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INTRODUCCION

El campo de la medicina actual en base aln tecnologin y conocimientos ncumulados es
inmenso y complejo, lo que ha conducido a que sea dividida en espacinlidades y afin en --
subespecialidadas, porla que los médicos en &sta época llagamos a dominar algnna rma
o ramas de ln madicing, siendo im pogible conocertodos las enfermedades que pusden
afactar af sar himano, pero a pasar de eso debemos tratar de estudiar a nuestros pacien-
tes en forna global, paralo cual es ftil 1a tacnologia y acceso a la informacion disponibles
a nuestro ajcalee, sin olvidar 1a gran importancia del éras clinica.

A propidsito delo anterior, al hablar dela Artritis Reumatoide la moyoria delas personas
piensa inmediatamente en un padecintiento sistémico y estamos acostuntbrados a obser-
var las deformaciones que se van presantando en los pacientes afectados, sin embargo no
g8 toma en cusnta que divargas manifestacionss laringaas nog indican afectacion de 1a As-
ticulueion ericoaritenociden, formada porlos cattilagos cricoides y aritenoides, intportantss
parala movitizecion de les cuerdas vocales. Y aunqgue se encuentran reportes de 1a Artritis
Cricoaritenioidea desda ¢l siglo pasado, la bibliografia as escasa & incliso en ulgimos lbos
enlos qite se ahorda lu Artritis Reimatoide no se menciona. En nuestra investigacion biblio-
grifica no encontramos ningiin articulo sscrito an nuestro pais sobre ol tema.

Conlo antes mencionado consideramos de importancia renlizar éste trabajo, tontarida en
cuentque la Unidad de Medicina Fisica y Rehabitacion Region Sur es la tinics unidud que
wuenta con &l servicio de Comimiencidn Humona an el Instituto Mexicano del Seguro Social.

Considerastos adacuado realizar un marco tedrico amplio de lo mas intportante de fn Artri-
tig Reumatoide inicinlments, mencionandolo escrito anlalitemtura ncerca dela etiologin y fi-
siopatologia y finalments un resumen de lo escrito acerca de in Antritis Cricoaritenoiden, es-

perando sean da utitidad para el lector de éste trabujo



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La Artritis Cricoaritenoidea (AC) es una afeccién de 1 articulacién formada por los cartila:
£0s cricoides y aritenoides de 1a laringe qua g6 presanta en difarentes patologias, pero princi-
palmente on pacientes con Artritis Reuntatolds. A pesar da {a frecuencia reportada an la es-
caya literatura a nivel mundial y aucencia an la literatura de miastro pais, es unn putologin po-
co estudinda y tratada en pacientes qua la presentan, lo cual es importante ya que en ocasio-
nes llega a poner en peligro 1a vida, porlo qus detectarl a y dar el mansjo adecnado as impor-
tants para mejorar fa calided de vida da los pacientas en forma intagral con la participacion
de equipos multidisciplinarios.

Antes de hablar de A C s importanta dar un resumen general da los conncimisntos actuales

acerco de la A R para ubicarin en sf contexto de ésta patologia.

ARTRITIE REUMATOIDE

La Antritis Reumatoide ¢s unan enfermedad inffumntorin cronicn que afecin lus urticulaciones
y otros tejidos. Principulmente involucra asticulaciones sinoviufes, pero virtualmente cunlquier
tejido puede afectarse por el proceso inflematorio. Por lo general en forma simétrica y con el
tiempo puede Hever a invalidez porciol o total, temporal 0 permanente.

Lu inflamncidn sinoviul produce una destruccidn del cartilago con erosiones dscas y defors
midudes erticulares cn fuses posteriores, Su evolueién es muy vaerinble, nlgunos pacientes pre:
sentan solo un proceso oligoarticular de breve duracion y lesiones minimus, mientrus otvos po*
liertritis progresivo imperable que evoluciona hacia deformidades articulares impontnntes, ln

mayoria de [os pacientes presenta una evolucion intermedia entre estos dos extremos (1,2,3).

EPIDEMIOLOGIA
Se menciona una incidancia anual del 2 al 4 por 10,000 adultos , en Europa y Nosteaniérica

conuna incidencia da 1 a 4%, predominundo en mujeres 3 a 1,y sunque ss ancuentra la forma



juvenil, generalmente se manifiestn en [n 4a 6 Sa decadu de lu vida, Prevalenciade 1% (0.3
2.1), numenta con [n ednd y la diferencia de sexos disminuy ¢, se observa en todo el mundo y to

des las razas(1,2,4),

ETIOLOGIA

Husta el moriento e desconoce I causa de la AR. Se sabe mucho acerca de tos cambios in-
monol6gicos e inflamntorios, paro o s¢ ha aislado el factor iniciador. Se crea que un muigenn
o antigenos Havan a In formacion de anticuerpos, s¢ forman complajos inmunes y estos flavan
al desarrolio de inflamacion enla membrana sinovial.

Se ha encontrado una predisposicion genélica en estudios familiaras, 1a AR grave se observa
con uns fracuencia ciiatro vaces mayor en familiares de primer grado, en gamelos monocigo
tos 30% y dicigotos 5% tienen AR El papel que desempefian los factores genéticoz enla
atiolngia ge establaca mediante la demostracion de \wut asocincion con el producto génico del
complajo principal de Histocompatibilidac ciose 1, ei HLA-DR4 y DRI, dapandiando de la
riza que se asté astudiando, existen otros genes fuera del complejo HILLA que se han relacio-
nado con AR como los que controlan la expresion del receptor antigénico en las células T, FPo-
ro hasta el momento, los fuctores de rissgo ganético no puedsn explicar de forma completa {n
incidencia de AR, lo que sugiere qua factores ambientales tambign desempeilan algiin papet
enla atiologia de ln enfermadnd, como se ha observado en estudios epidemiolfgicos on Afri-

en(1,2,34,5)

PATOGENIA

Su inicio abrupto, importanciu de la lesion influmatoriny ef antigeno complejo principal de
histocompatibilidad clase llsugieren que uno o un limitado niimero de antigenos es ¢ desen-
cadenante de éste proceso autoinmune. Se han mencionado ngentes infecciosos camo bacte:
riw, micoplasata o virus (Epstein'Bur o retrovitus), También se hn encontrado que la colége:
natipo Il (componente extructural principal de! cartilago), es artritog énico en varins especies
enimales y ln nutoinmunidad u coligenn tipo 11 s¢ ha demostrado en articuluciones de pucict

tes con AR; cxiste [n teorin de que posterior n una infeceion por VE-B, por corncteristicas aio-



leculares semejantes a la colagena tipo W se presente unn reactividad unticolégena y éste sen
¢l fuctor desencadenunte de la AR,

El exémen histol 6gico delu sinovial sugicre que 1o primera lesion detectable enla sinovitis
reumatoide son lnlesion microvascular y el aumento en el nimero de célulus de revestimiento
sinovial, 1o que sc lleva a cabo de lasiguicnte mancra: Exsitios pericapilares hay cdemu ¢ in®
filtracidn de células monotwcleares (neutréfilos y células T) que fonman actimulos, cousando
alteraciones vasculares focrles o segmentarias (lesion microvuseul r, tromb osiy y neovascur
larizacion), hiperplasin ¢ hipertrofin de las células de revestimicnto sinoviel (entrade de célu
las CD4). Aunquc éste cuadro enatomopatoldgleo es tipico de la AR, #¢ obscrva tumbién en
otres wrtritiz inflamutorias cronices, A medida que cvoluciona ¢l proceso, la sinovial apurece
cdematosm y sobresele enla cavidad asticulur con proyecciones vellosas.Las célulns endote-
linles de los capilares sinovinles por las célulns T infilrantes (que parccen estar activadas de*
bido a que expresan antigenos de activecion como HLA*DR) cxpresun una mayor cantiduad
de adhesién de molecules como ¢l antigeno 1 asocindo u la funcion leucocitarin (LFA"1,
CD11o/CD18, molécula de udhesion intercelulur1}, que s¢ han implicado on diferentes inter
acciones intercelulnres, como la fijacion de célules circulantes u vénulns poscapileres inme-
dintamente entes de su llegadn a lns zonay de inflamacion tisuler, Finalmente, lus células T pa
recen proliferar localments en el tejido sinoviul, quiza en respuesta n un antigeno secuestrado,
debido aque expresan determinentes como ef antigeno muy tardio (VL A+ 1) que aparcce en
los células T imicamente tras una proliferacion prolongada, Enla sinovial influnada tembién
sc pueden observar signos de nctivacion de células B, y In presencin de células plavmaéticos
productorss de inmunoglobulinay de factor rcumetoide es caracteristica en la sinovitis reumar
toide, también se pueden observar grandey cuntidudes de macrofagos de fenotipo activado,

La sinovial reumatoide s¢ caructerizm por la presencia de diferentes productos de secrecion
de los linfocitos activados, los macrofagos y otros tipos celulares, Lo produccion locel de ese
tas citocinms ( las cunles aumentan la mdhesion celulur) parece explicar muchas de las manifess
taciones enatomopatoldgicas y clinicas deln AR, Lus siguientes citocias s¢ han identificado

en ol liquido sinoviel reumntoide: Interfeucinas 1,2 y 6 (IL), factor de necrosis tumora] alfa



{TNF-Alln), itesterdn grnma (I*Gunma), foctor estimuluute de colunias de granulocitos y
macréfugoy (GM*CSF), fector estimutente de colonies de mncrdfagos (M CSF), factor de
crecimiento derivado de Jus plaquetas (PDGF), ¢élulus polimofonucieares (PMN), factor de
crecimicnto de tipo insulinico (IGE), factor de crecimicnto fibroblastico (FGF), factor trans
fommudor del crecimiento Betn (TGFBetn) y fnctor de crecimisnto epidémico (EGF),

Les citocinaz IL-2 y 6, GM-CSF, TNF-Alfa, TGFBeta ¢ IFNGummu proceden de linfocitos
T, de los mucrdlagos activados proceden [L.+1y 6, TNF-Alfy, GM-CSF, M-CSF, PDGF, IGF
y TGFBeta, Los libroblostos y las célules endotefintes segregun -1 y 6, GM-CSF y M-CSF.

El TGFBeta inhibe muchss de las caracteristices de la sinovitis reumetoide tales como In acr
tivacion y proliferacion de céluiay T, {a diferencincion de céfulas B y lamigracion de céfulay

hacin fa zonn de inflamacion,

De acuerdo alo anterior, en la inflamacion del tejido y liquidositovial, la proliferncion sino-

vidl, lalesion certilaginosa y dsea, y las manifestaciones sistémicas se encuentran implicndes
diferentes citocines, participando cosi entodos los procesos IL+1 y TNFAlfa.

Un punto de vista es que ¢l proceso infinmatorio en ¢l tejido esta basado enfus célulns T aur
xiliares-inductoras (CD4) que mfiltran ta sinoviat, lo cual s apoya en:
1) Fredominio de les célulos T enlasinovial,
2) Aumento en ¢l nive! de receptores sofubles IL.+2, un producto de fay cétutas T netivadus, en
sangre y en ¢l liquido sinovial de los pocientes con AR active,

3} Alivio de {a enfermedad tras [ climinacion de Iy céfulax T medinnte drenaje delf conducto

toracico o la supresion de su funcion dasia o {n iradiacion linfoide total,

Los Hofocitos T por medio de IFN Gemma y GMYCSF, pueden favoreces lu activacion de
mucrifagos ¢ incremento en lu expresion de molécules HLA, y por otras citocines facilitan In
proliferacion de céluley B y su diferencincion hacin células formadores de anticuerpos, y por
fo tunto, faciliter lu estimulmeion loca! de célulns B, La produccion resultante de inmupoglo
bulinay factor reumatoide puede lavorecer In formaeion de inmunocomplejos conla consi
guiente activacion de!l complemento y exacebucion del proceso inflamatorio n truvés dela

produccion de anatilotoxinas, CIn y Cu, wsi como def factor quimiotactico Cla,



La inflamacion tisulur ex una reminiscencn de tos reacciones de hipersensibilidad de tipo re-
tardedo que se producen en respuesta n atigenos solubles o a microorganismos, y ¢l serper-
sistente podifa deberse o una alteracion de los mecunismos inmunorreguladorey en formua de
alteracion primarim, o ser secunduria o lu respucste inflamatoria local, Supeipuesta a In infla-
mucion cronica del tejido sinovinl, se pucde observer un proceso inflamatorio agudo en et 1i-
quido sinovis, ¢! cunl tiene un gran mimero de feucocitos polim orfonuclenres fos cunfes pue+
den ingerir inmumocomplejos, con la produccién resultante de metabolitos reuctivos del oxis
geno y otros mediandores inflamatorios, y se encuentran escasey ¢élules mononuclares.

Ensuunion con el cortilago y hueso, lamembrann sinovie! se organiza snun frente invasor
{pannus) conlibermeién de enzimas copaces de erosionar curlifng o y hueso, Los mecanismos
normules que inhiben ta inflamacion y cizimes degradentes estan superados en una zona es
trecha exactamente por delante del parmus que avenza, Se prodicen otros camblos: ¢l conte-
nido glucoproteico del cartilago disminuye, hnciéndolo mis yusceptible n la presion; lay citos
cinws IL+1y FNTAlla estimulun les célules del panms paraleliberacion de colagenasa y otras
protcases neutrws, aclivan los condrocitos pere producir enzimas proteoliticas, haciéndolo
mas susceptible a lw presion, y en el kucso adyacente s activen los osteoctastos, llevendo n
desmineralizecion y mayor susceptibilidad a les ernzimas degradantes, A pesar de lo antes
mencionndo no xe conoce de forma completa el mecanismo exacto mediente &l cuef xe produ-
celu destruccion Gsea y cartilaginosw, I cusl 3¢ produce en yuxtaposicion  ta sinovinl influ-
made, 0 pannus que s¢ disemina hasta cubrir ¢l cartilago articular; este tefido de granulacién
vazcular esta formudo por fibroblestos proliferentes, vosos sanguincos de pequeiio tamaiio y
un nimero varisble de célules mononuclewres,

Se han descublerto otros hechos fundam entales pura elaboracion de hipotesis que tratan de
cxplicarin patogenia de la AR:

Diminucién de los niveles de complemento del liquido sinoviel y niveles séricos nonnales o
clevedos en puacientes con wtritis uctive. Depésito de inmunogfobulina y comptemento,
inclusiones en ¢l citopinsma de los teucocitos polimorfonucleares del liquido sinoviel, estas

inclusiones conticnen inmunoglobilines 1gG ¢ IgM, [as cusles no son exclwsivas de AR, pero



ocurren particularmente en ella, por lo que se les Hlamo célufas RA. Aumento de la sintesis de
gammaglobuling de hasta 5 veces mis,

tdentificacion de complejos inmunes formndos por 1gG o 1M y Complemento, en el tejido
intersticial y citoplesma de Jus células de fas capay superficial y profunda de la membmma sino-
vial, Sintesis de Factor Reumatoide y formucion de folicul os linfoides, conlinfocitos y célulus
plasméticas alrcdedor de 1os vasos sanguincos,

L o dutos enteriores sugiercn que un estimulo antigénico inicial desconocido, probablemen-
tes une gammeglobuline alterndy, ocasionn ln produccién de anticucrpos antigammaglobuling,
{os cuales el unirsc con ¢f antigeno activan 8l complemento, produciéndoac en conscsuencle,
1a activacion de diversos factores, slgunos de ellos con uccion quimiotactica que atrwen grae
nulocitos ala cavidad articular. Estas células fagocitan los complejos inmunes lormados por

inmunoglobuling (Ag), fector reumntoide (Acpo) y complemento, lo cual produce tiberacion
de enzimws de los lisosomas hacia el liquido sinovial, que pueden ser resporsebles de la proli-
feracion celular enfa membruna sinovial y la destruccion del cartilngo ndyecente,

Lalesion inicial de Ja AR es la sinovitis proliferativu y si no se controlu, el cmtilago adyucen
1¢ puede ser lesionado por accidn enzimaticn, Se picnsa que la inflamncién es provocada por
complejos inmunes que s¢ producen en lus urticuluciones o qutedan atrapudos en cllos (1,2,3,

5:6).



ESPECTRO CLINICQ

* Loz manifestaciones son variables, ugrupandose en generul en;

PINTRAARTICULARES. Aunque inicialmente ¢l dolor, 1a tumclaccion y lasensibilidud
pucden no cstar especificamnente localizudos enles articuluciones, La menifestacionmas
frecucnte de lu AR establecida es el dolor en s erticulnciones afectades, que se ngrava con
¢l movimiento, no siempre se comelacionn con f grudo de inflamucion apurente, E! dolorse
origina predominentemente en ln cipyula erticntar, fa cuad esté muy inervaday s muy sensi-
ble ala disterion o ul estiramiento,

Es frecuente ln rigidez generel zada, hebitualmente mayor tras los periddos de innctividad,
mututin de més de une hora de durecion es carcteristica casi invariuble de artritis inflama-
toriu,

La inflemucion sinovial produce tumetaccion, sensibilidad y timitacion de la movilidad, por
lo general es cvidente el calor sobre lu articulucion sobre todo enfay grendes, La tumefaccion
s¢ debe ul ueimulo de liquido sinovial, a fw hipertrofi de la membrana sinovial y ol engrosa
miento de I capsuln articufar, Aunque la inflamucion pue de afectar cunlquier articulncion
dimtrodia genermimente es simétrica,

Se encuentran reportados los siguicntes porcentajes de afectacion en las enticutaciones:
Muiiccu 85, metacarpofalinglcas 80, metatersofaléngices 71, codo 68, interfalangices proxi
muales 63, hombro 62, tobillo 39, cricoaritenoiden 34, cadern 27, metatarsofeléngicas proxima-
les 24, temporomuxitar 23, interfaléngica distal 22, acromioclaviculur 19, wstrugalocalcénea
11y estemocostoclavicular 5.

Lu sinovitis de les mrticulmciones de la muficcn es muy frecuente y pucde ceusar deformidud
y utrepumiento def nervio mediune, provocando Sx Tunel del Crrpo y la vinovitis de codo
suele ocasionar contracturas por flexion.

Posteriorm ente lu fibrosis y anquilosis dsea, o lay contracturas de partes blandny originan
deformidudes de cardcterfijo, ul haber inflamacion persistente, Estas deformidades se pueden
atribuir a laxitud de estructures de apoyo de las partes blundey, destuccion o debititunicnto
de ligwmentos, tendones y cépsula articuler, destruccion del cartitego, desequilibrio muscutar

8



y de les fuerzas fisicus ayociadns conlu utilizacion de les articulaciones afectaday.
Deformidades curucteristicas de mufieca y muno;
1)Desviacion radial de la muiicen, con desviaeion cubitel de los dedos, w menado consublu-
xacién palmor de loy falenges proximafes "pulgar en 2"
2)Detormidad de log dedos en “cuelto de cisne”, “ojul o botén" y “mazo”.
3)Flexion de la 1o MCF, “Artritis mutilante” por subluxacion de MCF y acortamiento de fog
dedos por crosion y reabsorcion Gsee.
4)5igno de In "tecln de piano” por promineiicia cubital,
En micmbros pélvicos:
1) Eversion de la mitad posterior del pie {mticwlacién subtalar).
2) Subluxacion plattar de les cabezos de los MTT "dedo enmartillo”,
3) Ensenchamicnto de la mitad anterior del pic, dando separacion de los dedes por edema de
MTF, “signo de trashuz",
4) Hullux Velgus,

5) Deaviacion lnteral con subluxacion dorsel de los ortejos.

I-EXTRAARTICULARES.- Esias manifestaciones aunqua aparacen con frecuencia, no to-
das tienen importancia clinica, sin ambargo, en ocasionas pueden constintir ol signo principal
de actividad de la enfermedad. Como noma aparecen #n pacientes con ttidos etevados de

Factor Reumatoida,

Los nddulos reumatoides aparecan en 20 a 30% ds los pacientes, habitwalmente sobre estruc-

turas periaticul ares, supericiaz extansoras u otras zonas sujetas 4 presidn mechnica, alnque
pueden aparacer en cualquier parte como pleura y meninges. Con mayor Irecuencia enla bot-
ta olecranesna, parte proximal de ciibito, tenddn da Aquilas-y oceipucio. Varian ds tamafio y
consistancis, suelan sar asintométicos y en ocasiones s& rompen por traumatismos o se infec-

tan, Estfinformados por una zona cantral de material nacrdtico qua comprenda fibrilias de en-

liigena, filamentos no colfigenos y restos calulnres, una zoaa media con macrdfagos en empali-

zada que expregan antigenos HLA-DR y una zona extarna da tefido de granulacion, al axdmen



ensus fases més precoces sugiere que el fendmeno inicial puede ser una vesculitis focal,

Son frecucntes [w debilidnd clinicay ln atrofin musculer esqucléticn, mas evidentes proximar
les u lay miticulaciones sfectadas, [ biopsia demucestra une otrofia de tus fibras tipo H y fibres
musculares en necrosis, con o sin existencia de infiltrado mononuclear,

La vasculitis reumatoide puede afcctar a caai cualquier érgeno o sistemn y se observa en pa-
cientes con AR grave, ensu forme més agresiva pucde causer motonewritis miltiple o polincu
ropatie, ulceracion cuténes con necrezis démice, gengrene digital ¢ inferto viscerel, La afece
c¢idn neurovesculer puede encontrarse como neuropatia senwitiva distul leve, como dnico sig:
no de vasculitis. La vasculitis cuténea da origen habitualmente a pequeiios acimulos de mécus
1oy de color marrdn en los lechos subungue ales, plicgues ungueales y yemas de los dedos, ul*
ceras irquémicas principulm cite en extremidades inferiores. S¢ han observado casos vaseulis
tis en infurto al miocardio, pulmones, intestino, higedo, buzo, pancrens, génglios linfdticos y
tegticulos, = nivel renul s rara,

Lus manifestaciones pleuropulm onares son mis frecuentes ent verones, consisten en pleuritis,
fibrosis intersticial, nodulos pleuropulmonares, ieuritly y mrteritis, conmanifestacion sintomati
cu ifrecuente. En ocasiones se produce obstuccion de Ins vias res piratorias por witritis cricor
aritenoidens o nodulos laringcos,

Lu cardiopatia sitomatica atribuida al proceso reumatoide s rarn , s¢ encuentran casos de
pericarditis conatricliva crdnicu, y de pericarditis asintomatica en 0% de autopsies,

Lu AR suele respetor ¢l SNC y manilestaciones neuroldgices se pueden presentar por sublue
xuciones atloaxoidens o de a parte media de la columna cervical, Et atrapamiento de nervios
sccundario a sinovitis profiferativa o deformidudes articulwres, du origen a neuropaties de me*
diano, cubitel, radial (;luma interéscn) o tibial unterior,

El ojo s¢ afecta enmenos del 1% de los pacicntes, las dos manifestaciones principales son
epiescleritis, que sueleserleve y transitorin y ln escleritis, conlesidnsimilar af nddulo reumar
toide que puede cauyar perforucion del globo oculer {escleromnlacia peiforante).

Lo mayoria de los pacientes presentun sintomatol ogia gencral como: debilidud, fatiga facil, ©
anorexin, pérdide de peso y ocmsionalmente elevacion de la temperatura o mayor de 38°C.
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La osteoporosis sccundarin ¢y frecucente y se puede agravur por ef tratamiento con corti-
coides y In inmovilizacion, Lu ostcopenin afcetn uf hueso yuxtaarticulary ulos huesos lergos
nlejudos de fay miticulaciones fectadas (1,2,3,5).

DATOS DE LABORATORIO

No existc ninguna prucba especificn pura of dingnéstico de AR, sin embuargo ¢! Fuctor Reus
matoide son anticuerpos que reaccionen con laporcion Fo de la [gG, prsentes en fus dos ter
ceray purtes de log pacicntes, pucde tener importuncia prondstica debido nque Loy pacientes
con titulos elevadas suelen presentur afectacion may grave y progresive,

Se pueden encontrar: Ancm ia normocrdmica y nommocitic, leucocitosts leve o leucopenia,
velocidad de sedimentacion globular, proteina C reactiva y ceruloplusming numentades, que
s¢ correlacionnn conla uctivided de ln enfermedud y conla probebilidud de legion erticular
progresiiva,

Elliquido sinovial suele ser turbio, con viscosidnd, coagulacién y mucina disninuiday, célur
lus aumentuday conwn 75% de polimorfonuclenres, proteinus elevadas, glucosa nennal o
diaminuida y complemento disminuldo (principulmente C3y C4 debido nuctivacionde la
viu por inmunocomplejos producidos n nivel flocal).

Se pucde encontrar otres datos come proteinuria, amiloidosis, o nefrits intersticial,
EVOLUCION CLINICA Y PRONOSTICQ

1.~ cvolucion es iuy veriable y dificil de predecir, uunque Inmayotia presenten unu uctivie
dad mantenide, flucluunte acompaiieda de un grado variable de deformided articular, que
condiciona al cabo de 10 n 12 efios en n;fn del 80% de los casos signos de incspacidad. Las
carncteristicas que predicen aparicion de incapacidad son: cdad avarnzada, sexo femenino,
alternciones RX méy intervas, nddulos reumatoides y titulos elevados da factoe reumaetoide.
Alrededor de un 15% d¢ los pucicntes presentanun proceso inflamatorio de corta duracion
que remite sin causar deformidades importantes. Las remisiones en e actividad son mis
probables durmnte el primer wiio, y cuando s¢ muntienc durenie més de un viio implica mala
evolucion, en general, la progresion mas rdpida tiene lugur durssite los primeros 6 ajios de ln
enfermedad, todo lo enterior va en relucion directemente proporclonsl a un mal pronéstico,

1



Lo esperanza de vida parcce ncortume de 3 o 7 aiios y la mortedidad parece contribuir enun
15w 20% (1,2,6).
Los pucientes con AR tienden u seguir uno de los 3 siguientcs cursos:
Progresivo  Cronica conremisiones y exacerbaciones pero con actividad continua (70%)
Intermitente  Breves ateques con remisiones intermitentes sin actividad de fn enfermeded
(25%)
Maligna Enfermedudsevera con manifestaciones extroarticularcy

PREDICTORES DE MAL PRONOSTICO

Mujer con inicio da la enfermedad antes de loz 50 aflos
Afactacitn de mas del 20% de las articulncionss
Discapacidad funcional durants ef primer aflo
Altaraciones Extraarticulares

Bajo nivel educativo

Nivel socioaconémico bajo

Marcadores de inflamacitn persistentamante anommales:
-~ Aumento de la velocidad ds sedimentacion globular

~-Hemoglobina baja

DATOS RADIOLOGICOS

En los fascs iniciales practicemente no sc encucntran cambios y u medida que ovolucions la
enfermedad ey alteruciones se hacen mas pronunciades, pudiendo encontrar: osteopenia yux.
tasrticuler, crosion ectiva msl definide, o inactiva bien corticade, destruccion crosiva exteiss,
quistes 0 geodms, disminucion de espucio interurticular, edema de tejidos blandos, seperacion
de intereapacios metatamianos, sublxuciones metacurpolalingices, interfalingicas o metatar
solslingices, fusién parcial de curpo ylo muiieca, colupso del cupo, et

$u valor principal ex determiner la intemaidud de fn destruccion del cartilngo y de In erosion
odscu (1-5),
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TRATAMIENTO

Tomendo en cuenta que Je ctiologin se desconoce, va dirigido contra lay diversos compo-
nentes de lu respucsta inflamatoria cronica, lo cual demandn un manejo multidiveiplinario
con objeto de mejorar la calidad de vide de los pacientes con AR, para [o cual se deben
conseguir los sigulentes objetivos:
f)Alivio del dolory disminucién de In inflamscion.
2)Preservacion de In cupacided uncional,
3)Rexolucidn del proceso patoldgico,
4)Facititacion de la curncion.
5)Prevencion y correccion de deformidad.

Aunque ¢l tratamiento es en cierta formta vidn empirico si se parte de ln base de su etiologia
desconocide, ¢l uso de AINES y drogas antireumétices de nceion lenta son In brse del trata~
micnto, porlo gue cn este caso ef uso de los primeros s¢ buserd en [a fermacocinéticn, expe-
riencin def médico, antecedentes del paciente, cligiendo de entre la gran vericdad que existe
en el mercado de preferencinlos que se pueden prescribir con mayor intervalo de tiempo, o
en ocesiones unicamente recwriendo a analgésicos como ¢ paracetumol,

Entre (s DAAL que ¢ utifizen se encuentran los entipuiidicos, seles de oro, Dpenicifeming,
corticosteroides, metrotexate, nzatiopring, ciclofosfamidu, clorambucil, ciclosporina y lusuffa
salazing, los cueles s¢ empleardn tomundo en cuentn, tiempo de evolucion de la enfermedad,
tiempo durante ¢l cual se van n utilizer, y sw efectos coleterules ya que potencinlmente son
maés (5xicos que los anteriores y requieren de un control més estrecho del paciente, porlo que
deben wsarse cuundo [a enfermedad ¢s temprany, agresive y progresiva, incluso por viaintra:
articuler, La combinacion de los nteriores grupos nos da un mejor resultado e inoluso dismi-
nucion de lag dosis y s¢ trata de utilizor ¢f minimo de medicamentos,

Enlu proxima decnda s¢ esperan nuevos tratamicntos enfocedor sobre ln patogénesis fnu-
nologica de la enfermednd como: anticuerpoz monoclonales, vacunes con células T, citocines

¢ inhibidores de citocinws,
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Sa dabe realizar wna avaluacién anforma pariddica y sducar al pacienta ncarca de su pada-

cimiento.

Enlo que g refiare al iren de rehabilitacidn t ¥g varias opei para el manajo del pa-
cienta depandisndo de lag alteracionss que presenta:
A) Tarapia Fisica.- Incluye ejercicios generales y eapecilicos, crio y lermotarapia, elactrotera-
pia,, principalments para alivio del dolor y majorar ta funcionalidad.
B)Terapia Otupacional.- Conla tinalidad de mantenar al pacionta con ta mayor independen-
cia posible.
C)Prescripeifn da Ortesis - Para corrsgir o evitardeformidades.

Finalments, paro no menos importanta qua log anteriotes ez la atoneion a fnctores psicoldgi-

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

CRITERIOS PARA LA CLASIFICACION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE

Asociucion Americana de Reumatismo, se han modificado en diferertes ocasiones,
prevaleciando actualments 1os emitidos en 1987

1. Rigidez motutina

2, Artritis de 3 6 mas articulwciones
3. Artritis de mticulaciones de mano
4, Artritis Simétrica

5. Nodulos reumetoides

6. Factor Reumatoide Positivo

7. Cambios Rudiologicos

* E{ puclente debe presentar porfo menos 4 de los criterios antesiores y durunte 6 semenas.
P y
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CLASIFICACION DE CAPACIDAD FUNCIONAL
ARA. 1987

CLASE | CF completu para Hevar & cubo todus sus actividudes sin discapscidad

CLASElN CF adacuada para realzar sus actividades normaleg a pesar da malestar o
limitacion de la movilidad de 1 0 mas urticulacionesy

CLASE Il CF adecuada para realbar pocas o ninguna de sug actividades ocupacionales
o de autocuidudo

CLASE IV Gran incapacidad o comptata, pacienta confinado a cama o silla de rueday,
que pemtite poca v ningdn sutocuidado

CLASIFICACION DE PROGRESION (ESTADIOS)
Fundacion para la Arritis, Aduntu (908

L TEMPRANO

11 9in combiot destrciivos an las radiogrolias
2 Puede haber evidencin Rx de osteoporosis

ITMODERADOQ

{1 Rx con osteaporosis, ¢ 6 5/ destruceion dsea subcondral leve

12 Sin deformidades articulares, puade haber limitacion da la movilidad

J Atrofie muscutar adyacente

4 Laslones de tejidos blundos extraarticulares, como nddulox o tenosinovitis

11 SEVERO

{1 Rx con evidencia de destruccin da castlago o husso y osteoporogis

12 Delormidad wrticuler, como subluxacidn, desviacion cubilel, o hiperextensidn,
tin anquilogix Sxaa o tibroga

3 Atrofia musculer cxtenen

4 Lazionas de tejido blando axtrearticulares, como nddulos o tanosinovitis

IV TERMINAL

11 Anquilosis Gxea o Hbroza
2 Crilerios de extadio 11

ICriterios zefiatados con ésie simbolo deben estor presentes



ARYTRITIS CRICOARITENOIDEA

Desde al tigla pasado, Muckenzie en 1880 seflala los monifestaciones loringans anln AR, en
1893 Casrelberry (32), y aunqua desda aza poca ke menciona en la mayaria de log Librog de
Otorri nolaringologia da América, no hay articulos de log primeros cincuenta aftos de éste si--
&0 a8 axcepcitn da algunos reportes de casas en la literatura Europea (23). Mantgemery an
Buston (1955) publica un srticulo an el qua manciona etiotogia, cuadro clinico, diagnastico y

tratamisn to, basado en 4 casos atendidox por &1, y on 1963 Bienonxtbck an Nuava York publi-
ca un intarexanta anticulo de un astadio elinicopstélogico, y n partir ds antonces en forma es-
porddicase reporta on articulos da la literatura Amaricuna.

LaACA como sunombra lo indica es un proceso inflamatorio de 1a articulacidn cricosrite-
noidaa, an et cual hay destruceion de In membrana einovial, con irreguluridad de los superdi-
cias atticulares y aumanto del espacio articular que & ocupado por tejide fibrozo y grasa. Su
etiotogia ez divera: Infacciones, traumatismos axtarmos o directos a la laringe, inmovilizacion
por parblisis da miisculos butrinsecos de lalaringe 6 de aritenoides conira cuerpos vertabrales

poruso de collarin cervical, y principalmants en pacientes con AR u otras enfarmedadas ren-

maéticas como fupue aritematoro, gota, anfarmedad da Reiter 6 aspondilitis anquil te (7,8,9,
10.11,12,13,14).
1 a urticulacidn cricoaritanoidan formuda pors los cartilagos cricoides y arttenoides en lufa-

rings, o2 de tipo diatrodia, conpr in da clpsulay i tinavial, retarzada por e

ligamento cricoaritenoideo posterior, y los masculos intrinkecox da la laring a actian sobre la
articulacién para adducir y abducir las cuardas vacales. Durante de fonscion y respiracin
normale te llaven a caba 2 tipos de mavimientos: 1)Rotacién dal aritenoides kobre wi eje

vertical, lo que patmite a lay cuerdas vocales moverse lateral y medialmenie, lo qus aumenta

o disminuya el espacio gl6tico,y 2)D to que permita aproximoria o separarse s log
aritanoides (7).
Se ha reportada uma prevalencia de 25 a $5% de svidencia clinica de ACA y de hosta 86%

en estudios postmorten de pacientes con AR, y aparentemants mfs comin y més xevera en



ainjares, uni b bilateral (2,12,15,16).

Parn detectar Ia ACA se ha identificado ol siguiente cuadro clinico:
1)Odinofagia, disfagin, dolor al hablar, o zereaci6n de cuerpo sxtraflo en laringe como resul-
tado dela reaccidn periarticular.
2)Alteraciones an la voe, cono disminucion da la intengidad, cambio de tono (grave) y timbre
{opaco o rasposo), dependiendo del grado de fijncibn de Ia anicnlacion y edama laringsn.
3)3isnsn v Estridor, dependiendo dal edema de glotis & inmovilizacion de s cuerdos vocales
Nrradineién del dolor atos ofdox como resultada da la irritacion del narvio vago.

Se puedsn encontrar cunlgnisra o la mayoris de lox datos mencionados dependiendo del
tiempo de avolucion y grado de afeccion de les articulaciones, lag cuales llegan gansralments
a anquilosarse, aunque se han detactado casos asintomdticoz (2,12,17,16,19,20,21,22,23,24,25).

El dingnbatico clinico ss baga en la laringoecopia indirecta o divacta y sa han reportado sig-
nos de ACA en 17 2 85% de pacientes con AR (7,12,16,23):
1)Edema, angrosamients o hiparenia de la mucosa n nivel de In atticulacion.
2)Cuerdas vocalas can adema 6 aumento de grogor, altaracionss enla mavilidad y coapta-
ci6n.
3)Fijacibn o luxacion de la articulaci6n.

En cuanta ald relacion entra s ACA activa y la AR activa en otras partes del cuarpo algunos
ban reportado una correlacion positiva y an otros no hay relaciéh aparente.

Jurik (26) reporto un estudio de Rx de enello y laringoscopia indiracta en ol que detecit ar-
tritis erosiva en 45% de log cazos, Ehdich menciona qus también ge puaden usar fa TAC o i
cineradiografia para realizar ol diagnbatico (15).

El diagnéstico difsrancial de ACA principalments ss hace conla parfilisis del racurrents,
paralo cual g6 mencionan fog siguientes datos, an fa ACA::

1) L a cuerda esté dacde sl principio Fija, en posicién paramedia.
2) El aritencides permanece absolutamenta inmévil al anquilosarse.
3) La cuerda no es atréfica y se mantiens al nivel de ln cuerda opuesta.

4)88 congervan 1ag ustilaciones vibratoriss propios de lns cuardas y sineronizadas con lny del
17



otro lado (14,19).

Entre las complicacionos de 1a ACA se han repartado ulcerug en la parta superior del esofao-
probablemente relucionadas con la dificultnd para deguir(27), y la més inportante, ln obstruc-
cidn laringes qua puads levar a la muarte nl pacients, a menos que se detecta a tiampo y s
realice una traquaeostomin, ya que asto resulta por fijacion bilateral de las articulaciones anla
linea media, gisndo precedida por sintomas como disnea y sstridar, en forma crénica, suncie
&e piada prasantar en formn aguda (26,29,30,31); ezto nos da una idan de la peligrogo qua pue-
de ger el padacimiento y la importancia que implica su detaceion a tiempo.

En ol caso de la ACA aguda el manejo se basa an [armacos como g6 menciond en ol manajo
dala AR, se indica raposo voceal, uso de aerosoles y calor an in regidn; se ha raportado el ugo
de inyecciones intraarticnlares con ficido l8ctico y novocaing, yado con penicilinay predni-
gona junto con hidrocortisona intra o periarticular, llegando a utilizarse una aguju espacial pa-
ra asta inyaccidn, bajo anestesin locul y con laring oscopia indirecta.

Siqueda como socuelauna anguilosis con estrachamianto de la glotis s requiere cingia
para ampliar ssta region, egando a requerir trequesostomia como se mangiond anteriormen-
te (19), Segre mencionaqua ciando af adamano cede alos tratamientos locales y generales se
indicariin ejarcicios inspiratorios profundos, mosajes armonicos sobre la hamilaringa inmévil y
compensacion enla adduccién da la falsa cuerda y enlarotacion de la epiglotiz, y an el caso
de anquilosis delinitiva ss aplica el mismo tratamiento de una parflisis de cuerda vocal, con
mayor facilidad pues no hay desnivel antrs o cuardas.

Datde el punto de vista pronéstico, la ACA es relativamente favorable, ya que 1a anquilosis

pusde sufrir una regresion, pero i ol sdema no cade tiends 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 YES
CAUSA FRECUENTE DE CONSULTA EN LA ESPECIALIDAD DE MEDICINA FISICA
Y REHABILITACION, A LA ARTRITIS CRICOARITENOIDEA SE LE HA DADO POCA
ATENCION FOR L.O QUE SU DETECCION Y TRATAMILNTO SON IMPORTANTES
PARA DAR UN MEJOR MANEJO INTEGRAL A ESTOS PACIENTES.

NO S8E ENCUENTRAN REPORTADOS EN LA LITERATURA NACIONAL ESTUDIOS
DE INVESTIGACION DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA, POR LO QUE SERARELE-
VANTE PARA NUESTRA UNIDAD, ELIMS.S. Y LA COMUNIDAD MEDICA EN GENE-
RAL CONTAR CON INFORMACION ACERCA DE §U PREVALENCIA.
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PMLARTEAMIENTO DEL PROBLEMA

JCUAL ES LA PREVALENCIA DE LAARTRITIS CRICOARITENOIDEA
ENPACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE, EN LA UM.F.RRS.?
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OBJIETIVOS

GENERAL:

OBTENER LA PREVALENCIA DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA
EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE

PARTICULARES:
<IDENTIFICAR LOS ALTERACIONES EN LAVOZ QUE SE PRESENTAN EN
PACIENTES CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA DETECTADOS EN LA
INVESTIGACION.
‘IDENTIFICAR ALTERACIONES DE LA ARTICULLACION 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 METODOS

SITIO DE REALIZACION
ESTA INVESTIGACION SE REALIZO EN LA UNIDAD DE MEDICINA FISICAY
REHABILITACION REGION SUR, UNIDAD DE TERCER NIVEL DE ATENCION
DEL INSTITUTO MEXICANQ 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 ESTUDIQ
A PROSPECTIVO
B.s TRANSVERSAL
C.» DESCRIPTIVO
D OBSERVACIONAL
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GRUPO DE ESTUDIO:

CRITERIOS DE INCLUSION:
PACIENTES CON LOS CRITERIOS ESTABLECIDOS POR LA ARA EN 1987

PARA DIAGNOSTICO DE LA ARTRITIS REUMATQIDE, 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 AL TERACIONES EN LA LARINGE,

*PACIENTES CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN LOS QUE SE SO5-
PECHE DIFERENTE ETIOLOGIA ALA ARTRITIS REUMATOIDE.

TAMARO DE LA MUESTRA

SE CALCULO PARA UNA PREVALENCIA DEL 30% CONUNNIVEL DE
CONFIANZA DEL 90% ¥ UN ERROR MAXIMO DE +-10, DANDO COMO
RESULTADO: 56.7 PACIENTES.

1.64
(30)(J0) | wsvresreeese | = .21 (270) = 567
.010

FINALMENTE SE OBTUVQ UN GRUPQ [JE 57 PACIENTES.

DEFINICION DE LAS VARIABLES;

VARIABLE INDEPENDIENTE
ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE
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RECURSOS

HUMANOS:
1 MEDICO RESIDENTE DE TERCERANO DE LA ESPECIA-
LIDAD DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION.
t MEDICO ESPECIALISTA EN COMUNICACION HUMANA,

AREA FISICA: INSTALACIONES DEL DEPARTAMENTO DE COMUNICA-
CION HUMANA DE LA UMFRS (CONSULTORIO, CUARTO
DE LARINGOSCOFIA)

EQUIPO MEDICO: { ESTROBOSCOPIO
3ESPEJOS LARINGEOS
{ MECHERO
GASAS

RECURSOS FINANCIEROS: EL EQUIFPO MEDICO ES EL QUE SE ENCUENTRA
DISPONIBLE EN EL DEPARTAMENTO DE COMUNICA-
CION HUMANA, LOS GASTOS FUERON SUFRAGADOS
POR ELINVESTIGADOR,
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

1.O8 PACIENTES FUERON CAPTADOS EN LA CONSULTA EXTERNA PORLOS
MEDICOS DE BASE Y RESIDENTES DE LA UM.F.RRS. Y DE REUMATOLOGIA
DEL H.G.2. 32, Y REFERIDOS AL DEPARTAMENTO DE COMUNICACION HUMA-
NA, A TODOS 1.0S PACIENTES SE REALIZO INTERROGATORIO PARA SABER EL
TIEMPO DE EVOLUCION DE LAARTRITIS REUMATOIDE Y SINTOMATQLOGIA
DE ARTRITIS CRICOARITENQIDEA, SE LES EXPLICABA EL. MOTIVO DEL ESTU-
DIOY UNA EXFLORACION FISICA DIRIGIDAA DETECTARLOS CRITERIOS
DIAGNOSTICOS DEARTRITIS REUMATOIDE. Y LARINGQSCOPIA INDIRECTA
PARA IDENTIFICARALTERACIONES EN LLAS ARTICUL ACIONES CRICOARITE-
NOIDEAS MENCIONADAS EN EL MARCO TEORICO.

LO ANTERIOR FUE REALIZADO POREL MEDICO ESPECIALISTA EN COMUNI-
CACION HUMANA Y EIl. MEDICO RESIDENTE DE LA ESPECIALIDAD EN MEDI-
CINA FISICA Y REHABILITACION,

LOS DATOS ENCONTRADOS SE ANOTARON EN LOS FORMATOS ANEXOS, SE*
FARANDO LOS PACIENTES CON Y SINARTRITIS CRICOARITENOIDEA, ENCON-
TRANDO LOS DATQS QUE SE REFORTAN EN LOS RESULTADOS.

A LOSPACIENTES QUE SE LES DETECTO ARTRITIS CRICOARITENOIDEA SE CA+
NALIZARON AL AREA DE TERAPIA DE LENGUAJE PARA RECIBIR MANEJO FQ-
NIATRICO, CONSISTENTE EN: EJERCICIOS DE RELAJACION DE CUELLO E HIGIE+
NE FONIATRICA, OCASIONALMENTE OTRO TIFO DI TERAPIAS O MEDICAMEN:
MEDICAMENTOS DE ACUERDO A CADA PACIENTE, Y SE VALORARAN 3 SEMA-
NAS DESPUES PARA CONTINUAR CON PROGRAMA EN SU DOMICILIQ,
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RESULTADOS

S¢ encontrd una prevalencia de 42 % ( 24 ) en ¢l grupo de los 57 pucientes estudindos (Gra-
fica 1), 51 mujeres y 6 hombres, 4 {66 %) de ellos con Artritiy Cricounritenviden, pero porln
desproporcidn no son comparables los grupos ol sepros porsexo, De les 51 mujeres, n 20
(39 %) 3¢ les realizd dingndstico de Artritis Cricoaritenoidea. Todos los pacientes reunion al
menos § criterios de Artritis Reumeatoide parn ln inclusion. Respecto a la Clase Funcional de
log pucientea 7 con CF1, 25 con CF1l, 24 con CFlIT y una paciente en CFIV, lu cur! presenta®
bua une cuadripuresia expéstica por subluxucion atfantonxoidea. Lu distribucién por grupos de
cdud y mimero de pacientes positivos se mucstra en ef cundro No, 1, hebiendo coptado miss
del grupo de 41 n 50 wilos y encontrando difcrentes porcentajes de sfectacion.

CUADRO 1

PREVALENCIA DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA EN PACIENTES

CON ARTRITIS REUMATOIDE EN EL. DEPARTAMENTO DE
COMUNICACION HUMANA DE LA UM.F.RR.S, DEL LM.5.5.

GRUPO DE SINACA CONACA % TOTAL *®
EDAD (AROS) dal Total por grupo
21u30 0 1 100 1 1.75
31240 3 5 50 10 10,78
41050 12 § 29 17 29.75
31860 8 6 43 14 2450
61a70 7 5 41 12 21,00
71a80 0 1 100 1 1.7%
Bly~ 1 1 50 2 3.50
TOTAL 33 (58%) 24 (42%) L1 100

*ACA = Artritis Cricoaritenoldee.

Aunque asta invastigaci6n e realizé con el objetivo principal de ohtener la pravalencia ke
obtuviaron una serie de datos que consideramos gon importantas an relacion para el diaghis-
tico y svolucién del padacimiento. Los datos del cuadro 2 musstran qus la efactacidn es inde-
pendiente dat tiempo do evolucitn, con probabilidad de ser una de las primeras articulaciones
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PREVALENCIA DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA
EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE EN
LA U.M.F.R.R.S. DEL I.LM.S.S.

SIN A.C.A.
33 _

FUENTE: HOJA DE CONCENTRADO CON A.C.A
FIGURA 1 24
DEPARTAMENTO DE COMUNICACION HUMANA




afcctadas,
CUADRO 2

TIEMPQ DE EVOLUCION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE

AROs SIN ACA CONACA % TOTAL
0a 5 4 4 9
6u i 8 9 52 17

11a 18 8 6 43 14
16a 20 6 1 14 7

21a2%8 ] 2 N 6

2%y 2 2 50 4

TOTAL 33 24 L1}

Enlo que ragpects al cuadro clinico el sintonn més frocuents fué disfagin en 15 (62.5%), y el
signo, timbre opaco en 19 (79%), como muestra el ciadro No., 3 y la grdfica 2. La sintomatolo-
estaba presents dasde meses o aflos witeriores y en al stomento de Ia consulta en los pacisntes
con Artritis Cricoaritertoidea, y un 36 % da los pacisntes referian cambios an la voz, 2 disfagia,

1 disneny 1sensacién ds cuarpo extrafio ocasionales, enlog que 1o g6 encontrd alactacién.

CUADRO 3

SIGNOS Y SINTOMAS PRESENTES EN LOS PACIENTES
CON ARTRITIS CRICOARITENOQIDEA

SIGNO O SINTOMA Pucicntes %
1 DOLORAL HABLAR 9 31.5
2 DISFAGIA [§] 62,9
3 SENSACION DE CUERPO EXTRAROQ 1 48.3
4 YOZ: INTENSIDAD DISMINUIDA 17 708
L] TONO GRAVE 13 54.1
] TIMBRE OPACO 19 79.1
7 DISNEA 3 128
8 IRRADIACION DE DOLOR A QIDOS 5 20.8

Conla Laringoestroboscopin Indirecta cncontramos los datos seifialados en ¢l cuadro No, 4

y la grifica 3, Jo cunl nus pemite mostrar que 16 pacientes (66 #) presenteban Artritb Crico-
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aritenoidea cronica y el resto con datos presentes en la ctupn sgude, De los pacientes consi
derados en el grupo sin afectacion de la articulucion wn bajo porcentuje presentubn nlgunos
dutos de leve hiperemin 6 cdema anivel de los aritenoides o cambioy en la coloracion de lay
cucrday vocales, En 1 pacicnte s¢ observaron cierdus vocales ulcerudas.

CUADRO 4
DATOS OBSERVADOS ALA LARINGOESTROBOSCOPIA INDIRECTA

SIGNOS Pacisnte %
EN ARITENOQIDES:
1 *HIPEREMIA 23 958
2 *EDEMA DE MUCOSA 24 100
3 *ENGROSAMIENTO 16 66.6
4 CUERDAS VOCALES ENGROSADAS 10 416

5 BANDAS VENTRICULARES ENGROSADAS 2 8
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CONCLUSIONES

1, Laprevalencia de Artvitis Cricoaritenoiden de 42 % de este bubajo se encuentra dentro de
Ius cifras reportades en la bibliogrfia (25 a 55 %).

2. A ningiin puciente se [c hnbia renlizudo ¢f disgnostico de Artritris Cricoeritenoiden,

3. La Artritis Criconritenoidea se pucde presentur en cuslquicr momento enloy pucientes con
Artritis Reumatoide independicntemente del tiempo de evolucion, edud, yexo o severidud del
cuadro,

4, El cuadro clinico es varinble y en ocasiones nsintomatico, como se sefiata en laliteratirn,

3. 5¢ debe sospecher efectacion de fa Articulucién Cricouritenoiden en los paclentes con
Artritis Reumutoide en los que s¢ encuentren datoy del cundro clinico sciialado y reulizar ¢l
muncjo adecundo,

6. No se enconttd conelacion positiva con periddos de actividad o inctividad de la Artritis
Reumatoide,

7. S¢ encoutrd disminucion de [a sintomatologia con In terapin indicadr en todos los paciene
nlosque scles dingnosticd Artritis Cricouritenoiden.

8. Se requicre de experiencin enla explomeidn de la laringe para detectar [n Artritis Crico*

aritenoides.
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COMENTARIOSR

El resultado de este estudio nos hace reflexioner sobre la importencia de explorar ¢ inteiro-
nuestros pacientes en la formu los mas completn posible y ¢l que vean valorados por un equipo
multidisciplinario, con [u finalided de brindarles una atencion integral, por lo que enlodo pa*
cienle con Artritis Reumuatoide se deberin rewlizer wnn explorucion de la laringe en formu pe*
riddica,

Aunque esie estudio s¢ realizo en pucientes ndultos, se revizuron 2 pacicntes escoltires con
Artritis Reumuntoide Juvenil, encontrando en unn de ellns Artritis Cricowmitenoiden, porlo que
también en estos cusoy debemos de valorar la afectucion de ln luninge.

Todos los pacitntes del estudio mostraron interés entsu valorucion y se les sugirié nueva re-
vison de su laringe en caso de presentas sintomutologin de fu Intinge sin huber infeceivnes de
vius uéreas superiores.

Lamayoria delos cesos que revisamos wfortunadumente preseninbon une afectacion leve
umoderada de b articulacion criconritenoiden porlo que no se encontrd ningim caso con an®
quilosis o wlieracion enla movilidad de lus cuerdns vocales, pero no debemos olvidar que és
tos pucientes ticuen el grave peligro de presentur nsfixia vl quedar lay cuerdas vocales fijos en
In linca media,

Considero que éste trabnjo puede servir de buse pura futuras investigaciones de ésta patoja-
login con lafinalidad de renlizor wn seguimicito de la evolucidn y resultados de su trotemien®
to, yaque sungue no fué el objetivo de éste trabijo observanos buenos resultados en forma

genoral,
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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, Miliucién:

EDAD: EX M( ) F()
TIEMPO DE EVOLUCION DE LAAR.__
TIEMPO DE EVOLUCION CON SIGNOS Y/O § SINTOMAS DEAC .

CRITERIOS DE ARTRITIS REUMATOIDE PRESENTES

1)Rigidez Matutinn é g
2)Artritiz da 3 6 + Articulaciones

J)Artsitiz de Muiiccn, MCF o IFP é ;
A)Artritis Simétrica

5)Nédulos Reumntoidey é ;
6)Factor Reumatoides +

DATOS CLINICOS DE ARTRITIS CRICOARITENOIDEA

1)Dolor al hablar SI( NO z

gOdmofugm S (

3)Sengacion de cuetpo extrailo anlnr Si( ) NO( )
4)VOoZ: Intensided Aumcntudn( mf Nomual( ) Disminuida{ )
5 Tone Agudo ( Nommal ( ) Grave( )

6 Timbre Rusposo( ) Nnnnul( ) Opaco( )
1)Disnsa Sl( NO(

8)Estridor

9) Im:diacx&n del dolor a oidos SI

SIGNOS ENCONTRADOS EN LA LARINGOSCOPIA

1)Enrojacimiento de Aritenoides SI( )Der( )lzq.( ) NO( )
2 Edema de Aritenoides SI{ )Der{ )lzq, S
3)Engrosamiento de Aritenoides SI( )Der( )lzq.{ ) NO( )

4 CUERDAS YOCALES: Normeles { ) Engrosadas (
Coaptacién  Normal { Anormal (

6 Capacided Mucoondulatoria Norme! ( Anormal { )

7)Bandas Ventriculares Nomales ( ) Anormales( )

OBSERVACIONES:
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ANEXQ 2

HOJA DE CONCENTRADO DE PACIENTES CON ARTRITIS CRICOARITENOIDEA

NOMBRE | No, FILIACION | T. Evol. AR CRITERIOS AR | CUADRO CLIN, ACA | LARINGOSCOPIA
EDAD {l2i3f4isj6{ti213]4(5l6i718]1]2]3[415816]7
1

F

3

q

S

¢

7

[ ]

9

19

CRITERIOS DE ARTRITIS R CUADRO CLINICOA.CA.  LARINGOSCOPIA

1 Rigidez matuting { Dolor uf hablay 1 Aritenoides: Enrojecidas

2 Artritis da 3 6 + Artics. 2 Dislagia 2 Edematosas

3 Art. de Mano 6 Muiiecn 3 Sens. Cpo, Extrafio Lasinge 3 Engrosamiento

4 Artritis Simé&trica 4. VOZ: Intensidad Disminuida 4 Cs. Vocales Engrozadas

5 Nodulos Rewnntofdes 5 Tono Grave 5 Couptacion NI, 6 Fija

6)Factor Reusatoide + 4 Timbre Opaco 6 Bandas Ventricularas

7 Disnea o Estridor
8 Irradiacion dal Dolor a Oidos
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