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HISTORIA CLINICA

Paciente mujer de 70 afios, ama de casa, casada, natural
y procedente del Callao. Antecedentes de importancia:
Artritis reumatoide hace 10 anos, ha recibido diversos
tratamientos (corticoides sistémicos, metotrexate,
sulfasalazina, azatioprina, AINEs); actualmente recibe
prednisona 10mg/d, metotrexate 10 mg/sem, acido
folico 0.5mg/d, celecoxib, omeprazol 20 mg/d.

Inicia su enfermedad hace 6 meses con pérdida ponderal
(12 kg/4meses), hiporexia, astenia, tos esporadica;
sometida a diversos examenes, es hospitalizada hace 3
meses con diagnostico de Tuberculosis renal al hallar
BAAR (+) en orina (1/300 campos), siendo dada de alta
10 dias después con diagndstico de reaccion adversa a
farmacos tuberculostaticos (nduseas vomitos, dolor ab-
dominal) y tuberculosis renal, no habiendo reiniciado
esquema | para TBC hasta la fecha. Hace un mes refiere
aparicion de lesion papular en pabellén auricular derecha,
la cual crece y se ulcera rapidamente, apareciendo poco
después similar lesion en pabellon auricular izquierdo.
Niega prurito o dolor. Habitos nocivos: tabaquismo
ocasional ( 1 cigarrillo/mes).
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EXAMEN CLINICO

Paciente en REG, REN, con signos vitales normales, en
posicién preferencial; activa, con leve limitacion
funcional en algunas articulaciones de manera simétrica
(manos), sin deformaciones articulares. Fototipo IV.

Piel y Mucosas: Palidas. Se observan 2 lesiones nodulares
en ambos pabellones auriculares (una a cada lado),
simétricas de 0.6 a 0.8 cm de diametro con ulceracion
central, no dolorosas, adheridas a planos profundos
(Figuras 1y 2). Ademas, lesiones purpuricas puntiformes
en dedos de ambas manos, incluyendo pulpejos y
pliegues ungueales (las cuales habian pasado
inadvertidas para la paciente)(Figura 3). Resto de examen
no contributorio.

EXAMENES AUXILIARES

Las pruebas de laboratorio y de imagenes
previamente efectuadas habian sido las siguientes:
Radiografia de térax: patron intersticial
reticular en ambos campos pulmonares. TAC t6-
rax: cambios intersticiales tipo residual: engrosa-
miento peribroncovascular, interlobulillar y
bronquiectasias probablemente de tipo especifico;
aortoesclerosis.

Perfil hepatico, ecografia abdominal, pruebas
tiroideas: normales. Hemograma: Hb = 9,5 g/dI
(leve anemia). Examen completo de orina:
leucocitos: 3-4/c, hematies: 5-8/campo, no cilindros.
Ziehl - Nielsen en orina, (+) 1 BAAR /300 campos
en una ocasion, ninguno en otras 2 muestras.

Albimina en orina: 236,90 mg/24h (VN < 150 mg/
24h). Calcio en orina = 106,2 mg/24h. Marcadores
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neoplasicos: Alfa fetoproteina (AFP): 12,52
U/ml, CA 19-9 (Antigeno carbohidrato): 7,25
U/ml, Antigeno carcinoembrionario (CEA) = 1,48 U/
ml, CYFRA 21-1 (Cytokeratin fragment): 0,65 U/ml
(normales). PPD = 0 mm, VitaminaB12 : 412 pg/ml.
Urocultivo: negativo. Cultivo Lowenstein - Jensen
de orina: Negativo (a los 90 dias, 2
muestras). Ziehl - Nielsen en esputo: Negativo.
Cultivo Lowenstein - Jensen de esputo: negativo.
Depuracion de creatinina corregida: normal
(95,33 mg/ml). Urograma excretor: normal.
Fibrobroncoscopia: aspirado normal (cultivo
Lowenstein - Jensen negativo). Endoscopia alta: Gas-
tritis antral crénica, H.Pylori (+). Colonoscopia: nor-
mal. ANA: negativo. Factor Reumatoide (FR):
positivo.

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

El estudio histopatolégico de la biopsia escision de piel
del pabellon auricular derecho demuestra: zona necrética
central (ubicada en dermis profunda), eosinofilica, que
incluye abundante fibrina, fibras de colageno y otros
restos celulares, rodeada por un infiltrado inflamatorio
crénico mononuclear de histiocitos en empalizada(figuras
4, 5y 8). Tincién Alcian Blue: negativa (no presencia de
mucina)(Figura 7).

El estudio histopatolégico de la biopsia de piel de lesién
purpurica de pulpejo demuestra: coleccién hematica en
estrato corneo, asi como proliferacion de la intima y

Figura 1.
Pabell6n
auricular
derecho:
lesién
nodular
ulcerada,

Figura 3.
Papulas
purpduricas en
pulpejos 'y
pliegues
ungueales.
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presencia de trombos en vasos sanguineos de dermis
(Figura 6).

EVOLUCION

Luego de un mes, la paciente no ha presentado nuevas
lesiones nodulares; persisten lesiones purpdricas en
dedos. Niega sintomatologia general, persistiendo limitacion
funcional leve en diversas articulaciones. El reumatdlogo
decidié incrementar la dosis de los farmacos prescritos. Al
conocerse la naturaleza benigna de la lesion auricular
derecha, se opta por observacion de la lesion contralateral
(paciente habia aceptado escision previa de lesion por te-
mor a probable lesion maligna). Lesién auricular izquierda
persiste asintomatica. Cultivos Lowenstein-Jensen de orina
y esputo a los 120 dias: negativos

DISCUSION CLINICA

La presencia de una lesion papulonodular, ulcerada,
adherida a planos profundos, simétrica, nos lleva a
plantear los siguientes diagndsticos diferenciales:
nédulos reumatoideos, granulomas anulares, carcinoma
basocelular, tuberculides papulonecroéticas, leishmaniasis,
tofos (gota), calcinosis tumoral, xantomas, sarcoidosis,
metastasis cutaneas, histoplasmosis, fibromas, dermatosis
granulomatosa y neutrofilica en empalizada de
enfermedad del tejido conectivo; sin embargo basados
en aspectos epidemioldgicos, topograficos y clinicos,
fueron planteados los siguientes:

Figura 2.
Pabellén auricular
izquierdo:
noétese simetria
con lesién
contralateral.
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Figura 4. Tincion H-E: Evidencia en dermis media Figura 5. A mayor acercamiento: necrobiosis Figura 6. Tincién Alcian Blue: Mucina negativa
de infiltrado inflamatorio mononuclear que rodea fibrinoide eosinofilica rodeada por histiocitos en
zona necrotica ubicada en dermis profunda. empalizada.

- e

Figura 7. Tincion
H-E pulpejo:
Véase la
coleccion
hemdtica en
estrato corneo.

Figura 8. En dermis
papilar:

vasos con
proliferacion de fa
intima y trombos a
nivel de su luz.
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Nodulos reumatoideos

Nédulos encontrados en pacientes con Artritis
reumatoide (AR) que pueden presentarse de 3 maneras:
nédulos reumatoideos cldsicos, nodulosis reumatoidea
acelerada y nodulosis reumatoidea'”. a.) Los primeros
se hallan en hasta el 25% de los pacientes y constituyen
el hallazgo extraarticular mas comdn, afectando
predominantemente al sexo masculino; pueden
correlacionarse directamente con el titulo de factor
reumatoide'?; y generalmente se desarrollan como
manifestacion tardia de la enfermedad activa.
Clinicamente, son de color piel, solitarios o mdiltiples, de
diverso tamafio (< 5mm hasta varios centimetros); la
mayoria son firmes y no dolorosos, ubicandose en
superficie extensoras de antebrazos, dedos, occipucio,
espalda, ademas de articulaciones de dedos de las
manos, prominencias sacras®®, pudiendo presentar
complicaciones como infeccion, ulceracion e incluso
gangrena®, requiriendo escision en tales casos. b.)
Respecto a la nodulosis reumatoide acelerada, es aquélla
que cursa con abundantes nédulos dolorosos en
paciente con artritis reumatoide crénica tras recibir
tratamiento con metotrexate®®, con ubicacién
preferente en manos, pudiendo ocurrir en ausencia de
nédulos reumatoides previos al tratamiento!”). c.)
Por dltimo, la nodulosis reumatoidea describe una artritis
intermitente asociada con nédulos, ademas de cambios
quisticos en huesos de manos y pies (no erosivos), sin o
con leves manifestaciones sistémicas'®. Segtin lo descri-
to, las lesiones observadas en las fotografias pueden
coincidir clinicamente con nédulos reumatoideos clasicos
complicados con ulceracién, en una paciente con artritis
reumatoide de larga evolucion.

Granuloma Anular

El Granuloma Anular es una enfermedad cutanea benig-
na autolimitada de patogenia desconocida®. Los
granulomas anulares, presentan diversas variantes clini-
cas: localizada, generalizada, micropapular, nodular,
perforante, en placas y subcutdnea; entre ellas la for-
ma localizada se presenta como pdpulas color piel,
eritematosas o violaceas, de configuracion anular; y la
forma subcutanea como nédulos no méviles, usualmente
de pocos centimetros. En ambos casos, la predominancia
es femenina. Se hallan mayormente en nifios y adultos
jovenes . ubicandose en cualquier localizacién, princi-
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palmente en cuero cabelludo, palmas, gliteos y piernas
en su forma subcutanea; y en manos y brazos en su
forma localizada (aproximadamente en 60% en manos
y brazos, 20% en piernas y pies"'"; las lesiones en cabeza
son raras). Tienen lenta progresion con resolucién
espontanea en meses a anos. El Granuloma Anular
nodular semeja al nédulo reumatoide, de alli el término
de Nodulo seudorreumatoide. El Granuloma Anular se
ha descrito también como manifestacion de tumores
de 6rganos sélidos; enfermedad de Hodgkin, linfoma no
Hodking y micosis fungoide granulomatosa'>'¥. Segtin
lo anterior, el caso no concuerda con granulomas anula-
res subcutaneos ni localizados (la edad de presentacion
y la topografia no coinciden).

Condrodermatitis nodular cronica de hélix

La Condrodermatitis nodular crénica de hélix (CNCH)
descrita por primera vez en 1915, es una patologia poco
frecuente, hallada usualmente en varones ancianos (la
enfermedad es rara en mujeres)'”, caracterizada por
pequeiios nédulos dolorosos auriculares. La mayoria de
lesiones se localiza unilateralmente en el lado derecho,
aunque el compromiso bilateral ha sido descrito. Su ori-
gen y patogenia no son claros, aunque se postula un
factor traumatico, ya que sobre el lado derecho es sobre
el cual duerme la mayoria de personas. La ausencia de
dolor en el caso descrito y el hecho de que esta entidad
no presenta ulceracion descartan este diagndstico.

Tofos

Los Tofos (forma crénica de gota) son nédulos blanco -
amarillentos, duros, constituidos por depdsitos de crista-
les de urato monosddico en partes blandas, causados
por hiperuricemia prolongada"®. Aunque la primera ar-
ticulacion metatarsofalangica es el sitio mas comun de
ubicacion (podagra), tofos visibles pueden también de-
sarrollarse en el hélix de pabellones auriculares, bursa
de olecranon, tendén de Aquiles, dedos de manos y pies;
afectando mas cominmente a hombres adultos"”19),
Usualmente se desarrollan luego de 10 afos o mas del
inicio de la gota, pudiendo resolverse en 6 a 12 meses
de normouricemia. Lo consideramos dentro del diagnés-
tico diferencial por el tipo de lesion y ubicacién (nddulos
auriculares simétricos), ademas de la afectacion articu-
lar descrita en la paciente. Para descartarlo definitiva-
mente como diagndstico bastaria el estudio
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anatomopatoldgico; sin embargo la evolucién de las le-
siones, la falta del antecedente de gota, y el no hallar
alteraciones renales (signos de célculos de urato sédico
en los examenes de orina ni en estudios de imagenes
renal) lo convierten en un diagnéstico muy poco proba-

ble.

Carcinoma basocelular

En la categoria de neoplasias, se planted como posibili-
dad diagnéstica el carcinoma basocelular (CBC) tipo
nodular, el cual representa hasta mas del 60% de los CBCs.
Clinicamente se presenta como papula o placa perlada o
transparente de color piel o rosada, que en personas de
piel oscura puede adquirir un aspecto pigmentado, pu-
diendo ulcerarse centralmente. Afecta preferentemente
cabeza y cuello de personas mayores de 60 anos'". Por
lo descrito, edad, toporafia y aspecto clinico, el caso po-
dria corresponder a carcinomas basocelulares tipo
nodulares; llamaria la atencion la bilateralidad de las lesio-
nes y la falta de telangiectasias o de sangrado esporadico.
El estudio histopatoldgico seria imprescindible para asi
poder descartar esta hipotesis.

Leishmaniasis cutanea

La leishmaniasis cutanea, endémica en nuestro pais, es pro-
ducida por Leishmanias del subgénero Vianna y Leishmania;
tiene una amplia variedad de presentaciones clinicas®. El
aspecto tipico de la lesién inicial es un leve enrojecimiento
circunscrito, pruriginoso, seguido a los pocos dias por una
papula que puede exulcerarse, posible punto de partida de
una dlcera o de otras formas clinicas: papulosa, impetiginoide,
verrucosa, nodular, vegetante y mixtas. Son caracteristicos
los bordes bien definidos, sobreelevados cortados en
sacabocado®?!. Aparece en zonas expuestas (cara y extremi-
dades) como lesién dnica mayormente. La ausencia de fac-
tor epidemioldgico en la paciente, el cual es imprescindible
(dado el ciclo biolégico del vector), descartarian este diag-
nostico; el estudio histopatolégico nos daria la
razon.

Tuberculides papulonecroticas

Las tuberculides papulonecroticas (TPN) constituyen una
erupcion simétrica crénica de reacciones de hipersensi-
bilidad al M. tuberculosis u otros organismos
micobacteriales??. Se presentan principalmente en

¥

ninos y adultos jévenes. Se caracterizan por papulas
color rosado oscuro, asintomaticas, pequefas, simétri-
cas, a menudo con depresion central y costra adherente
sobre una Ulcera crateriforme. Las lesiones aparecen
sobre las caras extensoras de extremidades, gliteos y la
parte inferior del tronco (piernas, rodillas, codos, manos
y pies son sitios de predileccién), pudiendo afectar
algunas veces orejas, cara, perineo y vulva?¥,
Involucionan espontaneamente después de 6 a 8 sema-
nas dejando cicatrices varioliformes, aunque pueden
durar afios. Segln lo sefalado, las TPN son una
erupcion, por lo que se esperaria hallar mayor nimero
de lesiones. Para el caso expuesto, ademas, no
constituye la edad de presentacién ni la localizacion
habitual. Por dltimo, la paciente no presenta infeccion
por tuberculosis en ninguno de los muchos 6rganos
evaluados (conclusion tras repetidos y diversos
examenes auxiliares), descartandose asi este diagndstico.

DISCUSION HISTOPATOLOGICA

Nodulos reumatoideos (clasicos)

Los nédulos reumatoideos presentan tres fases
histolégicas durante su evolucién: la primera fase,
inflamatoria aguda, empieza con el desarrollo de un area
similar al tejido de granulacién con capilares reciente-
mente formados rodeados por células mononucleares
indiferenciados y fibroblastos®*?). La segunda fase es la
granulomatosa, caracterizada por el desarrollo de
necrosis y células mononucleares elongadas en
empalizada, mayormente macréfagos HLA-DR(+), en la
periferia del foco inicial del tejido de granulacion®+2),
La tercera fase empieza cuando aquel tejido similar al
de granulacion desarrolla un foco central de colageno y
fibras de reticulina necréticos mezclados con material
fibrinoide, glébulos grasos, fragmentos de organelas
celulares, linfocitos e inmunoglobulinas depositadas.
mayor deposito de 1gG ocurre en esta fase. El drea
central de contenido necrético presenta una
acumulacién intensamente eosinofilica de fibrina, la cual
se halla rodeada de un infiltrado mononuclear en
empalizada. Una zona de tejido conectivo, infiltrada con
linfocitos y células plasmaticas, esta presente
periféricamente alrededor de la capa en empalizada®*?).
Estas descripciones, fundamentalmente la de la tercera
fase, coinciden con la hallada en la paciente
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Granuloma Anular

El Granuloma Anular se caracteriza por una dermatitis
granulomatosa en dermis superficial y media, con
discretos focos de necrobiosis y degradacion completa
de colageno, con histiocitos en empalizada; fibrosis poco
comun®,  Presenta un infiltrado de células
mononucleares perivasculares. La reaccion tipo
tuberculoide y sarcoidea son poco comunes (a diferen-
cia de los nédulos reumatoideos y la necrobiosis
lipoidica). Es frecuente el hallazgo de mucina®. La
anterior descripcion no coincide con el caso presenta-
do: no hay compromiso de dermis superficial, los focos
de necrosis no son discretos (son marcados), y por
dltimo no se halla mucina en la Tincién Alcian Blue.

Condrodermatitis nodular cronica de hélix

Las caracteristicas histopatolégicas tipicas de
condrodermatitis nodular crénica de helix son hiperplasia
epitelial, degeneracion de colageno, necrosis fibrinoide
focal y componentes inflamatorios; el cartilago
puede estar alterado®®®, caracteristicas que tampoco
corresponden al caso presentado.

Tofos

El examen histolégico de los tofos debe revelar materia
amorfa, amfofilica, con cavitaciones estrelladas
dispersas rodeadas por células gigantes y linfocitos,
conformando asi granulomas a cuerpo extrafio. Las
cavitaciones representan cristales de acido drico que se
han disuelto durante el procesamiento estandar en
formalina u otros preservantes basados en agua''”). Por
lo anterior, se descarta este diagndstico; claramente
puede visualizarse el por qué en las fotos de la
histopatologia hallada en la paciente, que discrepan
ampliamente de lo sefalado.

Carcinoma basocelular

Las caracteristicas histolégicas que definen un carcino-
ma basocelular son los agregados de células basaloides
neoplasicas, con origen en la epidermis o en el epitelio
de las estructuras anexiales. Estos agregados se
organizan en l6bulos, islotes, nidos o cordones de célu-
las que muestran una disposicion ordenada de los nu-
cleos de las células basaloides en la periferia, morfologia
que se denomina patron en empalizada®. En el CBC
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nodular se aprecia en dermis islotes de células tumorales,
redondeados y de tamano variable, que se extienden
desde la epidermis hasta la dermis reticular incluso
sobrepasandola. Estas caracteristicas no corresponden
a las halladas en la biopsia del caso presentado,
descartandose asi esta posibilidad.

Tuberculides papulonecroticas

Los hallazgos de vasculitis leucocitoclastica en las
lesiones tempranas y granulomas inflamatorios en lesio-
nes tardias, sugieren que las tuberculides
papulonecroéticas empiezan como una reaccién de
Arthus (tipo I1l) y evolucionan a una de hipersensibilidad
retardada (tipo 1V)®Y, Presentan ulceracion y areas de
necrosis en forma de V, incluyendo un engrosamiento
variable de dermis y epidermis que la cubre. Alrededor
existe una empalizada de histiocitos y células
inflamatorias crénicas, y ocasionalmente un granuloma
bien organizado®". Algunas de estas caracteristicas po-
drian asemejarse a las de la paciente, sin embargo no
cumple todos los criterios histopatolégicos (ni clinicos
ya mencionados previamente).

DIAGNOSTICO

El cuadro clinico de nédulos simétricos en una paciente
con artritis reumatoide de larga evolucion, complicados
con ulceracion, en pabellones auriculares, pese a no ser
una localizacién frecuente, nos conduce al diagndstico
(por lo ya presentado) de Nédulos reumatoideos
auriculares ulcerados, simétricos, correlacionando ello
con los hallazgos histopatolégicos de tipica necrosis
fibrinoide central, eosinofilica, rodeada por un infiltrado
inflamatorio de histiocitos en empalizada. Ademas, se
evidencian lesiones purpdricas frecuentes en pacientes
con AR como signos de vasculitis reumatica, lo cual fue
también comprobado en la histopatologia, hallandose
proliferacion de la intima y trombosis en vasos
sanguineos de dermis.

El compromiso general previamente descrito en la
paciente también es atribuible a la enfermedad de
fondo (Artritis Reumatoide) en fase activa, esto se
comprob6 con los diversos estudios de laboratorio y de
imagenes empleados en la bisqueda de otras probables
etiologias (tuberculosis, neoplasias, lupus eritematoso
sistémico, hepatopatias, nefropatias, anemia perniciosa),
los cuales resultaron normales (excepto por una mues-
tra de orina en la que se hallé sélo un BAAR, estudio
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que fue desestimado al resultar negativo en muchisimas
otras ocasiones).

DISCUSION

Los ndédulos son frecuentemente motivo de discusion
en el contexto de enfermedades reumaticas, habiendo
sido encontrados en diversas condiciones; los més
estudiados son aquellos asociados a Artritis
Reumatoide®?.

Los Nodulos Reumatoideos clasicos (NRs) se hallan en
15% a 39% de pacientes con AR, y son mas frecuentes
en pacientes seropositivos®. Ocurren en aproximada-
mente 25% de pacientes con AR seropositiva®, siendo
la manifestacion extraarticular mas comuin de ARB334,
Aproximadamente 11 % de pacientes con AR tienen un
nédulo reumatoideo al momento de la presentacién
inicial de sus sintomas. Cuando los NRs coexisten con
sinovitis crénica, los sintomas son patognomonicos de
AR. Los NRs han sido asociados con las formas mas
agresivas de AR, niveles incrementados de anticuerpos
anticardiolipina y antifosfolipido han sido reportados en
pacientes con AR y NRs®®), Pueden ocurrir en pacientes
sin AR con otras comorbilidades como lupus
eritematoso sistémico, espondilitis anquilosante,
granuloma anular y hepatitis cronica activa®*%%”),

Entre las teorias de la patogénesis de NRs se describe el
trauma en sitios de presion, con subsecuentes
pequenas hemorragias que resultan en acumulacién de
los complejos del factor reumatoide los cuales,
directamente o a través de la via del complemento, acti-
van a monocitos que secretan interleuquina-1 y
prostaglandina®®. Adicionalmente, secretan factores
angiogénicos (TNF-alfa, TGF-B), GM-CSF, proteasas y
colagenasas®. Hallazgos histolégicos de vasculitis, con
depésito de Ig y activacion del complemento, pueden
verse en hasta un tercio de NRs. La injuria endotelial es
una constante, por lo que algunos autores sugieren que
la vasculitis es el estimulante antigénico primario para el
desarrollo de NRs>*),

La progresion histolégica de NR ocurren en tres fases:
una fase inflamatoria aguda, una fase granulomatosa y
finalmente una fase necrotica®. La fase inflamatoria
aguda empieza con el desarrollo de un area similar al
tejido de granulacion con capilares recientemente for-
mados rodeados por células mononucleares

¥

indiferenciados y fibroblastos®*?). La segunda fase es la
granulomatosa, caracterizada por el desarrollo de
necrosis y células mononucleares elongadas en
empalizada, mayormente macréfagos HLA-DR(+), en la
periferia del foco inicial del tejido de granulacion®*2),
La tercera fase empieza, cuando aquel tejido similar al
de granulacion desarrolla un foco central de colageno y
fibras de reticulina necréticos mezclados con material
fibrinoide, glébulos grasos, fragmentos de organelas
celulares, linfocitos e inmunoglobulinas depositadas. El
mayor deposito de 1gG ocurre en esta fase. El drea
central de contenido necrético presenta una acumula-
cion intensamente eosinofilica de fibrina, la cual se halla
rodeada de un infiltrado mononuclear en empalizada.
Una zona de tejido conectivo, infiltrada con linfocitos y
células plasmaticas, estd presente periféricamente alre-
dedor de la capa en empalizada®*.

Los NRs tipicamente ocurren en tejido subcutaneo en
sitios de presion sobre hueso subyacente®: codo,
antebrazo, dedos, tendones, sacro. Ubicaciones atipicas
son faringe, pie, pleura, laringe, plexos coroideos,
higado, hueso, mucosa oral, pulmén, corteza renal, ma-
mas, traquea, mdsculo cardiaco, pene y vulva®®. Ha
sido sugerido que el desarrollo de NR cutaneos ocurre
simultadneamente al desarrollo de NR en 6rganos
internos®”. Aunque estos nédulos tipicamente incluyen
el tejido subcutaneo, ellos pueden ser encontrados
también muy superficialmente o muy profundamente
incluso adheridos al periostio®?. Su tamano oscila entre
pocos milimetros a varios centimetros®?. Son general-
mente no dolorosos, color piel, e inicialmente pueden
pasar desapercibidos para el paciente!"?. Quistes
sinoviales pueden confundirse con ellos, pero son mas
blandos y contienen fluido (comprobandose ello al ser
aspirados)©?,

Aunque los n6dulos son mayormente benignos ciertas
complicaciones pueden ocurrir: infeccién, ulceracion e
incluso gangrena pueden presentarse en la piel
suprayacente®#. Estas lesiones pueden requerir escision
y frecuentemente necesitan injerto cutdneo!?.
Ocasionalmente ndédulos internos en la sinovial
traccionan la piel, creando una fistula, condicién
denominada reumatismo fistuloso y requiere
sinovectomia extensa“®*!. Los nédulos pueden
contener ademas lipidos y colesterol, que al ser libera-
dos a las bursas adyacentes generan una bursitis
quiliforme reumatoidea?. Nédulos mucinosos cutaneos
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han sido descritos recientemente en pacientes con AR
activa severa®),

Los NRs pueden frecuentemente ser una senal de
manifestaciones extraarticulares sistémicas severas, que
subsecuentemente conllevarian un prondstico mas
pobre®¥. Los pacientes tienen menos probabilidades de
alcanzar la remision de la enfermedad y son mas
propensos a desarrollar vasculitis“*’; estudios respecto a
mortalidad entre pacientes con o sin nédulos no han
mostrado diferencia“®. Generalmente, no es necesario
tratamiento para los NRs, usualmente asintomaticos. De
hecho, los NRs no deben ser drenados, inyectados o
sometidos a escision, debido al alto riesgo de infeccion
o recurrencia con tales intervenciones“”. La remocién
quirtrgica debe considerarse si los nédulos se ulceran,
infectan, comprimen un nervio o causan limitacion de la
funcion articular®®3?),

Asi, el presente caso corresponde a Noddulos
Reumatoideos Cutaneos, Clasicos, en una ubicacion
poco frecuente: pabellones auriculares, de distribucion
simétrica, complicados con ulceracién, en una paciente
con artritis reumatoide de larga data, en actividad, la
que se evidencia por el compromiso general (sindrome
consuntivo), el compromiso pulmonar (fibrosis pulmonar)
y los signos de vasculopatia (lesiones purpdricas de
Bywaters en pulpejos y pliegues ungueales)
evidenciados. La aparicion de los Nédulos Reumatoideos
podria reflejar asimismo la actividad de la enfermedad.
Respecto a la evolucién de la paciente, ésta fue
favorable. Tras concluirse que todo el cuadro
presentado correspondia a Artritis Reumatoide y a sus
manifestaciones extra-articulares, continu6 con
Prednisona, Metotrexate, Acido félico y Celecoxib.
Actualmente ha logrado recuperar peso (subi6 9
kilogramos en 2 meses), las lesiones purpdricas
(excepto dos de ellas) han desaparecido, la cicatrizacién
en la zona de escision fue muy buena y la lesion
contralateral estd en remision parcial (la paciente
prefirié observacién y no la remocién quirdrgica al
comprobar caracter benigno de lesiones auriculares).

Finalmente, vale decir que pese a existir tres categorias
de enfermedades asociadas con la formacién de nédulos:
inflamatorias o reactivas, infecciosas, y neoplasicas; es-
tas categorias pueden ser ademas subdivididas y, en
conjuncion con las caracteristicas clinicas de las
lesiones (apariencia, textura, localizacién, tiempo de
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aparicion, nimero y sintomas asociados), conllevar a un
diagnéstico diferencial. Aunque la apariencia
microscépica de los ndédulos es frecuentemente
imprescindible para el diagnéstico definitivo, el uso de
claves clinicas puede llevar a la identificacion de la
enfermedad subyacente.
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