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INTRODUCC/011' 

En la Grecia antiguo se pensaba que las enfe,-medades articulares eran debidas 

a una substancia ano1·mal que fluía a través de las cavidades del organismo. En 

la actualidad, la a1~tritis reL!matoide, sigue siendo un padecimiento cuya eti0Jog1á 

es discutible o pesar de los adelantos de la ciencia médica. {8} 

No obstante, el entendimiento de algunos mecanismos inmunológicos permite ex­

plicar me;or ciertos fenómenos del daño que ocasiona la artritis reumotoide. que 

sin duda. es el más grave entre Jos padecimientos reumáticos debido a st1 set'~ 

ridad, cronocidad y particular característica de causar incapacidad física a qtlien 

lo padece. Por ello se considera de gran importancia su estudio, pues conocie!], 

do mejor el padecimiento podrá intentarse un control, retrasando lo más posible 

su progreso. 

Es de suma importancia para el Ciru;ano Dentista el estudio de la artritis 1·eum~ 

toide puesto que Sll manifestación bucal principal son las articulaciones temporo­

mondibulares, el Odontólogo desempeño un papel importante en el diagnóstico -

de este padecimiento, pues el srntoma principal es el dolor a nivel de /as artic!:_! 

lociones temporo-mandibulares, éste es agudo y penetrante cuando se intenta -­

realizar los movimfentos mandibulares, también existe dolor a Jo palpación ct1Dndo 

se hace la exploración fi'sica de rutina en los articulaciones temporo-mondibularos. 

Debemos apoyarnos en el estudio radiográfico, paro obtener uno vista aceptable 

de la región artict1lar. Para este abieto se dispone de varias técnicas radio/óg!_ 

cas. Sin embargo, debido a la variación anatómica individual, es difícil obtener 

siempre buenas imagenes radiográficas. Para emitir un diagnóstico, se debe -­

disponer pnr lo menos de una placa en cierre y otra can el maxilar en abertura 

forzada, para cada articulación. 

En el presente trabajo, me permito expone1· un análisis de las características -

clínicos, bucales, radiográficas, histopatológicos, comportamiento y variantes de 

la artritis reumotoide. 
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ANA l'OJIOFISIOLOGIA ARTICULAR 

Se denomina articulación al coniunto de partes blondas .v duras que constituyen 

la unión entre das o más huesos próximos. El con;unto de articulaciones del eE._ 

que/eta humano, junto con las estructuras dinámicas encargadas de su mo11 imie!}_ 

to, forman el aparato locomotor. al cual el hombre establece una porte importa12 

te en su vida de relación: la locomoción y la prensión. (5) 

CLASIFICACION DE LAS ARTICULAC/O.'t:ES 

Según su grado de mo11ilidad las artículaciones se dit'iden en: 

1. Sinartrosis. - Son aquellas desprovistas prácticamente de movilidad. La unión 

entre los piezas óseas puede efectuarse mediante una banda de teiido conju!!. 

tivo fibroso (sindesmosis). tejido cartilaginoso (sincondrosis) o directamente 

{sinostosis). Las suturas craneales del niño son ejemplos de sindesmosis -

que1 al osificarse1 se convierten en sinostosis. Los cartílagos de coniunción 

metofisoepifisarios son ejemplos de sincondrosis. 

2. Anfiartrosis.- Son articulaciones dotadas de escosa movilidad, cuya unión se 

efectúa mediante un fibrocartílago. La sínfisis del pubis y las articulaciones 

intersomóticas vertebrales pertenecen a este tipo. En ocasiones el fibrccartL 

lago interarticular presenta uno hendidura central1 delimitándose una CD\'idad 

que, cuando está suficientemente desarro//ada1 posee una membrana s_inovial 

que la tapiza. Se hablo entonces de diortroonfiartrosis, como ocurre en la 

articulación sacroilfaca y a veces en la manubriosternal y sínfisis del pubis. 

3. Diartrosis. - Llamadas también articulaciones sinoviales. por contener un lk¡u!_ 

do parecido a lo clara de huevo crudo (syn: unión-ovum:lwevo}. Son esen 

cía/mente las articulaciones de las extremidades y de las articulaciones temp9_ 

ro-mandibulares. dotadas de movimientos amplios, Están constituidas por -

las epífisis óseas recubiertas de cartílago hialino, una cápsula articular 1~(0:._ 

zada por ligamentos y uno membrana sinovial que tapiza el interior de la mi! 

ma1 de/imitando lo cavidad articular propiamente die/la. Su morfología anal~ 

mica (fig. 1 J determina el tipo de movimiento. Cabe distinguir: 

1/, Enartrosis o articulaciones esféricos1 dotadas de mo\>imientos en los tres ejes 

del espacio1 como son las del hombro y coxofemoral. 
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5. Condileas. gi'nglimo-artrodial o compleja que permite todos los movimientos in 
cluso de rotación y translación, como son las articulaciones temporo-mandi= 
bula res. 

ó. De encaje reciproco o en silla de montar, poseen dos grados de libertad de 
movimientos. 

7. Troclcares. en formo de poleos con movimientos de flexoextensión sobre un 
sólo eje. 

B. Trocoides o cilíndricas, con movimientos de rotación alrededor de un eje, ha 
bitualmente vertical. 

9. Artrodias,, con superficies pionas o ligeramente convexo-cóncavos, que perm!_ 
ten movimientos de deslizamiento. (5) 



- 4 -

ANATOll/A ARTICULAR 

Analizaremos ahora los distintos elementos anatómicos que conformen una articu 

loción sinovial. 

Cart11ago: 

El cartrlago hialino que recubre los extremos óseos articulares tiene la misión -

de facilitar el movimiento a lo vez que amortigua, transmite y distribuye los -­

luerzas que gravitan sobre lo articulación. Es un tejido con;unti\'O altamente -

especializado, formado por una matriz cartilaginosa, dotadas de características 

ftsico-quimicas peculiares y escosas células (con.drocitos} encargados de siritet!_ 

zarfa y man tenerla. 

Al seccionar el cartllago se distinguen cuatro estratos llistológicos (fig. 2): 

lona 1: Superficial, adyacente a Ja cavidad articular, con células dispuestas 

horizontalmente y las fibras tangenciales a lo superficie. 

lona 11: Intermedio a tronsicional, con células redondas u ovales con uno dis­

posición al azar. 

Zona 111: Profunda o radial, con los células dispuestas en columnas perpendic!! 

lares a lo superficie. 

Zona IV: Calcificado, en contacto directo con el hueso subcondral; posee esca­

sas células y la matriz intercelular está impregnada con cristales de sales de -

calcio. 

En las preparaciones teñidas con hetoxilina-eosina, una .1rneo azulada, ondulada 

e irregular delimito netamente las zonas /JI y IV,· es la llamado linea o marca -

de moreJ. 

La motriz cartilaginoso está formada a su vez por una trama de fibras colágenas 

(motriz fibrilar} y una substancia fundamento/ rica en aguo y proteoglucanos -

(matriz interfibrilor}. 

Motriz fibrilar. Está constiluída par fibras colágenas en forma de U invertido 

que se disponen formando un sistema de arcadas. Los extremos libres quedan 
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anclados en la zona IV y iueso subcondraf, mientras que el asa de U se disp~ 

ne tangencia/mente a lo superficie articular. Las fibras están formadas por -­

agregados de moléculas de colágeno. que a su vez está formada por tres cade­

nas po/ipetídicas alfa-1, de forma helicoidal, enrolladas entre si. constituyendo 

una triple espiral {fig. 3). 

Matriz inter{ibri/ar. Está formada por proteoglucanas y un alto contenido en -

agua (i0-80%). Los proteoglucanos se disponen en forma de agregados en tonXJ 

al ácido hialurónico: otra proteína adyacente, de baio peso molecular (proteína 

de enlace}, estabiliza y fortalece die/la unión. A lo largo del extremo desple92 

do de la proteina central se disponen perpendicularmente las cadenas de gluco­

saminog/ucanos (condroitinsulfoto y queratansulfato}. 

Dado que el cartílago es un teiido avasculor, aneurol y alinfático, su nutrición 

se realizo a través del liquido sinovial, por el que recibe también los diversos 

estímulos hormonales que actúan en Jo fisiología del mismo. La hormona somot~ 

tropa y su cofactar, lo samatomedino, sintetizada en el hígado, estimulan en -

gran medida la síntesis de proteoglucanos, colágeno y Ja replicación celular. Los 

estrógenos, insulina, testosterona y hormona tiroideo también estimulan, aunque 

en menor grada, el crecimiento cartilaginoso. {6} 

Jlembrona sinovial: 

Es una estructura de teiido conectivo que tapizo interiormente la cavidad arOc!:! 

lar, exceptuando las superficies de rozamiento. Presenta una superficie aterc~ 

pelado y se dispone en pliegues o vellosidades que facilitan el movimiento al -­

adap_tarse o Jos paredes articulares. Asimismo, incrementan la superficie de i!]_ 

tercambio entre lo sangr~ y el líquido sinovial. Microscópicamente se rlistin-­

guen dos estratos: 

1. Sino,·ial. que limita con Ja cavidad articular, formada por 2 o 3 copas de cª­
Julas de revestimiento {sinoviocitos} dispuestos en una matriz laxa de fibrillas 

colágenas. 

2. Subsinovial. lecho de tejido conjuntivo, sobre el que asienta el anterior, -­

provisto de una extensa red capilar y linfática. Según su mayor o menor gr~ 

sor se distinguen tres subtipos de sinovial: fibrosa, adiposa y areolar, que -

contienen distintas porciones de células y vasos. En la profundidad, el te¡ido 
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se densi{tco hasta confundirse con lo cápsula articular (estrato fibroneurol} ca1 

el microscopio electrónico se distingven dos tipos celulares en fa capo limitonte: 

Sinoviocitos A, que poseen expansiones citoplasmáticos, numerosas mitocondrias, 

amplios vacuo/os y aparato de Go/gi desarrollado. Tienen capacidad mocrofógiro. 

Sinoviocitos 8, menos numerosos, dotados de retict1lo endoplósmico rugoso. Son 

responsables de Ja síntesis de hialuro-protetnas que vierten al Uquido sinovia/. 

Existen además sina\•iocitos intermedios que participan de las caractertsticas de 

ambos, por lo que se pienso que pueden representar distintos estados funcion!!.. 

les de uno mismo ltnea celular. La sinovial carece de membrana basal propia y 

los sinoviocitos no presentan desmosomas intercelulares, hecho que la distingue 

de un epitelio y mesote/io. 

La cavidad a1·ticular comunica a través del espacio extracelular subsinovial con 

el plasma sanguíneo, y la único membrana basal interpuesta es la del propio C!! 

pilar· (fig. ~}. (6} 

Liquido sinovial: 

Es un Jtquido amarillo, claro, muy viscoso, similar a la clara de huevo, canten!_ 

do en· lo co.vidad articular. Es un dializado del plasma sanguíneo enriquecido -

con una mucoproterna (6cido hialurónico + protet"na} Secretada por los sinoviocj_ 

tos B, que Je confiere su elevada viscosidad. Los constituyentes moleculares -

del mismo están en equilibrio dinámico con los del plasma sanguíneo. Las pro -

teínas de elevado peso molecular, como e/ fibrinógeno y los globulinos, están -

a usen tes, pero si acceden a él en condiciones patológicas (sinovitis}. Se reco­

noce también un mecanismo de transporte facilitado para la glucosa, que está a!._ 

terado en los casos de sinovitis reumatoidea. 

El J{quido sinovial desempeña un destacado papel en lo lubricación at"ticular. La 

presión íntraarticular en articulaciones sanas en estado de reposo es infraatmos­

(érica, lo que contribuye a la estabilidad articular. Esta presión cambia de -

signo en presencia de derrame. Asr, en derrames crónicos de rodillos reumat01:_ 

deos oscilo entre 10 y ZO mmHg: se incremento hasta 200 mm en cosos de ~mar_ 

trosis y puede alcanzar Jos 550 mmHg en piartrosis. Lo importancia de la pre­

.sión hidrostático introarticulor deriva de su responsabilidad en lo aparición de 
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los quistes de Baker y la !Jlterior rotura en tejidos blandos. (6) 

Vasculorización e incrvacDn articular: 

Lo descripción original de la vascularización de los articulaciones diortrodioles 

se debe a Hunter, Quien, en 1743, la denomino circulus orticufi vasculosus. La 

red arterial y venosa es compleia, con múltiples anastomosis arteriovenosas en 

la membrana sinovial y fa cápsula que comunican con los vasos periós ticos y -­

epifisorios. Se ha demostrado la presencia de receptores alfa y beto-ad1·enér­

gicos, así como de histamina. que desempeñan un impot"tante papel en el con­

trol de la microcirculoción sinovial. 

Lo inervación articular extrínseca es plurisegmentoria, ~stableciéndose mediante 

nervios articulares primarios y accesorios. No es posible denervar totalmente 

una articulación por sección quirúrgica de los nervios primarios. {6} 
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'• 

Figura 1. 

Corre esquCJDático de una articulación 
diartrodial. 

l. Cápsula articular. 

]. Membrana sinovial. 

3. Cartrlago hialino. 

4. Ca\1idad articular. 

5. Vellosidad sinovial. 
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Figura 2. 

CDrte esque¡r,aUcn de carliiogo. 

1. lona superficial. 

2. Zona intermedia o transiciona/. 

3. Zona profunda o radial. 

4. Zona calcificada. 

5. Lfneo de marea. 

6. Hueso subcondral. 
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. -----------·-----------. 

Figura 3. 

Estructura helicoidal de la molécula de colágeno. 
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Figura 4. 

Corte esquemática de la membrana sinovial. 

Representación del espacio intersticial. 

1. Cavidad articular. 

2. Sínoviocito. 

3. Espacio intersticial. 

4, Endotelio fenestrado. 

5. Luz capUar. 
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EPIDElllOLOGIA 

La artritis reumotolde puede presentarse en cualquier época de la vida. Cerca 

del 70%, de los casos, se presentan en la tercera y séptima década. La pr~vo .. 

Jenda en los Estados Unldos de Américo varia entre O.So 3.8 % en las mujeres 

y entr~ O.IS a 1.3 % en los hombres. En nuestro país,· $e encontró una prev!!_ 

/encía del 1. 86% en adultos mayores de 35 años. Las mujeres son afectadas tres 

veces· más que los hombres: sin embargo estas diferencias desaparecen en eda­

des avanradas. Los estudios de histocompatibilidad realilados en pacientes con 

artritis reumatoide no han podido identificar algún factor genético osocfado a -

esta enfermedad. En Jos casos familiares de artritis reumatoide pudieron inteE, 

venfr factores ambiento/es desconocidas. El clima modifica los síntomas de la -

emfermedod, pero no el curso de esta. 

Afecta a todas las razas y tiene cíerto lendem:ia familiar, aunque es menos e\'L 

dente en Jos cosos mós leves. La presencia de la enfermedad en gemelos homf!_ 

zigotos es mucho más frecuente que lo esperado~ en lo población genero/. La 

tendencia h'ereditario entre los familiares de un paciente diagnosticada, se debe 

o la presencia del factor reumotoide en el suero. Recientemente, se han iden­

tificado marcadores genéticos, el antígeno de histocompatibílidad HLA-DlflJ, con 

u1fo frecuencia significativamente mayor en estos enfermos, y esto actualmente 

se interpreto como una predisposición genético paro desorraJ/ar Ja t!nfermedod. 

Su inicio se da en pacientes de 35 a11os, tiende a ser más frecuente alred~dor 

de los 60 años, pero puede aparecer a cualquier edad, ínc/uyendo ióvenes (ar-
tritis reumotoiáe iuvenil} y ancianos. (9) 
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DEFINIC/ON 

La artritis reumatoide es una enfermedad siste:mática crónica de etiología desco­

nocida, que se manifiesta por artritis inflamatol"Ía de las articulaciones, casi 

siempre de distribvción simétrica. Las manifestaciones sistemáticas incluyen - -

anormalidades hematofógicas, pulmonares, neurológicos .\' cardiovosculores·. ( 4 J 

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria crónica generalizada, de 

origen desconocido. Aunque puede haber manifestaciones en piel, músculos \'2 

Juntorios, huesos, oios, vasos sanguíneos, pulmones y posiblemente otros órgg_ 

nos, la caracte1·ístico destocada de Ja artritis reumatoide es lo artritis deforma!] 

te y progresivo. (9) 
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ETIOLOGIA 

Factores Asociados: 

AJ. Infección.- Después de más de 50 orfos de investigación, no se ha podido 

reunir la suficiente información qve demuestre lo participación directo de un -­

agente infeccioso en la producción de la artritis reumatoide. 

8). Factores genéticos.- Se ha descubierto últimamente que los pacientes con 

esta enfermedad tienen, uno frecuencia significativamente superior al resto de 

la población, un anttgeno de histocompatibilidad HLA-01\'!/, comprobándose una 

correlación entre éste y la presencia de factor ret1matoideo del tipo lgM, lo que 

implico la pasibilidad de que este gen o bien otro estrechamente asociado a él 

pueda regu/01· la respuesta inmune frente a la inmunog/obulina C autóloga, o -

bien que un gen asociado predispongo a la producción de factor reumatoideo. 

C}. Factores cndóc.rinos.- Es posible que algunas alteraciones hormonales df!.. 

sempeñen un papel etiológico, tal vez protector, a la vista de las siguientes o!! 

servaciones: a} lo artritis reumatoide es más común en mujeres: b} las remi -

siones son muy frecuentes durante el embarazo,· y e) fa administración de co!:_ 

ticoides reduce lo actil•idad de la enfermedad. 

O}, Autoin•unidod. - La detección de factores reumatoides en ia artritis reu­

matoide supuso la posibilidad de incluir a ésta dentro del grupo de las denom!_ 

nadas autoinmunes. Cabe pensar en dos situaciones hipotéticas: a} la altera­

ción de la respuesta inmune condiciona el desarrollo y autoperpetuación de la 

enfermedad; b} esta respuesta alterada serta una consecuencia más de la en -

fermedad. La mayorto de los autores se inclinan por la primera posibilidad, -

como veremos en el siguiente apartado. (7} 
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ET/OPA TOGEKIA 

lnr::unopatogénesis. - En la membrana sino\'ialreumatoidea se producen profun­

dos alteraciones generadoras de uno intensa reactividad inmunológico, hobiénd~ 

se comprobado los siguientes hechos básicos: a} infiltración y activación de -­

linfocitos T (inmunidad celular}, linfocitos 8 (inmunidad humoral) y células - -

plasmáticas (productoras de anticuerpos); b) síntesis acti\'a de inmunaglobulinas,· 

e) depósito de inmunoglobulinas en forma de inmunocomplejos (IC); d) activa­

ción del sistema de complemento,· y e) activación de macrófagos y fagocitosis -

de complejos inmunes. 

Inmunidad celular. - Por técnicas intradermorreacción se ha podido constatar la 

existencia de una inmunidad celular deprimido. También se ha obietfrado una -

intensa activación de linfocitos del teiido reumatoideo por parte de ciertos ontíg!:_ 

nos y mitógenos. Gran parte de pacientes con artritis 1·eumatoide tienen linfac!_ 

tos activados, sensibilizadas a extractos de su propio tejido sinovial, lo que su­

giere la existencia de un antígeno específica (a bien de un componente celular -

alterado por éste) en las células sinoviales. 

La me~brona sinovial. - En lo membrana reumatoidea se compruebo una intenso 

reoctividad inmunológico, resumida en los siguientes hechos básicos: a} infiltrq_ 

ción y activación de linfocitos T (inmunidad celular), 8 (inmunidad humoral) y 

células productoras de anticuerpos: b J síntesis activa de inmunoglobulinas {my_ 

chas de ellas con capacidad de autoanticuerpos) ,· e) formación de inmunocampl~ 

jos; d} actí\1oci6n del complemento: y e} actfración de macrófagos y fagocitosis 

de complejos inmunes. 

Inmunidad humoral. - Las principales reacciones inmunológicas humorales en lo 

artritis reumatoide est6n representadas por Ja interrelación entre autoantígenos 

e inmonoglobulinos, fundamentalmente del tipo /gG. siendo los principales los -

factores reumatoideos (FRJ y los anticuerpos ontinucleares (AAN}, aunque se -

han hallado otros outoanticuerpos, toles como se expone en la tabla l. 

Control de la respuesta. - En la respuesta inmunológica normal participan diver 

sos tipos celulares (mocr6fogos, linfocitos T y BJ o través de diversos mecanis­

mos de cooperación intercelular. La disregulación de lo respuesta inmunológica 

en fa artritis reumotoidea, que se pone en marcha tras lo octi\•ación por un an­

tígeno desconocido, motiva una hiperacth'idad de fas células B, con la consiguiC1_2 
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te producción aumentada de anticuerpos y autoantia1erpos. Esta hiperacti\'idad 

puede ser primaria o bien debida o un déficit (pt"imaria o adquirida} de la fur1-

ción supresora, mediada por una subpoblación de linfocitos T. Las siguient~s 

investigaciones apoyan esta posibilidad: a} el hallazgo de nh·eles boios de cél!:! 

las T supresoras mediante la utilización de di\1ersos marcadores (receptores Fe 

para lgG 1 anticuerpos monoclonales}, y b} el tejido sinovial reumatoideo evidef2 

cía una actividad estimuladora (helper} normal y una actividad supresora muy -

reducida o ausente. 

llccanis100 de destrucción articular. - La patogénesis de Ja artritis reumatoide -

puede diferenciarse en tres estudios: a} sinovitis inflamatoria inicial, provocado 

por un agente que llega -a la cavidad articular por el torrente circulatorio; b} 

la perpetuación del proceso. debida a fenómenos inmunes; y e} fa transición -

de la reacción de hipersensibilidad inicial a procesos que motivan la formación 

del pannus. En los mecanismos de destrucción histica desempeñan un papel im­

portante los procesos inmvnológicos humorales y celulares. A continuación re­

visaremos aquellos factores que intervienen directamente en la producción de I~ 

siones. 

Complemento. - La actividad hemolítica total del complemento suele ser normal -

en el suero reumotoideo. Sin embargo, los niveles en líquido sinovial son muy 

inferiores a los obtenidos en suero o en líquidos sinoviales no reumatoideos. 

lnmunocomp/cjos. - Inicialmente se describieron inmunocompleios de alto peso~ 

lecular, en Jos que participa el factor reumatoideo /gM. /n\•estigaciones fX'Sleri9_ 

res parecen confirmar que el factor reumatoideo /gG es uno de los cons(ituye!]_ 

tes principales. Su presencia en suero guarda relación con la importancia del 

curso evolutivo y con la vascu/itis. 

El examen de la membrana sinovial rcumatoidea por inmunof/uorescencia revela 

la presencia de lgG, lgM. fibdna y dh-ersos componentes del complemento. En 

el líquido sinovial se detectan inmunocomplejos formados fundamentalmente por 

lgC unida a JgC o lgM factor reumatoideo. 

Lo acUvación dd complemento por Jos inmunocomplejos motivaría la puesta en -

marcha de sus actividades biológicas: atracción de leucocitos polinuc/eares, ª!:!. 

mento de lo permeabilidad vascular, estímulo de la fagocitosis y cooperacióh c.c:n 

mediadores de la inmunidad celular. 
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Neutró{ilos y tisosomas. - El liquido sino1•ial contiene 11no gran cantidad de leu­

cocitos neutrófifos. En enfermedades experimentales por depósito de inmunoco!E 

piejos se ha demostrado que la destrucción histica es pro1•ocada por Ja libera -­

ción de enzimas Jisosomales de leucocitos fagocitantes. Se poseen muchos datos 

demostrativos de que las células del líquido sinovial reumatoideo contienen mat~ 

ria/es ingeridos. También se ha identificado gran cantidad de hidro/asas lisosé_ 

micas en los efusiones sino\•iales: cafagenasas. proteasas, protetnas catiónicas 

y otras. 

Jlacrófagos y prostoglandinas. - El teiido sinovial reumotoideo produce cantida­

des relativamente grandes de prostaglandinas. sobre. todo del tipo PgE, Ja cual 

serta segregada por diversas células en especial par macrófagos. Estos com­

puestos contribuidan al proceso inflamatorio reumatoideo, en virtud de sus d!_ 

versas actividades (\1asodilatodoras, algógenas, aumento de la p11rmeabilidod -

vascular, inducción de resorción ósea y estímulo de la fibrogénesis}. 

Citotoxicidod cclulcr. - En estudios in vitro se ha comprobado la acción citode~ 

tructiva de linfocitos T, células K (killer o "asesinas") y macrófagos. La tra­

ducción en vivo de este fenómeno es dudosa, si bien es muy posible que inter­

vengo en mecanismos de regulación local (articular) y, tal vez. de preservación 

de alteraciones extraarticufares. 

Linfocinas. - Son subs tancios biológicamente activas segregadas por linfocitos 

activados, que se hallan presentes en la membrana sinovia./. Poseen dive1~sas -

fundones, entre ellas Ja de estimular a los macrófagos paro su proliferación y d!_ 

ferenciación. La inyección de estos productos en animales de experimentación -

provoca la aparición de artritis. (i J 
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ANA TOJllA PA TOLOGICA 

En lo artritis reumotoide intervienen dos mecanismos básicos: a} el proceso i!! 
[/amatorio, inespecífico, con sus caractefisticos de producción de exudado y -

proliferación celular: b) la necrosis histica primaria, más espectfica, que no -

parece guardar relación con la inflamación. {T J 

La lesión primaria en Ja membrana sinovial reumatoidea asienta a nivel de los 

capilares. Primeramente se objetiva una tumefacción de fas células endote/iafes 

y Jucgose depositan constituyentes plasmáticos y fibrina. A continuación se S!! 

ceden los siguientes acontecimientos: formación temprana de un exudado y ed~ 

matizaCión de la sinovial; congestión vascular; infiltración celular (inicialmen­

te lcucocilos pofimarfonucleares; después, linfocitos y células plasmáticas). La 

capa ce/ula1· superficial sufre un proceso de reduplicación e hipertrofia. Los -

infiltrados celulares se agrupan en foltcu/os que son rodeados por teiido con­

juntivo fibroso. El pannus sino\'fa/ está constitutdo por un tejido de granula-­

ción compuesto por fibroblastos, vasos sangutneos y células inflamatorias. Estt! 

tejido se extiende por fa superficie articular infiltrándola, y en coniunción con 

mediadores inflamatorios va o provocar lo erosión del cartllogo y del hueso. (1) 

Las vainas tendinosas presentan alteraciones típicas de inflamación crónica, o la 

vez que focos de necrosis envueltos por céfulas en empalizada. 

Los nódulos reumatoideos aparecen en Ja piel de las zonas sometidas a 1·oce fc'l... 

dos, caro ce.rea del tragus del otdo], en los tendones y en las bolsas serosas. 

El cuadro histológico trpico delimita tres zonas: a} un _área central necrótico,·­

b) una zona que la rodea formada por células dispuestos en empalizado {células 

mononucleares inflamatorias, hisliocitos y monocitos, y e] fa zona periférica -

que está constitufda por tt:iido conjuntivo vascular, con fibroblastos, linfocitos 

y células plasmáticas. El único signo morfológico caractertstico de la anrilis -

reumatoide serta el foco nccrótico rodeado por células en empalizada. El nódu­

lo debe ser observado, pues, como el prototipo de Ja necrosis reumatoideo. (1) 

t'osos sanguíneos. La vascu/itis reumatoidea provoca alteraciones de pequeños 

vasos songutneos a nivel del músculo }' otros tejidos, afectando generalmente a 

fas arterias. Las principales manifestaciones onatomopatológicas son: a) infil­

tración perivasculor de linfocitos y células plasmáticos,· b} hiperplasio concén­

trica de lo íntima y de lo media,· e) perlarteritis y periflebitis,' d} panorteri-
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tis nudosa y periarteritis: e) necrosis intensa de la pared \•ascular con histio-

citos y células en empalizado. (1 J 

El corazón se afecta con más frecuencia de lo que se crera (5. 55%). EJ aspecto 

histológico en la pericarditis es \1ariable. Cenera/mente, los infiltrados ce/uk.11l!s 

inflamatorios se localizan cerca de copilares neoformados. En el miocardio es 1"U 

lativamente frecuente encontrar depósitos de linfocitos, células plasmáticos e lli~ 

tiocitos cerca de pequeños \'osos. En necropsias se han encontrado también 11~ 

dulas reumatoideos. El endocardio no se afecta. (1) 

La inflamación pleural es de naturaleza fibrinosa e inespedfica. Los derrames 

contienen células gigantes, leucocitos polimorfor.ucleares, a veces con cuerpos 

de inclusión. A nivel pulmonar, las lesiones de: bronconeumonra, inespectficas, 

suelen ser hallazgos necrópsicos. Pueden ~·erse también nódulos de lamar1o in_ 

feriar a 2 cm., localizados cerca de la pletwa o de los tabiqves inte,.,obulares. 

La con{luencia de varios nódulos provoca la aparición de ate/ectasias y pueden 

también cavitarse o perforarse a la cavidad pleural. EL stndrome de Copian -

está constitutdo por lesionces p:.i!monarcs redondeadas crrcunscritcs y suc!cn -

presentarlo Jos mineros del carbón. Son semejantes en todo a los nódulos rt:u 

matoideos, (1 J 

Las manifestaciones oculares se presentan en el 1% de los casos. Adoptan, en 

genera/ 1 la forma de escleritis y episcleritis. La e"scleritis granulomatosa es -

una lesión grave. (1) 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

En la mayoría de los pacientes. la instalación de artritis reumatoide es insidioso. 

La aparición de la inflamación articular está precedida en varias semanas por -­

pródromos consistentes en fatiga, debilidad. rigidez, artralgias y mialgias vagos. 

Casi siempre afecto varios articulaciones, extendiéndose en forma simétrica. (2) 

A diferencia de la poliartritis migratorio de lo fiebre reumática, Ja artritis n:um~ 

toide pt:"l"siste en fas articulaciones afectadas iniciafmcnte, mientras se \•an afec­

tando oo·as. 

Algunos pacientes llegan a tener una instalación aguda, con fiebre, dolor e in -

{!amación en múltiples orticulaciones. Otros presentan el fenómeno de Raynat1d. 

El curso de lo artritis reumotoide es muy val"ioble, dificultando el pronóstico -

de cada caso. Son caractertsticos las remisiones, ocurren con mayor frecuencia 

en etapas tempranos de la enfermedad. La mayorla de ios pacientes sufren pr~ 

gresivamente~ mayor da11o articular, de grado \'ariab/e, a través de los 017os. (J} 

El examen de las articulaciones afectadas re\•ela aumento de calor, dolo/" a la -­

palpación e inflamación, que en un principio puede ser muy súti/. La membrona 

sinavfal se palpa como tejido (lojo alrededor del margen articula/". Lo piel scbro 

las pequcr'ias articulaciones tiene un tinte cianótico: es raro encentra,. eritema -

acentuada. La debildiad y la atro(if! de los músculos ad)'acentes o la articula -

ción afectado Igualan la gravedad de la enfermedad articular. (2) 

Las manifestaciones de la vasculitis reumatoide consiste en trombosis del lecho 

unguea/, pequeños infol"tos en la superficie de las manos, gangrena de los de­

dos J' :..:!i:eraciones de la parte inferior de las piefnas y de los tobillos. La va! 

culitis de la \'aso nen,orum causo neufopatlo del cipo sensitf~·c y motora. Se 

cfee que el tratamiento con estefoides favorece el desarrollo de la vasculitis -

pero ésla se presento en pacientes que nunca han recibido esteroides. (3} 

La lnoni(estaci6n oculal" más común es lo querotocanjuntivitis seca (stndrome de 

SjOgren}, que se presento en el 15% de los pacientes. A veces se presento -

uvcttis eposclel"itis,' ésta última evoluciona o un nódulo reumatoide que can el 

tiempo perfora la ese/era {escleroma/acia perfarante}. (3) 



- ]7 -

La ofecci6n pulmonar adopta la formo de fibrosis intersticial difusa> nódulos únL 

cos o múltiples en el parénquima pulmonar o derrame pleural con o sin stntomas 

antecedentes de pleuresra. Una caractertstica del Jtquido de algunos derrames -

pleurales es su boio concentración de 9/ucoso y alta deshidrogenaso láctica. El 

trquido pleural muestra un cuadro citológico trpico, compuesto por un fondo de -

material amorfo necrótico, células efongadas y gigantes multinucleodas. Se cree 

que éstos células se descaman de las nódulos reumatoides de fa pleura. Los nó­

dulos reumatoides del parénquima forman covitaciones fáciles de observar en Jos 

rayas X. (3) 

El síndrome de Copian> descrito originalmente en los mineros de carbón de We/ch, 

es/a combinación de artritis reumatoide y múltiples nódulos pÚlmonares que se d~ 

sorroflan en pacientes con neumoconiosis svbyacente. Puede estor alterado de -

lo difusión aún en ausencia de anormalidades radiográficos. 

Con frecuencia se encuentran datos de pericarditis previa en la necropsia, pero 

es rora que se descubra clínicamente. En pocos ocasiones se presenta pericar­

ditis con taponamiento. Al igual que en el ltquido pleural, Ja glucosa y Jos ni -

veles del complemento están bajos. A veces se presenta regurgitación aórtico -

y anormalidades en lo conducción. Estos problemas son a consecuencia de gr!!,_ 

nulomas reumatoides en Jos hojuelas de Ja válvulas aórticas y en el sistema de -

conducción respecti\'amente. En algunos casos, se obser\'a que la mitral se cie 

rro lentamente. ( 3} 

En el 10% de los pacientes se encuentra esplenomegalia. Llegan o observarse -

adenomegalias de los ganglios proximales de las articulaciones afectadas o puede 

haber linfadenopatia generalizada. ( !J} 

El síndrome de Felty es lo combinación de artritis ret1matoide, esp/enomega/ia y 

neutropenia. Estos pacientes cursan con anemia y trombocitopenia. Este sin -

drome aparece en pacientes que han padecido de a1·tritis reumatoide durante -

muchas años. 

Puede haber vasculitis manifestada por ulceraciones en las piernas y por neur2_ 

potra periférico. La infección es una complicación seria que se presenta en p~ 

cientes con neuropatla acentuada. (4) 

La enfermedad de Sti/I, una forma de artritis reumatoide juvenil, también se -
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presenta en los adultos manifestándose como fiebre de origen desconocido. Los 

manifestaciones clínicas incluyen episodios intermitentes de fiebre alto e-n las m5!_ 

ñonos o durante el dta de más de :;o 0 c., las pruebas para el factor reumatoidc 

y los anticuerpos antinucleares son negativos. (4} 

Suele haber ataque articular en muchas otras partes, que se consideran de ori­

gen inmunológico, como lupus eritematoso generalizado, esc/eroderma, síndrome 

de Sjógren, enfermedad por suero y fiebre reumática. Sin embargo. en estos -

transtarnos inmunológicos la artritis tiende a ser posaiera y no tiene carácter -

destructivo progresivo de la reumatoide. Así pues, es patente que el ataque -

inflamatorio articular, de origen obscuro, se obse1·va en dh'ersas circunstancias 

clínicas, sin embargo en mL1chos de éstos casos no es prog1·esívo, por lo cuaJ -

difiere del ataque reumatoide clásico. Sólo los casos con enfermedad inflamato­

rio que tienen la potencialidad de conducir a destrucción articular que moti\'D o 

invalidez se consideran en la actualidad un subgrupo de Ja a,.titris reumatoide y 

se llaman variantes de artritis reumatoide. (4} 

En estas \'Driantes, los cambios anatómicos intraarticulares son prácticamente -

idénticos o los de lo artritis reumatoide clásica, pero el curso o las caractedst[_ 

cas cl{nicos de cada una justifican consideración aparte de la enfermedad origi­

nal. Por ello~ más adelante haremos uno consideración breve de las más impo!:_ 

tan tes. {q) 
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CARACTERISTIC!tS BUCALES 

En esta caracteris!ica no podrlomos dejar de mencionar el síndrome de Sjóg1·en­

(que se ccrcc.tcriza por queratoconi1.1ntivilis seca, seqvtfdad de lo mucosa bucal 

y artritis reumatoide), padecimiento qve parece estar aumentando de frecuencia. 

La sequedad de Ja mucoso bucal llega a producir ulceraciones. queilosis, disfa­

gia y pérdida cíe pesa. El diagnóstico de este sídrome se corrobora con la sio-

Jogrofta para demostrar alteraciones de las parótidas. (4) 

Se debe explorar muy bien la regíón de las articulaciones temporo-mandíbulares 

en busco de cualquier irregularidad que pudiera indicar inflamación, dolor, cr!:_ 

pitoción o dificultad para abrir o realizar fos movimientos de la mandibula, yo -

que la artritis reumotoíde llego o deformar a tal grado las articulaciones tempor~ 

mandibulares que los enfermos presentan ya sea uno mordida abierto muy amplio 

o una desviación mandibular considerable. (4} 

Lo afección temparo-mandibufar interfiere con Ja masticación }' el dolor de esta 

articulación es referido al oído medio u al cuello. 

Las manifestaciones de artritis temporo-mondibular pi.Jeden ser respuesto a una 

lesión traumática externa conocidc, como un accidente o remoción de dientes im­

pactados. Los manifestaciones pueden aparecer de repente durante el bostezo o 

al morder un objeto duro. El comienzo puede estor relacionado con un cambio -

en las relaciones ocluso/es* asociado con Ja colocación de restauraciones o apara­

tos dentales. Puede presentarse después de un cambio en el patrón de la most!.._ 

cación por pericoronilis alrededor de tos colgaios gingivales de un tercer molar 

inferior. cirug{o periadontaf. pérdida de dientes, cavidades abiertos, restouro-­

ciones mol adaptados. etc. Cuo/quie1~ cosa que cambie el trayecto habitual de lo 

masticación puede flevor oJ paciente dentro de un nue\'0 camino en el cual exis­

tan interferencias marcadas que precipiten tronstornos agudos de lo ortkuJación 

y de los músculos. (10) 

Restricción de los movimientos del maxilar. Los síntomas dominantes de artritis 

temporo-mondibulal" es la restricción dolvroso de los movimientos del maxilar con 

diverso grado de trismus. Con frecuencia existe un dolor agudo penetrante -­

cuando se intenta efectuar movimientos de cualquier lndole. Sin embargo. rora 

vez existe hinchozbn visible o enroiecimiento en el área de lo articulación:. (10) 
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Imposibilidad de efectuar contacto dentario. Durante fa etapa agudo el pacien­

te es .. con frecuencia .. incapaz de efectuar contacto entre los dientes posterio­

res. Existe también evidencia radiológica de aumento del espacio de las articu­

laciones temporo-mondibulores. No se sabe si esto es resultado del edema dentro 

delos articulaciones {hidroartrosis} o se produce a causa de espasmos y aumen-

to en lo actividad de los músculos. (10/ 

Dolor. - El dolor es el ~intoma más molesto, según el estudio de Campbe/J en --

1, 109 pacientes con transtornos de los articulaciones temporo-mandibu/ores. Di 

cho autor encontró que los sitios más comunes del dolor eran Jos siguientes .. 

mencionados en orden descendente: 1 J el área de los articulaciones temporo-1110!2 

dibulares: 1) el ángulo de Ja mandíbula: 3) la oreia: 4/ el arco cigomático: -

SJ Ja parte anterior de la región temporo-mandibu/ar, y 7) el espacio subocci­

pital. Se encontró también dolor en otras áreas adyacentes, pero con menos -

frecuencia que en otros sitios. El dolor es agudo y de carácter penetrante, p~· 

ro también puede ser sordo. {10) 

Desviación de la mandíbula. La restricción dolorosa de los movimientos de la -

mandtbula o la imposibilidad de abrir norma/mene Ja boca, se manifiestan por tor_. 

peza en fa coordinación de Jos movimientos de la mandíbula y tendencia a rn:Jrder_ 

se accidentalmente Ja lengua y los carrillos. Se puede observar tambíen un pa­

trón de movimiento por sacudidos en Jo inspección y palpación de los cóndilos -

durante los movimientos de Ja mandíbula. (10} 

Cenera/mente existe desviación hacia el lado afectado durante la abertura de la 

boca, y este lodo es preferido para la masticación puesto que estas posiciones -

producen un mínimo de esfuerzo sobre Ja articulación lesionada (en caso de ser 

uniloterol). (70) 

Sensibilidad a lo palpación. Puede existir dolor moderado o odolorimiento a Ja -

palpación. de Jo parte posterior del cóndilo, la palpación de Jos músculos del max!_ 

lar pueden revelar áreas dolorosas, especialmente a Jo largo del borde anterior 

del masetero y del músculo pterigoideo interno o sobr,e la inserción mandibular -

de estos músculos. (10) 

Crepitación. - Otra molestia común es fo crepitación o e/ ruido de choque en los 

articulaciones temporo-mondibulores. Esto crepitación puede ir acompañada de -

dolor, aunque generalmente es m6s molesta que dolorosa. El choque puede ser 
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causado por: 1] asperezas o grietas sobre el menisco y las superficies de las 

articulaciones: 1 J subluxación anterior o lateral del cóndilo sobre el barde del 

menisco en lo abertura amplia o el movimiento lateral forzado,· 1 J alteración en 

la coordinación neuramuscular, y 4] endurecimiento de las superficies articula-

res cuando existe lubricación inadecuada con liquido sino\'ial. (10] 

La hipertonicidad del músculo pterigoideo externo desempeña probablemente un -

importante pope/ en la llamado sublt1xoción de la articulación tcmporo-mandibu/ar, 

la cual comprende relaciones alterados entre el menisco y el cóndilo, con éste m~ 

viéndose sobre el barde más bien que sabre el centro del menisco. Esto condi­

ción fue descrita hoce más de 100 años, y es acompaiiado notoriomene por un ru!_ 

do de choque o chasquido. Bomon observó que el ruido de choque podio también 

estor asociado con el paso del cóndilo sobre rugosidades de Jos superficies arti-

culares. (10) 
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CARACTERISTICAS GENERALES 

El examen de las articulaciones afectadas suelen estor aumentados de \10/umen, -

dolorosas y sensibles al moverse: pueden tener color rojo y estor calientes. - -

Cuando el proceso es crónico, estas manifestaciones agudas quedan st1bstituidas 

por induración progresiva alrededor de la articulación y rigidez creciente, has­

ta que la anquilosis acaba originando pérdida permanente de lo función. Clási­

camente las articulaciones ya aumentadas de volumen tienen aspecto fusiforme -

con atrofio de los músculos vecinos. En las manos aparecen, a veces, deformj_ 

d0des como gorras. contracturas típicas en flexión o des\•iaciones cubitol~s de 

los dedos inmovilizados. La piel de revestimiento suele estar reluciente, roja y 

atrófica. ( 4} 

Como yo señalamos, los pacientes con esta enfermedad pueden presenta1· mani-­

festacianes c/i'nicas de nódulos cutáneos, pericarditis, pleuritis, afi:cción pu/m:J­

nor y vascular; así como los signos más específicos relacionados con las articu­

laciones. Alrededor del 15% de Jos pacientes presentan si"ndrome de SjOgren. 

También puede observarse esplenomega/io, linfadenopatío, debilidad muscular i!] 

tensa y fenómeno de Raynoud. 

Para una descripción más didáctica de las manifestaciones sistémoticas de lo ar._ 

titris reumatoide, revisaremos éstos por aparatos y sistemas. 

También debemos señalar la posibilidad de escleromalacia perforans, fa que es -

secundaria a la presencia de nódulos reumatoideos en la ese/ero Jo qt1e puede -

causar reblandecimiento de la misma, con perforación y salida del glapo ocular. 

(4) 

Alteraciones musculoesqucléticas. - Se presentan en casi e/ 50% de Jos pacientes 

con artritis reumatoide, en los que existe infiltración linfodtica del músculo. Las 

bandas tendinosas se afectan a nivel del hueso y en él existe osteoporosis gi:li~ 

ro/izada secundaria y poca movilización del paciente por debilidad muscular. P~ 

den llegar a encontrarse compresiones nerviosas por Ja presencia de nódulos e 

inflamaciones de tejidos blandos. (4) 

Allci;ocioncs hcr=atofógicos.- Aqur mencionaremos el síndrome de Felty, que está 

integrado por artritis reumatoide, esplenomegalia y leucopenia. Aparece ·en el 

1% de los casos y caracterfsticamente dá Jugar a granulocitopenia y ocasionalme!]. 
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te linfopenio y plaquetopenia. La causo de este padecimiento se desconoce. pe­

ro quizós se debo a la presencio de anticuerpos especlficos contra granulodtos. 

Pueden aparecer alteraciones secundarias al aumento de gammoglobulinos. princ~ 

polmente de elevado peso molecular, lo que ocurre cuando hoy tttulos o/tos d11 -

factor reumatoide, existiendo hiperviscosidod del suero que, cuando es importo!!._ 

te, puede causar hemorragia retiniano, gingivol. cutánea y nasal. infarto intes­

tina/, insuficiencia cardíaca, neuropatra periférico y cefalea. La manifestación -

hemotológica más importante es la anemia hipocrómica. (11} 

Como alteraciones menos frecuentes están el aumento de los productos de degr'!._ 

r!ación de la fibrina y fo disminución del complemento hemolítico en el suero. 

Uno alteración que se presenta en el 50% de Jos pacientes con artitris reumatoi-

de es la trombocitosis, desconociéndose Ja causa de la misma. (4) 

Alteraciones pulmonares.- Entre éstas se encuentra la neumonitis crónica fibr'2 

so, que es una enfermedad progresi\•a y crónica. También pueden existir nód':!., 

Jos múltiples localizados en la periferia de los campos pulmonares y que se rc:-c'2 

nacen como lesiones característicos de lo artritis reumatoide y no causan sintcxrig_ 

tologio a menos que se coviten o infecten. (/J} 

Existe el síndrome de Copian que consiste en Ja asociación de neumoconiosis y -

nódulos reumatoides en los campos pulmonares. Otras manifestaciones pulma·10res 

descritas son lo hipertensión pulmonar, lo hemos{derosis y más raramente, lo -

amiloidosis. También se han descrito derrames pleurales, la mayar porte de los 

veces asintomáticos y que característicamente contienen baia cantidad de gluco- · 

so. (4} 

Alteraciones cardiovasculores. - Pueden existir alteraciones de ritmo cardt"oco -

con tronstornos de Jo conducción que ocasionalmente llegan a producir la muer­

te y que generalmente son sf!cundarios a granulvmas dd miocardio y del endo-­

cardio. Asimismo1 puede presentarse endocarditis, que generalmente se mani­

fiesto por lesión valvular: pericarditis constrictivo y, excepcionalmente, topan~ 

miento cardlaco. {!/} 

En Ja artritis reumatoide pueden encontrarse otras alteraciones extraarticulares 

tales como la omiloidosis, el crecimiento ganglionar, la epiescleritis nodular y el 

exoftolmos. 14} 
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CARACTERIST/CltS MltCROSCDP/CltS 

Una vez instalado el cuadro clínico, que está caracterizada por exacerbaciones y 

remisiones, pudiéndose presentar remisiones totales, hasta de un 20% de los pa­

cientes. En otJ"o porcentaje más pequeño. la enfermedad segvirá su curso pro­

gresi\10 o pesar del tratamiento. Se requiere vigilancia médico estrecha en cuo!2 

to o lo evolución de Ja enfermedad, Jo cuaf nos va a dar pautas de tratamiento 

y pronóstico. Ademós de las alteraciones articulares, fo debilidad y ta atrofia -

muscular, son parte de Ja evolución de la enfermedad. El factor que más inteE_ 

fiere con la función de fas articulaciones es fa contractura, la que al principio 

se debe a Jo participación tendinosa con acortamiento y dt?spués aumenta con lo 

cicatrización del cartllogo, pudiendo llegar a causar anquilosis en las articulo -

cienes. Conforme Ja enfermedad progresa, se pueden encontrar cuatro deform~ 

ciones corocterrsticas que son: (8) 

1. Deformidad de la articulación en hiperextensión. 

2. Desviación de las articulocíones por desplazamiento de Jos tendones extenso­
res en ese sentido. 

3. Deformaciones en "cuello de cisne" por hiperextensión de las articulaciones -
proximales y flexión de los distales. 

11. Deformaciones en "botón de camisa" por flexión de los articulaciones proximg_ 
les e hlperextensíón de las disto/es. (8/ 

En términos generales, el grado de destrucción articular }' de atrofia muscular 

se relaciona con el tiempo de evolución del padecimiento el que puede seguir a!_ 

guno de Jos slguientes cominos: c~rso intermitente, con exocerbaclanes y rem!.._ 

siones completos: Jo enfermedad tiende a lo cronocidad pera Jos recafdas son m! 
nos importantes con relación o lo primera. Curso intermitente sin remisión cop 

pleta, que conforme con d tiempo llego o presentar niveles bajos d~ actividad -

reumática, disminuyendo al mismo tiempo las manifestaciones clínicas. Corso grg_ 

duo/mente progresivo, la que sí llega a persisOr por lo menos 10 años, es paco 

probable que remita. Curso con actividad poca intensa por larga tiempo. que 

puede ser de iniclo paca grave, posteriormente al primef' ataque que es muy -

florida y grave .v en el que el paciente presenta remisión clínico; y curso molig_ 

no, clasificándose osr debtdo a lo rapidez con que progresa hacia la incopocidod 

y en ocasiones hasta lo muerte, pese o la terpéutico empleada. Afortunodame!J. 

te a este última grupo únicamente pertenece la mtnoria de los cosos. (8] 
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CARACTERISTICAS 11/CROSCOPICAS 

Los formas corocteríslicas microscópicas son Jos siguientes: 

1. Aumenta la velocidad de sedimentación de los glóbulos roios. 
1. Hay hipergammaglobulinemia {factor reumatoide i:!n el suero). 

3. Anemia. (8) 

EJ origen de lo anemia no está cloro. Se le ha atribuido al escape de sangre 

o nivel de las membranas articulares o a una secreción inadecuada de eritropoy~ 

tina. La aspiración de líquido articular demostrando glóbulos roíos y formación 

de mucino forma porte importante del trabajo diagnóstico. (8) 

Entre los cambios tempranos que se observan de Ja artritis se encuentran Jos -

siguientes: 

1. Ensanchamiento del espacio a,.ticular. 

2. Engrosamiento fusiforme de partes blondas periarticulores. 

3. Osteoporosis generalizada en los epi{lsis de los huesos que forman Ja orlicu­
Jocí6n. 

!/, Erosiones de la cabeza articular. 

Entre los cambios tard{os debemos mencionar los siguientes: 

1. Desaparición total del espacio artlcufar. 

2, Sub/uxoclones y dislocaciones de las articulaciones. 

3, Destrucción ósea extensa. 

l/. Anquilosis de las articulaciones. (8) 
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CARACTERISTICAS RAD/OGR.AFICAS 

Las radiografías de los articulaciones en etapas tempranos de la artritis demue! 

tro únicamente inflamación de los tejidos blandos y leve osteoporosis yuxtaartl­

cular. 

Los rodiografios deben ser estudiadas en cuanto o contorno y diseño de lo su -

perficie articular del cóndilo, foso g/enoidea y tubérculo articular. Se debe a!?_ 

servar la posición del cóndilo en el cierre y en lo abertura, así como estudiar 

todas las estructuras adyacentes con detenimiento para buscar cualquier altera-

ción patológica. Los signos iniciales comprenden: (10) 

1. Elevación pcrióstica y osificación.- La acumulación de liquido en el espacio -

introartlcular elevo el periostio, apareciendo el hueso ensanchado. A veces 

se observan reacciones periósticas aleiados de las articulaciones debido a las 

tendosino\'itis crónicas. 

Z. Erosiaes y pseudoquisles (geodas/.- Refleian la destrucción del cartílago. 

Pueden presentarse como erosiones superficiales o como pseudoquistes situa­

dos dentro del hueso. Al destruirse el cartrlago se estrecha el espacio art!_ 

cu/ar. 

3. Pinzamiento del espacio articular.- Puede presentarse aisladamente; se debe 

o fa destrucción del cartílago orticulor. 

4. Subluxacioncs y luxaciones.- En algunos casos puede ser la primera manif~ 

tación radiológica. 

5. Destrucción ósea pronunciada.- La rorefaccipon ósea progresa con Ja enfer­

medad; la cortical se adelgaza, destacando la trama trabecufar. 

6. Fusiones óseos o anquilosis.- Al destruirse el carttlogo se produce la fusión 

ósea o anquilosis, imposibilitando a las articulaciones del mo\'lmiento. (10) 

Explor«iones especiales. - La utilización de Ja radioisótopos se ha extendido -

últimam!Jnle en algunos centros hospitalarios en las siguientes exploraciones: 

a} gammagr;afía con tecnesio 99m. Este trazador isotópico vascular traduce la 

hiperemia que acompaño a lo inflamación; suministra. datos sobre el grado de as_ 

tividod inflamatoria y su realización periódica nos asesora sobre la eficacia de 

medidas terapéuticas generales o locales (sino\1iortesis}; b} gammagrafía ósea 

con complejos fosfarados marcados con tecnecio 99m. A nivel articular nos i~ 

dica el grado de extensión lesiona/ a otros estructuras, y e) la gammagrafía 

con galio 67 es útil para diferenciar entre artritis de etiologto infecciosa e in/1~ 
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mataria. (4) 

La tomogrofra computarizado permite evaluar lesiones subcondrales que no son -

ap,·eciadas por la radiografta convencional; también permite el estudio de p:irtes 

blandas. La resonancia magn~tica nuclear, de reciente introducción, aporto ve~ 

ta;os sobre la tomogrofta computarizado, proporcionando una excelente visualiza­

ción de partes blandas. Lo sonografto es útil en determinadas circunstancias e~ 

mo, por ejemplo, para diferenciar un quiste poplíteo de una flebotrombosis. (!/) 

Artroscopia. - En caso de que exista una importante proliferación de las vellosi­

dades, esto exploración se verta muy dificultada. En otras ocasiones su rea/iz'!.. 

ción es útil paro detectar el grado de lesión. (.!/} 

Biopsia. - La biopsia se hace precisa para diferenciar Ja artritis reumatoide de -

otras enfermedades (tuberculosis, sino1•itis vel/onodu/ar pigmentada, sarcoidosis}. 

Su rca!i:ación estaría sobrr: todo indicada en los caso de afección monoarticular. 

Esta biopsia se realiza a nivel de la membrana sinovial. 

También se realizan biopsias musculares, de nódulos reumatoides y otras manife! 

lociones extraarticu/ares de Ja enfermedad. (4) 



DA TOS DEL LABORA TORIO 

Elementos sanguíneos. 
Serie 1"0jo. El 25% de los enfermos tiene una anemia moderada, no,-mocttica y -

normocroma. Lo microcitosis es inf1·ecuente. Los nh·eles de hierro plasmático 

están disminuidos. La utilización del hierro plasmático es normal, al igual que 

los niveles de transferrina. La supervivencia de los hematres está acortado. La 

eritropoyesis infectiva, que ocurre en otras enfermedades inflamatorias crónicas 

se debe en parte al bloqueo de fo liberación del hierro en el sistema reticuloen­

doteriol. El tratamiento con hierro es inútil, excepto en los casos en Jos que -

se han aiiodido pérdida de sangre y cuando na se logra demostrar hierro en la 

médula ósea. En raras ocasiones se presenta una anemia hemolítica con prueba 

de Coombs positiva. (4) 

Serie blanca.- Su estudio no constituye una ayuda diagnóstica. encontróndose 

cifras normales de leucocitos, a excepción de las siguientes situaciones: a} le!!_ 

cocitosis (25% de los casos} que no guardo relación con el g1·ado de actividad; 

b} leucopenia en el síndrome de Felty, y e} eosinofilia, que es infrecuente y -

oparecerfa en enfermos con vasculitis. (4) 

Plaquetas. - Pueden estor elevadas en las fases activas. La trombocitopenia -

sugeriría un hiperesplenismo, apareciendo en el síndrome de Felty. (4) 

Rcoctantes de fose agudaª 

Y~locidad de sedimentación globular. - Está en general elevada. refleiando el -­

grado de actividad de la enfermedad. Algunt?S pacientes asintomáticos pueden 

seguir con niveles elevados. Los valores persistentemente elevados por encimo 

de 100 mm pueden indicar la existencia de alguna complicación (infección. vas­

culitis, ami/oidosis}. 

Protcina C N!OC.tiva. - Es un indicador inespedfico de Jo inflamación. Su des~ 

parición ¡unto con una velocidad de sedimentación reducida, sugiere un desce!2 

so de Ja actividad inflamatoria y viceversa. 

El cociente albi'mina-globu/inas está invertido. Por electroforesis se comprueba 

una disminución de albumina y un aumento de la B 2 globulina. del fibrinógeno 

y de los inmunoglobulinos (lgG, lgA e lgMJ. Pueden hollarse también niveles 

elevados de ceru/op/asmina y de haptog/obina. lnfrecuentemente aparecen cri9_ 

globulinos. (4) 
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Estudios inmunológicos. 

Factor rcut:".atoidco.- Su detección en suero no es, por sr misma, diagnóstico -

de artritis reumatoide. En los laboratorios se utilizan usualmente técnicas de -

aglutinación, con las que se detecta factor 1·eumatoideo lgM. Su incidencia es 

de un 60-iO~ (reacción de Waaler-Rose} o de un i0-90% {reacción del látex}.Se 

consideran positivas diluciones superiores a 7:32 o 7:64 en la primera y a 1:80 

en la segunda. Ante la sospecha de artritis reumotoide deben solicitarse con -

cierta regulridod, ya que o veces tardan en positi\•arse. El factor reumatoid ... ~o 

puede set•\'ir como un indicador pronóstico: cuanto mayor seo Jo titulación.\' rXs 

templ'anamente aparezca, más posible será predecir un curso prog,.esivo gra\1e. 

Puede negatil•izarse espontáneamente o bien ba;o la acción de ciertos medicamen 

tos (penicilamina}. 

Factor lupus eritematoso y anticuerpos antinucleares.- El fenómeno lupus erite­

matoso aparece en un 15% de pacientes con artritis reumotoide. Los onticuerµJS 

ontinucleares son detectados (usualmente por técnicas de inmunofluorescencia -

indirecta) en un 20-lJO% de cosos, en general, a baias titulaciones. Su demo~ 

tración no tiene especificidad diagnóstica. 

Comp/e::irento. - Los niveles s~ricos son normales o ligeramente elevados. La hi 

pocomplementemia es infrecuente,· se asociaría a formas gra\•es con vasculitis. 

(4} 

Liquido sinovial.- Presenta unas caractertsticas jnflamatorias que le difrencian 

de otros procesos. La viscosidad se hallo reducida,· el aspecto es turbio, om~ 

rillo o xontocrómico. El recuento de leucocitos da cifras elevadas, en general, 

por encima de 6,000-8,000 leucocitos/MI, hasta de 60 1 000. El porcenta;e de P9._ 

linucleores suele ser superior a 50. Los niveles de glucosa están disminuidos, 

aunque a partir de este dato no sepuede diferenciar un Jíqu1da reumato1deo de 

otro séptico. 

El hallazgo de niveles de complemento disminuidos constituye un dato de gran -

valar_ diagnóstico, ya que este hecho no se suele obsen•ar casi nunca en otras 

artropatías. 

Utilidad de las pruebas de laboratorio. A excepción de la detección de factor 

reumatoideo, el resto de Jos pruebas de laboratorio tienen un escaso valor diog 

nóstico. Sin embargo. nos asesoran sobre otros aspectos (grado de actividad 
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de lo ·enfermedad~ e,,;teriSión'.Jocol_ o ·sistématica, valoración del efecto terapéuti­

co} de indudable interés en el seguimiento y control de la enfermedad. (4) 
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DIAG/'WST/CO DIFEREl'ICIAL 

El diagnóstico de artritis reumatoide se hace fácilmente en el paciente con artr!_ 

tis inflamatoria simétrico de los arUculaciones, nódulos t"eumotoides, anormalida­

des radiológicas caractertsticas y factor reumatoide positivo. El problema diag­

nóstico se presenta en Jos pacientes con antecedentes de fatiga y artralgias v~ 

gas que no ofrecen datos concluyentes de artritis. Dichos pacientes están en 

la fase prodrómica de la artritis reumatoide; sin embargo, estos síntomas se e!2 

cuentran en pacientes deprimidos de edad maduro, de preferencia en las mufe_Yes 

(9/ 

Si el diagnóstico no es seguro, debe seguirse el curso del paciente buscando -

datos objetivos de artritis. Otros tipos de artritis merecen ser considerados. -

sobre todo en los pacientes que tienen unas cuantas articulaciones af12ctodos -

con una distribución asimétrica. Deben incluirse en el diagnóstico diferencial 

las siguientes enfermedades: síndt'ome de Reiter, artritis psorióstica. lupus er!_ 

temotoso sistémico, y artritis asociadas a enfermi:dudcs intestinales. Algunos 

pacientes con espondilitis anquilosante presentan artritis periférica. La artri -

tis de la fiebre reumática y de fas infecciones virales, especia/mente el saram -

pión y Ja hepatitis 8, llegan apresentarse con s~mejanza a lo artritis reumatoi­

de en etapas tempranas de su evolución. 

La artritis de lo hemocromatosis alcanza o confundirse can la artritis reumatoi­

de en especial cuando hay inflamación y agran_damiento óseo de las segundas y 

terceras articulaciones metacorpofalángicas. La artropatía degenerativa es f~ 

cilmente distinguible de Ja artritis reumatoide, pero la estecartritis erosiva pu~ 

de confundirse con ésta. (4) 

Poliortrilis crónica. - La formo más común de artropatía crónica, enfermedad -

articular degtmerotiva, es por lo genere/ bien dis:inta de la artritis reumatoide. 

Para identificar la enfermedad degenerativo articular se toman en cuenta lo p~ 

sencia de signos inflamatorios discretos. ausencia de srntomos generales, las -

determinaciones dentro de parámetros normales y los hallazgos radiográficos e~ 

ractertsticos. El patrón ctrnico de lo enfermedad articular degenerativa denomj 

nada "osteoarlritis primaria generalizado 11
, se puede confundir con artritis reH_ 

matoide, especialmente cuando hay engrosamientos simétricos de las articulaci~ 

nes interfalángicos de tas monos. Los nódulos de Bouchord. engrosamientOs -

de articulaciones interfalángicas de las monos 1 frecuentemente se mol interpre-
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tan como signos de o,.tritis reumatoide. (!/} 

La gota candrocalcinosis puede semejar la artritis reumatoide. Otros síndromes 

de tejido conjuntivo comolupus eritematoso generalizado y lo esclerosis progres!_ 

va generolizodo1 pocos veces se asocian con cambios articulares deformontes -

crónicos. (4) 

Poliartritis aguda. - La colección más frecuente de caractedsticos de po/iartritis 

agudo asociada con escalofrtos y fiebre deben ser considerados como infecciosa. 

Lo presencia de carditis sugiere una infección reciente con estreptococos. Lo 

fiebre y la respuesta inmediata a/ tratamiento con silicatos contribuye al recon~ 

cimiento de la fiebre reumática aguda. las infecciones virales comunes como son 

sarampión y hepatitis 8 1 pueden ocasionar síntomas semeiantes a artritis reumE_ 

toide ogvdo. (4) 

llonoartritis u oligoartritis. - Todos los padecimientos en/is todos antes bo¡o la -

designación de pofiartritis agvdo y crónico son de consideración en el diognóst!._ 

co diferencial de la artritis que afecta uno o pocas articvfaciones: pero cuando 

el modelo de compromiso articular es restringido, lo consideración diferencial -

más importante es la infección. Una valoración médica completo, incluyendo ra­

diografía de tórax, prueba de tuberculina y estudios bacteriológicos adecuados, 

están indicados cuando hay firme sospecha de infección bacteriano o micobacte-

rino. (4) 

La diferencia con lo artritis revmatoide se basa en los patrones característicos -

multisistématicos de lo enfermedad. Los manifestaciones reumáticas de uno gran 

variedad de enfermedades generalizadas. incfu¡•endo sarcoidosis, colitis ufcerat!._ 

va, enteritis regional, enfermedad de l\'hipp/e, amiloidosis, acromegalia, infeccif!_ 

nes crónicas o agudas y neoplasias, pueden tener semeianza con la artritis reu-

motoide. (4/ 
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO 

El diagnóstico de la artritis reumataide ctpica no planteo excesivos problemas. 

Lo historio c/tnica nos suministro Jos primeros datos. Es corocleristico quej ínl_ 

ciolmente. el paciente refiera sus primeros stntomos como de aparición matutino 1 

debido o la rigidez. acompañada de dolor y fácil (atigobilidad. 

El exámen debe ser lo más completo posiblel incluyendo designas extr'aaticulartJs. 

Se prestará especial atención a la exploración de monos y pies {tum~facción de -

orticulacíones interfalángicas proximales. desviaciones típicas, sensibilidad a Ja 

presión sobre cabezos de metacarpianos y metatarsianos),· contracturas bilotera-­

les en flexión, imposibilidad de abrir normalmente la boca. simetrfa de lo afección 

articular y luxaciones y s1.1bluxociones. 

Los datos de laboratorio pueden ser de gran ayudo: velocidad de sc:dímentcción 

elevado, anemia1 aumento de la 8 2 globulina y de inmunoglobulinas. El factor -

reumatoideo puede no detectarse al comienzo de la enfermedad. conforme progr=. 

sa. el factor reumoloideo debe encontrarse posíth10, pues es el hallazgo caroct! 

ristico de fa artritis reumatoíde. El examen del liquido sinovial evidenciará los 

tipícos corocte,.isticos inflamatorios, ;unto a niveles de comp/emenlo disminuidos. 
(4) 

Lo biopsia de un nódulo subcutbneo puede crmfirmar el diagnóstico. El examen 

radiográfico aportará una serie de signos altamente sugestivos. Lo gammagro{ia 

detectará depósitos de actividad inflomatoria. (q} 

La Asociación Americano de Reumatismo (ARA) estableció una serie de criterios 

diagnósticos y de excfusiones1 o fin de definir y clasificar o Jos pacientes (tablo 

J}. Su utilidad clínico es amplio¡ pero no definitiva. El paciente que no cum -

plo estos criterios no debe ser excluido del diagnóstico de artritis reumatoide, 

(8) 

Los criterios 2-6 deben ser constatados por un médico. Lo duración de los srn­

tomas articulares deben ser mtnimo de 6 semanas. 
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T obla J. Criterios diagnósticos de artritis rcur::atoidc de la Asociación 
A,..,ricana de Reul8Gtislfl0 (ARA J 

1. Rigidez matutina. 

2. Dolor o la presión 

articulación. 

3. Tumefacción de al menos una articulación. 

4. Tumefacción de al menos otra articulación dentro 

de 3 meses. 

5. Tumefacción articular simétrica. 

6. Nódulos subcutáneos. 

7. Alteraciones radiológicas típicas de artritis reum~ 

toide. 

8. Prueba de aglutinación para factcr rcun:atoideo 

positivo. 

9. Precipitado de mucina en Uquido sinovial. 

10. Alteraciones características en la membrana sino­

vial: vellosidades hipertróficos; proliferación C!:_ 

Ju/ar de lo capa super{icia/,· disposición en emp~ 

/izada; linfocito~ y células plasmáticas, focos de 

necrosis celular. 

11. Alteraciones histológicos corocteristicos en nód!:! 

los: focos granulomotosos con zonas centrales de 

necrosis celular rodeados por cé/ulos proliferan­

tes; fibrosis periférica, infiltración predominante 

pcrh'oscular. 
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TRATAJJIENTO 

El paciente y su familia deben recibi,. información sobre la naturaleza crónica -

de la artritis reumatoide y del \!alar de la supervisión médico continuo y cuidq,_ 

dosa. El médico debe dar al paciente: a) información básica de la enfermedad; 

b} explicación de las posibilidades terapéuticas: e) advertencias sobre los P!!_ 

ligros de Jos pseudotratomientos,· d} sugerencias sobre cambios en hábitos j' -

conductas, para "convh1ir" mejor con la enfermedad; e} provisión de soporte 

emocional; f) indicación sobre posibles efectos secundarios de Ja medicación Of!,_ 

ministrada,· g} estimular al paciente para que se haga copartícipe del trata -

miento, y h} conseios referentes a su entorno socio/abara!. (!/) 

El paciente, casi inl'ariablemente, requerirá información sobre algunos de los -

siguientes aspectos: a} Dieta: una que sea equilibrada suele ser suficiente. -

b} Acti\1idad sexual: en principio, fas únicas limitaciones se deben al dolor, lo 

fatiga y lo disminución de la movilidad articular. e} Embarazo: dado que el -

cuidado del recién nacido implica un sobreesfuerzo articular, se hace parcial -

mente aconsejable una planificación familiar. d} Curanderismo, medicinas milq_. 

grosos: perjudicial a medio y largo plazo, tanto poro la salud como paro ta -

economta. e} Remedios uespeciales" (brazaletes de cobre. ingesUón de ajos -

crudos): habrá que va/arar la personalidad, nivel cultural y capacidad de su­

gestión del enfermo. f} Posibilidad de contagio a familiares: Ninguna. 

Con frecuencia los pacientes quieren irse a \'ivir a lugares cálidos y debe off. 

vertirseles que el clima cálido no cura la artritis, aunqUe hace que se sienta 

mejor. El propósito del tratamiento es el de mantener la capacidad funcional -

del paciente. Para lograrlo deben hacerse todos los esfuerzos posibles para di! 

minuir la inflamación articular y el dolor. prevenir las deformidades articulan .. ~. 

mantener el movimiento y fa fuerza y corregir las deformaciones. A estos ob­

jetivos se dirige la utilización odect1ada de Jos medicamentos antiinflamatorios , 

fas férulas, la íisioterapia y la cirugía ortopédica. (l/} 

Tratamiento medicamentoso. - Los salicilatos siguen siendo lo base del tratamieQ. 

to con medicamentos y deben probarse adecuadamente en la terapéutica inicial 

de la artritis reumatoide. Se ha demostrado que son superiores al placebo y 

que ejercen una acción antiinflamotoria y analgésica. Debe administarse una -

dosis de 3 a 6 g. por dio, dividida en cuatro tomas, de preferencia después -

de las comidas.· El análisis periódico del nivel de salicilatos en sangre es. útil 



para determinar si se están alcanzando niveles sanguíneos adecuados. La mue! 

tro de sangure debe obtenerse dos a tres horas de tomar Jo dosis acostumbrrx:b. 

El nivel terapéutico es de 15 a 30 mg. par 100 mi. (~) 

Con frecuencia se obser1'a un aumento de la cantidad de sangre presente en las 

heces fecalesl sin importar por que \1 Ío se administraron los salicilatos y no n~ 

cesariamente se debe a sangrado de uno úlcera péptica. Es común que los Pf!.. 

cientes se quejen de molestar gastrointestinal y éste suele alfriarse odministra!2 

do el fármaco con Jos alimentos y agregando antiácidos. Se ha obsen'ado que 

los salicilatos causan urticaria y asma. Deben vigilarse cuidadosamente Jos sig 

nos de toxicidad, tales como acufenos. sordera, hiper\•entilacián y confusión. -

de preferencia en los pacientes de edad avanzada. (4) 

El ácido oceti/solicfico (aspirina) es la preparación más eficaz en base al peso. 

El salicilato de colina y el ácido sa/icilsalicilico son mejor tolerados por pacientes 

con molestias gastrointestinales o úlcera péptica. Las prr:pa1·acicmes con capa 

entérica tienen la desventaja de absorción variable y tardía. (4) 

La fenibutazono no se recomiendo paro el tratamiento o largo plazo de Ja artri­

tis reumatoide. Puede ser útil por perradas cortos, durante las exacerbacico1 .. 'S 

agudas. La dosis no debe exceder de t;OO mg. por dio. Las complicaciones i!], 

cluyen retención de líquidos, úlcera péptica y efectos toxicas sobre la médula 

ósea (leucapenia}. (Q) 

La respuesto a lo indometacina ha sido l'ariable, pero este medicamento llega a 

ser útil en algunos pacientes. Tiene poca o ninguna ventaja sobre los salicilf!.. 

tos. La dosis usual es de 75 a 150 mg. por día, dividida en varias tomas y -

se tolera mejor sise aumenta gradualmente Ja dosis hasta llegar a los niveles t~ 

ropéuUcos. Los -Hecto$ colatcra!es, ccfc:!c:!gia,,. scr.timien:o dt: irrr::aJidud, d<.:p1~ 

sión, dispepsia o úlcera péptica. limitan su uso. 

En algunos pacientes es útil el ibuprofén,,. un fármaco antiinflamotorio no este­

roideo. La eficacia terapéutica de este medicamento es ~imilar a fa de los sal!_ 

ci/atos. La dosis recomendada varta entre 1 ,,.200 a 2,1/00 mg. por dta. Los -

efectos colaterales incluyen dolor epigástrico, náuseas, diarrea,,. úlcera péptica,,. 

somnolencia,,. insomnio, nerviosismo y erupciones cutáneas. (!/} 

Cuando los salicilatos resultan ineficaces poro controlar la emfermedad, las Sf!. 
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les de oro o cloroquina son los siguientes fármacos que deben usarse. En est!!_ 

dios controlados, lo cloroquina y la hidroxicloroquina han demostrado ser efica­

ces. La dosis diaria recomendada paro la c/oroquina es de 250 mg. y para la -

hidroxiclaroquina es de 200 a 1/00 mg. la respusta se obseri1a hasta la cuarta 

o sexta semana del tratamiento. Cuando el paciente me¡ora, la dosis debe dism!_ 

nuirse. El uso a largo plazo de estos medicamentos está limitado por el rit.:sgo 

de ceguera, por degeneración retiniano irreversible, que progresa aún despu~s 

de suspendida el medicamento. Sólo debe administrarse cua11do un oftalmólogo 

realizo examenes regulares. codo cuatro o seis meses. Otras complicaciones in­

cluyen neuromiopatia, alteraciones gastrointestinales, querotopatia en banda y -

decoloración del cabello. {!/) 

En algunos pacientes, las soles de ora suprimen lo actividad de la enfermedad, 

En estudias controlados. las pacientes que recibieron un tata/ de 1 g. de tiam~ 

lato sódica de aro durante 20 semanas mostraron mayar meioría c/tnica que las -

que recibieron placebos. la mciorio clínica na fue duradera puesto que no se 

encontraron diferencias entre los grupos dos atlas después de lo última inyec­

ción de sales de aro. En general, Jos pacientes con artritis reumatoide de re­

ciente instalación tienen m6s probabilidades de responder que las personas que 

tienen larga evolución. los pacientes que no respondieron al tratamiento con -

sales de oro. es probable que tampoco reaccionen si se intento de nuevo. {//} 

Los dos sales de oro m6s utilizadas son el Oomalato sódico de oro ( miocrisina} 

y la tiog/ucosa de oro (so/gano/}; se administran semanalmente por \'Ía intramu!_ 

cu/ar. La dosis inicial es de 10 mg., continuando con 25 mg. lo m01iono siguie!]_ 

te. Si no aparecen efectos colaterales, se dan 50 mg. cada semana hasta que -

se observe mejoría, o se llegue a una dosis total de 1 mg. Cuando la respues­

ta es favorable, el intervalo entre las inyecciones se aumenta gradualmente ha!_ 

to que el paciente reciba ;oo mg. par n1r.:s. Si no se observo mejoría. se sus­

pende el medicamento. No se ha probado/o eficacia del tratamiento de sostén. 

Los efectos benéficos del tratamiento con sales de oro se _manifiestan hasta que 

se han administrado por lo menos !/00 o 500 mg. {!/} 

Las manifestaciones tóxicas m6s comunes del tratamiento con sales de oro son de!:_ 

matitis y estomatitis. La erupción es pruriginoso y se acompaña de eosinofilia. 

las lesiones mucocutáneas desaparecen al suspenderse el medicamento. Es~ imfX'I:._ 

tante descubrir tempranamente fo erupción porque si se continua lo administra-­

ci6n de las sales de oro se produce una dermatitis ex(oliativa generalizada. la 



erupción leve se trota con este,.oides tópicos,· sin embargo, en los dermatitis e!!_ 

tensos son necesa,.ios los este,.oides sistémicos. (!/} 

Las intoxicaciones con o,.o causan nefritis con el consiguiente daño reno/, sien­

do la p,.imra manifestación proteinurio y hematuria. Estos signos son seguidos 

por síndrome nef,.ótico. Los efectos tóxicos sobre lo médula óseo suelen monife! 

tarse can anemia aplásica. agranulocitosis y trambocitopenia con depresión grove 

de la médula ósea. Para trotar una intoxicación grave es necesario usar un -

agente que/ante. (q/ 

En visto de lo grave toxicidad potencial de/oro, la decisión de usar las soles de 

oro trae consigo lo obligación de uno cuidadosa supervisión médica. Codo semE 

no se debe interrogar y examinar al paciente buscando lesiones cutáneas y bucE 

les. Cado 15 días debe hacerse un recuento de células sanguíneas y un examen 

paro protelnas en la orina. Se recomienda pedir periódicamente recuentos plaq~ 

torios. Si aparece erupción, proteinurio a leucopenia el oro debe descontinuarse. 

(4) 

En una prueba multicéntrica controlado en Inglaterra, se demostró que la penicf.. 

lamino es útil en el tratamiento de lo artritis reumatoide. Lo efic_acia terapéutica 

de la penicilomino es comparable a Ja de los sales de oro. Paro disminuir sus -

efectos colaterales, se administro en un esquema graduado comenzando con 250 -

mg. al día durante cuatro semanas, seguidos por 250 mg. dos veces al día durar]. 

te cuatro semanas. Si no se observo mejorta,la dosis se aumento a 250 mg. tres 

veces al dta durante ocho semanas. Los pacientes que responden a la penicila -

mina Ja hacen dentro de este pertodo de 16 semanas. Los pacientes se mantienen 

con la dosis a la cual ocurrió fa meiorto cltnica. Las manifestaciones de toxicidad 

incluyen erupciones cutáneas, náuseas, pérdida del sentido del gusto. nefropatta 

can proteinuria y stndrome nefrático, fiebre y depresión de Jo médula ósea. Las 

erupciones cutáneas menores y del prurito son controlados con lo administración 

de un antihistami'nico, pero Jos dem6s reacciones tóxicos exigen que el tratamie!]_ 

to sea suspendida. (4/ 

El uso de este medicamento obliga al médico a seguir de cerca al paciente, toma~ 

da muestras de sangre paro recuento de células sangutneas o intervalos regula­

res. Hasta el momento, la organización Food and Drug Administrotian no ha -

aprobado el uso de la penicilamina en el tratamiento de la artritis reumatoide. 
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El uso de cortocosteroides debe reservarse para aquellos pacientes en quienes 

su enfermedad no se controla adecuadamente con los medicamentos mencionados 

con anterioridad. Cuando los corticosteroides se administran por primera vez, 

el paciente llego o sentir un alivio de sus stntomas. Sin embargo, el uso con­

tinuo de los carticosteroides no parece alterar el curso natural de la enferme -

dad ni previene lo destrucción articular. El tratamiento con dosis baias logra, 

ast pues, producir el suficiente alivio sintomático como para permitir que el Pf!.. 

ciente sigo funcionando. La dosis de prednisona o de sus equi\•olencias debe 

ser lo más pequeifo, necesario para proporcionar oli\•io sintomático y no debe -

exceder los 10 o 15 mg. por dta. El uso continuo de dosis mayores no propoc._ 

ciono ninguno \1 entajo adicional y aumento los efectos colaterales bien conocidos 

de estos medicamentos. Sin embargo, pueden ser necesarios dosis más altos -

en los pacientes con vasculitis. Deben administrarse esteroides complementa-­

ríos o los pacientes que están tomando esteroides o a los que tomaron hace Pf!.. 

co, cuando éstos son intervenidos quirúrgicamente o cuando desarrollan una -

enfermedad grave o interrecurrente. {!/} 

Las inyecciones intraorticulores de carticosteroides son de valor temporal para 

disminuir fa inflamación articular, en especial cuando sólo unos cuantas ortic!! 

lociones tienen lo enfermedad en fose activa. En Jos pacientes con afecciónª!: 

ticu/or múltiple~ la inyección de corticosteraides en las articulaciones más sin­

tomáticos sirve como complemento de otros tipos de tratamiento. Después de 

las inyecciones de corticosteroides en las pequeñas articulaciones de los dedos, 

Jo inflamación desaparece hasta un oi'io. los inyecciones muy numerosas y -

frecuentes tienen el riesgo potencia/ de predisponer o la articulación ya dañg_ 

. da. A las dosis terapéuticas na se ha demostrado ningún posible efecto ad~'e!: 

so de los carticosteroides intraarticulares sabre el corttlago. Algunos pacien­

tes experimentan uno exacerbación transitoria de la inflamación articular unos 

cuantos horas después de Ja inyección debido o una nsinovitis inducida por -

cristales n causado por uno técnica estéril poro evitar Ja posibilidad de introd!! 

cir una infección. (4} 

Los medicamentos inmunosupresores {citotóxicos} están siendo valorados en el 

tratamiento de la artritis reumotoide. Lo rozón par Ja que están siendo utili­

zados se baso en lo prueba de que las mecanismos inmunológicos inlérvienen 

en lo sinovitis y en otras manifestaciones de la artritis. Estas medicamentos 

son eficaces para suprimir tas respuestos humorales y celulares primarias~ -­

siempre y cuando se den las dosis adecuados y en el momento oportuna en r!:_ 
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loción a la introducción del antígeno. Los inmunosupresores disminuyen las -

respuestas inmunes humorales. Se ha demostrado, tanto en animales de exper~ 

mentación como en humanos, que estos medicamentos son antiinflamatorios. Su 

accipon sobre la artritis reumatoide aún no ha sido aclarada, pero está relacio­

nado en gran parte por sus propiedades ontiinflamatorios. (4) 

Los medicamentos inmunosupresores que se han utilizado en Jo artritis reumato!_ 

de incluyen Jos siguientes: ciclofasfamida, azatioprina. 6-mercaptopurina, clo­

rombuci/ y metotrexato. Con estos medicamentos se han obtenido resultados f'?_ 

vorobles.· sin embargo, se han l/E\'Odo o coba pocos estudios cuidadosamente -

controlados. Un estudio cotro!ado. utilizando la ciclofosfamdia durante un ~1"Í9_ 

do de ocho meses demostró que los pacientes que recibieron las dosis más altas 

(hasta 150 mg/dta) tuvieron una mayor mejoría que aquellos que recibieron las 

mayores dosis mostraron un incrmento dr:: la fuerza de las manos,, disminvción -

de la duración de la rigidez matutina, reducción del número de las articulacio­

nes tumefactas y dolorosas. La velocidad de sedimentación globular no se co­

rrelacionó bien can la mejoría. Los estudios controlados con azotioprina también 

han tenido resultados favorables. El efecto benéfico de estos medicamentos a -

largo plazo no se ha demostrado y tampoco se conoce el efecto de su inyección 

intraarticulor. (4) 

La toxicidad y los efectos colaterales de las medicamentos citotóxicos limitan su 

utilización. Estos fármacos causan depresión de la médula ósea con leucopenia 

marcada, esterilidad,, infecciones (especialmente por microorganismos oportunis­

tas) y aumentan el riesgo de sufrir neoplasias,, Debido a que tienen capacidad 

de provocar mutaciones,, debe recomendarse: durante su administración,, el em­

pleo de anticonceptivos. Además cada m.:dicum~nlo, en parriculor. tienen efec­

tos colaterales indeseables. El metotrexoto es hepato tóxico .v produce cirrosis. 

La ciclofosfamida causa cistitis con hemorragias y fibrosis de la pared de la ve­

jiga. Con frecuencia se desarrollo alopecia. En el momento actual,, el tratamie!]. 

to inmunosupresor se encuentra en fase de experimentación y su uso debe res­

tringirse únicamente a los pacientes que no responden a las formas mós conven­

cionales del tratamiento. El uso de estos medicamentos implica una supervisión 

médica constante y cercana. Deben hacerse determinaciones frecuentes y cuidg_ 

dos as de las leucocitos. ( q J 



FISIOTERAPIA 

Esta forma de tratamiento es muy importante en la artritis ri::umatoide. El calor 

ayuda a reducir el espasmo muscular y /:J rigidez. Los baños de parafina y las 

lámparas de calor se usan para éstas. El eiercicio pash~o ayuda a prevenir o -

minimizar la pérdida de la mo\•i/idad articular. Los eiercicios isométricos aum«!!2_ 

tan la fuerza muscular, y por lo tanto, ayudan a mantener la estabilidad orticy_ 

lar. La inmovilización con férulas por bre\•es periodos de las articulaciones - -

afectadas ayudan o disminuir et dolor y también disminuyen lo inflamación. Lo 

utilización de férulas nocturnas sirven para disminuir las contracturas de fle­

xión, sobre toda en las rodillas y las muñecas. La combinación de fisioterapiu 

y la terpéutica ocupacionai ayudará al paciente a seguir independizado. (4) 
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C/RUGIA ORTOPEDICA 

Lo cirugía desempeño un papel importante en el tratamiento de lo artritis ref.!m9.. 

toide. Lo función se mejoro con lo corrección quirúrgico de los deformidades -

articulares .v con estabilización de ciertos articulaciones. La resección de Jos~ 

bezas metatarso/es o veces alivio el dolor de los pies. El síndrome del canal del 

carpo requiere de la liberación quirúrgica mós sinovectomto cuando se acompaña 

de signos neurológicos persistentes. Los tendones rotos deben repararse . Lo 

membrana sinovial reumatoide que afecta la cubierto extensora del dorso de lo 

muñeco y de la mono, al removerla quirúrgicomente, evita la roturo de Jos ten­

dones. La resección de lo muñeco ayudo o olit•iar el dolar y o mejorar lo fun­

ción. La sino\1ectomia de lo rodilla debe realizarse cuando un quiste poplíteo -

sintomático no responde a los carticosteroides introarticulares. (!/} 

Lo subluxación de la articulocion otlantooxial con sintamos de compresión med!:! 

lar necesita ser estabilizada quirúrgicamcnte. Los pacientes con subluxoción -

atlantoaxio/ pero sin pruebas de compresión medular deben protegerse con un -

collartn, en especial cuando viajan en automóvil. (!/} 

Lo sinot•ectomta profiláctico ayudo o disminuir el dolro articular y retarda temp9_ 

rolmente lo progresión d elo enfermedad en la articulación operada. Si la enfe!.. 

medad sigue activa, las articulaciones tratadas con sinovectomta se vuelven a -

inflamar. El desarrollo de una prótesis total de cadera ha dado nuevas espero!], 

zas a los pacientes con daños graves de Jo articulación de Ja cadera. Los resuL 

todos preliminares de las prótesis totales de lo rodil/al el tobillo y otras grandes 

articulaciones son alentadores~ En Jo actualidad es posible rehabilitar a muchos 

pacientes mediante procedimientos ortopédicos que mejoran la estétical det•uelven 

la función y disminuyen el dolor. (4) 
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TIPOS DE ARTRITIS REUMA TOIDE 

Sindroae de felty. Felty descubrió un síndrome consistente en artritis reuma­

toide, esplenomegalia y neutropenia. Este síndrome es más común en indi\,idvos 

de edad avanzada, que han padecido por largo tiempo ta enfermedad reumatoick 

crónica. En ocasiones se observa también Jo anemia )' la trombocitopenia, otras 

manifestaciones extraarticulares son las nódulos reumatoides, úlceras cutáneas -

crónicas y queratoconjuntivitis seca. Las pruebas paro demostrar factores re!:!. 

motoides son positivos invariablemente y las ;enómenos antinucleares son más -

frecuentes que en la artritis reumatoide no complicada. Los indicaciones poro 

la esplenamectomía son principalmente determinadas P_Dr lo frecuencia y grave-

dad de las complicaciones infecciosas. (2) 

Artritis reumatoide juvenil.- Es una poliartritis crónica que comienzo antes de 

los 16 años, se considera un padecimiento del mismo estado que la artritis reu­

matoide en el adulto, por las semejanzas básicas y porque algunos suietas si­

guen teniendo artritis reumotoide en fo edad adulto. Los pacientes con ortritls 

reumotoide ;uvenil fo manifiestan de 3 maneros: 1 J enfermedad generalizada: -

2) paliartritis, a 3} afección de uno o más articulaciones inflamadas. (2) 

Las pacientes en quienes el .transtarno comienza en edad muy temprana, por lo 

regular presentan el cuadro clínico //amado 11 enfermedad de Still". En esta en­

fermedad, los síntomas artitulares a menudo son disimulados por fiebre afta, -­

exantema eritematoso, pleuropericarditis, esfenomegalia y l!nfadenopotra genero-

/Izada. 12/ 

La artritis puede aparecer únicamente tras varios dtas o semanas, de manero -

que la enfermedad puede presentarse como padecimiento febril de carácter vago. 

El exantema y fiebre alta pueden sugerir e/ diagnóstico exacto en estos casos. 

Es común lo afección de la columna vertebral cervical. Ocurre iridocicliti's en -

el grupa allgoarticu/ar, y se trato de una complicación temible porque hay peli­

gro de pérdida de fa visión. La afección acular puede coincidir o no can artr9._ 

potra activo, pera a menudo se acompaña de anticuerpos ontinucleores séricos -

en trtulos moderados. Los pacientes entre los 9 .v los 15 años a menuda prcse!]. 

tan polfortritis con oiga de deformidad sin síntomas generales notables. Algunos 

de Jos casos cuya enfermedad se inicia en Ja adolescencia experimentarán artri­

tis monoarticufor o enfermedad ofigoarticulor. La manifestoclón importante de -

HLA 827 en varones con enfermedad oligaarticulor de fnlciación tardío pone de 
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relieve lo heterogeneidad de la artritis crónico juvenil. El pronóstico global de 

Ja artritis reumatoide juvenil es bueno, sobre todo en pacientes de artritis mon.e_ 

orticulor. (2) 

Son frecuentes las remisiones duraderas y puede ocurrir reinisión completa de -

la enfe1·medad activa. Sin embargo. en algunos casos resultan deformidades que · 

causan invalidez gra\'e, En ocasiones, lo artropatía degenerativa secundaria -­

origina síntomas después que ha cesado el estado inflamatorio agudo; de vez en 

cuando se advierte amiloidosis. (2} 

El tratamiento es semejante a la de la artritis reumotoide del adulto. Los salicí­

licos, aislados o en combinación con oro, constituyen los regímenes de elección -

paro la mayoría de los pacientes. Los que tienen iridociclitis deben ser tratados 

pronto con cortocosteroides además para prevenir la ceguera. El uso de corti-

costeroides tiene el peligro de alterar el crecimiento normal del niño. (2) 

Síndrome de Sjógren. - En 1933, SiOgren llamó la atención sobre la combinación 

de artritis reumatoide, querotoconjuntivitis seca .v xerostomia. La afección ca­

racterística de las mvcosas ocvfar y bucal pueden presentarse en ausencia de~ 

fermedad reumaloide. Además de su asociación con la artritis reumatoide. pue­

de ser una manifestación de otros síndromes del teiido conectivo, tales como lu­

pvs eritematoso, esclerosis progresiva generalizada y po/imiositis. Los síntomas 

relacionados con fa insuficiencia salival incluyen dificultad para masticar y de­

glutir, caries dental y úlceras en las mucosas de Ja boca. La resequedad p1Jede 

afectar también Ja parte superior del aparato respiratorio, laringe y árbol tra­

queobronquia/. Un número pequeño de pacientes con síndrome de SjOgren, de­

sarrollan sarcomas de células reticulares o una forma mbs benigna de enfermcda:J 

Jinfopro/iferotiva llamada "pseudo/infamo". (9) 

El síndrome de s¡Ogr~n ocurre principalmente en mujeres menopáusicas y posm~ 

nopóusicas, pero puede comenzar en la niñez. Los cambios oculares y bucales 

manifiestan insuficiencia secretoria de los glándulas lagrimales y salivales, pue­

de haber ataque o otra glándulas secretorias de las que depende el humedcdmi~ 

to de Jo nariz, faringe, traque, bronquios y vagina. A causa de Ja falta de 1q_ 

grimas, el epitelio cornea/ se deseca y erosiono, lo cual orlgina úlceras cornea­

/es. Estén aumentadas o na de volumen los glándulas sa/lvoles presentan cam­

bios histológicos que recuerdan Ja infiltración intensa de linfocitos y células - -

plasmáticas de la tiroiditis de Hashimota. Este infiltrado puede alcanzar grandes 
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proporciones y producir folículos o centros germinativos y o menudo se acompa-

ña de atrofia parcial o completo de Jos acinos secretorios. ( .:¡ J 

Artritis psoriásica. - Pueden reconocerse varias subtipos clínicos de artritis -­

psoriósica. El patrón más común es el desarrollo asimétrico )' diseminado de:! ª!:. 
ticulaciones interfolóngicas de manos y pies, que frecuentemente se manifiesto -

por dedos "en salchicha"; menos frecuente, pero reconocida como artritis psoriq_ 

sico clásica, es lo que sólo in\'olucra a lo porte más distal de los articulaciones 

interfalángicos, el patrón clinico característico es la resorción ósea, distribución 

asimétrica de la artritis interfalángica y espondilitis, son hallazgos radiológicos. 

El aumento en la frecuencia de hiperuricemio en pacientes psoriásicos probable­

mente se deba al aumento del metabolismo de la piel. Además de lo ausencia -

del factor reumctoide. en los pacientes con artritis psoriásica, no existen difc:­

rencias inmunológicas, bioquímicas o patológicas. con Ja artritis reumatoide. (2) 

SíndrotlJC de Rciter. - Todas las caracterfsticas del síndrome de Reiter pueden 

presentarse simultáneamente, por lo general, los s{ntomas genitourinarios o go~ 

trointestinoles preceden a la aparición de las manifestaciones oculares o reumá­

ticas por vorlos dtas o semanas. El modelo clásico se desarrollo Jc:ntamente d}l 

rante semanas o meses después de Ja aparición de una sólo de las manifestacio­

nes. La poliartritis es frecuentemente asimétrica que in\10/ucro preferentemente 

articvlociones de extremidades inferiores, pero el patrón del daño articular pu~ 

de variar. La mayorro de los pacientes experimentan remisiones completas o -

unas cuantas semanas o meses del principio de la enfermedad. Uno pequeña m!._ 

noria presento Ja persistencia de sina\1itis en las articulaciones de los extremos 

dela columna vertebral y tendrán lo incapacidad cama la que ocurre en lo artr!._ 

tis reumatoide crónica o con espondilitis anquilosante. (2} 

La alternativa diagnóstico más frecuente del stndt"ome de Reiter es la artritis -

gonocócico. La literatura del pasado es motivo de confusión entre éstos dos 

síndromes y no reconoce que una infección gonocócica puedo ser concomitante -

en el s{ndrome de Reiter. En la mínorra de Jos pacientes; las lesiones mucocu­

t6neos tfpicos, principalmente balanitis circinota y queratoderma blenorrógica ~ 

jan sin duda alguna el diagnóstico, pero la dificvltod para aislar N. gonorrhoe­

ae y la resistencia de Jos manifestaciones al tratamiento antimicrobiono~ son Jos 

bases principales poro diferenciar el sfndrome de Reiter de la artl"itis gonocóci-

ca. (2) 
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RculllClfisao palindró•;ca.- Este término ha sido aplicado a un modelo de artri­

tis recurrente que ha dado como resultado deformaciones articulares temporales. 

El síndrome semeja la gota por su insto/ación aguda y marcados signos inflama­

torios. Lo rápida remisión de los síntomas, ocurre a las pocos horas o dtas de 

Jo iníciación. Lo frecuencia de los episodios y de fas regiones anatómicos afec­

tados es variable~ pero en cada individuo, ·el patrón de los remisiones de lo e!!: 
fermedad tiende a ser constante. (2} 

Puesto que lo artt"itis recurrente puede ser una característico de muchos síndr9._ 

mes reumáticos. el ti:rmino reumatismo palindrómico requiere de fa exclusión ri­

gorista de otras causas de sino\1itis. Un número significativo de pacientes, la 

mayorto en algunos grupos con reumatismo palindrómico. en algún momenta1 prE_. 

senton característicos típicas de lo artritis reumotoidei Los stnromas generales 

faltan casi slempre. Puesto que los breves episodios terminan espontáneamente, 

no hay opiniones uniformes sobre la terapéutico. (2 J 

Hidrortrosís intermitente. - Este \'acabfo ha sido aplicado a vn modelo de derr~ 

mes articulares recurrentes,, especialmente de las rodillos en el cual Jos signos 

ínflomotorios son mínimos. El intervalo entre episodios vario entre uno y varias 

semanas. En lo mayorfa de los síndromes de hidrortrasis intermitente parece -

haber un predominio en muieres. Ocasionalmente las recurrencios se relacionan 

con la menstruación. El diagnóstico de hidrortrasis intermitente. coma el de -­

reumatismo palindrómico debe restringirse o aquellos casos que han sido segui­

dos, lo su;icientemente cerca,, paro que permita lo exclvsión de otras cavsas de 

sinovitis recurrente. Un número significativo de pacientes podrá presentar,, en 

un momento dodal sinovitis crónico compatible con artritis reumatoide. Cuando 

los molestias son atribuibles a distensión del _espacio articular. la artrocentesis 

simple puede ser benéfico. No hay acuerdo en relación o lo eficacia de ta ter!! 

péutica médica para suprimir o prevenlr los derrames crticulares recurrentes. 

{}) 
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OISCUS/O.'i 

Siendo que aún se desconoce la etio/ogta de la artritis reumotoide, podemos ob­

servar que es uno de los padecimientos reumáticos más graves por su set'eridad, 

cronicidad y lo incapacidad físico que ocasiona. Afecto o grandes y pequeñas 

-articulaciones así como aparatos y sistemas. Las manifestaciones articulares y -

periarticulares son las más carocteristicos en Ja artritis reumatoide, que como -

ya hemos visto suele iniciarse por dolor articular t•ago. acompañado de rigidez 

matutina que desaparece más o menos en una hora. o bien afectando \•arias 01·tL 

cu/acíones y asociada o fiebre. postración. anemia y leucocitosis. Existe rcla-­

ción entre presencia de mmanifestociones extroorticulares. Las alteraciones mucp 

cutáneas son el fenómeno de Raynaud, cambios ungueales e hiperpigmentoción. 

El síndrome de Siógren, cado vez más frecuente. con queratocun;untivitis seca. 

sequedad de Jo mucoso bucal y artritis reumotoide, se corroboro con Jo prueba 

de Schirmer y la sialogrofío: las alteraciones musculoesqueléticas con infiltroción 

linfocitica del m(Jsculo y ostcoporosis generalizado y entre los hematológicas, el 

síndrome de Felty. 
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CONCLUStON 

Como conclusión puedodecir que es imposible establecer el pronóstico poro lo ar_ 

tritls reumatoide por ser un transtorno imprevisibfe. E\•ldentemente, los pacie!]_ 

tes con participaciones extraesqueléticas representan una expresión más grave -

de la enfermedad. En términos generales, con el tratamiento adecuado o a \1eces 

de manera espontánea. la ma}1oria de los pacientes pueden llevar una vida activo 

con exacerbaciones recurrentes y nivel variable de incapacidad funcional y dol9_ 

rosa. Un subgrupo pequeño de sujetos afortunados presentan remisión después 

del primer ataque agudo y nunca hay recurrencia. Quedan alrededor del 10% -

de las enfermos que presentan daño y disfunción articular progresiva a pesar -

del tratamiento, lo cual origina invalidez. 

La cirugía para la artritis reumatoide puede ser profiláctica, reconstructiva o de. 

último recurso; en algunos cosos la artritis reumatoide sigue su curso y al lle­

gar a un estado de gravedad, se dificufta aún mós el tratamiento. Aunque no 

existe realmente un tratamiento curativo de la artritis reumatoide, se trata de -

disminuir et dolor y la inflamación, conservar el funcionamiento de las articula­

ciones y rehabilitar las funciones que se están afectando,' par lo tanto, siendo 

que la artritis reumatoide afecta o un gran número de individuos, se requiere -

el esfuerzo de todos los médicos para detectar tempranamente problemas de artr!_ 

tis e iniciar el tratamiento de manera oportuna, de tal moda, que disminuya la 

frecuencia de ~as formas incapacitantes. Espero que de los estudios que actuaJ_ 

mente se llevan acaba descubrán la etiologta de esto enfermedad, lo que abl"irá 

nuevas esperanzas para su prevención y manejo. 
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