MANIFESTACIONES
EXTRA-ARTICULARES EN
LA ENFERMEDAD
REUMATOIDE

GaBrIEL KATONA®

N Los ultimos afios se ha hecho

E mas evidente que la artitris reu-

matoide es un proceso generalizado del tejido conjuntivo. En la evi-

dencia del ataque sistematizado en diferentes 6rganos, la nomenclatu-

ra “enfermedad reumatoide” en lugar de artritis reumatoide, parece
mas logica.

Por primera vez, en 1948, Griinewald reporté un caso de artritis
reumatoide con lesiones musculares, neurales, cardiacas y pleurales, y
utiliz6 por primera vez el nombre “‘enfermedad reumatoide’” como mas
exaeta. Por otra parte, el mismo afio Ellman y Ball publicaron su tra-
bajo clasico de las manifestaciones pulmonares y articulares en la
enfermedad reumatoide.

Muchas manifestaciones clinicas que en el pasado fueron consi-
deradas como complicaciones o sintomas de otras enfermedades inter~
currentes, segin nuestros conocimientos actuales son parte de la en-
fermedad reumatoide y tienen el mismo substrato patologico, localiza-
do en diferentes érganos; se trata de la necrosis fibrinoide que en-
vuelve las células, fibras y la substancia basal del tejido conjuntivo.
FEl granuloma, cuyo cuadro histopatolégico bastante caracteristico es
bien conocido de los noédulos subcutaneos, se encuentra en diferen-
tes visceras.

Ultimamente se ha hablado cada vez mas de la forma extra-arti-
cular de la enfermedad reumatoide, en donde el curso del cuadro cli-
nico y sobre todo del estado inmunolégico es muy sugestivo de artri-
tis reumatoide; sin embargo, no se encuentra ataque articular evidente.

En el Symposium Internacional de Reumatismo Crénico, celebrado

* Médico Adjunto del Departamento de Reumatologia del Instituto Nacio-
nal de Cardiologia.
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en Roma en 1961, se han propuesto algunos criterios para poder ha-
cer el diagnéstico de enfermedad reumatoide extra-articular.

Se exige la presencia de dos manifestaciones como obligatorias,
mientras existen otras tantas como posibles.

Las obligatorias son:

1. La presencia de nédulos reumatoides, histolégicamente tipi-
cos, en cualquier sitio anatémico.

2. Pruebas serolégicas positivas para el factor reumatoide con
cualquier técnica que no dé resultados positivos por arriba de
3% en personas seguramente no reumaticas.

Si ambos criterios obligatorios estan presentes, se puede hacer
el diagnéstico, también en ausencia de otros sintomas o signos, por
ejemplo la misma artropatia.

Las posibles lesiones reumatoides no articulares, son las siguien-
tes:

.

Tenosinovitis o maltiples nédulos o quistes tendinosos.

Derrame pleural.

Fibrosis pulmonar

Lesién nodular pulmonar.

. Miocarditis y endocarditis.

. Proceso obstructivo arterial en personas jévenes, menores de
50 afios (Arteritis).

7. Linfadenopatia o esplenomegalia con hallazgo histopatolégi-
co inespecifico o con biometria normal.

8. Escleromalacia.

-

QUL N -

Estos criterios en la actualidad son naturalmente sélo proposicio-
nes puestas a la consideracién de los expertos para que se expresen
las diferentes opiniones y conceptos sobre estas formas atipicas de
la enfermedad reumatoide, o con otras palabras, de la artritis reuma-
toide, “'sin artritis”.

Lo que llama la atencién en muchos de estos casos con las mani-
festaciones extra-articulares, muchas veces dominantes, es la actividad
inmunolégica importante, mientras la artropatia es mucho menos evi-
dente o casi completamente ausente.
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No quisiera incurrir en repeticiones ni en la cuestiéon del cuadro
tipico de artritis reumatoide, ni tampoco en los datos, opiniones o
conceptos ya bien conocidos de un sinnimero de publicaciones en los
tltimos 16 afios. Pienso tnicamente tratar algunas manifestaciones
extra-articulares, sobre las cuales, en nuestro Departamento de Reu-
matologia del Instituto Nacional de Cardiologia de México, tenemos
algunas experiencias propias o hemos hecho algin estudio especial.

Concretamente quisiera hablar de nuestras experiencias relacio-
nadas con las alteraciones electrocardiograficas debidas al proceso
miocardico de la enfermedad reumatoide, presentar los resultados de
la revisién que se practicé con respecto a las neumopatias en enfer-~
mos de artritis reumatoide, describir nuestras experiencias con la es-
cleropatia reumatoide, la vasculitis reumatoide y, por ultimo, mencio-
nar el cuadro no muy frecuente de la polisionovitis quistica reumatoide.

CARDIOPATIA

En 1843 Todd presenté el primer enfermo con artritis deformante
combinada con cardiopatia; unos afios después, en 1846, Romberg pu-
blicé otro caso semejante y en 1881 Charcot relatd los resultados de
las necropsias de nueve pacientes de artritis deformante, de los cua-
les, en cuatro casos se encontrd pericarditis, debida probablemente a
la misma enfermedad. En esta forma es evidente que la posibilidad
de lesiones cardiacas en pacientes de artritis reumatoide es un hecho
conocido desde hace mucho tiempo; sin embargo, no fue sino hasta
1941 cuando Baggenstoss y Rosemberg dieron comprobacién histo-
patolégica de estas lesiones que resultaron ser practicamente indiferen-
ciables de las producidas por la fiebre reumatica. Se han descrito tam-
bién alteraciones de tipo aértico (Bauer 1951) que semejan a las
producidas por sifilis y que en algunos casos llegan a alterar el na-
cimiento de las arterias coronarias. Otros autores (Graef) encontraron
vasculitis en las arterias coronarias muy parecidas a la de la periar-
tritis nodosa (Fig. 1).

Graef y sus colaboradores, en dos casos de su grupo de enfermos
con artritis reumatoide, al practicar la necropsia, encontraron zonas de
necrosis intersticial en el miocardio, con un cuadro histolégico similar
al de los nédulos subcutaneos. En un caso de doble lesién mitral, co-
misurotomizada publicado por el Dr. Robles Gil en 1945, el estudio
histopatolégico de la orejuela reporté el mismo hallazgo. Otros autores
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(Sokoloff, Clark, Bauer, etc.), también confirmaron en sus publica-
ciones dicha alteraciéon (Fig. 2). Como en la literatura médica hay
pocas publicaciones sobre las alteraciones electrocardiograficas en en-
fermos de artritis reumatoide, hemos aprovechado la oportunidad que
ofrece nuestros servicio, en donde, por ser el Departamento de Reumato-
logia de un centro de Cardiologia se hace a todos los enfermos un es-
tudio electrocardiografico y radiografias de térax de rutina y en caso
de encontrar alguna alteracién, se investiga en forma mas completa el
estado cardiovascular del paciente.

Hemos revisado los trazos electrocardiograficos de 601 enfermos
de artritis reumatoide. El diagnéstico se hizo basandose en los crite-
rios de la Sociedad Americana de Reumatologia y todos ellos corres-
pondian a artritis reumatoide clasica con actividad de 1 a IIl. Los en-
fermos se dividieron en dos grupos principales:

Grupo A: Presonas menores de 45 afios, y
Grupo B: Mayores de 45 afios.

Esta divisiéon se hizo en cierta forma arbitraria, pensando de esta
manera en eliminar el probable error que pueden ofrecer las altera-
ciones electrocardiograficas debidas a un proceso arterioescleroso y a
otros procesos mas comunes en personas de edad avanzada. Dentro de
cada grupo se formaron dos sub-grupos: el primero (grupo Al y Bl1)
con diagnéstico Gnico de artritis reumatoide y el segundo (grupo A2
y B2) con algiin diagnéstico agregado, que pudiera ser la causa de
las alteraciones en el electrocardiograma. Nuestro estudio légicamente
abarca en forma exclusiva los dos grupos con el diagnéstico tinico de
artritis reumatoide.

De los 304 trazos del grupo de enfermos menores de 45 afios de
edad, con el diagnéstico exclusivo de artritis reumatoide (Al), se en-
contraron 166 casos normales (54.6% ) y 138 anormales (45.4%). De
los 168 casos del grupo de enfermos mayores de 45 afios, con diag-
ndstico exclusivo de artritis reumatoide (B1), existian anormalidades
en 106 casos (63% ) con 62 casos normales (37% ) (grafica 1). Ana-
lizando los trazos anormales en el grupo Al, llama la atencién la pre-
sencia de las alteraciones de la onda P y los bloqueos incompletos
(grados I y I1) de rama del haz de His, que podriamos atribuir en forma
tentativa a lesiones del miocardio auricular y del sistema de conduc-
cién respectivamente, Los cambios primarios de la repolarizacién (on-
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da T y segmentos ST) podrian relacionarse con alteraciones del mio-
cardio ventricular, directamente o en forma indirecta, por alteraciones
de las arterias coronarias (grafica 2).

Creo que estas observaciones nuestras significan un dato mas para
nuestros conocimientos sobre la localizacién cardiaca de la enferme-
dad reumatoide (Figs. 3 y 4). Este estudio se llevé a cabo en colabo-
racién con los doctores Robles Gil v Urina.

NeumMorATiA REUMATOIDE

Las manifestaciones pulmonares de artritis reumatoide, mejor di-
cho, de la enfermedad reumatoide, son bien conocidas desde la publi-
cacion original de Ellman y Ball en 1948. Ellos describieron la alte-
racién radiolégica difusa en los pulmones de enfermos con artritis
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reumatoide que, con la necropsia, resulté bronconeumonia crémica fi-
brosa. Un poco después, Robertson y Christie publicaron tres casos
de artritis reumatoide con alteraciones nodulares en los pulmones. Es-
tos nédulos resultaron histopatolégicamente idénticos a los noddulos
subcutaneos conocidos en artritis reumatoide, con su zona central de
necrosis fibronoide, luego una zona intermedia de fibroblastos en for-
ma de palizada y alrededor de éstos, una zona de infiltracion celular in-
flamatoria, principalmente de elementos mononucleares. Alteraciones
similares fueron descritas en la pleura por otros autores.

En 1953, Caplan observé alteraciones nodulares en los pulmones
en un grupo de mineros con artritis reumatoide.

En 1954, Harris presentd 20 casos con alteraciones pulmonares
en pacientes de enfermedad reumatoide, cinco de ellos con estudio
necrépsico. Ultimamente, hay numerosos reportes de mayor niimero de
casos con nuevas observaciones y teorias en relaciéon con las manifes-
taciones pulmonares de la enfermedad reumatoide. Probablemente, con
el uso rutinario de los rayos X de térax en los tultimos 10-16 afios, se
descubren con mas frecuencia las alteraciones pulmonares en los en-
fermos de artritis reumatoide.

En relacién a este problema se ofrece una pregunta muy natural:
;por qué son las alteraciones pulmonares relativamente frecuentes en
la enfermedad reumatoide? tal vez sea porque los pulmones tienen irri-
gacion de las dos circulaciones sanguineas del cuerpo, o porque en
los pulmones el estroma intersticial es inmenso, o por la amplisima su-
perficie de la serosa pleural. Todos estos tejidos son mas sensibles
a cualquier proceso mesenquimatoso y parecen dar lugar y posibilidad
a reacciones inmunolégicas. Muchos de los pacientes reportados, por
ejemplo, por Rubin en 1955, tenian antecedentes de hipersensibilidad.
Efectivamente, segin los conceptos mas recientes, la explicacién de
las diferentes localizaciones viscerales es la de una reaccién antigeno-
anticuerpo, entre el factor reumatoide (anticuerpo) y la gama-globu-
lina, la cual se desarrolla en las paredes de las arterias de pequefio
volumen o en los capilares de los diferentes 6rganos, entre ellos los
pulmones. El ataque vascular parece ser primero. McKinan, Andrews
v Germuth, han mostrado en sus experimentos, usando gama-globu-
lina con fluoresceina radioactiva, la precipitacion de dicha substancia
en los capilares del conejo.

Se conocen tres formas principales de neumopatia reumatoide,
que son:
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1. Granulomas en el parénquima o en la pleura, semejantes a

los nédulos subcutéaneos.
2. Neumonia intersticial crénica o fibrosis intersticial del tipo

Hamman-Rich.
3. Nédulos antraco-silicoides macizos, descritos por Caplan en
mineros con artritis reumatoide.

En nuestro Departamento, en colaboracién con Robles Gil y Bal-
vanera. hemos revisado 1,000 enfermos con artritis reumatoide, bus-
cando la incidencia de las neumopatias. En todos los casos se reviso
el diagnéstico v en caso de necesidad se hicieron otros estudios enca-
minados a precisar la naturaleza de la neumopatia y sobre todo, para
descartar cualquier otro proceso que podria ser la causa del proceso
pulmonar.

De los 1.000 enfermos revisados, se encontraron 13 (1.3%) con
lesiones pulmonares que no fueron debidas a ninguna otra enferme-
dad fuera de la artritis reumatoide vy los que ademés presentaron los

Cuapro 1

C}:ﬁ? eoap | sExo DUR’:%’%: 1?1? LA TIEMPO DE APARICION
REUMA TOIDE DE LA NEUMOPATIA

! 35 F 18 meses 1 afig después de la Artritis Reumatoide
2 55 F 2 afios Coincidente con la A. Reumatoide
3 46 F 14 afios 2 afios después
4 57 F. 4 afios 3 afios despuébs
5 43 F 4 afios Coincidente
6 58 M 13 afios 4 afios despuébs
7 42 M 8 afios 2 afios despuéks
8 44 F 4 aftos Coincidente
9 43 M 10 afios ?

10 52 F 4 afios 1 afio después

1} 29 2 6 afics 2 afios después

12 35 F b aflos 3 afios despuébs

13 44 13 5 afios . 24 ados despubs
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sintomas y aspectos inmunoldégicos descritos para la neumopatia reu-
matoide.

En el (cuadro I), se pueden apreciar algunas caracteristicas de
los enfermos, tales como: edad, sexo, tiempo de duracién de la enfer-
medad, etc.

En la grafica 3 se encuentra la actividad clinica e inmunolégica,
juzgada por la intensidad de la prueba de Latex, sedimentaciéon globu-
lar, concentracién de gama-globulinas y euglobulinas. Se ve claramen-
te que la actividad inmunolégica es muy marcada en los 13 enfermos
con neumopatia.

mm/ hora
8 4 [-100

mg. fie2Cm.

204 4+-1-80

3 +=4—-60
10~

2+ §-40

14320

ChwBa EURLOBULINAS L&TEX SEOIMEBTATION
GLuBLLILA GLCBULAR
Grafica 3. Grado de actividad de la artritis reumatoide juzgada por diversas
pruebas de laboratorio (cifras promedio) para los 13 enfermos.

En cuanto al cuadro clinico de la neumopatia, la disnea vy la tos
(generalmente seca) {ueron sintomas habituales. La cianosis se presen-
t6 en algunos casos, principalmente en los que se desarrollé un cuadro
clinico de cor pulmonar crénico. Desde el punto de vista radioldgico,
las alteraciones fueron fibrosis bilaterales con predominancia basal y
en dos casos, generalizada uniformemente en todo el campo pulmonar.
En el 80% de los casos el electrocardiograma mostré los cambios ob-
servados en el cor pulmonar crénico (cuadro II).
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Las radiografias muestran los cambios radiolégicos ya menciona-
dos (proceso fibroso difuso), principalmenet basal y parahiliar (Fig.
5).

En las biopsias con estudio histopatolégico, se comprobé la natu-
raleza fibrosa del proceso en el tejido intersticial pulmonar, frecuen-
temente con participacién vascular (Fig. 6).

Con este estudio, confirmamos tnicamente los conceptos ya men-

Cuadro II.

Relacion entre el cuadro clinico, radiolégico electrocardiografico e histopa-
tolégico en enfermos con neumopatic reumatoide.

CASO CLINICA RADIOLOGIA ELECTRO BIOPSIA
DISNEA TOS CIANOSIS DE TORAX CARDIOGRAMA| PULMONAR
1 ++ + + F. B. B. c.p. c.t* -
Neumonitis
o 2 ++ + + F. B, B, c. P, . C, Interst,
3 + -+ - F. B, B, Normal -
4 + + - F.B. B C. P, C. -
Neumonitis
5 + + - F. B, B. C. P. C, terst, Artritis
6 A + + F, B, B, C. P, C. -
7 * + - F, B, B, Normal -
8 ++ + + F. difusa Normal -
9 ++ + -7 F., B, B, C. P. C.
[ +*+ + - F. difusa C, P, C, N
11 * -+ - F. B, B, C. P, C, -
12 * +* +? B, B, B, Normal -
13 1 t * - F.B. B, Normal -

* FBB: Fibrosis basal bilateral. xx CPC: Cor Pulmonar Crénico.

cionados sobre la neumopatia reumatoide, encontrando un porcentaje
relativamente bajo (1.3%) en nuestro medio, con el cuadro radiol6-
gico e histopatoldgico idéntico o muy semejante a los ya publicados
y con un cuadro inmunolégico muy activo.

EscLEroPATIAS

Me referiré ahora a las escleropatias en artritis reumatoide, no
tanto por su frecuencia sino por su importancia, y por que hemos teni-~
do la oportunidad de estudiar varios de estos casos y tenemos la im-
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presién de que su incidencia es mayor de lo que habitualmente se cree;
solamente hay que pensar en ella y buscarla.

Las posibles manifestaciones oculares de la enfermedad reumatoi-
de son: la iritis, iridociclitis, episcleritis y la escleromalacia. Indxs~
cutiblemente las dos tltimas son de mayor importancia.

El conocimiento de la escleromalacia perforante se inicié a partir
de la descripcion de ésta por Hotthouse en 1893. Pero no fue sino has-
ta las tltimas décadas y después de la publicacién de Van der Hoeve
en 1934, cuando se le dio la importancia clinica que merece.

La asociacién de escleromalacia con la artritis reumatoide es un
hecho. Sin embargo, en 296 casos de artritis reumatoide, Walter Bauer
no encontrd ninguna altreacién ocular en ellos.

Fingerman v Andrus, en 1943, describieron tres casos con alte-
racién microscopica de la esclerdtica en 66 autopsias de enfermos con
artritis reumatoide. Smith reportd, en 1957, dos casos con complicaciéon
escleral en 465 autopsias de enfermos con artritis reumatoide y fiebre
reumatica. (Fig. 5). |

En nuestro Departamento, desde 1964, comenzamos a buscar en
forma especial las manifestaciones oculares, sobre todo episcleritis v
escleromalacia en los enfermos con artritis reumatoide. Hemos presen-
tado cuatro casos como resultado preliminar de nuestra investigacion
en el Congreso del Centenario de la Academia de Medicina de Méxi-~
co. (1964). En los ultimos dos afios hemos encontrado 18 casos de
artritis reumatoide con diferentes etapas de la episcleritis, lo que nos
ensefia que buscando con mas atencidén e intencién, se encuentran estos
casos con mucha mas frecuencia de lo que se esperaria.

Desde el punto de vista oftalmolégico, es importante la gravedad
del proceso que frecuentemente puede llevar a la ceguera por las com-
plicaciones del segmento anterior y de las membranas internas del ojo.

Duke, Elder, Ashton y Hobbs, consideran que la escleromalacia
es un nédulo reumatoide esclerdtico y se puede pensar que se trata
simplemente de una manifestacién simple de la artritis reumatoide.

El curso es crénico con recurrencias frecuentes. En un momento
dado, el edema de la conjuntiva y los nédulos desaparecen para dar
lugar a un adelgazamiento localizado o difuso de la esclerética, con
aumento de la visibilidad del pigmento uveal, que permite notar una
coloracién azulosa tipica. En una etapa posterior se presenta una
ectasis esclerética o un estafiloma esclerético con protrusién de la uvea
anterior, lo que puede llegar a producir escleromalacia.
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Wolter en 1963, presentd dos casos con escleromalacia muy avan-
zada afectados contemporaneamente por artritis reumatoide severa.

El cuadro anatémico caracteristico esta representado por un area
central de necrosis, rodeada por una palizada de células gigantes y
epiteliales y una zona amplia de inflamacion crénica, no especifica,
muy parecida al nédulo reumatoide. Estas lesiones escleréticas dis-
cretas, pueden presentarse como focos aislados de necrosis, los cuales
estan rodeados por un infiltrado inflamatorio tipico.

La evolucién del proceso clinicamente permite observar mas tar-
de una mancha azulosa, irregular, de tamafio variable, donde el te-
jido uveal esté recubierto sélo por una delgada cicatriz; frecuentemen-
te el prolapso de la uvea da lugar a infeccién intra-ocular secundaria.

No hay aparentemente una relacién evidente entre las manifes-
taciones oculares y articulares. En uno de los casos con escleromalacia,
sin datos clinicos de artritis, al ser estudiado desde el punto de vista
de laboratorio e inmunolégico por la positividad intensa (++-++)
de la prueba del Latex sobre todo, permitié6 llegar al diagnéstico de
la enfermedad reumatoide (Fig. 7).

Debido a estas experiencias, parece ser obligatoria la investiga-
cién desde el punto de vista inmunolégico de todos los enfermos con
escleropatia, antes de negar la existencia de artritis reumatoide.

En dos casos recientes, con actividad reumaética articular, se en-
contraron signos importantes de la episcleritis, controlandose junto
con el cuadro articular, respondiendo exclusivamente al tratamiento
corticoideo local y general. Por otro lado, otros casos son ejemplos
de la falta de relacién entre el grado de ataque ocular y la actividad
de la enfermedad general, encontrdndose adelgazamiento de la escle-
rética sin signos de la actividad del proceso, pero con manifestacio-
nes articulares muy activas.

Segiin nuestras experiencias que demuestran la frecuencia y so-
bre todo la importancia, por las consecuencias severas de las lesiones
oculares, creo que resulta de interés el tratar este tema, en tercer lu-
gar, entre las localizaciones extra-articulares de la artritis reumatoi-
de o enfermedad reumatoide (Figuras 8 y 9).

VAascuLrrtis REUMATOIDE

Una de las localizaciones extra-articulares mas discutida en la
enfermedad reumatoide, es la vasculitis; discutida por su etiologia y
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principalmente en los tltimos afios, por su relacién aparente con la
corticoterapia.

La vasculitis puede dar una variedad infinita de cuadros clinicos,
segun su localizacion, frecuencia, extensién y el mismo cuadro histolégi-
co en ocasiones es muy variable. A veces es dificil distinguir de la poliar-
teritis nodosa. Es méas correcto hablar de vasculitis porque puede envol-
ver arterias y venas en la misma forma. Segiin su localizacion, puede ser
la causa de alteraciones necréticas, (Fig. 10), principalmente en las
extremidades, sobre todo en las tltimas falanges de los dedos u orte-
jos (Fig. 11 y 12) y puede causar neuritis periférica o tlcera tréfica en
las piernas (Fig. 13). La atrofia muscular puede ser consecuencia de
la neuritis periférica o de la misma vasculitis localizada en los mis-
culos interesados.

Por otra parte, ya se conocia la vasculitis en enfermos con artri-
tis reumatoide antes del tratamiento esteroideo, asi que no se puede
considerar como lesién exclusivamente iatrogénica.

Respecto a su etiologia, hay varias teorias. Generalmente se con-
sidera como consecuencia de alguna reaccién hiperérgica. Los experi-
mentos de Klinge son bien conocidos, en ellos logré producir arteritis
en animales, con inyecciones repetidas de suero de caballo; muy se-
mejante a la poliarteritis nodosa. Parece que la reaccién antigeno-
anticuerpo se desarrolla en la pared vascular sensibilizada por las
inyecciones anteriores del suero ajeno. También es posible que en
algunas personas, susceptibles por alguna causa especial, pueda ocu-
rrir un fenémeno semejante.

Existe otra teoria un poco mas reciente, basada en las experien-
cias en unos casos con artritis reumatoide acompafiada de vasculitis.
En estos pacientes la gama-globulina y las macro-globulinas se en-
contraron en titulos mucho mas altos que en otras formas simples de
la misma enfermedad. Puede ser que las moléculas de las macro-
globulinas se detengan y adhieran en las paredes de arterias de cali-
bre pequefio, produciendo en esta forma un microtrombo, el cual pue-
de tapar. obliterar la arteriola, cuya consecuencia como manifestacién
clinica. sea una pequefla necrosis.

Lo expuesto es simplemente teérico, pero indudablemente vale
la pena meditarlo. La importancia de investigar la posible etiologia de
estas lesiones vasculares, se encuentra en el hecho de que general-
mente en las diferentes alteraciones del proceso reumatoide, ya sea
sinovitis, nédulos sub-cutaneos o lesiones viscerales, siempre se en-
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cuentran vasos comprometidos por el proceso inflamatorio vy en esta
forma, logicamente se presenta la pregunta: ;estas alteraciones son
la causa o simplemente consecuencia del proceso reumatoide?

El tema ha cobrado mayor importancia a partir de la corticotera-
pia.

Cruickshank reportd 72 casos de artritis reumatoide, sin trata-
miento previo de corticosteroides, de los cuales en 18 se encontrd ar-
teritis.

Sokoloff, Williams y Bunim, en 1951, muy poco después de la
iniciacién de la era corticoidea, de 57 casos, en cinco encontraron
vasculitis en biopsias de misculo.

El primer trabajo comparativo fue el de Kemper, Baggenstoss y
Slocumb (1957). Ellos estudiaron 52 personas con artritis reumatoide,
38 sin y 14 con corticoterapia. Cuatro de los 14 tratados con corti-
coides mostraron alteraciones vasculares generalizadas, de tipo po-
liarteritis nodosa, mientras que de los 38 pacientes sin tratamiento
corticoideo, no se encontré alteracién alguna semejante. Otra obser-
vacién de los mismos autores es que la incidencia de arteritis en las
necropsias de enfermos con artritis reumatoide es evidentemente ma-
yor que en necropsias de otro grupo de enfermos, obteniendo la con-
clusién, o mejor dicho la impresién, que parece que la administracién
de corticosteroides en algunos sujetos susceptibles que padecen artri-
tis reumatoide, puede precipitar el desarrollo de una arteritis. Es difi-
cil explicar el porqué sélo algunos de los enfermos con artritis reu-
matoide, tratados con esteroides, desarrollan vasculitis.

En otra publicacién de la Clinica Mayo, Ferguson y Slocum}
estudiaron los expedientes de todos los enfermos de artritis reuma-
toide, antes y después del advenimiento de los esteroides (1949), bus-
cando la presencia de neuropatia como consecuencia de las vasculopa~
tia de las arterias nutritivas de los nervios periféricos. En los 5,188
casos registrados entre los afios de 1945 a 1949, se encontrdé un caso,
mientras que entre los 13,598 casos catalogados como artritis reuma-
toide en los afios 1950-1959, encontraron 63 casos, y de éstos, 53
recibian corticoides con dosis por encima de 10 mg. de prednisolona,
en todos ellos menos en tres.

Bywaters, en 1957, reporté 10 casos de diferentes manifestacio~
nes vasculares, en las arterias digitales, coronarias, de los tendones.
misculos, etc., mostrando casi todos un cuadro de endoarteritis obli~
terante, con el engrosamiento concéntrico de la intima y, ocasional-
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mente, con el adelgazamiento de la capa elastica, hasta la destruccién
parcial de la misma. Generalmente no se mostrd relacién evidente con
el estado articular. Casi en todos estos enfermos se observaron los
pequefios infartos caracterizados por lesiones pardas en el lecho un-
gueal o del pulpejo digital. En algunos, estos infartos llegaron a
causar gangrenas extensas en las extremidades. En un caso se encon-
tré infarto del miocardio, probablemente por el mismo origen. El autor
piensa también en los micro-trombos como posibles causantes de la
obliteracién arteriolar. Bywaters no cree que la corticoterapia hubie-
se desempefiado papel alguno, ya que sélo tres de los diez enfermos
recibieron corticosteroides.

Generalmente se encuentran tres diferentes alteraciones vascu-
lares en enfermos de artritis reumatoide:

1. Lesiones subagudas en los vasos pequefios (miocardio, miiscu-
los, venas periféricas, etc.) (Cruickshank 1954).

2. Arteritis necrosante — mas severa en vasos mayores de tipo
periarteritis nodosa (Aronoff 1960).

3. Arteritis digital de tipo endarteritis obliterante (Bywaters
1957), con lesiones isquémicas en los dedos (hasta gangrena).

(Figs. 11 y 12).

En forma breve quisiera mencionar nuestras experiencias y algunos
conceptos de nuestro Departamento, al respecto de la vasculitis reu-~
matoide y su relacién con la corticoterapia. No hemos hecho una reco~
pilacién analitica de la frecuencia de la arteritis en nuestro material
de enfermos, pero podemos decir que no se considera como manifes-
tacién frecuente en nuestro medio. Se han encontrado 10 enfermos con
arteritis digital o con arteritis necrosante, en un grupo de mas o menos
640 enfermos. Hemos tenido tltimamente un enfermo de artritis reu-
matoide con probable arteritis coronaria, diganosticada por cambios
electrocardiograficos compatibles con isquemia subépicardica extensa,
teniendo el mismo paciente, ademas de ésta alteracién, necrosis en
las ultimas falanges de dos dedos de la mano derecha.

Casi en todos los enfermos con wvasculitis estaban presentes
los nédulos subcutaneos, las pruebas inmunolégicas siempre resulta-
ron intensamente positivas y en los casos en los que se practicéd la
determinacién de macro-globulinas o gama-globulina, éstas siempre se
encontraron elevadas. Por este hallazgo, también es posible creer que
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las macro-globulinas pueden tener algtin papel en la produccién de la
angeitis.

Con respecto a la relacién entre la administracién de los corti-
costeroides y la vasculitis, creemos que la corticoterapia puede ser un
factor desencadenante en algunas personas sensibles a ciertas reac-
ciones inmunolégicas, las que pueden desarrollarse en la pared vascu-~
lar directamente. Parece que estas reacciones o simplemente la preci~
pitacién de las macro-globulinas, estan bajo la influencia de los este-
roides y por eso, muchas veces, se presenta el cuadro de arteritis
necrosante al suspender bruscamente los esteroides o cambiando unos
por otros.

El hecho de que la arteritis se presente en algunos enfermos de
artritis reumatoide tratados con esteroides, mientras que, en otras per-
sonas tratadas también con esteroides ésta no es habitual, nos muestra
que los esteroides significan tnicamente uno de los factores causales
de la lesién vascular, pudiendo ser otra la alteracién en las proteinas,
bin conocida en la enfermedad reumatoide.

PourisiNnoviTIs REUMATOIDE

Una manifestacién sumamente interesante de la enfermedad reu-~
matoide es la presencia de multiples quistes sinoviales o tendinosos
que en ocasiones dominan el cuadro clinico, pasando el ataque arti-
cular a sequndo término.

Hemos tenido la oportunidad de observar en los dltimos afos,
cinco casos con nédulos grandes y miltiples, quistes sinoviales en los
codos, antebrazos, manos, rodillas, piernas y pies. Desde el punto de
vista inmunolégico, todos ellos se mostraron muy activos (prueba de
Latex positiva en 4+, gama-globulina aumentada) y como cosa muy
curiosa, el contenido de los quistes también dio resultado positivo a
la prueba del Latex. Las radiografias de las articulaciones practica-
mente no presentaron alteraciones patoldgicas.

Las figuras 14 y 15, muestran los mualtiples quistes sinoviales en
diferentes partes de los miembros superiores e inferiores.

En esta forma intenté presentar brevemente algunas experien-
cias nuestras sobre diferentes manifestaciones extra-articulares. in-
teresantes y muchas veces muy importantes en una enfermedad. la
cual, durante muchisimos afios se consideraba exclusivamente arti-
cular, pero que tltimamente, gracias a los adelantos de nuestros co~
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nocimientos en el terreno histopatolégico y sobre todo inmunolégico,
se hizo evidente que se trata de un padecimiento generalizado, lo
que puede dar un cuadro clinico muy variable, siendo, sin embargo,
siempre la misma enfermedad.
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