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INTRODUCCION

La artritis reumatoide no solamente afecta las articu-
laciones, sino que también causa una variedad de mani-
festaciones sistémicas. Los principales sintomas y signos
que reflejan el compromiso sistémico incluyen malestar
general, fiebre y pérdida de peso (figura 41.1). Esto se
asocia a un mal prondstico, principalmente cuando exis-
te vasculitis, fibrosis pulmonar o amiloidosis."> Pueden
ocurrir en cualquier edad y su frecuencia es igual en hom-
bres que en mujeres. Se encuentran aproximadamente en
40% de los casos durante el curso de la enfermedad. En
presencia de compromiso sistémico, como consecuencia
del incremento en la produccién de citocinas proinflama-
torias, son comunes la anemia, la velocidad de sedimen-
tacion globular acelerada, la trombocitosis y el aumento
de los valores de algunas pruebas hepaticas.

Frecuentemente, es dificil determinar si un sintoma
especifico es ocasionado por una manifestacion extraar-
ticular, una complicacion de la artritis reumatoide, un
efecto secundario de un medicamento o una enfermedad
completamente diferente. Por ejemplo, en un paciente con
artritis reumatoide, una neuropatia puede ser causada
por una manifestacién extraarticular (vasculitis del vasa
nervorumy), una complicacion de la artritis reumatoide
como una neuropatia por compresion o una polineuro-
patia debida a amiloidosis, un efecto secundario a un
medicamento (cloroquina), o deberse a una enfermedad
completamente diferente (diabetes mellitus).

En un estudio de la Sociedad Espaiiola de Reumato-
logia de 788 pacientes, se encontraron manifestaciones
extraarticulares en 285 enfermos (36,2%). Este estudio
efectuado en 34 clinicas reumatoldgicas, ilustra las
manifestaciones extraarticulares mas frecuentes (tabla
41.1).2
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FIGURA 41.1. Manifestaciones extraarticulares de la artritis
reumatoide.

NODULOS REUMATOIDES Y
OTRAS MANIFESTACIONES
CUTANEAS

La lesidon cutanea mas frecuente en la artritis reuma-
toide son los nédulos reumatoides que ocurren en 20% a
35% de los casos. Se localizan en dreas de presion o trau-
ma, principalmente en los codos (figura 41.2), el tendon
de Aquiles y la region sacra, aunque también se pueden
encontrar en cualquier parte del cuerpo incluso la larin-
ge, la esclerdtica y el sistema nervioso central. Cuando
se localizan en las meninges, usualmente se asocian con
una enfermedad seropositiva de larga duracién y otras
manifestaciones extraarticulares.

Generalmente, la presencia de nédulos reumatoides
es signo de mal prondstico, pues casi siempre se asocian
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TABLA 41.1. MANIFESTACIONES EXTRAARTICULARES EN 788 PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE

PREVALENCIA INCIDENCIA INCIDENCIA

ACUMULATIVA DURANTE LOS 2 DURANTE LOS 10

(1€95%) PRIMEROS ANOS PRIMEROS ANOS
(1€95%) (1€95%)

Nédulos reumatoides 24,5 (21,5-27,5) 5.2 (3,8-7,1) 15,7 (13-18,9)
Sindrome de Sjogren secundario 17 (14,4-19,6) 2,3(1,4-3,7) 9,1(6,9-11,8)
Subluxacion atlanto-axoidea 12,1 (9,8-14,4) 0,2 (0,02-1) 3,2(1,9-5,3)
Sindrome del tnel del carpo 10,7 (7,8-13,6) 3,5(2,4-5) 8(6,2-10,4)
Enfermedad pulmonar intersticial 3,7 (2,4-5) 0,5(0,2-1,4) 1,9 (1,1-3,5)
Serositis 2,5(1,4-3,5) 0,1(0,02-0,9) 0,4(0,1-1,3)
Compromiso ocular 2,5(1,1-3,9) 1,5(0,7-3)
Vasculitis reumatoide 1,3(0,5-2,1) 0,4(0,1-1,5)
Amiloidosis secundaria 0,6 (0,1-1,2) 0,3(0,4-11,8)
Sindrome de Felty 0,3 (<0,6)

con las formas erosivas de la enfermedad y titulos de fac-
tor reumatoide altos.*® En el estudio histoldgico, posi-
blemente por vasculitis de pequefios vasos, se encuentra
necrosis fibrinoide central rodeada de fibroblastos. Los
nddulos pueden desaparecer durante el tratamiento con
medicamentos que modifican la enfermedad, en forma
paralela con la mejoria de la entidad. Paradodjicamente,

FIGURA 41.2. N6dulos reumatoides
sobre la superficie extensora de

los antebrazos en un paciente con
artritis reumatoide.

algunas veces, la terapia con metotrexate puede incre-
mentar la aparicién de nddulos, principalmente sobre
los tendones de los dedos, no obstante la mejoria de la
enfermedad (figura 41.3).”

Existen otras manifestaciones cutaneas, algunas aso-
ciadas a la enfermedad, otras relacionadas con medica-
mentos y algunas, con procesos infecciosos.

FIGURA 41.3. N6dulos
reumatoides inducidos por
metotrexate.
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Entre las primeras, fuera de los nddulos reumatoides,
también se pueden encontrar papulas reumatoides, der-
matitis reumatoide neutrofilica y vasculitis.*®

Cualquier medicamento (principalmente, las sales
de oro, la penicilamina, la sulfasalazina y los antiinfla-
matorios no esteroides, AINE)’ puede ocasionar lesiones
cutaneas que varian desde la urticaria simple que puede
mejorar en dias, hasta reacciones graves de toxicodermia
que comprometen la vida del paciente. Recientemente, se
han informado casos con lesiones ulceradas en la piel du-
rante la administracion de etanercept y leflunomida.!%!!

MANIFESTACIONES
HEMATOLOGICAS

Puede haber compromiso, en forma aislado o com-
binado, de los eritrocitos, las plaquetas o los leucocitos.
La anemia es una manifestacion extraarticular comin
en la artritis reumatoide. Su grado se correlaciona con la
actividad, la gravedad y la duracién de la enfermedad. Es
de causa multifactorial. La utilizacion del hierro sérico
estd comprometida y se refleja por disminucion de los
niveles de hierro sérico y de transferrina.!? Existen varios
tipos de anemia. La mds comun es la anemia normociti-
ca normocrdmica, que sugiere anemia por enfermedad
crénica. Los hallazgos caracteristicos son niveles bajos
de hierro sérico, capacidad fijadora de hierro con satu-
racién baja o normal. Los niveles de ferritina se encuen-
tran relativamente elevados, pero los de eritropoyetina
estan bajos por aumento en la produccion de citocinas.
La anemia también puede ser ocasionada por pérdida de
sangre, nutricion pobre, supresion de la médula 6sea o
anemia hemolitica inducida por medicamentos. En las
formas microciticas hipocrémicas, en contraste con la
anemia de la enfermedad crénica, los niveles séricos de
hierro son bajos, con incremento compensatorio de la
capacidad fijadora y aumento de los niveles de eritropo-
yetina. La causa mds comun de la anemia crénica es la
administracion de AINE. La anemia macrocitica sugiere
deficiencia de folatos y la apléstica, usualmente, se asocia
con medicamentos (sales de oro, metotrexate o lefluno-
mida). Una concentracion de ferritina menor de 50 ng/ml
sugiere deficiencia de hierro y, mayor de 100 ng/ml, se
asocia con anemia por enfermedad crénica.

La trombocitosis es un hallazgo frecuente en la artritis
reumatoide y se correlaciona bien con la actividad de la
enfermedady el grado de inflamacién. Se debe al aumento
de ciertas citocinas séricas, como la IL-1B, la IL-4 y la
IL-6, que igualmente se correlacionan con la actividad
de la enfermedad.’® La trombocitopenia es rara, pero
frecuentemente se asocia al tratamiento con firmacos y
al sindrome de Felty.

Aproximadamente, el 1% de los pacientes con artritis
reumatoide presentan leucopenia y esplenomegalia. Esta

Manifestaciones extraarticulares

triada constituye el sindrome de Felty. La eosinofilia es
ocasional y se asocia con manifestaciones extraarticula-
res, actividad de la enfermedad y complicaciones pulmo-
nares.' Algunos firmacos, como las sales de oro, también
pueden causarla.

SINDROME DE FELTY

Otra alteracién hematoldgica menos frecuente, pero
bien reconocida, es el sindrome de Felty. Ademas, algunos
pacientes presentan ulceras en los miembros inferiores,
hiperpigmentacién y anticuerpos antinucleares positivos.
Este sindrome se presenta en menos del 1% de los pacien-
tes con artritis reumatoide, principalmente en las muje-
res, con duracioén de 10 a 15 afios de la enfermedad.!>16

Son frecuentes las infecciones bacterianas en relacion
con un recuento leucocitario bajo. Como tratamiento se
puede utilizar el carbonato de litio, en pacientes con pro-
funda neutropenia e infecciones graves y recurrentes.!’
Los pulsos de glucocorticoides también producen incre-
mento transitorio de los neutroéfilos, pero pueden predis-
poner a las infecciones. Sin embargo, el metotrexate y la
leflunomida son medicamentos de primera eleccion.!8-2
La esplenectomia se reserva para los casos refractarios.

MANIFESTACIONES HEPATICAS

Enla artritis reumatoide se puede encontrar elevacion
de las enzimas hepaticas, principalmente de las transami-
nasas y de la fosfatasa alcalina. Con frecuencia, el com-
promiso hepatico se asocia con anemia, trombocitosis y
aumento de la eritrosedimentacién globular.

Los AINE pueden inducir anormalidades hepaticas
y es dificil diferenciar este efecto de la actividad de la
enfermedad. Si estas alteraciones son ocasionadas por
AINE, al suspenderlos, los niveles enzimaticos retornan
ala normalidad.*!

Otros medicamentos asociados a hepatotoxicidad son
el metotrexate, la sulfasalazina, la azatioprina, la lefluno-
mida y los antimalaricos. La gravedad varia de acuerdo
con el tiempo de exposicion al medicamento, los factores
genéticos y las condiciones idiosincrasicas; por lo tanto,
se deben realizar seguimientos con pruebas de funcién
hepatica para detectar precozmente las lesiones y evitar
alteraciones de tipo permanente.??

MANIFESTACIONES
PULMONARES

Son frecuentes, principalmente en los hombres vy, si
bien las caracteristicas clinicas pueden ser muy leves, el
compromiso de la pleura puede llegar hasta el 50% en
estudios de autopsia.??

La mayoria de los derrames pleurales son de pequefio
volumen y asintomaticos. En la cuarta parte de los casos,
son bilaterales y se asocian con pericarditis.>* El liqui-
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do pleural puede ser un transudado con bajos niveles de
glucosa, pocas células y predominio de linfocitos, pero
también puede ser un exudado con mayor recuento ce-
lular, alta concentracién de lactato deshidrogenasa y de
proteinas, y baja concentracion de glucosa (<25 mg/dl).
Estos derrames pueden mejorar espontdneamente, pero
cuando persisten pueden ocasionar fibrosis.

Los ndédulos pulmonares (figura 41.4), por lo general,
no producen sintomas, aunque ocasionalmente pueden
causar derrame pleural y fistulas broncopleurales. Se en-
cuentran en pacientes seropositivos con sinovitis activa y
nodulos en otras 4reas. Estos tienden a ser periféricos en
su localizacion, usualmente de 1 a 6 cm de didmetro. El
diagnostico diferencial incluye neoplasia, tuberculosis e
infecciones micdticas. Con el tratamiento adecuado de la
artritis reumatoide, se logra la mejoria de los nédulos.

Los nédulos pulmonares y la neumoconiosis (sindro-
me de Caplan) se presentan en pacientes que se exponen
en minas de carbdn. En ellos se encuentran multiples
nddulos de mas de 1 cm de didmetro que se localizan en
la parte periférica del pulmon; ademds, se observan en
trabajadores de minas de oro, tiza, yeso y asbesto.

En la fibrosis intersticial difusa, los hallazgos mas
comunes son anormalidades basales bilaterales. Por su
presentacion clinica y su curso, son similares a los de la
fibrosis pulmonar idiopética. Esta es mas comdn en hom-
bres, principalmente fumadores, y se ha descrito hasta en
el 28% de los casos.?® Su patogénesis se ha relacionado con
mediadores inflamatorios y ciertos genes HLA. Algunos
subgrupos de pacientes pueden responder a terapias in-
Munosupresoras.

El término de bronquiolitis obliterante con neumonia
organizada, inicialmente utilizado para referirse a una
forma especifica de neumonia intersticial de etiologia des-
conocida, corresponde a un cuadro clinico-histopatologi-
co que compromete por igual a hombres y mujeres. Tiene
buen prondstico y los pacientes responden muy bien a la
terapia con glucocorticoides; en cambio, la bronquiolitis
constrictiva responde pobremente al tratamiento y tiene
un mal prondstico. La biopsia pulmonar se debe hacer si
la enfermedad progresa a pesar del tratamiento, con el
fin de tomar decisiones terapéuticas adecuadas.

El compromiso de la via aérea puede ocurrir hasta en
38% de los casos. Puede haber inflamacion de la articula-
cion cricoaritenoidea, ya que esta articulacion es una diar-
trosis, con membrana y liquido sinovial.?® Ademas, puede
ocasionar sintomas en la cuarta parte de los pacientes.
La laringoscopia y la tomografia computarizada son los
métodos mas sensibles para evaluar esta articulacion.

La arteritis pulmonar aislada y la hipertension pul-
monar son complicaciones raras de la artritis reumatoide
¥, por lo general, se encuentran asociadas con otras ma-
nifestaciones pulmonares.

Algunos medicamentos, como el metotrexate, la D-
penicilamina y el oro intramuscular, pueden causar com-
plicaciones pulmonares (figura 41.5).%

El compromiso pulmonar en la artritis reumatoide
causa incremento en la morbilidad y la mortalidad. Los
tratamientos para estas condiciones contintian siendo
empiricos.

MANIFESTACIONES CARDIACAS

La pericarditis es la manifestacion cardiaca mas co-
mun en la artritis reumatoide (figura 41.6). Ocasiona
sintomas en 3%, aproximadamente, de los casos, pero,
por estudios ecocardiograficos, puede haber compromiso
pericardico hasta en la mitad de los pacientes. Ademads del
pericardio, puede haber compromiso del miocardio, las
valvulas cardiacas y las arterias coronarias. La miocardi-
tis se puede presentar como enfermedad granulomatosa
o como miocarditis intersticial.?8-2°

También se pueden encontrar anormalidades en el
sistema de conduccién y compromiso de las valvulas

FIGURA 41.4. Nodulos reumatoides pulmonares en un paciente
con artritis reumatoide.

-

FIGURA 41.5. Neumonitis inducida por metotrexate.
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cardiacas. Se han descrito nddulos reumatoides en las
valvulas adrtica y mitral, que pueden ser asintomaticos
u ocasionar disfuncién valvular.

Laarteritis coronaria es una complicacion rara. Cuan-
do se presenta, puede ser asintomatica u ocasionar infarto
del miocardio.

Como en algunos estudios la primera causa de muerte
en la artritis reumatoide fue de origen cardiovascular, es
importante tener en cuenta la enfermedad arteriosclero-
tica.3? Por lo tanto, es necesario identificar los factores
de riesgo que inciden en las complicaciones cardiovas-
culares, tanto agudas como a largo plazo. Es necesario
identificar los factores tradicionales como la hipertension
arterial, la diabetes, el consumo de cigarrillo, la hiperco-
lesterolemia y la terapia de reemplazo hormonal.

El metotrexate puede alterar los niveles de homocis-
teina y, por tanto, ocasionar mayor riesgo de mortalidad
en pacientes con enfermedad cardiovascular previa. Por
esto es importante adicionar folatos, por su capacidad de
disminuir los niveles de homocisteina.’!

FIGURA 41.6. Pericarditis en un paciente con artritis reumatoide.

L \ e
FIGURA 41.7. Epiescleritis difusa en un paciente con artritis
reumatoide.

MANIFESTACIONES OCULARES

Las manifestaciones oculares mas frecuentes en la
artritis reumatoide se observan el la tabla 41.2.

Si bien el compromiso ocular puede constituir un
marcador de gravedad de la artritis reumatoide, muchas
veces es ignorado por el médico.?? El mas comun es la
queratoconjuntivitis seca que puede afectar del 10% al
35% de los pacientes; en general, los sintomas no se re-
lacionan con la gravedad de la artritis. El sindrome de
Sjogren secundario es la causa usual y casi siempre se
asocia con xerostomia y sequedad vaginal.

Generalmente, la epiescleritis se correlaciona con la
actividad de la artritis reumatoide. Puede ser nodular o
difusa, es de aparicion aguda y, aunque usualmente es
autolimitada, puede causar dolor y enrojecimiento ocular
(figura 41.7).

La escleritis es menos comun que la epiescleritis y se
correlaciona con vasculitis o enfermedad activa y de larga
duracion.®*** Si no se trata, puede progresar a esclero-
malacia perforante (figura 41.8). La naturaleza avascular

FIGURA 41.8.
Escleromalacia
perforante en un
paciente con artritis
reumatoide.
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dela esclerdtica contribuye a la resistencia al tratamiento.
Rara vez puede haber uveitis o queratitis. Los medica-
mentos que se utilizan en el tratamiento de la artritis
reumatoide pueden afectar los ojos; los glucocorticoides
pueden causar cataratas y glaucoma y los antimalaricos,
retinopatia.®®

MANIFESTACIONES RENALES

Las manifestaciones renales en la artritis reumatoide
se clasifican como primarias, cuando se relacionan con la
actividad de la enfermedad, o secundarias, cuando son el
resultado de los efectos toxicos de los farmacos utilizados
para el control de la enfermedad (tabla 41.3).36-3°

En un estudio de 110 pacientes con artritis reuma-
toide, en quienes se practicd biopsia renal, la glomeru-
lonefritis mesangial fue la mas comdn (n=40), mientras
la amiloidosis (n=33) fue el hallazgo mas frecuente entre
los pacientes con sindrome nefrotico.*?

MANIFESTACIONES
NEUROLOGICAS

La artritis reumatoide puede comprometer tanto el
sistema nervioso periférico como el central. Los sindro-
mes ocasionados por compresion nerviosa son mas fre-
cuentes y se correlacionan con el grado y la gravedad de
la sinovitis local. Estos sindromes se presentan porque
el nervio es comprimido contra una estructura fija por
la sinovial inflamada. Los nervios comprometidos con
mayor frecuencia son el mediano en la muiieca (sindro-
me del tinel del carpo) y en el codo, y el tibial posterior
(sindrome del tinel del tarso). El diagnéstico se hace por
los sintomas clinicos y los hallazgos neurolégicos. El tra-
tamiento local con glucocorticoides puede ser efectivo,
pero el quirdrgico ha demostrado mayor efectividad.

Otras manifestaciones periféricas son la neuropatia
periférica sensorial, o sensitivomotora, y la mononeuri-
tis multiple como consecuencia de vasculitis de la vasa
nervorum.4!

La mielopatia cervical, debida a subluxacién atlan-
toaxoidea, es otro fendmeno compresivo y se correlaciona
con enfermedad grave de larga evolucion. Se debe a ero-
sién de la apofisis odontoides o del ligamento transverso
de Cl. Existen tres tipos de subluxacion: la atlantoaxoidea
anterior y posterior, la vertical y la lateral. El diagndstico
se hace con base en las manifestaciones clinicas y, prin-
cipalmente, mediante un estudio radiol6gico adecuado,
que incluye proyecciones en hiperflexién e hiperexten-
sidn, como se describe en los capitulos 21 y 37 de este
texto. La resonancia magnética puede ser necesaria en
algunos casos.

El tratamiento apropiado del compromiso cervical en
la artritis reumatoide no esta claramente definido, pero,
en ausencia de signos de compresion medular o déficit

TABLA 41.2. MANIFESTACIONES OCULARES

EN LA ARTRITIS REUMATOIDE

— Sindrome de Sjogren (queratoconjuntivitis seca)
— Epiescleritis

— Escleritis (anterior y posterior)

— Esclerouveitis

— Alteraciones de la cérnea

— Queratitis ulcerativa periférica

— Ulceras centrales

TABLA 41.3. MANIFESTACIONES RENALES

EN LA ARTRITIS REUMATOIDE

COMPROMISO PRIMARIO
- Amiloidosis
- Glomerulonefritis (proliferativa, rapidamente
progresiva, mesangial y membranosa)
- Vasculitis
- Disfuncion tubular
COMPROMISO SECUNDARIO
- Antiinflamatorios no esteroideos, azatioprina
(nefritis intersticial aguda y otras)
- Sales de oro, penicilamina (glomerulonefritis membranosa, hematuria)
- Metotrexate (disminucion de la filtracién glomerular)
- Ciclosporina

neurologico progresivo, el manejo conservador es razo-
nable. El dolor de cuello, la cefalea y la limitacion del
movimiento cervical se pueden tratar con medicamentos
y terapia fisica. Si bien los collares suaves, rigidos o Fila-
delfia se recomiendan para aliviar el dolor y mejorar el
soporte y la estabilidad, no han demostrado su efectividad
en la prevencion de la progresion del dafio neurolégico. El
tratamiento quirurgico estd indicado en algunos casos.

VASCULITIS

El compromiso de los vasos es similar, en distribucion
y patologia, al de la poliarteritis, pero la afeccion renal es
rara. Las lesiones tempranas muestran necrosis fibrinoide
de las paredes de los vasos y un infiltrado celular infla-
matorio. En las formas crénicas, se observa fibrosis de la
pared de los vasos, oclusion y revascularizacion.

La presentacion varia desde una forma relativamen-
te benigna, cuando compromete solo la piel, hasta un
compromiso multiorganico que compromete la vida del
paciente. La vasculitis subclinica es relativamente comun
en pacientes seropositivos y se han demostrado depositos
inmunes en la piel no comprometida y en las glaindulas
salivares.

En los pacientes con vasculitis reumatoide, en el mo-
mento de su presentacion, es muy frecuente encontrar
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otras manifestaciones extraarticulares como pericardi-
tis, pleuritis, nédulos subcutaneos, sindrome de Sjogren,
bronquiolitis obliterante y miocarditis****>; si bien la
vasculitis es infrecuente, cuando ocurre se presenta en
pacientes con mas de diez afos de enfermedad, princi-
palmente en hombres.

Por lo general, los pacientes con infartos en los plie-
gues de las ufias y tlceras en las piernas (figura 41.9) no
presentan compromiso articular generalizado y, de igual
forma, ocurre con la neuropatia distal sensorial.

Por el contrario, la aparicién de infartos digitales
(figura 41.10) y de neuropatia motora y sensitiva indica
enfermedad arterial progresiva, mal prondstico y proba-
bilidad de compromiso mesénterico, coronario y cerebral.
Estos hallazgos son mds frecuentes en personas de edad,
en pacientes que suspenden bruscamente la terapia con
glucocorticoides o en asociacién con aterosclerosis.

Sibien los pacientes con vasculitis reumatoide usual-
mente tienen titulos altos de factor reumatoide, anti-
cuerpos antinucleares positivos, anemia, aumento de
la velocidad de sedimentacion globular, trombocitosis,
disminucién del complemento sérico, crioglobulinas y
complejos inmunes, el estudio anatomopatoldgico es in-
dispensable para hacer el diagnostico.*44>

FIGURA 41.9. Ulceras vasculiticas en las piernas de un
paciente con artritis reumatoide.

El tratamiento de la vasculitis reumatoide es indi-
vidual y, con frecuencia, es diferente al de la sinovitis
reumatoide.*?

La vasculitis reumatoide en sus formas limitadas pue-
de responder con el control adecuado de la enfermedad, el
manejo local de las tlceras, la reduccién del trauma local,
la suspension del tabaco o la introduccidon de un nuevo
DMARD en el esquema de manejo de paciente.

La opcidn terapéutica para el manejo de las formas
refractarias es la combinacién de dosis altas de glucocor-
ticoides con inmunosupresores.*® Los mas usados son la
azatioprina y la ciclofosfamida. Esta tiltima, en forma de
bolos endovenosos en combinacién con glucocorticoides,
es de utilidad en muchos casos.

La plasmaféresis se ha utilizado en algunos pacien-
tes, pero por falta de estudios controlados, no es muy
utilizada.

La terapia bioldgica anti-TNF se ha utilizado en algu-
nos casos y es posible que esta modalidad terapéutica sea
mas usada en el futuro.

La vasculitis reumatoide puede presentarse en diver-
sas formas, como:

a. Arteritis digital (desde hemorragia en astillas hasta

la gangrena)

FIGURA 41.10. Infartos
digitales en un paciente
con artritis reumatoide.

[485]




ARTRITIS REUMATOIDE

b. Ulceracion cutdnea
1. maleolar
2. no maleolar
3. pioderma gangrenoso
c. Purpura palpable (vasculitis leucocitoclastica)
d. Neuropatia periférica
1. mononeuritis multiple
e. Miopatia
f. Arteritis visceral (corazén, pulmén, intestino, ri-
16n, higado, bazo, pancreas, ganglios linfaticos,
testiculos)
g. Vasculitis del sistema nervioso central
1. encefalopatia aguda o subaguda
2. simula una esclerosis multiple
3. simula una masa que ocupa espacio

[486]

AMILOIDOSIS

La amiloidosis puede ser primaria, asociada con
mieloma y alteraciones relacionadas, o secundaria a la
artritis reumatoide. Es el resultado de una inflamacién
activa de larga data. Virtualmente, cualquier 6rgano pue-
de estar comprometido pero afecta, principalmente, al
rindn, donde se manifiesta por proteinuria en el 70% de
los pacientes. Los niveles de proteina sérica amiloide A
estdn elevados.?’

La presencia de amiloidosis secundaria en pacientes
con artritis reumatoide es signo de mal prondstico y ocu-
rre en 0,7% a 5,8% de los casos. El diagndstico se confirma
con biopsia. No existe un tratamiento satisfactorio.
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