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INTRODUCCION

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria crénica de origen
desconocido que se caracteriza por poliartritis (inflamacion de mas de
una articulacion) y que es simétrica (en ambos hemisferios de nuestro
cuerpo), periférica. Se presencia la destruccioén 6sea, tejido cartilaginoso
provocando la incapacidad de quien lo padece. La artritis reumatoide es
una enfermedad autoinmune, es decir, que el mismo organismo
provocara dano por medio de la utilizacion del sistema inmunitario. El
sistema inmune reconoce como un agente extraio a nuestro propio tejido
(que en realidad no es extraiio) y comienza procesos celulares
ocasionando destruccion del tejido 6seo. No solamente el tejido 6seo se
ve afectado, también se involucran otros tejido como: hematolégico
provocando anemia, neutropenias, leucemia de linfocitos granulares
grandes, digestivo: con las vasculitis, oculares: con |Ia
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DESARROLLO

La artritis reumatoide es definida como una enfermedad inflamatoria
crénica de origen desconocido que se caracteriza por poliartrittis
simétrica y periférica. En su fase activa de la enfermedad ocasiona
destruccion de 6sea y del cartilago articular con incapacidad funcional,
ademas, es una patologia sistémica que puede acompainarse de multiples
afectaciones extrariticulares como: fatiga, nédulos subcutaneos,
afectacion pulmonar, pericarditis, neuropatia periférica, vasculitis y

enfermedad sanguineas.

De manera general hoy en dia es utilizado el factor reumatoide y los
anticuerpos séricos contra péptidos citrulinados ciclicos como
biomarcadores para tener in diagnéstico de la enfermedad. También se
ha utilizado los estudio imagenologicos como para detectar lainflamacion

articular ¥:e1 gmqip destructivo que ocasion la artritis reumatoide.
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El uso del factor reumatoide, y los anticuerpos séricos contra péptidos
citrulinados ciclicos es importante para el diagnéstico. Una vez
diagnosticada la presencia de la patologia, las articulaciones que mas se
han visto afectadas son las del carpo, metacarpo y las interfalangicas
proximales y en algunas ocasiones articulaciones interfalangicas
distales. Cuando este grupo de articulaciones se ven afectadas aparecen
ciertos signos, como: el signo o deformidad cuello de cisne, signo o
deformidad de botonero y la deformidad en linea z. El signo de cuello de
cisne quiere decir que hay una hiperextension de las articulaciones

interfalangicas proximales, el signo de botonero es la subluxacién de la




primera articulacion metacarpofalangica con la hiperextension de la

primera articulacién interfalangica.

La afectacion de la articulacion atlantoaxoidea ubicado en la columna
cervical es un elemento importante por su capacidad de originar miopatia
compresiva y disfuncién neuroldégica. Con el tiempo puede mostrarse

inestabilidad progresiva de la primera vértebra cervical sobre la segunda.

El 40% de los pacientes que llegan a manifestar artritis reumatoide, pasan

primeramente por una seria de afectaciones extraarticulares:

¢ Neurolégica: Mielopatia cervical

¢ Hematoldgicas: anemia de enfermedades croénicas, neutropenia,
esplenomegalia, sindrome de felty, leucemia de linfocitos
granulares grandes y linfomas

¢ Oculares: Queratoconjuntivitis seca, epiescleritis, escleritis

e Bucales:; Xerostomla periodontitis
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e Oseas: Osteoporosis
¢ Endocrinas: hipoandrogenismo

e Cutaneas: Nédulos reumatoides, purpura y piodermia gangrenosa

MANIFESTACIONES PULMONARES

La situacion mas vista a nivel pulmonar es la pleuritis seguido de dolor
toracico, disnea y también frote pleural y derrame. La neumopatia
intersticial es la variante que se expone en pacientes con artritis
reumatoide y se manifiesta por tos seca y disnea. Su diagnéstico se

emplea por medio de una tomografia computarizada de alta resolucion del




torax demostrandose opacidad infiltrativa en la periferia de los dos

pulmones.

MANIFESTACIONES CARDIACAS

La afectacion de corazén mas frecuente se localiza en el pericardio. Sin
embargo <10% de los sujetos con artritis reumatoide aparecen
manifestaciones clinicas de la pericarditis a pesar del hecho de que
puede detectarse la afectacion pericardica practicamente en 50% de
estos pacientes, por medio de ecocardiograma o en estudio de necropsia.
La cardiomiotomia es otra de las manifestaciones clinicamente
importante en la artritis reumatoide, puede ser consecuencia de la
miocarditis necrosante o la granulomatosa, arteriopatia coronaria o de
disfuncion diastoélica. El reflujo mitral constituye la valvulopatia mas
comun en artritis reumatoide y tiene una frecuencia mayor en la
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La vasculitis eh.a trltls réumatmde aparece en personas con enfermedad
muy durader'al', “ posuilwdad en factor reumatoide en suero e
hlpocomplementemla. Los signos cutaneos suele ser diferentes, dentro
de estas estan: petequias, purpura, infartos de dedos, gangrena, livedo

reticular, ulceras grandes y dolorosas de extremidades inferiores.
MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS

En enfermos por artritis reumatoide, la anemia normocitica
normocromica es la afeccion sanguinea mas frecuente. El grado de
anemia corresponde al de la inflamacion y también se relaciona con las
concentraciones séricas de la proteina C reactiva y velocidad de

eritrosedimentacion.

El sindrome de Felty: se caracteriza por una triada clinica que consisten

en neutropenia, esplenomegalia y artritis reumatoide nodular. Esta




enfermedad es extremadamente rara, apareciendo solamente en <1% de
los paciente. De manera tipica, afecta en las etapas tardias de artritis

reumatoide grave.
ENTIDADES PATOLOGICAS CONCOMITANTES

e Enfermedades cardiovasculares: La incidencia de arteriopatia
coronaria y de ateroesclerosis carotidea es mayor en las personas
que tienen dicho padecimiento que en la poblacion general, incluso
después de controlar los factores de riesgo cardiaco.

e Osteoporosis: El entorno inflamatorio de la articulacion
probablemente se propaga al resto del organismo e induce pérdida
6sea generalizada, al activar los osteoclastos. También factores
como el empleo de glucocorticoides por largo tiempo y la
inmovilidad por la discapacidad.

o HipoandrogenismO' Los varones y las posmenopausicas con artritis
reumafqlqe ‘ttene menores concentraciones séricas medas de
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PATOGENIA .«

Los mecanism‘dg‘pé}@bénos de la inflamacion sinovial son consecuencia
de una interrele‘xéiéﬁ compleja de factores genéticos, ambientales e
inmunitarios que origina desregulacion del sistema inmunitario y una
transgresion de la autotolerancia. En la fase preclinica de la artritis
reumatoide se caracteriza por transgresiones o soluciones de

continuidad de la autotolerancia.

La predisposicion genética junto con factores del entorno puede inducir
la aparicion de artritis reumatoide con activacion ulterior de linfocitos T
de la membrana sinovial. Los linfocitos T CD4+ se activan por intervencion
de células presentadoras de antigeno, gracias a interacciones entre el
receptor de linfocitos T y el antigeno del péptido de complejo de
histocompatibilidad de clase Il con estimulacién conjunta a través de la

via CD28-CD80/86 asi como otras vias. Los ligandos que se unen a los




receptores tipo Toll (TLR) pueden estimular todavia mas la activacion de
APC dentro de la articulacion. Los linfocitos T CD4+ sinoviales se
diferencian en linfocitos Th1 y Th17 y cada uno tiene caracteristicas
propias de citosinas. Los linfocitos efectores T estimulan a los
macroéfagos sinoviales y los fibroblastos para secretar mediadores
proinflamatorios, entre los cuales esta el factor de necrosis tumoral alfay
este incrementa el nUumero de moléculas de adherencia en las células
endoteliales y asi induce la penetracion de leucocitos en la articulacion.
También estimula la produccién de otros mediadores inflamatorios, como
la interleucinas 1 (IL-1), IL6 y el factor estimulante de colonias de
granulocitos-macroéfagos. En la artritis reumatoides, queda inhibida la
formacion de hueso a través de la via de Wnt tal vez por la accién inducir
la diferenciacion de precursores de osteoclastos hasta llegar a
osteoclastos activados capaces de erosionar el hueso. La diferenciacion
de osteoclastos obliga a contar con el factor estimulantes de colonias de
macrofaqtostwél.aﬁdti‘anOr de receptor del factor nuclear que se une RANK
enla superhble‘ dé ‘P‘rle‘bc
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DIAGNOSTICO

La forma diagnostica de la artritis reumatoide se basa en la clinica,

estudios de laboratorios y radiolégicos, ademas, la European League
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Against Rheumatism (EULAR) ha creado EZE
. H H 4 H ‘ Afectacion de | Una articulacion grande (hombro, codo, cadera, 0 N
criterios para su diagnostico. artculaciones | roilla o tobilo]
2-10 articulaciones grandes 1
1-3 articulaciones pequefias (MCP, PIP, IP del pul- |2
gar, MTP, carpos)
4-10 articulaciones pequefias 3
>10 articulaciones (como minimo 1articulacién 5
pequefia)
TRATAM'ENTOS Andlisis sero- | Negatividad de RF y de ACPA 0
16gicos Nivel positivo bajo de RF o de anticuerpos contra | 2
CCP (<3 veces el ULN)
Positividad grande de RF o de anticuerpos contra |3
H A CCP(>3 1 ULN
El tratamiento se basa mas en retrasar la : 3 veces el ULN
Reactivos de | CRP y ESR normales 0
e . faseaguda | CRP o ESR anormales 1
enfermedad, ya que la artritis reumatoide es T [<6semanss 0
los sintomas | >6 semanas 1




una enfermedad tratable mas no curable. La familia de medicamentos que
usaremos son lo antirreumaticos modificadores de la enfermedad. El
medicamento mejor utilizado es el metrotexato: 10-25 mg e/[semana VO o
por via subcutaneo. En la clasificacion de los inhibidores de la a-TNF:
linfliximab: 3 mg/kg por via IV en las semanas O, 2 y 6 para seguir c/8
semanas. Se puede aumentar la dosis hasta llegar a 10 mg/kg c/4

semanas. Etanercept: 50 mg SQ e/semana o 25 mg c/2 semanas.




CONCLUCION

La artritis reumatoide tiene efectos destructivos en los tejidos de nuestro
organismo y no Unicamente en el 6seo, sino también hematolégico,
dérmicos y otros. Se trata de una enfermedad que no desaparece por
completo del cuerpo pero si tiene un tratamiento que provocara un
retraso de la enfermedad, mejorando la calidad de vida de quien lo
padece. Podremos observar que ser fumador solamente intensifica la
probabilidad de que las personas presenten la enfermedad
reumatolégica, si, una persona es fumador y sumandole a que

genéticamente predispuesto solo potenciara su expresion.
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