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INTRODUCCION 

El campo de la medicina actual en base a la tecnología y conocimientos 11CUM11111(105 es 

inmenso y complejo, lo que ha conducido a que sea dividida en especialidades y afín en — 

subespecialidades, por lo que los médicos en ésta época llegamos o dominar alguna rama 

o ramas de la medicina, siendo int posible conocer todos las enfermedades que pueden 

afectar al ser humano, pero a pesar de eso debemos tratar de estudiar a nuestros pacien-

tes en forma global, para lo cual es útil la tecnología y acceso e la información disponibles 

a nuestro alcalce, sin olvidar la gran importancia del área clínica. 

A propósito de lo anterior, al hablar de la Artritis Reumatoide la mayoría dela persones 

piensa inmediatamente en un padecimiento sistémico y estamos acostumbrados a obser—

var las deformaciones que se van presentando en los pacientes afectados, sin embargo no 

se toma en cuenta que diversas manifestaciones laringeas nos indican afectación de la Ar-

ticulación cricoaritenoldea, formada perlas cartílagos cric oides y aritenoides, importantes 

para la ntoviliación de 11=1 cuerdas vocales. Y aunque se encuentran reportes de la Artritis 

Cricoaritenuidea desde el siglo pasado, la bibliografía es escasa e incluso en algunas libros 

en los que ce aborda la Artritis Reumatoide no se menciona. En nuestra investigación biblio-

gráfica no encontramos ningún artículo escrito en nuestro pais sobre el tema. 

Con lo antes mencionado consideramos de importancia realizar éste trabajo, tomando en 

cuenta que la Unidad de Medicina Física y Reitabflitación Región Sur es la única unidad que 

cuenta con el servicio de Comunicación Humana en el Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Consideramos adecuado realizar un marco teórico amplio de lo más importante de la Artri-

tis Reumatoide inicialmente, mencionando lo escrito en la literatura acerca de la etiología y fi-

siopatologia y finalmente un resumen de lo escrito acerca de la Artritis Cricoaritenoidea, es-

perando sean de utilidad para el lector de éste trabajo 
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ANTECEDENTES CIENTIIICOS 

La Artritis Cricoaritetto idea (AC) es una afección de la articulación formada por los cartíla-

go: cricoides y aritenoides de la laringe que se presenta en diferentes patologías, pero princi-

palmente en pacientes con Artritis Rema atoide. A pasar de la frecuencia reportada en la es-

casa literatura e nivel mundial y ausencia en la literatura de nuestro país, es una patología po• 

co estudiada y tratada en pacientes que la presentan, lo cual es importante ya que en ocasio-

nes llega a poner en peligro la vida, porto que detectada y dar el manejo adecuado es impor-

tante para mejorar lo calidad de vida de los pacientes en forma integral con la participación 

de equipos multiditciplinarios. 

Antes de hablar de A C es importante dar un resumen general da los conocimientos actuales 

acerco de la A R panx ubicada en el contexto de ésta patología. 

ARTRITIS REUZIATOIDE 

La Artritis Reme atoide es una enfermedad Inflamatoria crónica que afecta hm articulaciones 

y otros tejidos.Principalmente involucra articulaciones sinoviul es, pero virtualmente cualquier 

tejido puede afectarse por el proceso inflamatorio. Por lo general en forma sintetricu y con el 

tiempo puede llevar a invalidez parcial o total, temporal o permanente. 

La inflamación sinovial produce una destrucción del cartílago con erosiones óseas y defor-

midades articulares en tuses posteriores, Su evolución es muy variable, algunos pacientes pre-

sentan solo un proceso oligoerticular de breve duración y lesiones mínimas, mientras otros pa-

liertritis progresiva imparable que evoluciona hacia deformidades articulares importantes, la 

mayoría de los pacientes presenta una evolución intermedie entre estos dos extremos (1,2,3), 

EPIDEMIOLOGIA 

Se menciona una incidencia anual del 2 al 4 por 10,000 adultos , en Europa y Norteamérica 

con una incidencia de 1 a 4%, predominando en mujeres 3 a 1, y aunque se encuentra la forma 
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juvenil, generalmente se manifieste en In la ó Se Becada de la vide. Prevalencia de 1% (0.3 a 

2.1), aumenta con la edad y la diferencia de sexos disminuye, se observa en todo el inundo y to 

das las inzes(1,2,4). 

ETIOLOGIA 

Hasta el momento se desconoce III causa de la AR. Se sabe mucho acerco de los cambios in-

monológicos e inflamatorios, pero no se ha aislado el factor iniciador. Se cree que un antígeno 

o antígenos llevan a la formación de anticuerpos, se forman complejos inmunes y estos llevan 

al desarrollo de inflamación en la membrana sinovial. 

Se ha encontrado una predisposición genética en estudios familiares, la AR grave se observa 

con una frecuencia cuatro veces mayor en familiares de primer grado, en gemelos monocigo 

tos 30% y dicigotos 5% tienen AR. El papel que desempeñan los factores genéticos en la 

etiología se establece mediante la demostración de una asociación con el producto génico del 

complejo principal de Histocompatibilidad clase II, el HLA-D114 y DR1, dependiendo de la 

raza que se esté estudiando, existen otros genes fuera del complejo HLA que se han relacio-

nado con AR como los que controlan la expresión del receptor antigénico en las células T. Pe-

ro hasta el momento, los factores de riesgo genético no pueden explicar de forma completa la 

incidencia de AR, lo que sugiere que factores ambientales también desempeilan algún papel 

en la etiología de la enfermedad, como se ha observado en estudios epidemiológicos en Afri-

ca (1,2,3,4,5) 

PATOGENIA 

Su inicio abrupto, imponencia dele lesión inflamatoria y el antígeno complejo principal de 

histocompatibUidad clase Ilsug ieren que uno o un limitado número de antígenos es el desea-

cadenante de éste proceso autoirunune. Se han mencionado agentes infecciosos como bade-

ries, micoplasma o virus (Epstein•l3ar o re trovitus).Ttunbién se ha encontrado que la colige• 

na tipo II (componente estructural principal del cartílago), es artritogénico en varias especies 

animales y la autoinmunidad u colúgena tipo II se ha demostrado en articulaciones de peden-

tes con AR; existe la teoría de que posterior a una infección por VE-13, por características mo 
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!oculares semejantes ala colágena tipo II se presente una reactividad unticolágena y éste sea 

el factor desencadenarle de la AR. 

El exilasen histológico de la sinovial sugiere que la primera lesión detectabl e en la sinovitis 

reumatoide son la lesión m icrov esculca y cl aumento en el número de células de revestimiento 

sinovial, lo que se lleva a cabo de la siguiente manera: En sitios pe.ricapilares hay edema e in-

filtración de células mononucleares (neutrófilos y células T) que forman acanalas, causando 

alteraciones vasculares focales o segmentarias (lesión microvascular, trombosis y ncovascu• 

larización), hipeiplasia e hipertrofia de las células de revestimiento sinovial (entrada de célu-

las CD4). Aunque éste cuadro anatomopatológico es típico de le AR, ac observa también en 

otras artritis inflamatorios crónicos, A medida que evoluciona el proceso, la sinovial aparece 

edematose y sobresale cala cavidad articular con proyecciones vellcurss.Las células endote-

I ial C:1 de los capilares sinoviales por los células T infUlnintes (que parecen estar activadas de• 

bido a que expresan antígenos de activación como HLA•DR) expresan una mayor cantidad 

de adhesión de molecular como el antígeno 1 asociado a la función leucocitaria (LFA-I, 

CD11a/CD18, molécula de adhesión intercelular 1), que se han implicado en diferentes fuer 

acciones intercelul ares, como la fijación de células circulantes a vénul as poscapilares 

diattunente antes de su llegada a los zonas de inflamación ti alar, Finalmente, las células T pa 

recen proliferar localmente en el tejido sinovial, quizá en respuesta a un antígeno secuestrado, 

debido a que expresan determinantes como el antígeno muy tardío (VLA•1) que aparece en 

las células T únicamente tras una proliferación prolongada. En la sinovial inflamada también 

se pueden observar signos de activación de células 13, y la presencia de células plasmáticas 

productoras de inmunoglobulina y de factor reutuatolde es característico en le sinovitis reuma-

toide, también se pueden observar grandes cantidades de macrólagos de fenotipo activado. 

La sinovial reumatoide se caracteriza por la presencia de diferentes productos de secreción 

de los linfocitos activados, los macrótagos y otros tipos celulares. La producción local de es-

tas citocinas (la cuales aumentan la adhesión celular) parece explicar muchas de las manifes• 

taciones anatomopatológicas y clínicas de la AR. Las siguientes citocinas se han identificado 

en el líquido sinovial reumatoide: Intedeucinas 1, 2 y 6 (IL), factor de necrosis tumoral alfa 
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(TNF-Alla), inteiferón gamma (I-G turma), factor estimulante de colonias de ginnulocitos y 

macrófagos (0 M-CSF), factor estimulante de colonias de macrófagos (M-CSF), factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), células polimodonucleares (PMN), factor de 

crecimiento de tipo insulínico (1GF), factor de crecimiento f ibroblástico (F01:), factor tiara-

tomador del crecimiento Beta (TGFileta) y factor de crecimiento epidérmico (EGF). 

Lea citocinas lL•2 y 6, GM-CSF, TNF Atfa, TGFiletet e IFNOanuna proceden de linfocitos 

T, de los macrófagos activados proceden IL•1 y 6, TNF-Alfa, GM-CSF, M-CSF, PDGF, IGF 

y TGFBeta. Los fibroblastos y las células endoteliales segregan IL•1 y 6, GM•CSF y M•CSF. 

El T01:ilota inlube muchas de las características de la siriovitis reumatoide tales como la ac-

tivación y proliferación de células T, la diferenciación de células El y la migración de células 

hacia la zona de inflamación. 

De acuerdo a lo anterior, en lu inflamación del tejido y liquidosinovial, la proliferación sino-

vial, la lesión calilaginosa y ósea, y las manifestaciones sistémicas se encuentran implicadas 

diferentes chocha, participando casi en todos los procesos 1L•1 y TM:Alta, 

Un punto de vista es que el proceso inflamatorio en el tejido está basado en las células I' eu-

xiliares•inductotas (CD4) que infiltran la sinov int, lo cual se apoya en: 

1) Predominio de las células T en la sinovial. 

2) Aumento en el nivel de receptores solubles 11.-2, un producto de las células T activadas, en 

sangre y en el liquido sinovial de las pacientes con AR activa. 

3) Alivio de la enfermedad tras la eliminación de las células T mediante drenaje del conducto 

torácico ola supresión de su función secundaria a la irradiación I infoide total. 

Los linfocitos T por medio de IFN Gamma y GM-CSF, pueden favorecer la activación de 

macrófagos e incremento en la expresión de moléculas FILA, y por otras chocases facilitan la 

proliferación de células 13 y su diferenciación hacia células tomadoras de anticuerpos, y por 

lo tanto, facilitas la estimulación local de células 13. La producción resultante de itunwtoglo-

bolina y factor reumutoide puede favorecerla formación de imnunocomplejos con la consi-

guiente activación del complemento y exacerbación del proceso inflamatorio a través de la 

producción de ansfilotox Mem, C3a y C5a, osa como del factor quita iotactico CSa, 



La inflamación tisulur es una reminiseencu de las reacciones de hipersensibilidad de tipo re-

tardado que se producen en respuesta a antigenos solubles o a microorganismos, y el ser per 

:atente podría deberse u una alteración de los mecanismos inmunorreguladores en tonna de 

alteración primaria, o ser se ctutdaria a la respuesta inflamatoria local, Superpuesta a le infla-

moción crónica del tejido sinovial, se puede observar un proceso inflamatorio agudo en el lí-

quido sinovial, el cual tiene un gran número de leucocitos polimodonueleares los cuales pue• 

den ingerir inmunocomplejos, con la producción resultante de ro etabol itos reactives del oxi-

geno y otros mediadores inflamatorios, y se encuentran escasas células mononucl ares. 

En su unión con el cartílago y hueso, la membrana sinovial se organiza en un frente invasor 

(panzas) con liberación de enzimas capaces de erosionar cartílago y hueso, Los mecanismos 

normales que inhiben la inflamación y mimas degradantes están superados en una zona es-

trecho exactamente por delante del pernos: que avanza. Se producen otros cambios; el conte-

nido glucoproteico del cartílago disminuye, haciéndolo I1163 susceptible a la presión; las c ito-

cima IL-1 y FNTAIfa estimulan las células del pomas para la liberación de colagenasa y otras 

proteasas neutras, activan los condrocitos pasa producir enzimas proteolíticas, haciéndolo 

más susceptible a la presión, yen el hueso adyacente se activan los osteoclastos, llevando a 

desmineralización y mayor susceptibilidad a las enzimas degradantes. A pesar de lo antes 

mencionado no se conoce de tonina completa el mecanismo exacto mediante el cual se produ-

ce le destrucción ósea y cartilaginosa, la cual se produce en yuxtaposición ala sinovial infla-

mida, o manitas que se disemina hasta cubrir el cartílago articular; este tejido de granulación 

vascular está formado por fibrobi estos proliferantes, vasos sanguíneos de pequeño tsuuafio y 

un número variable de células mononucleares, 

Se han descubierto otros hechos fundamentales pura elaboración de hipótesis que tratan de 

explicada patogenia de la AR; 

Disminución de los niveles de complemento del líquido sinovial y niveles séricos normales o 

elevados en pacientes con artritis activa. Depósito do irmumoglobulina y complemento, 

Inclusiones en el citoplasma de los leucocitos polimodonticleares del líquido sinovial, estas 

inclusiones contienen inmunoglobilinas IgG e IgM, las cuales no son exclusivas de AR, pero 

6 



ocurren particularmente en ella, por lo que se les llamó células FA. Aumento de la síntesis de 

gamaglobulina de hasta 5 veces más, 

Identificación de complejos inmunes taimados por Ig Cr o IgM y Complemento, en el tejido 

intersticial y citoplasma de las célula: de las capas superficial y profunda de la membma sino-

vial. Síntesis de Factor Reumatoide y formación de folicular linfoides, con linfocitos y células 

plasm éticas alrededor de los vasos sanguíneos. 

Los datos anteriores sugieren que un estímulo antigénico inicial desconocido, probablemen-

te una gammaglobulina alterada, ocasiona la producción de anticuerpos antigammaglobulina, 

los cuales al unirte con el antígeno activan al complemento, produciéndose en consecuencia, 

la activación de diversos factores, algunos de ellos con acción quimiottictica que atraen gra-

nulocitos a la cavidad articula•. Estas células fagocitan los complejos inmunes formados por 

inmunoglobulina (Ag), factor rewnatoide (Acpo) y complemento, lo cual produce liberación 

de enzima, de los lisosom as hacia el líquido sinovial, que pueden ser responsables de la proli-

(citación celular en la membrana sinovial y la destrucción del cartílago adyacente. 

L a lesión inicial de la AR es la sinovitis proliferativa y si no se controla, el caidlugo adyacen 

te puede ser lesionado por acción «abúlica. Se piensa que la inflamación es provocada por 

complejos inmunes que se producen en las articulaciones o quedan atrapados en ellos (1,2,3, 

5,6), 
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ESPECTRO CLINICO 

• Las manifestaciones son variables, agrupandose en general en; 

I.INTRAARTICULARES.. Aunque inicialmente el dolor, la tumefacción y la sensibilidad 

pueden no estar especificrunnente localizados co las articulaciones. La manifestación más 

frecuento de la AR establecida es el dolor en ha articulaciones afectadas, que se agrava con 

el movimiento, no siempre se correlaciona con el grado de inflamación aparente, El dolor se 

origina predominantemente en la cápsula articular, la cual está muy Memada y es muy sensi• 

ble a la distensión o ul estiramiento. 

Es frecuente la rigidez generalizada, habitualmente mayor tras los periódos de inactividad, 

matutina de más de una hora de duración es característica casi invariable de artritis inflama• 

toda. 

Le inflamación sinovial produce tumefacción, sensibilidad y limitación de la movilidad, por 

lo general es evidente el color sobre la articulación sobre todo en los grandes. Lo tumefacción 

se debe al cáusalo de líquido sinovial, a la hipertrofia dele membrana sinovial y el engrosa-

miento do lo cápsula articular. Aunque le inflamación puede afectar cualquier articulación 

diartrodia generalmente es simétrica. 

Se encuentran reportados los siguientes porcentajes de afectación en las articulaciones; 

Mwleca 85, metacarpofalángicas 80, metatarsofalémgicas 71, codo 68, interfal fingiera proxi• 

males 63, hombro 62, tobillo 39, cricoariteno idea 34, cadera 27, metatarsofaláng icen proxim a-

les 24, temporomaxilar 23, interftslángica dintel 22, acromioclavicular 19, astaugalocalcánea 

11 y estemocostoclavicular 5. 

Lo sinovitis de lo articulaciones de la muñeca es muy frecuente y puede causar deformidad 

y atrapamiento del nervio mediano, provocando Sx Tonel del Carpo y la ainov bis de codo 

suele ocasionar contructuras por flexión. 

Posteriormente la fibrosis y anquilosis ósea, o las contractual de partes blandas originan 

deformidades de carácter fijo, al haber inflamación persistente. Estas deformidades se pueden 

atribuir a laxitud de estructuras de apoyo de las partes blandas, destrucción o debilitamiento 

de ligamentos, tendones y cápsula articular, destrucción del cartílago, desequilibrio muscular  



y de las fuerzas fisicas asociadas con lu utilización de las articulaciones afectadas.- 

Deformidades características de mufieca y muno; 

1)Desviación radial de la muñeca, con desviación cubital de los dedos, u menudo con sublu- 

xación palmar de las falanges proximales "pulgar en Z". 

2)D eform idad de los dedos en "cuello de cisne", "ojal o botón" y "mazo". 

3)Flexión de la le. MCI:, "Artritis mutilante" por sublimación de MCI,  y acottainiento de los 

dedos por erosión y reabsorción ósea. 

4)Signo de la "tecla de piano" por prominencia cubital. 

En miembros pélvicos: 

1) Eversión de la mitad posterior del pie (articulación subtalar). 

2) Sabias ación plantar de las cabezas de los MTT "dedo en martillo". 

3) Ensanchamiento de la mitad anterior del pie, dando separación de los dedos por edema de 

MTF, "signo de trasluz". 

4) Multa S'algus. 

5) Desviación lateral con subluxación dorsal de los ortejos. 

11-EXTRAARTICULARES.- Estas manifestaciones aunque aparecen con frecuencia, no to-

das tienen importancia clínica, sin embargo, en ocasiones pueden constituir el signo principal 

de actividad de la enfermedad. Como norma aparecen en pacientes con títulos elevados de 

Factor Reustiatoide. 

Los nódulos retuttatoides aparecen en 20 u:30% de los pacientes, habitualmente sobre estruc-

turas periamiculares, superficies estensoras u otras zonas sujetas a presión mecánica, aunque 

pueden aparecer en cualquier parte como pleura y meninges. Con mayor frecuencia en la bol-

sa olecraneana, parte proximal de cúbito, tendón de Aquilery occipucio. Varían de tantalio y 

consistencia, suelen ser asintomáticos y en ocasiones se rompan por traumatismos o so infec-

tan. Están formados por una zona central de material necrótico que comprende fibrfilas de co-

Iligena. filamentos no colas enos y restos celulares, una zona media con mucrófagos en empali-

zada que expresan antígeno: FILA-DR y una zona externa de tejido de, granulación, el estimen 

9 



en sus tases mía precoces sugiere que el fenómeno inicial puede ser una vasculitis focal. 

Son frecuentes la debilidad clínica y la atrofia muscular esquelética, más evidentes proa ima. 

les a lo articulaciones afectado, la biopsia demuestra una atrofia de las fibras tipo 11 y fibra♦ 

musculares en necrosis, con o sin existencia de infiltrado monottuelear, 

La voculitir remato ide puede afectar e casi cualquier órgano o sistema y se observa en pa• 

ciento con AR grave, en su forma más agresiva puede causar mononeuritis múltiple o polincu• 

ropati a, ulceración cutánea con necrosis dérmica, gangrene digital e infarto vhcerel. Le alee• 

ción neurovascular puede encontrarse como neumpatir sensitiva distal leve, como único sig• 

no de vasculitis. La vasculitis cutánea da origen habitualmente a pequeilos «cúmulos de inácu• 

lea de color atamán en los lechos subrulgueales, pliegues ungucales y yemas de los dedos, úl• 

ceras isquem ices principalmente en extremidades inferiores. Se han observado casos v lacté i• 

lis en infarto al miocardio, pulmones, intestino, hígado, bazo, páncreas, ganglios linfáticos y 

testículos, a nivel renal es rara. 

Las manifestaciones pleuropulmonares son mía frecuentes en varones, consisten en pleuritis, 

fibrosis interaticial, nódulos pleuropulmonares, neuritis y rateritis, con manifestación sintomáti 

c u infrecuente. En ocasiones se produce obstrucción de las vías respiratorias por artritis crico• 

aritenoideas o nódulos Imingeos. 

Le cardiopatía sintomática atribuida el proceso reurnatoide es rara , se encuentran casos de 

pericarditis constrictiva crónica, y de pericarditis asintomática en 50% de autopsias, 

Le Ali suele respetar el SNC y manifestaciones neurológica: se pueden presentar por subir'. 

¡aciones atloaxoideas o de la parte media dele columna cervical. El Mrapamiento de nervios 

secundario e sinovitis proliferativ■ o deformidades articulares, da origen a neta-opado de me• 

digno, cubital, radial (rama interósod o tibia! anterior. 

El ojo se afecta en menos del 1% de los pacientes, las dos manifestaciones principales son 

epietcledtis, que suele ser leve y transitoria y la escleritis, con lesidn similar al nódulo reuma• 

toide que puede causar perforación del globo ocular (esclerom al ocia pesto:ante). 

L n mayotia de los pacientes presentan sintomatología general como; debilidad, fatiga fácil, ' 

anorexia, pérdida de peso y ocasionalmente elevación de la temperatura no mayor de 311°C. 
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La osteoporosis secundaria es frecuente y se puede agravar por el tratamiento con coatí• 

coides y la inmovilización. La osteopenia afecta al hueso yuxtaarticular y u los huesos largos 

alejados de las articulaciones afectadas (1,2,3,5). 

DATOS DE LABORATORIO 

No existe ninguna prueba específica pura el diagnóstico de AR, sin embargo el Factor Rcu• 

m atoide son anticuemos que reaccionan con la porción Fc <in la IgG,prsentes en lux dos ter 

cenas partes de los pacientes, puedo tener importancia pronóstico debido u que los pacientes 

ron títulos elevados suelen presentar afectación más grave y progresiva.. 

Se pueden encontrar. Anemia nonnocrómicn y noninocitica, Icucocitosis leve o I eucopenia, 

velocidad de sedimentación globular, proteína C reactiva y cendopl asm bus aumentadas, que 

se correlacionan con la actividad de la enfermedad y coma   probabilidad de lesión articulas• 

progresüva. 

El líquido sinovial suele ser turbio, con viscosidad, coagulación y macona disminuidas, rélu• 

las aumentadas con un 75% de polimorfonucletuts, proteínas elevadas, glucosa normal o 

disminuida y complemento disminuido (principalmente C3 y C4 debido a activación de la 

vía por inmunocomplejos producidos u nivel local). 

Se puede encontrar otros datos como proteinuria, amiloidosis, o nefritis intersticial, 

EVOLUCION CLINICA Y PRONOSTICO 

Lo evolución es muy variable y difícil de predecir, aunque la mayoría presentan una uctivi• 

dad mantenida, fluctuante 1:comí:variada de un grado variable de deformidad articular, que 

condiciona al cabo de 10 a 12 años en Más del 80% de los casos signos de incapacidad. Las 

características que predicen aparición de incapacidad son: edad avanzada, sexo femenino, 

alteraciones RX más intensas, nódulos reumutoides y títulos elevados de factor retimutoide. 

Alrededor de un 15% de los pacientes presentan un proceso inflamatorio de corta duración 

que remite sin causar deformidades importantes. Las remisiones en la actividad son más 

probables durante el primer do, y cuando se mantiene durante más de un uf,e implica mala 

evolución, en general, la progresión mis rápida tiene lugar durante los primeros 6 culos de la 

enfermedad, todo lo anterior va en relación directamente proporcional aun mal pronóstico, 
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La esperanza de vida parece acornase de 3 a 7 afros y le modalidad parece contribuir en un 

15.20% (1,2,6), 

Los pacientes con AR tienden a seguir uno de los 3 siguientes cursos: 

Progresivo 	Crónica con remisiones y exacerbaciones pero con actividad contínua (70%) 

Intermitente Breves ataques con remisiones intermitentes sin actividad de le enfermedad 

(25%) 

Maligna 	Enfermedad severa con manifestaciones extraarticulanno 

PREDICTORES DE MAL PRONOSTICO 

Mujer con inicio de lo enfermedad antes de los 50 años 

Afectación de más del 20% de las articulaciones 

Diecapacidad funcional durante al primer alio 

Alteraciones Extrae:tico:lores 

Bajo nivel educativo 

Nivel socioeconómico bajo 

Marcadores de inflamación persistentemente anormales: 

Aumento de le velocidad de sedimentación globular 

--Hemoglobina baja 

DATOS RADIOLOGICOS 

En las fases iniciales pructicamente no se encuentran cambios y e medida que evoluciona la 

enfermedad las alteraciones se hacen más pronunciadas, pudiendo encontrar: osteopenia yux• 

truuticular, erosión activa mal definida, o inactiva bien corticede, destrucción erosiva extensa, 

quistes o geodas, disminución de espacio intenuticular, edema de tejidos blandos, separación 

de interespacios metatarsianos, subluxaciones metacarporalínglcas, intuid/ingiera o :adatar 

sohdíngicia, fusión parcial de carpo y/o muñeca, colapso del carpo, etc, 

Su valor principal es determinar la intensidad de la destrucción del cartílago y de le erosión 

ósea (1.5). 
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TRATAMIENTO 

Tomando en cuenta que la etiología se desconoce, va dirigido contra los diversos compo-

nentes de la respuesta inflamatoria cronica, lo cual demanda un manejo multidisciplinario  

con objeto de mejorar la calidad de vida de los pacientes con AR, para lo cual se deben 

conseguir los siguientes objetivos; 

»Alivio del dolor y disminución de la inflamación. 

2)Preservación de la capacidad funcional, 

3)Resolución del proceso patológico. 

4)Fecilitación de la curación. 

5)Prevención y corrección de deformidad. 

Aunque el tratamiento es en cierta torna aún empírico si se porte de la bese de su etiología 

desconocida, el tilo de AINES y drogas antireumútiens de acción lenta son la base del trata• 

miento, por lo que en este caso el uso de los primeros se basará en la farmacocinética, expe. 

riencia del medico, antecedentes del paciente, eligiendo de entre la gran variedad que existe 

en el mercado de preferencia los que se puedan prescribir con mayor intervalo de tiempo, o 

en ocasiones unicamente recurriendo a analgésicos como el paracetamol, 

Entre las DAAL que se utilizan se encuentran los antipalúdicos, sales de oro, Dpenicilamina, 

cortieosteroides, metrotexate, azatioprina, ciclohisfamida, clonunbucil, ciclosporina y la solfa• 

salazina; los cuales se emplearán tomando en cuenta, tiempo de evolución de la enfermedad, 

tiempo durante el cual se van a utilizar, y sin efectos colaterales ya que potencialmente son 

más tóxicos que los anteriores y requieren de un control más estrecho del paciente, por lo que 

deben morse cuando la enfermedad es temprana, agresiva y progresiva, incluso por vía infra-

articulan La combinación de los anteriores grupos nos da un mejor resultado e inclino ami• 

nación de lo dosis y se trata de utilizar el mínimo de medicamentos, 

En la próxima decada se esperan nuevos tratamientos enfocados sobre la patogénesis ónmu• 

nológica de la enfermedad como: anticuerpos monoclonal es, vacunas con células T, abocinas 

e inlulidorts de citocinas, 
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Se debe realizar una evaluación en forma periódica y educar al paciente acerca de su pade- 

cimiento. 

En lo que ce refiere al área de rehabilitación tenemos varias opciones para el manejo del pa- 

ciente dependiendo de las alteraciones que presente: 

A) Terapia Física- Incluye ejercicios generales y específicos, crío y termoterapia, electrotera- 

pia., principalmente para alivio del dolor y mejorar la hutelonalidad. 

f3)Tarapia Ocupacional.- Con la finalidad de mantener al paciente con la mayor independen- 

cia posible. 

C)Prescripcíón de Ortesis.- Para corregir o evitordeformidocios. 

Finalmente, pero no menos importante que los anteriores a la atención u factores psicológ i• 

coz del paciente (1,2,3,4,5). 

CRITERIOS PARA LA C LAS IFICAC ION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE 

Asociación Americana delleurnatismo, se han modificado en diferentes ocasiones, 
prevaleciendo actualmente los emitidas en 1987 

1. Rigidez matutina 

2. Artritis de 3 ó mas articulaciones 

3. Artritis de articulaciones do mano 

4. Artriti Simétrica 

5, Nódulos reumatoidets 

6. Factor Reumatoide Positivo 

7. Cambios Radiológicos 

El paciente debe presentar por lo menos 4 de los criterios anteriores y durante 6 semanas. 
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CLASIFICACION DE CAPACIDAD FUNCIONAL 
A.R.A. 1987 

CLASE I 	CF completa para llevar a cabo todas sus actividades sin (Escam:idead 

CLASE 11 	CF adecuada para reelkear sus actividades normales a pesar das malestar o 
limitación de la movilidad de 1 o más articulaciones 

CLASE III C F adectutda para relanzar poca: o niiapuus de sus actividades ocupacionales 
o de autocuidado 

CLASE IV 	Gran' incapacidad o completa, paciente confinado a como o silla de modas, 
que permite poco O ningún autocuidado 

CLASIFICACION DE PROGRESIÓN (ESTADIOS) 
Fundación pata la Artritis, Aduana 1908 

.... 

I TEMPRANO 

11 Sin cambios destructivos en las andiogralias 
2 Puede haber evidencio Rx de osteoporosis 

II MODERADO 

Rx con osteoporosis, c ó 5/ destrucción ósea ánima:adral leve 
!2 Sin deformidades articulares, puede beber limitación de la movilidad 
3 Atrofio muscular adyacente 
4 Lesiones de tejidos blandos extraartieulares, como nódulos o tenosinovitis 

111 SEVERO 

11 Rx con evidencia de destrucción de eartUaso o hueso y osteoporosis 
12 Deformidad articular, como subluxación, desviación enhilad, o hiperextensión, 

sin engullan:1 ósea o fibrosa 
3 Atrofia muscular edema 
4 Lesiones de tejido blando extraarticulares como nódulos o tenosinovitis  

IV TERMINAL 

Anquiloaia ósea o Menea 
2 Criterios de estadio RI 

(Criterios señalados con ésta símbolo deben estar presentes 
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ARTRITIS CRICOARITENOIDEA 

Desde el sigla pasado, Mackenzie ett 1880 señala las manifestaciones laringeas nn la AR, no 

1893 Calselberry (32), y maque desde esa época te menciona en la mayoría de loa libros de 

Otorri nolaringología de América, no hay artículos de los primeros cincuenta años de éste si•-

glo a excepción de algunos reporten de casos en la literatura Europea (25). Montgomery en 

Boston (1955) publica un artículo en el que menciona etiología, cuadro clinico, diagnóstico y 

tratamiento, basado en 4 casos atendidos por él, y en 1963 Bienenstock en Nueva York publi-

ca un interesante artículo de un estudio clinicopatólogico, y o partir de entonces en forma es-

porádica se reporta en artículos de le literatura Americana. 

La ACA como su nombre lo indica es un proceso inflamatorio de la articulación cricoarite-

no idea, en el cual hay destrucción de la membrana ainovial, con irregularidad de loa superfi-

cies articulares y aumento del espacio Mientas que es ocupado por tejido fibroso y grasa. Su 

etiología es diversa: Infecciones, traumatismos estancos o directos ala laringe, inmovilización 

por parálisis de músculos intrínsecos delate:irise ó de aritenoldes contra cuerpos vertebrales 

por uso de collarín cervical, y principalmente en pacientes con Ali u otras enfermedades reu-

máticas como lupia eritematoso, gota, enfermedad de Reiter ó espondilitis anquilosante (7,8,9, 

10,11,12,13,14). 

La articulación cricoarítenoidea formada por los cartílago* cricoides y aritenoides en la la-

ringe, es de tipo diartrodia, con presencia de cápsula y membrana ainovial, reforzada por el 

ligamento cricoaritenoideo posterior, y los músculos intritrtecos de la laringe actúan sobre la 

articulación pare adducir y abduc ir las cuerdas vocales. Durante de fonación y respiración 

normales se llevan a cabo 2 tipos de movimientos: 1)11otacion del aritenoides cobre un eje 

vertical, lo que perno ite a las cuerdos vocales moverte lateral y medialmente, lo que aumenta 

o disminuye el espacio &tico, y 2)Dralizamiento que permite aproximarle o separaras a loa 

aritenoides (7). 

Se ha reportado una prevalencia de 25 a 55% de evidencia clínica de ACA y de hasta 06% 

en estudios postetortem de pacientes con AR, y aparentemente más común y más severa en 
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muleras, unió bilateral (7,12,15,16). 

Para detectar la ACA se ha identificado el siguiente cuadro clínica 

1)0dirtofasia, disfagia, dolor al hablar, o sensación de cuerpo ex trailo en laringe como resul-

tado de la reacción periarticular. 

2)Alteraciones en la voz, como disminución de la intensidad, cambio de tono (grave) y timbre 

(opaco o rasposo), dependiendo del grado de fijación de la articulación y edema laringe°. 

3)1Jitnea u Estridor, dependiendo del edema de glotis e inmovilización de lin cuerdas vocales 

4)Irradiación del dolor a los oídos coma resultado de la irritación del nervio vago. 

Se pueden encontrar cualquiera o la /mayoría de los datos mencionados dependiendo del 

tiempo de evolución y grado de afección de les articulaciones, las cuales llegan generalmente 

a anquilosaste, aunque se han detectado casos asintomáticos (7,12,17,16,19,20,21,22,23,24,25). 

El diagnóstico clínico se basa en la laringescopla indirecta o directa y se han reportado sig-

nos de ACA en 17 a 55% de pacientes con AR (7,12,16,23): 

1)Edem a, engrosamiento o hiperent la de la mucosa a nivel de le articulación. 

2)Cuerdas vocales con edema ó aumento de grosor, alteraciones en la movilidad y cuanta—

st ion. 

3)Fijación o luxación de la articulación. 

En cuanto a la relación entre la ACA activa y la AR activa en otras panes del cuerpo algunos 

han reportado una correlación positiva y en otros no hay relación aparente.  

Jurik (26) reporto un estudio de lbs de cuello y laringoscopía indirecta en el que detectó ar-

tritis erosiva en 45% de los casos. Ehrtich menciona que tambián se pueden usar la TAC ola 

einerradiografia para realizar el diagnóstico (15). 

El diagnóstico diferencial de ACA principalmente se hace con la parálisis del recurrente, 

para lo cual ce mencionan los siguientes datos, en la ACA:: 

1) La cuerda está desde el principio fila, en posición paramedia. 

2) El aritenoídes permanece absolutamente inmóvil al anquilosarse. 

3) La cuerda no es fanática y se mantiene el nivel de la cuerda opuesta. 

4)Se conservan las oscilaciones vibratorias propias de las cuerdas y sincronizadas con las del 
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otro lado (14,19). 

Entre las complicaciones de la ACÁ se lean repintado ulceran en I a parte superior del emolir 

probablemente relacionadas con la dificultad para degutir(27), y la más importante, la obstruc-

ción laringeo que puede llevar a la muerte al paciente, e menos que se detecte a tiempo y se 

realice una traqueostomia, ya que esto resulta por fijación bilateral de las articulaciones en la 

línea media, siendo precedida por síntomas como disnea y estridor, en forma crónica, aunque 

se puede presentar en fomt a aguda (28,29,30,31); esto nos da una idea de la peligroso que pue-

de ser el padecimiento y lo importancia que implica su detección a tiempo. 

En el caso de la ACA aguda el manejo se basa en fármacos como se menciono en el manejo 

de la AR, se indica reposo vocal, uso de aerosoles y calor mi la región; se ha reportado el uso 

de inyecciones intraarticulares con ácido láctico y novocoina, yodo con penicilina y predni-

sone junto con hidrocortisona infra o periarticular, llegando a utilizarse une aguja especial pa-

ra esta inyección, bajo anestesia local y con living oscopia indirecta. 

Si queda como secuela una anquilosis con estrechamiento de la glotis se requiere cinsia 

para ampliar esta región, lleg ando a requerir traqueostomía como se mencionó anteriormen-

te (19), Segre menciona que cuando el edema no cede a los tratamientos locales y generales se 

indicaran ejercicios inspiratorios profundos, masajes armónicos sobre la hemilaringe inmóvil y 

compensación en la addncción de la falsa cuerda y en la rotación de la epiglotis, y en el caso 

de anquilosis definitiva se aplica el mismo tratamiento de una parálisis de cuerda vocal, con 

mayor facilidad pues no hay desnivel entra las cuerdas. 

Desde el punto de vista pronóstico, le ACA es relativamente favorable, ya que la anquilosis 

puede sufrir una regresión, pero si el edema no cede tiende a ser desfavorable (14,19,32,33). 
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JUSTIFICACION 

LA ARTRITIS REUMATOIDE ES UN PADECIMIENTO SISTEMICO QUE PRODUCE 

ALTERACIONES EN DIVERSAS ARTICULACIONES DEL. CUERPO HUMANO Y ES 

CAUSA FRECUENTE DE CONSULTA EN LA ESPECIALIDAD DE MEDICINA FISICA 

Y REHARILITACION, A LA ARTRITIS CRICOARITENOIDEA SE LE HA DADO POCA 

ATENCION POR LO QUE SU DETECCIÓN Y TRATAMIENTO SON IMPORTANTES 

PARA DAR UN MEJOR MANEJO INTEGRAL A ESTOS PACIENTES. 

NO SE ENCUENTRAN REPORTADOS EN LA LITERATURA NACIONAL. ESTUDIOS 

DE INVESTIGACIÓN DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA, POR LO QUE SERA RELE-

VANTE PARA NUESTRA UNIDAD, EL !M.S.S. Y LA COMUNIDAD MEDICA EN GENE-

RAL CONTAR CON INFORMACION ACERCA DE SU PREVALENCIA. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿CUAL ES LA PREVALENCIA DE LA ARTRITIS CRICOARITENOIDEA 
EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE, EN LA U.M.F.R,R,S.7 
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OBJETIVOS 

GENERAL: 

OBTENER LA PREVALENCIA DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA 
EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE 

PARTICULARES: 

•IDENTIFICAR LOS ALTERACIONES EN LA VOZ QUE SE PRESENTAN EN 
PACIENTES CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA DETECTADOS EN LA 
INVESTIGACION. 

•IDENTIFICAR ALTERACIONES DE LA ARTICULACION CRICOARITENOIDEA 
Y OTROS COMPONENTES DE LA LARINGE EN PACIENTES CON ARTRITIS 
REUMATOIDE POR MEDIO DE LARINGOSCOPIA INDIRECTA. 

•COMPARAR LAS CIFRAS ENCONTRADAS CON LAS INFORMADAS A NIVEL 
INTERNACIONAL, 
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SUJETOS. MATERIAL Y LIETOJ)OS 

SITIO DE REALIZACION 

ESTA INVESTIGACION SE. REALIZO EN LA UNIDAD DE MEDICINA FISICA Y 
REHABILITACION REGION SUR, UNIDAD DE TERCER NIVEL DE ATENCION 
DEL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL A LA CUAL SE REFIEREN 
PRINCIPALMENTE PACIENTES DE LAS DELEGACIONES 3 Y 4 DEL DISTRITO 
FEDERAL Y VARIOS ESTADOS DE LA REPUBLICA MEXICANA. 

AREA DE INVESTIGACION 

EPIDEMIOLOGICA 

TIPO DE ESTUDIO 

A.• PROSPECTIVO 

B.• TRANSVERSAL 

C.• DESCRIPTIVO 

D.• OBSERVACIONAL 
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GRUPO DE ESTUDIO: 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

PACIENTES CON LOS CRITERIOS ESTABLECIDOS POR LA ARA. EN 1907 
PARA DIAGNOSTICO DE LA ARTRITIS REUMATOIDE, INDEPENDIENTE• 
MENTE DE LA EDAD Y TIEMPO DE EVOLUCION DEL PADECIMIENTO. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

-PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE QUE TENGAN CUALQUIER 
PADECIMIENTO QUE OCASIONE ALTERACIONES EN LA LARINGE, 

•PACIEN TES CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN LOS QUE SE SOS• 
PECHE DIFERENTE ETIOLOGIA ALA ARTRITIS REUMATOIDE. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

SE CALCULO PARA UNA PREVALENCIA DEL 30% CON UN NIVEL DE. 

CONFIANZA DEL 90% Y UN ERROR MÁXIMO DE +-10, DANDO COMO 

RESULTADO: 56.7 PACIENTES. 

1.64 
(,30)(.70) I 	I - .21 (270) = 56,7 

.010 

FINALMENTE SE OBTUVO UN GRUPO DE Si PACIENTES. 

DEFINICION DE LAS VARIABLES; 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS RL•UMATOIDE 
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RECURSOS 

HUMANOS: 
1 MEDICO RESIDENTE DE TERCER AÑO DE LA ESPECIA• 

LIDAD DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION. 
1 MEDICO ESPECIALISTA EN COMUNICACION HUMANA. 

AREA FISICA; 

EQUIPO MEDICO: 

INSTALACIONES DEL DEPARTAMENTO DE COMUNICA-
CION HUMANA DE LA UMFRS (CONSULTORIO, CUARTO 
DE LARINGOSCOPIA) 

1 ESTROBOSCOPIO 
3 ESPEJOS LARINGEOS 
1 MECHERO 
GASAS 

RECURSOS FINANCIEROS: EL EQUIPO MEDICO ES EL QUE SE ENCUENTRA 
DISPONIBLE EN EL DEPARTAMENTO DE COMUNICA• 
CION HUMANA, LOS GASTOS FUERON SUFRAGADOS 
POR EL INVESTIGADOR. 
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO 

LOS PACIENTES FUERON CAPTADOS EN LA CONSULTA EXTERNA POR LOS 

MEDICOS DE BASE Y RESIDENTES DE LA U.M.E.R.R.S. Y DE REUMATOLOGIA 

DEL H.G.Z. 32, Y REFERIDOS AL DEPARTAMENTO DE COMUNICACION HUMA-

NA, A TODOS LOS PACIENTES SE REALIZO INTERROGATORIO PARA SABER EL 

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE Y SINTOMATOLOGIA 

DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA, SE LES EXPLICABA EL MOTIVO DEL ESTU-

DIO Y UNA EXPLORACION FISICA DIRIGIDAA DETECTAR LOS CRITERIOS 

DIAGNOSTICOS DEARTRITIS REUMATOIDE, Y LARINGOSCOPIA INDIRECTA 

PARA IDENTIFICAR ALTERACIONES EN LAS ARTICUL ACIONES CRICOARITE-

NOIDEAS MENCIONADAS EN EL MARCO TEORICO. 

LO ANTERIOR FUE REALIZADO POR EL MEDICO ESPECIALISTA EN COMUNI-

CACION HUMANA Y EL MEDICO RESIDENTE DE LA ESPECIALIDAD EN MEDI-

CINA FISICA Y REHABILITACION, 

LOS DA ros ENCONTRADOS SE ANOTARON EN LOS FORMATOS ANEXOS, SE-

PARANDO LOS PACIENTES CON Y SIN ARTRITIS CRICOARITENOIDEA, ENCON-

TRANDO LOS DATOS QUE SE REPORTAN EN LOS RESULTADOS. 

A LOS PACIENTES QUE SE LES DETECTO ARTRITIS CRICOARITENOIDEA SE CA-

NALIZARON AL AREA DE TERAPIA DE LENGUAJE PARA RECIBIR MANEJO FO-

NIATRICO, CONSISTENTE EN; EJERCICIOS DE RELAJACION DE CUELLO E HIGIE-

NE FONIATRICA. OCASIONALMENTE OTRO TIPO DE TERAPIAS O MEDICAMEN-

MEDICAMENTOS DE ACUERDO A CADA PACIENTE, Y SE VALORABAN 3 SEMA-

NAS DESPUES PARA CONTINUAR CON PROGRAMA EN SU DOMICILIO, 
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RESULTADOS 

Se encontró una prevalencia de 42% ( 24 ) en el grupo de los 57 pacientes estudiados (Gni• 

tica 1), 51 mujeres y 6 hombres, 4 (66 %) de ellos con Artritis Cricoaritenoidea, pero por In 

desproporción no son comparables los &t upas al sepa los por sexo. De len 51 mujeres, e 20 

(39 %) :el C3 realizó diagnóstico de Artritis Cricoaritenoidea. Todos los pacientes reunían el 

menos 5 criterios de A:1Mb Rcumatoide para le inclusión. Respecto e la Clase Funcional de 

los pacientes 7 con CFI, 25 con CHI, 24 con CFIII y une paciente en CFIV, la cual presenta-

ba una cuadriparesia espástica por subluxación atlantoasoidea. La distribución por grupos de 

edad y número de pacientes positivos se muestra en el cuadro No. 1, habiendo captado mós 

del grupo de 41 a 50 unos y encontrando diferentes porcentajes de afectación. 

CUADRO 1 
PREVAL ENCIA DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN PACIENTES 

CON ARTRITIS REUMATOIDE EN EL DEPARTAMENTO DE 
COMUNICACION HUMANA DE LA U.M.F,ILItS, DEL IMS,S. 

GRUPO DE 
EDAD (AÑOS) 

SIN ACA CON ACA % 
del Total 

TOTAL 96 
por grupo 

211130 0 1 100 1 1.75 
31 a 40 5 3 50 10 10,75 
41a50 12 5 29 17 29.75 
51 a 60 8 6 43 14 24.50 
61 a 70 7 5 41 12 21,00 
71 a 80 0 1 100 1 1.75 
81y• 1 1 50 2 3.50 

T OTAL 33 (58%) 24 (42%) 57 100 

'ACA = Artritis Cricoaritenoidea. 

Aunque asta investigación se realizó con el objetivo principal de obtener la prevalencia se 

obtuvieron una serie de datos que consideramos non importantes en relación para el diagnós- 

tico y evolución del padecimiento. Los datos del cuadro 2 rauestnin que la afectación es inde-

pendiente del tiempo de evolución, con probabilidad de ser una de las primeros articulaciones 
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afectadas. 
CUADRO 2 

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE 

AÑOS SIN ACA CON ACA % TOTAL 

O a 5 5 4 44 9 
6 u 10 8 9 52 17 

11a 15 O 6 43 14 
16a 20 6 1 14 7 
21 a 23 4 2 33 6 
26 y • 2 2 50 4 

TOTAL 33 24 57 

En lo que respecta al cuadro clínico el síntoma más frecuente fuá disfagia en 15 (62.5%), y el 

signo, timbre opaco en 19 (79%), como muestra el cuadro No., 3 y la gráfica 2. La sintomatolo-

estaba presente desde meses o dos anteriores y en el momento de la consulta en los pacientes 

con Artritis Cricoaritenoidea, y un 36 % de los pacientes referían cambios en la voz, 2 disfagia. 

1 disnea y 1 sensación de cuerpo extraño ocasionales, en los que no se encontró afectación. 

CUADRO 3 

SIGNOS Y SINTOMAS PRESENTES EN LOS PACIENTES 
CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA 

SIGNO O SINTOMA 	 Pacientes 	% 

1 DOLOR AL HABLAR 
2 DISFAGIA 
3 SENSACION DE CUERPO EXTRAÑO 
4 VOZ; INTENSIDAD DISMINUIDA 

TONO GRAVE 
6 	TIMBRE OPACO 
7 DISNEA 
81RRADIACION DE DOLOR A OIDOS 

9 	37.5 
15 	62.5 
14 	58.3 
17 	70.8 
13 	54.1 
19 	79.1 
3 	12.5 
5 	20.8 

Con In 1 arillgoestroboscopia Indirecta encontramos los datos señalados en el cuadro No. 4 

y le gráfica 3, lo cual nos permite mostrar que 16 pacientes (66 %) presentaban Artritis Crico• 
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aritcnoidea crónica y el resto con datos presentes en le etapa aguda. De los pacientes U/Mi-

de:modos en el grupo sin afectación de le articulación un bajo porcentaje presentaba algunos 

datos de leve hiperemia Cr edema a nivel de los aritenoides o cambios en la coloración de las 

cuerdas vocales, En 1 paciente se observaron cuerdas vocales ulceradas. 

CUADRO 4 

DATOS OBSERVADOS A LA LARINGOESTROBOSCOPIA INDIRECTA 

SIGNOS 	 Paciente 	'X 

EN ARITENOIDES: 
1 'HIPEREMIA 23 95.8 
2 'EDEMA DE MUCOSA 24 100 
3 'ENGROSAMIENTO 16 66.6 
4 CUERDAS VOCALES ENGROSADAS 10 41,6 
5 BANDAS VENTRICULARES ENGROSADAS 2 8.3 
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CONCLUSIONES 

1. La prevalencia de Artritis Cricoaritenoidea de 42 % de ate trabajo se encuentra dentro de 

las cifres reportada en la bibliografía (25 a 55 %). 

2. A ningún paciente se le había realizado el diagnóstico de Artritris Cricoaritenoldea, 

3, La Artritis Cricortritenoidea se puede presentar en cualquier momento en los pacientes con 

Artritis Reum ¡doble independientemente dei tiempo de evolución, edad, sexo o severidad del 

cuadro. 

4. El cuadro clínico es variable y en ocasiones asintomático, como se señala en la literatura, 

5. Se debe sospechar afectación do la Articulación Cricoaritenoiden en los pacientes con 

Artritis Reum ato ide en I os que se encuentren datos del cuadro clínico señalado y realizar el 

manejo adecuado. 

6. No se encontró correlación positiva con periódos de actividad o inactividad de la Artritis 

Reumatoide, 

7. Se encontró disminución de la sintom atol ogía con la terapia indicada en todos los sacien• 

a los que se les diagnosticó Artritis Cricoaritenoidea. 

8. Se requiere de experiencia en la exploración de la laringe para detectar la Artritis Crico• 

aritenoidea. 
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COLIENTAIII08 

El resultado de este estudio nos hace venez ioner sobre la importancia de explorar e interro• 

nuestros pacientes en la forme los más completa posible y el que vean valorados por un equipo 

ntultidisciplinario, con la finalidad de brindarles una atención integral, por lo que en todo pa• 

ciente con Artritis Reumatoide se debería realizar una exploración de In I mit tge en forma pc• 

riódica, 

Aunque este estudio se realizó en pacientes adultos, se rev izaron 2 pacientes escolares con 

Artritis Iteumatoide Juvenil, encontrando en una de ellas Artritis Cricoeritenoidee, por lo que 

también en estos casos debemos de valorar la afectación de la laringe. 

Todos los pacientes del estudio mostraron interés en su valoración y se les sugirió nueva re-

visón de su laringe en caso de presentar sintomatología de le laringe sin beber infecciones de 

vías aéreas superiores. 

La mayoría de los casos que revisarnos afortunadamente presentaban tata afectación leve 

moderada de la articulación cricoaritenoidea parlo que no se encontró ningún caso con ar 

quilosis o alteración en la movilidad de las cuerdas vocales, pero no debemos olvidar que és-

tos pacientes tienen el grave peligro de presentar asfixio al quedar les cuerdas vocales fijas en 

lo lince media, 

Considero que éste trabajo puede servir de bese para futuras investigaciones de esta petolo• 

logia ron la finalidad de realizar tm seguimiento de la evolución y resultados de su tratamien• 

to, ya que aunque no fué el objetivo de éste trabajo observamos buenos resultados en tonna 

general. 
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) Izq. 	) NO ( ) 
SI ( ) Der. ( ) Izq. ( 
1?.ngrosadm ( ) 
Anormal ( ) 
Anonnal ( ) 
Anomtales ( ) 

SI ( ) Der. ( )(vi. ( ) NO( ) 

NO( ) 

ANEXO 1 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
UNIDAD DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION SUR 

PROTOCOLO DE PREVALENCIA DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN PACIEN-
TES CON ARTRITIS REUMATOIDE 

NOMBRE: 	 No, Afiliación; 	 
EDAD: 	SEXO: 	M ( 	F ( ) 
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA A.R.;_. 	dius. 
TIEMPO DE EVOLUCION CON SIGNOS Y/0 SINTOMAS DE A.C.: 

CRITERIOS DE ARTRITIS REUMATOIDE PRESENTES 

1 Rigidez Matutina 
2 Artritis de 3 6 + Articulaciones 
3 Artritis de Muileca, MCF ó 1FF 
4 Artritis Simétrica 
5 Nódulos Rettmatoides 
6 Pactar Reumatoide + 

DATOS CLINICOS DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA 

»Dolor al hablar 
2)0dinoragia 
3)Sentación de cuerpo 
4)VOL Intensidad 
5) 	Tono 
61 	Timbre 
/ Disnea 
8 Estridor 
9 Irradiación del dolor 

SI( ) NO( ) 
SI( ) NO( ) 

estrello en laringe 	SI ( ) NO ( ) 
Aumentada ( ) Normal ( ) Disminuida ( ) 
Agudo ( ) 	Normal ( ) Grave ( ) 
Rasposo ( ) 	Normal ( ) Opaco ( ) 

SI( 	NO( ) 
SI NO ) 

a oídos SI ( ( 	NO ( ( 

SIGNOS ENCONTRADOS EN LA LARINGOSCOPIA 

1 Enrojecimiento de Aritenoides 
2 Edema de Aritenoldes 	SI ( ) Der. 
3 Engrosaatiento de Aritonoides 
4 CUERDAS VOCALES: 	Normales ( ) 
5 	 Cooptación Normal ( ) 
6 Capacidad Mucoondulatoriallonnal ( ) 

Bandas Ventriculares 	Normales ( ) 

OBSERVACIONES: 

36 



ANEXO 2 

HOJA DE CONCENTRADO DE PACIENTES CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA 

NOMBRE No. FILIACION I. Evol. AF CRITERIOS AR CUADRO CL N. ACA LARINGOSCOP A 
EDAD 1 2 	3 4 5 6 1 2 	3 4 5 	6 7 8 	1 2 3 	4 5 6 	7 
1 

a 

3 

4 

5 

6 

7 

e 

le 

CRITERIOS DE ARTRITIS 
1 Rigidez matutina 
2 Artritis de 3 ó + Mies. 
3 Art. de Mano ó Muñeca 
4 Artritis Simétrica 
5 Nódtdos Ileumatoides 
6)Factor Retuttatoide + 

11. CUADRO CLINICO A.CA. LARINGOSCOPIA 
1 Dolor al hablar 	 1 Aritenoldes: Enrojecidas 
2 Disfagia 	 2 	Edematosas 
3 Sena. Cpo. Extrafio Laringe 3 	Engrostuniento 
4. VOZ Intensidad Disminuida 4 Cs. Vocales Engrosadas 
5 	Tono Grave 	5 Cooptación NI, ó Fija 
6 	Timbre Opaco 6 Bandas Ventriculares 
7 Disnea o Estridor 
8 Irradiación del Dolor a Oídos 
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