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PRESENTACIONDE CASO

Probable Artritis Reumatoide en un paciente
con Enfermedad de Células Falciformes

Beatriz Arand Pablo Andrés GudiipEduardo Antonio Crdz

Resumen Introduccién

Mujer de 36 afios, raza negra con anteceden-  gn 1910 James Herrick describié por primera
tes de enfermedad de celulas falciformes (ECF), e, |3 Anemia de células falciformes, y en 1949
consulta por compromiso articular generalizado, | jhys paulin descubrié la hemoglobinopatia S,
con varias manifestaciones musculo-esqueléticas.qn distribucion geogréfica variable aunque ma-

de su enfermedad de base, y pruebas serologicas Yo incidencia en Africa y de transmisién autoné-
radiologicas compatibles con el cuadro de Artritis hica dominante

Reumatoide (AR). Dicha asociacion es inusual, con

Se discute su posible relacion, caracteristicas cli-Mes en raza negra es de alrededor de 8-10%; la con-

nicas y posibilidades terapéuticas dicion homocigota ocurre en uno de cada 400 recién
i _ nacidos y puede ser fatal a la edad de treinta'afios
Palabras clave: enfermedad de células falcifor- | 5 jncidencia de la Enfermedad de células falciformes
mes, artritis reumatoide, osteonecrosis. asociada con manifestaciones esqueléticas es alre-
Summary dedor del 10%

A woman of 36 years old, black race with a bac-  Las manifestaciones muisculo-esqueléticas son co-
kground of sickle cell disease (SCD) consults for an munes en las hemoglobinopatias tanto en las formas
articular generalized commitment with several homozigotas (Hb SS) como en las heterozigotas (Hb
skeletal muscle demonstrations of its base illness and SC); varios tipos de artritis inflamatoria y no
serologic and radiological tests compatible with the inflamatoria pueden ser descritos en asociacion con
picture of Rheumatoid Arthritis (RA), unusual esta enfermedd&dy su presentacion abarca desde
association where it has been reported very few ca-infartos éseos, hiperuricemia y gota hasta artritis sép-
ses. We are going to discuss its possible relationtica y osteomielitis. EI derrame sinovial secundario
clinic characteristic and therapeutic possibilities. @ infarto 6seo adyacente ocurre en el 20% de las
crisis agudas. El mecanismo de la artropatia de célu-
las falciformes probablemente sea el resultado de la
reaccion a los infartos éseos o de la isquemia sinovial

Key words: sickle cell disease, rheumatoid
arthritis, osteonecrosis.
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Nuestro interés es informar el caso clinico de ur
paciente, la cual tiene el antecedente de Enfern
dad de células falciformes, asociado ademas a
cuadro compatible con el diagnéstico de Artriti:
Reumatoide.

Caso clinico

Mujer de 36 afos, raza negra con cuadro clinic
de un afio de evolucion consistente en dolor artic
lar en codos, rodillas, tobillos, articulacio
temporomandibular, manos a nivel de interfalangic

proximales, rigidez matinal de 30 min. de duraciors 1S 9 sinovitis de interfalanai
acompafado de edema y dificultad para la movil Jgura 1. - >e aprecia Sinovitis de interiaiangicas
oximales sin deformidad articular evidente.

zacion principalmente de hombro izquierdo, carpo%r
y articulaciones interfalangicas proximales. Niega
complejo seco y presencia de nodulos subcutaneos.
Ha sido manejada con AINES, infiltraciones
fisioterapia con mejoria temporal.

Bioquimica: &cido arico: 6,7, calcio 9,3, ASAT:

)él, ALAT: 16, creatinina: 0,85 Inmunolégica: ANAS:

1/80 granular, FR: 35 Ul (Menor de 20 Ul), VDRL
Antecedentes Patolégicos: Anemia de Célulaswgativa, C3 y C4 normales, ENAS (negativos para

Falciformes; desde los quince afios de edad ha reRp, La, Sm, RNP), Electroforesis de Hb: HbS 81,7%,

bido tratamiento médico y hospitalario, en dos océib fetal 13%, HbA2 4,9%.

siones por esta patologia. Bronconeumonia en tres ; yanalisis normal.

ocasiones, manejo hospitalario. S _
. _ ] Hallazgos Radioldgicos (Figuras 2 y 3).
Antecedentes Familiares: anemia de células .
falciformes. Con los datos y el cuadro clinico ya esbozado, se

hizo el diagnéstico de Probable Artritis Reumatoide

Al examen fisico se encuentra paciente en acefsociado a Enfermedad de Células Falciformes.
table estado general, pélida, sin ictericia. Fc.: 90 por

minuto, FR: 20 por minuto, TA: 139/80 mmHg.
Como hallazgos positivos, se encuentra sensibilid
de interfalangicas proximales de manos y edema
la tercera interfalangica proximal de mano derec
(Figura 1), codo izquierdo, articulacién temporo
mandibular. Hombros limitados a 30° de abducci
con mayor restriccion del hombro izquierdo. No h
evidencia de hipocratismo digital.

Laboratorio: Hemograma: Hb 8,5gr/dl, Hto: 25
8, 25, VCM: 88, HbCM: 30, Leucocitos 7.770
Neutrofilos: 59%, Linfocitos: 32%, Plaquetas
246.000.

Anisocitosis moderada, Células Falciformes: (+
esquistocitos (+), microcitos (+).

Figura 2. En esta ra-
diografia del hombro
Izquierdo, se aprecia
claramente la defor-
midad de la cabeza
humeral secundaria
a una osteonecrosis
avanzada.

Hipocromia moderada.
VSG: 10mm/lhora.
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A - -‘I.: ‘3
Figura 3. Rx de Manos: osteopenia periarticular,
erosion del Piramidal y Pisciforme, sinovitis
preestiloidea izquierda, disminucién espacio-arti-
cular de la tercera interfalangica proximal izquier-

Infartos 6seos

Necrosis avascular

Otros, mionecrosis

Fracturas por stress

Sindromes de compresién orbitaria
Colapsos vertebrales

Necrosis de la médula 6sea
Dactilitis en menores de siete afios

Dichas manifestaciones son mdltiples y variadas;
sin embargo, la evidencia de sinovitis especialmen-
te en pequefias y grandes articulaciones y la
cronicidad de los sintomas articulares son raras en
ECP. Los problemas 6seos cronicos relacionados
con ECF son Osteonecrosis, Osteoporosis y com-
promiso del cartilago de crecimiento.

En este caso, la paciente presenta un compromi-

da y sospecha de sinovitis en la tercera y cuarta

X e ; so 6seo definido a nivel de hombros, con cambios
interfalangica proximal derecha.

radioldgicos severos de Osteonecrosis y dafio arti-
cular bilateral mas prominente en el lado izquierdo.
Milner” hace una revisién extensa de la incidencia

Recibié tratamiento con prednisolona 10mg al dl’ae esta complicacion en la ECF y encuentra que es

a’C|dq follcq y acetaminofen, cc_)nﬂlo cual_reflere meljod'e 2 a 4,5 casos/100 pacientes por afio, con una pre-
ria sintomatica de su cuadro inflamatorio y de do alencia del 10%. Ademas relaciona a pacientes con
genotipo SS mas AlfaTalasemia como los de mas alto
riesgo y crisis dolorosas mas frecuentes. En una re-

Evidentemente. esta paciente establece desolevis'c')n reciente del compromiso 6seo en ECF, Almeida
L , esta p . {)8 tula que la verdadera prevalencia de la Osteone-
principio el caso definido de una paciente de ra

. . crosis es dificil de juzgar por la falta de métodos
negra con una Hemoglobinopatia, en este caso_la . . .

. . . , sensibles, como la RMN, para diagnosticarla tem-
ECF; de ahi que sus manifestaciones muasculQ-

o L Pranament%

esqueléticas deban enfocarse inicialmente relacio-
nadas con su patologia de base. Empezaremos poEn nuestro paciente, la presencia de Hb fetal es
analizar el compromiso 6seo y articular de la Enfeprobablemente un factor protector de las crisis de

medad de Células Falciformes (EEF) dolor.

El compromiso articular propiamente dicho esta
largamente reconocido y documentado en la ECF.
Hay casos bien definidos de Artritis gotfsaentro
de las artritis inflamatorias, con evidencia de dep6-
sitos de &cido Urico en la membrana sinovial y pre-
sencia de tofos.

Discusion y analisis

Cambios 6seos trabeculares
Sindrome pie-mano
Hiperuricemia y gota
Osteomielitis

Artritis séptica . -
De Ceulaer, en una revision de artritis no gotosa
en ECF, describié 37 casos consecutivgsencon-

tr6 que la mayoria de los derrames no inflamatorios

Derrames articulares

Erosiones e inflamacién crénica
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ocurrian durante el curso de una crisis dolorosa, al-
gunos casos adyacentes a lesiones isquémicas 6seas
0 de piel. Varios estudios citados por Almeida descri-
ben efusiones articulares asépticas vecinas a la necrosis
medular que afecta las epifisis. Esta variedad de artri-
tis reactivas son, por supuesto, transitorias.

Aunque se ha descrito enfermedad articular
erosiva asociada a ECF, la artropatia crdonica debida
a esta enfermedad es réraHasta el 2003 sélo se
habian reportado en la literatura médica tres casos
de adultos con ECF y Artritis Reumatoide definida,
segun los criterios del American College of
Rheumatology. La revisién de la literatura al respec-
to muestra la evidencia de compromiso erosivo
monoarticular en ECF en 14/100 pacientes, descri-
tos por Rothschilt y localizados en el aspecto su-
perior del calcaneo, huesos del carpo, cabezas de
MCFs y articulacion distal radioulnar; en esta serie
se presentan dos casos sospechosos de AR con
artropatia erosiva cronica, uno de ellos con criterios
definidos para tal enfermedad.

La poliartritis simétrica de pequefias y grandes terCIO humlra

articulaciones junto a la elevacion de la velocidad
de sedimentacion globular y el factor reumatoide
positivo con evidencia de cambios radiolégicos son
muy consistentes con AR. La dificultad en la inter-
pretacion radiol6gica establece problemas en el diag-
ndstico, cambios tales como necrosis avascular y
eventual artropatia destructiva es vista en ECF, las
cuales son usualmente tardias en el curso de la en-
fermedad y posteriores a crisis repetidas. Para dife-
renciar entre las dos posibilidades diagnésticas, ante
el cuadro de una artropatia erosiva crénica como es
nuestro caso, Nistala et'alpostulan la pérdida del
espacio articular y el dafio periarticular simétrico
como sugestivos con el diagnéstico de Artritis
Reumatoide.

En cuanto a la patogénesis, los trabajos de in-
vestigacioén realizados por Mollapour et*akon-
firman una activacion de neutréfilos con incremento
de la activacién de fosfolipasa A2 en ECF estable
lo que aunado a la activacion del endotelio vascular
y la posterior cascada de moléculas de adhesién
VCAM, ICAM, E selectinas como también de fac-
tores tisulares, hacen factible en su tratamiento, el
uso de antiinflamatorios y en especial Sulfasalazina,
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esta Ultima por ser un poderoso inhibidor del faé-
tor NF-Kb, involucrado en la expresién genética
de moléculas procoagulantes y proadhesivas solre
el endotelid®.

En la coexistencia de AR y ECF se deberia pe%—
sar entonces en Sulfasalazina como primera opcign
terapéutica, como también en los anti-TNF por su
papel de control en la inflamacion y en la expresih
de las moléculas de adhesion en el endoteli
vasculat®.

El uso de Metotrexato se halla limitado en ECE,
por la frecuencia elevada de alteracién hepatica en
estos pacientes. Asi también, la aplicacion de
corticosteroides intrarticulares podria precipitar &'-
prolongar crisis dolorosas en ECF por lo que no se
recomiendaf. 12.

Este interesante caso reviste gran importancia en
su enfoque diagndstico y terapéutico y plantea la
necesidad de posteriores estudios para dilucidar ps-
sibles asociaciones inmunolégicas entre estas dos
enfermedades. 14.
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