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INTRODUCCION

En Gustemala, la artritis reumatocidea se considera frecuente ha
en un 40% del total de pacientes gue consultan a reumatologia del Hc
pital Roosevelt, aungue ésto no se encuentra debidamente documentado
jas manifestaciones de esta enfermedad, son principzlmente a nivel =
cular, donde hay presencia de inmunacomplejos que activan el complen
to, B1 cual es consumido, por lo que cuantificames las fracciones C-
C-4i de €ste a nivel local, Evaluando su importancia en el diagnosts

y sUu relacién con la actividad de la artritis reumatoidea.

En 1= consulta externa del Hospital Roosevelt, se tomd una mues
de 40 pacientes adultos de ambos sexos con dizgnostico de artritis 1
matoidea activa no grave, se les extrajo una muestra de liguido sinc
por artrocentesis y se registrarén en una boleta, asi mismo un grupc
control de pacientes adultos de ambos sexos con otro tipo de artrit:
autoinmune se les efectuo el mismo procedimiento. 5e cusntificardn
niveles de las frecciones antes mencionadas enr ambos grupos por le
nica de inmunodifusidm radial, utilizando suerc de conejo anti C=3
luego se comperaron los resultados de cada grupo, encontrandose una
ferencia de medias significativa para C-3, en tanto gque pare [-4 no

diferencia. Se efectuo tal estudic de junio a septiembre de 155,



DEFINICIDON Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La artritis reumatcidea es una enfermedad cuya frecuencis oscila =
entre el 30 y 40% del total de pacientes que consultan a la clinica de-

feumatologia de la consulta externa del Mospital Roosevelt,®

Esta enfermedad se hd considerazdc de etiologfa sutocinmune, por lo-
gue en la fisiopatologfa se hé postulado la formacidn de complejos anti
geno anticuerpo, con la consecuente activacidn del complemento, princi-
pelmente a nivel articular. Se ha descritoc que los pacientes con artri
tis reumatoidea active presentan niveles bajos o normales de complemen-
to en ligquido articular, y su relacidn es inversamente proporcional a -

la presencia cde factor reumatoideo,

En el presente trabajo, cuantificemos las fracciones C-3 y (-4 del
complementoc en el liquidoc articular. en 40 pacientes que reunieron por -
lo menos S de los once criterios diagnosticos de artritis reumatoides -
propuestes por la Asociacidn Américana de Reumatologia, estos pacientes
son adultos de ambos sexos con artritis reumatoides activa no grave y =
sin tratamiento con inmunosuprescres., Se compard con un grupo control-
de pacientes con otro tipo de artritis no auvtoinmune (se excluye: fie—-
bre reumatica, artritis lupica y artritis de la hepatitis virics), este
grupo centrol tambien son adultcs de ambos sexos, Se cuantificaron las
frecciones antes mencionadas por la tecnicaz de inmunodifusidn radial, =

en un intentc por caracterizar mejor la enfermedad en Guatemala.

® No debidamente documentado,

ARTRITIS RZUMATOILEA

Es una enfermedad inflam:toria crénics, deformsnte e invalidante,
con afeccidn poliarticular y de otros tejidos que se originan del teji-

de conjuntivo. (10, 35,)

En 1853 Charcot en su tesis hace la primerz descripcidn de la en -
fermedad, sungue no la distingue de la artrosis. Gracias a los trabajos
de Painter, Goldtwhait y otros, la artrosis es separada de la Artritis-
Reumatoidea. El1 términoc de artritis reumatoidea fud introducido por A,
Garrod en 195E, el descubrimiento del factor reumotoideo en 154E permite
hacer una mejor diferencia cde otras entidsdes. 5i sus manifestaciones -
extra-articulares son predominantes c¢ extensas, es adecuxdo el uso del -

término Enfermedad Reumstoidea. (10, 29, 35,)

EFIDEMIOLOGIA

Su frecuencia se calcula en un 3.2%, aumerntando con la edad en am-
bos sexcos llegando & un 6% en varcnes mayores de 75 afios y a 16% en mu-
jeres de 65 afios, aunque su mzyoxr frecuencie es de los 35 2 los 45 afios.
Algunes opinan que los sectores socizles con menor nivel cultural presen
tan mayor frecuencis, aparece en todas las razas y las condiciones cli-

mdticas no perecen influir, (10, 29, 30,)

ETIOLOGIA

Se han reslizado diversos estudics pere determinar la etiologia, y
no se ha encontradoe un agente infeccioso incriminado claramente, inves-
tigaciones recientes han demostrado propiedades artritogdnicas en 1=z in
duccidn experimental de artritis en los peptidoglucancs de lz pared de-
muchas bacterias. Le propuesta de la participscidn virsl contintes en -

debate, no se han encontrzde anticuerpos antivirices. (30, 35, a0, )

La hiperactividad inmunclogica parece desempefiar un papel muy impor-
tanteeen 1: perpetuacidn de la inflamacidn, por ello la posibilidad de
incluirla dentro de las enfermedades autoinmunes, perc cabe pensar en -
dos Situaciones hipotéticas: a) La alterscidn de la respuesta inmune -
fondicions el desarrollo y autoperpetuacidn de la enfermedad. b) Esta-
TEeSpuesta alterada seris unz consecuenciz mds de la enfermedad. La ma-
yoria de j1qe autores se inclinan por la primers posibilidad, que se ve abe

gada. por;:

a) Infiltracign sinovial por linfocitos T (inmunidad celular) y linfo-



cites B mfs epelulas plasmaticas.

b) Depfsites de inmunsglebulinas IgG e IgM en las sflulas del revesti-
miente sinaevial,

€) Disminucién del cemplemente (CH-50) en liquida sineviasl,

d) Cemplejes antigens anticuerps,

Ultimamente estudies sehre antigeness de hist-c-npltibilidad en la-
regfsn HLA del cremssema seis (6), han permitide identificar la alta fre-
cuencia de lss antfgenes HLA DRW 4 y DRW 3 en pacientes cen artritis —
reumateidea sere pesitiva y demuestren mener agresividad en pacientes -
sen antfgenss HLA DRW 2,
tdan sebre £stes fendmenss genetices activands le: mecanismes inmunele-

gices, (9, 10, 13, 35, 40)

Se eensidera que algunes agentes externes ae-

Pesiblemente existen facteres endecrines gque juegan un papel en la
etielegia, este psr ser mds frecuefte en mujeres, remite durante el em-

karaze y les estersides reducen su actividad,

Entre les facteres desenczdenantes tenemes, factsres trauméftices,-

infeccieses y el estres, (29, 35)

ANATOMIA PATOLOGICA

La inflamacién reumateside afecta sebre teds las articulacienes, la
lesién primaria asienta a nivel capilar, een tumefaccidén de las céflulas
engsteliales y dfpesites de fibrina, a centinuacién se ferma un exudads

y Be edematiza la sinevial, (35)

Per la superficie articular se extiende el pannus infiltrandela, -
1ls que viene a prevecar eresién del cartilage y huese. Este pannus es-
tejide de granulacién cempuests per fibreblastes, vases sanguiness y cf

lulas infilamaterias. (3@, 32, 35)

La sinevitis es la lesidn esencial de la enfermedad, la sinsvial -
aparece cengestienada y edematesa. El citeplasma de algunss celulas --=-
plasmaticas se tifie al agregar gemma glsbulina mercsda cen flueresceina
este prebablemente indica gue estén sintetizands Facter Reumateides,

(29, 3o, 33)

Le vasculitis reumatsidea preduce alteracidn de pequefies vases a -
nivel de musculs y etrss tejides, generalmente se afectan arterias cen-
manifestacisnes ceme: a) infiltrscienes de linfecites y celulas plasmd
ticas, b) hiperplasis cencentrica de la intima y de la media. c) peri-

arteritis y periflebitis. d) panarteritis nedesa, ) Necresis intensa de

B

la pared vascular cen histiscites y etras células en empalizada. (35, 29)

Un hallazge caracteristice, aunque ne exclusive de la artritis reu-
mateidea, sen les nedules reumateidess, se parecen a les granulemas in-

feccisses e de cuerps extrafis y presentans

a) Area de mecresis central,
bB) Celulas epitelieides en sentiede radial.
c) Tejide de granulacidén periferice censtituide per células inflamate =

rias, £1 materisl necrstice depende de la eveslucidn de la lesidn,

En cerazdn se encuentra pericarditis resuelta. Cema hallazge cemin
lag lesienes cardisvasculares ferman parte del precess, ceme les nesdulss
vasculares, miscarditis granulematesa difusa, asrtitis anatemepateslegi-

camente semejante a la sifilftica. (29, 30, 32, 35)

Le inflamacidén pleural es de naturaleza fibrinesa e inespecffica,-
les derrames a veces centienen células gigantes, leucacites pslimerfe--
nucleares y fagecitess, la influencia de les nedules puede prevecar gze -

nas de atelectasia.

Las lesienes sculares sen raras, adespatan la ferma de escleritis y
epiescleritis, la escleritis granulsmatesa es una lesién grave que se -
presenta en pacientes cen més de 15 afies de evelucién de la enfermedad,
se presenta cean perdide pregresiva del tejide escleral que preduce des-
truccidén de la esclerotica, dejando 3a coroides sin proteccidn faeili-—

tando 1la perforecidn ocular, ( 29, 30, 32)

MECANISMOS DE DESTRUCCION ARTICULAR

Se pueden diferenciar tres estadios: 1) Sinovitis inflamatoria, 2)
perpetuacidn del fendmeno o rroceso debido a reacciones inmunes, 3) Trang
cigidn de la reaccidn de hiperpermeabilidad que conducen a formar el pan
nus. Juegan pepel importante los procesos inmunologicos humorales y ce-
lulares. En el suero del paciente con artritis reumatoidea 1a actividad
hemolitica es normal, no asf en el 1{quido sinovial, en este los njiveles
de complemento CH 50 se encuentran bajos, sugiriendo la prescenciz de in
munocomplejos que lo activen, en los que participan el Factor Reumatoideo
tipo IgM y FR IgG, que es uno de los constituyentes principales, el pro-
ceso evolutivo de la enfermedad y 1z presencia de vasculitis guardan re-—

lacién, (15, 30, 35)

La activecidn del complementc pone en marcha le atracc&Sn de los po




limor fonucleares, se han identific:do gran centidad de hidrolasss lisosé
miczs en las efusiones sinoviales, colagenasas, proteasas, proteinas y

cationes. (4, 14, 29, 32,37,)

El tejido sinovial reumatoide produce prostaglandinas principalmennte
PGE 2 segregada en especial por los macrofagos, contribuyendo al procesg

inflamatoric por su diversa actividad. (3E)

Invitro se ha comprobado la accidn citodestructiva de los linfocitos

T que estimulan a los macrofages. (29, 35, 3053

MANIFZSTACIONES CLINICAS

Su comienzo eété prescedido por un perfode prodramico de astenia,-
mialgias difusas, febricula, anorexia y malestar vage, en la meyoria de
los casos se inicis en forma gradual e insidiosz, es raro el comienzo brqi
co, gquizd el sintoma mds caracteristico sea-la rigidez matutina, que pa-
ra ser valoresble debe supérar la media hora de duracidn. En peesonas -
jovenes suele verse alteracidn del estado general (fiebre, pérdids de -
peso y fatiga) junto a manifestacidnes articulares, lo cual es de mel -
las

proncstico. La hinchzzén articular debe ser referids en la historia,

artralgias sin hinchazdn se excluyen, las articulacidnes de mufecas, las-
interfalangicas proximales, metacarpofalangicas, rodillas, tobillos y -
metatarsofalangicas son las mds frecuentemente afectadas. Con menor fre
cuencis, pueden afectarse tamhien caderas, hombros, cervicales y temporo
maxilares, la afeccidn es simetrics aungue puede iniciarse con laz afeccidn

de una sola articulacién, (9, 13, 30, 35, 39, 40,)

.. Puede haber un debilitamiente de la lengueta central del extensor-
comin de los dedos que hace resbalar la articulacidn entre iss 2 lenglie-
tas (deformidad en ojel) tambiédn podemos encontrar deformacieones en cuello

de cisne por hiperextensidn de las interfalangicas proximales con flexidn

de las distales. Las vainas sinovizles de los tendones de las mufiecas -

pueden dar lugar al sindrome del tinel carpiang, En hombres pueden apa-
recer capsulitis adhesivas e incluso rotura de 1z vaina de los rotadores.
Puede haber subluxacidn atloidbaxoidez en columna cervical debida a dis—
tencidn del ligamente transverso del atlas, esto puede producir cefaleas,
debilidzd del cuello y signos neurclogicos por compresidn medular., EI1 -
deterioro osteocartilaginoso participa en 1a impotencia dolorosa, puede-
seT dificil la marcha, & imposible, 1= anquilosis fibrosa es poco frecuen

te aumentando esta con enfermedad de largz evolucidn, (27, 35,)

En una fase avanzada de la enfermedad se afectan caderas, la lesidn
conduce con frecuencia a una protrucidén acetabular. En rodillas se pue—
de acompeiiar de una hidroartrosis abundante, en casos avanzados se produ
cen contracturas en flexién (genu-varun o valgun), pueden presentarse -
complicacitnes especialesz a) infecciones sobreafadidas. b) Necrosis -
aseptica de los platillos tibiales o de los condilos femarales c) Disten
cién capsular ‘a nivel poplitec {quiste de baker) d) Rotura sguda de 1a =
capsula. (3, 35,)

La lesidén articular del pie puede generar a la larga deformaciones -
como Hallox Valgus, primer dedo en martillo, & hundimiento de l1a bhdveda

plantar. (3, 20, 29, 35,)

MARIFESTACIONES EXTRA-ARTICULARES

En un 10 a 20% existen nddulos subcutdneos, los pacientes con éstos
nodulps suelen tener FR positivo, su evolucidn es mas grave que los gue

no presentan nodules. (10, 35, 37,)

Pueden encontrarse adenopatias y vasculitis, la opinidn actual es que

reflejan la existencia de unz artritis grave, se ha asociado a ésta la-

neuropatfa, siendo la wds caracteristica el sindrome del tunel carpiano,

En algunos casos se puede encontrar: Leucopenia, poliartritis y esple-

Nomegalia a lo gque llamamos sfindrome de Felty. Cuando la poliartritis-
88 asocia a descenso de las secreciones lagrimales y salivales se le lls

M2 sindrome de Sjogren, la escleromalacia as rara, (9, 35,)

En pulmones se asocis la artritis reumatoidea con neumopatfas como
Pleuritis con o sin derrame, fibrosis y nddulos, esto en mineros o per-
Sonas que trabajan en ambiente con siliee, se le llama sindrome de caplan,
(i3, 29,)

ASPECTOS 1NMUNOLOGICOS

Diversos fenomenos pueden interpretarse como evidencia de una sltera

cidn inmunﬂlogi:a causal en la artritis reumatoidea. (9)

Las principales reacciones inmunologicas humorales se representan =
A .
nte 15 I1gG, por inter-relacidn entre autoantigenos e inmunoglobulinas,.-

Lp’.ﬂrincipales son los factores reumatoidens y los anticuerpos antinu—-
Tlea.
B cE. (9, 21,)

~ Por pruebas serologicas sencillas, se ha descubierto que el FR son-
antj
L Cuerpog IgM con reactividad anti IgG., Este anticuerpo es de elevado



peso molecular capaz de unir 5 moles de IgG, el FR convencional reacciona
con los puntos antigé€nicos presentes sobre el fragmento FC de la inmuno-
globulina &, identicos o proximos a les lugares involucrados en la reac-~
cidn con complemento, Este FR no es especifico para 1z AR, puede encon-
trarse en: Tuberculosis, lepra, sifilis, enfermedad hepatica, leishma -
niasis y endocarditis bacteriana. %5in embargo por fijacidn de 1afex el-
70% o mfs sueros de pacientes con diagnostico de artrities reumstoides =
aglutinarén a la dilucidn de 1/20 o mds, menos del 50% de sueros norma -
les producen una reaccidn positive, aumentando ésta con la edad. (9, 21,-
35,)
Existe una correlacidn entre el complemento (CH-50) y el factor -
reumatoideo, también con algunos aspectos clinices tales comas 1) nédu-
los subcutaneos. 2) Artritis deformante simetrica de manos y mufiecas —-—
3) Enfermedad reumatoidea generalizada grave. Se ha conseguido demostrar

da existencia de FR tipo IgG e IgA. (21)

En 40 a £85% de sueros de pacientes con AR pueden encontrarse anti-
cuerpos anticolageno tipo I y II que aumenta a 7O hasta 95% en 1fquida =

sinovial, (21, 36, 38,)

El 70% de pacientes presentan en suero anticuerpos contra el anti-
geno nuclear presente en los linfocitos B (RANA), que parece ser especi
fico para la AR, al igual que los anticuerpos antiqueratina descritos -
frecuentemente. Con escasa frecuencia se demuestran anticuerpos anti--—
mitocondries, antimusculo liso, antiplaquetas, factores antiperinucleares

y factores dintermediarios de los filamentos. (21)

Funcionalmente los linfocitos T aislados del tejido sinovial son -
activados, esto se demuestra por antigenos que stacan eelulas blanco, -
se produce una proliferacidn espontanea con mediacién de la sintesis de
inmunoglebulinas y secrecidn de mediadores biologicamente activos, en =
adicidén las cé€lulas T pueden responder especificamente a antigencs. Es-
te descubrimiento sugiere que las cflulas de infiltracidn reumatoides -
en tejido sinovial est&i involucradss en un retrasoc de la reaccidn de hi
persensibilidad y en la reaccidn inflamatoria del huesped presumiblemen-~

te en le interlinea de la articulacidn, (21, 24,)

Recientemente se indica ls evidencia que los tejidos
las celulas mononuclesres de estos tejidos espontaneamente generan media
dores de fibroblastos en crecimiente, e&stc sugiere que la interaccién —
esté involucrada en 1a formacidn y funcidn del pannus. Los linfocitos y

monocitos dentro de la sinovia no solamente generan estos mediadores de-

{
|

sinoviales y - l

t

los Tibroblastos en crecimiento, también realizan le produccidn de enzi
mas que destruyen el tejido sinovial y potencizlizan los mediadores de
la inflamacién, Las célules T, llevan antigenos superficiales ssocie-
dos con la funeidn aeyudadorz o inductora tales como: OKT4 y Leu 3A, y-
relacionades con la accidn supresora o citotoxica, entigenos tales como
OKTE y Leu 2A, Existen algunas caracteristicas comdnes en tejido sino
vial de pzcientes con artritis reumatoidea, dentro de ellas: Predomi-
nic de linfocitos T, OKT4, OKTB, linfocitos T HLA-DRWA positives, pro-
liferscién de linfocitos T, produccidn espontanea de linfoquinas, pro-

duccifn de immunoglobulines. (24, 36, 38,)

Los linfocitos producen en el liquido sinovisl: Factor quimiotac=—

tico de los monocitos, facter inhibidor de 1a migracién de los leucoci
tos, factor mitogenico linfocitario y factor activador de fibroblastos,
En tanto que el factor activador de células mononucleares, factor acti
vador de fibroblastos, activacidn sinovial, la activacidn del plasming
geno, le produccidn de leas prostaglandinas, enzimas lispsomicas y cola

genasa se debe & los monocitos. (9, 15, 24, 29, 3O, 35, 36,)

CORMPLICACIONES

En un 25% de autopsias se encuentra amiloidosis, asimismo puede=
llegarse =z insuficienciz renal, Las infeccidnes se presentan princi—
palmente en pacientes sometidos a agentes que disminuyen lss propieda.
des quimiobtacticas de los leucocitos, es la causa mds frecuente de de-
funcién, Puede presentzrse artritis séptica en pacientes con cortico-

terapia intra-articular. (24}

Debido a 1a hiperglobulia, pueden haber signos clinicos tales como
disnea, epistaxis, insuficiencia cardiaca y dilatacidn de las venas Tre
tinianas, pueden tener exelente respuesta a 1z plasmaferesis, (25, 39,}
DIAGNOSTICO

El diagnostico de 1a enfermedad se hace por exclusidn, tomandc en
Cuerta otras entidades que mencionaremos mfs adelante. Lo mas impor=-

tante es la historis ¥y la exploracién cifnica, (29, 30, 35, 39,)

En 1595B le Asociacién Americana de Reumatologfa, propusc once cri

terios diagnostices, los cuales enumeramosz (19)

1- Rigfder matutina ( duracidn de por 1o menos media hora)

2~ Dolor a la movilidad y palpacidn de una articulacidén,

| 3~ Tumefaccidn en una articulacidm con intervalo no mayor de 3 meses

11



entre las dos afeccidnes articulares.

Hinchazdn de las partes blandas al menos de una articulacidn,

5~ TJumefaccidn articular simétrica.

6= Nodulos subcutaneos,.
7- 1Im&genes radiologicas tfpices de AR.

Frueba de aglutinacidn positiva o sea Factor Reumatoideo,

B-
9~ Precipitacién pobre de muccina del liquido sinovial,
i0- Cambics caracteristicos en la membrana sinovialy Vellosidades ——-

hipertroficas, praliferacidn celular de la capa superficial, dis--

posicidn en empalizada, linfocitos y c€lulas plasmdticas, focos -

de necrosis cé€lular.

44=- Cambics histologicos caracteristices en los mddulos. (19}

Cuando existen 7 de las criterios anteriores y los sintomas son =

continuos peor 6 semanas por lo menos, estamos frente a una artritis

reumatoidea cldsica. Si unicamente son 5 los criteries es una artritis

reumatoidea definida, si solo son 3 es una artritis reumatoidea probabile,

y si llens 2 de los siguientes criterios estamecs ante una AR posible,-
como son: rigidez matutina, dolor articular, historia de tumefaccién o

derrame articular, nSdulos subcutaneos, velocidad de sedimentacidén ele

vada y proteina C reactiva. (10, 13, 19, 25, 29, 35, 39,)

La manife tacidn extra—articular mds comin gquizd sea la anemia, que
es normocitica normoctomica, es infrecuente la microcitosis, parece ser
que se debe & un secuestro de hierro, se encuentra gideremia baja con -
transferrinas bajas, e indices de saturacién poco alterados, €sta side-

ropenia no responde al tratamientc con hierrc oral, la supervivencia

de los hematfes se encuentra disminufde. (13, 35, 39,)

Les globulos blancos pueden encontrarse normales, aungue puede ha-
ber leucocitosis en muchos cascs, a diferencia del sindrome de Felty en
el ﬁue se presenta leucopenia y ecsinofilias, se presenta en enfermos con
vasculitis, Las plaguetas pueden estdr aumentadas en fase activa, 1la -
velosidad de sedimentacidn glcbular estd elevada y se relaciona con la
actividad de la enfermedad, valores que persisten arriba de 100 mm, su

gieren la existencia de infeccidn, vasculitis o amiloidosis. (32, 35)

El factor Reumatoideo, gque es inmunoglobulina M se encuentra en el

B0% de los casos, por reaccidn de Waller Rose se considers positivo di-

luciones mayores de 1:30 y 1:64, por reaccidn de 1&tex 1380, puede per-

manecer negativo hesta por un afio, no es especifico pera la AR, puede=-

negativisarse espontdneamente o por medicamentos como la penicilamina.
La pretefne C reactiva es un indicador inespecifico de la inflamacidn,
su desaparicldn junto con la velocidad de sedimentacidn sugiere descen
so de ls sctividad, el cociente albumina globulina estd irvertido pn;:
electroforesis se observa disminucidn de albumina con aumento de la =
alfa 2 globulina de fibrinogeno e IgG, IgA e IgM. La hiperuricemis —=

guarda relacidn con el tratamienio por salicilatos, (28, 32 )
° ?

Anticuerpos antinucleares se detectan en un 20 a 40% de los casos
»
Hoy dia, =

tiepgn importancia los anticuerpos antiRANA y antiqueratina. (21, 35,)

los niveles sericos de complemento son normales o elevedos.

En 1fquide sinovial encontramosz disminucidn de la viscocidad, as
pecto amarillo turbic o xantocromico, leucocitos de 6000 a 60,000 cug:
polinucleares del 50%, el CH-50 se encuentra disminuide, los ragocitas
( palimorfopucleares con inclusicnes citoplasmicaes) no son exclusivos de

1z enfermedad. (6, 30, 35,)

RADIQLCGIA

Los hallazgos radiclogices no son precoces ni especificos, algunos
aparecen tempranamente, otros en forma tardfa, el 70 a 90% de pacientes

no presentan lesidnes en el primer afio, (20, 3s3)

Por la frecuencia de afeccién de las metacarpo falangicas y meta
tarso falangicas, en la mayoria de los casos bastdrdn radiografias é:;
mancs y mufiecas (palma placa) y de pies (planta placa), Rx de otras ar
ticulaciénes, deben limitarse a agusllas con clinica evidente. |[os :-
lig?us iniciales sonz a) Tumefaccidn de partes blandas, que rodean 1a
articulacidn, b) Osteoporosis yuxta articular. d} Elevacidn periéstica
¥ osificacidn, e) Erosiones y seudoguistes (gecdas), o sez pérdida de-
s'-'b?tam:ia osea en el seno de una epifisis. f) Pinzamiente del espacic
articular (por erosidn del cartilago). g) Subluxaciones y luxacicnes -
(eg, as, 3r,) .

A nivel local podemos encontrarz En manos inflamacidn del carpo=

{car i
o pitis), en pies es cardcteristice la erosidn temprana de l1s cabeza
= 3
: QUinto dede. Rodillas refraccién osea y pinzamiento articular, en
Caderag frecuente 1a o i
steoporosis i i
- p y pinzamiento de la intgrlinea. (20,

Las imdgenes tardi laci
g g as incluyen desviaciones articulares y epifisia

das im i
Pportantes ( formas mutilantes con alteraciones de posicidn, luxa
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ciones y subluxaciones). En las imégenes tipicas encontramos: Protru
cidn acetabular (pelvis de Otto), hundimiento de la plataforma tibial,
alteraciones en la regidn atloido-axoidea, fracturas y fusiones oseas,

(4, 20, 264 35, 3T,)

ESTUDIOS ESPECIALES

BI0OPSIA: Cuando la afeccidn es una articulacidn, est£ indicada 13#

biopsia de membrana sinovial para diferenciar de otras enfermedades co-

mo tuberculosis, sarcoidosis, etc. (28, 29, 35,)
ARTROSCOPIA: Es Gtil para detectar el grado de lesidn,

TERMOGRAFTA: Tetecta las articulsciones calientes, no presenta =

ninguna ventsja sobre la gammagrafia.

AADIDISDTOPOS: a) Gammagrafia con tecnecioc -99m, sirve para ver
el grado de actividad inflamatoria., b} Gammagraffa osea con complejos-
fusionados marcados con tecnecio =99 indica el grado de extensidn de =

la lesidn, (6, 28, 29, 35, 37,)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debemos diferenciarla de espondiloartritis anquilosante, de la ar
tropatfa psoriasica, del sindrome de Reiter, de enteropatfas reumatdge
nas, de conjuntivopatias, de artritis infecciosas, de la artrosis y de

la condrocalcinosis. (32, 35,)

EVOLUCIOGN Y PRONOSTICD

Es dificil e impredecible decir el curso que un paciente dado se-
guird, un 20% de pacientes tienen remisidn completa en corto tiempo —
sin secuelas, 25% evolucionan bien a la remisidn con escasas secuelas,
en el 45% hay afeccidn poliarticular con brotes y exacerbaciones, el —

10% 1legan a invalidez. (32, 35,)

Atribuir la enfermedad como causa de muerte es poco frecuente, el
pronostico es mejor en hombres que en mujeres, casos muy graves se dan
en hombres, en un estudio realizado en Mescd con 60,000 pacientes desde
1961, se encontrd que los factores climetoldgicos influyen en la evolu

cién de 1= enfermedad. (30, 32, 35,)

TRATAMIENTO

para la enfermedad por no conocerse su etiologfs, los ocbjetivos de ésta
sonz 1= Reducir la inflamacidén y dolor articular.
2- Preservar la funcidn articular.

3= Prevenir deformidades.

El establecimiento de un regimen terapeutico debe tener en cuenta
si el diagnostico es correcto (historis de la enfermedad, afios de evo-
jucidn, terapeutica seguida, enfermedades asociadas, estado furcional-
y anatomico, ‘evolucién y radiclogfa), Debe informarse al paciente so=-
bre el seguimiento, Las medidas terapeutices abarcan:
1= Programa bésico,

2—-  Tratamiento mfdico.

3- Tratamiento quirurgico y rehabilitacidn fisica.

El programz bdsico consiste en medidas generales que en una u otra
forma benafician al paciente sin riesgo alguno, incluimos: Reposo re-
lativo principalmente en pacientes con afecciones de articulacio-es que

soportan peso, movilizacidnm articular sin soportar pesc, evitar ocbesi-

dad, el bafo de agua caliente por la mafiana, acorta el tiempo de rigidez

(3, &8 16, 29, 35,)

TRATAMIENTD MEDICOD

Actualmente el tratamiento médico incluye 2 planes: 1) Tratamiento
de basd. 2) tratamiento sintomftico, El primero actda sobre el mecanis
mo patogenico de la enfermedad, son me@icamentus gue no tienen propie-
dad inflamztoria o analgésica, se persigue detener la actividad de la-
enfermedad, entre los farmacos utilizados estdnz Sales de Oro, D-peni
Cilamina, cloroquina e inmunosupresores. Como primera eleccidn en la

literatura anglosajona, (3, 8, 28, 29, 32, 33, 35,)

SALES DE DRO

Fueron introducidas en 1929 por J. Forester, se toleran mejor gue

la penicilamina., Su efecto ms brillante tras la primera serie, siempre

debe intentarse la crisoterapia antes que la penicilamina, es mejor -

utilizarles en forma contfnua en vez de series repetidas, Antes de -

tada inyeccién debe comprobarse proteinas en orina que no deben ser ma-

yores de 100 mgs., Debe hacer:e hematologfz con recuento de plaguetas

1 vez al mes. (8, 30, 35)

Hemos de tener en cuenta gque no existe un tratamiento especifico-
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E

nismo de accid ifiesta hast i 3
pie 2 E il e e i S, E 1 ch wenenss, produce eliminecidn de cobre, elevacidn del coldgeno soluble, inhibi—
i tabilid: mb i nvi i ' :
se pienca que estabiliza la membrana del lisosoma, invitro tiene efecto cién del metabolismo del DNA y de l=s protefras en cultivos de fibro-—
upresor de inhibicidn de sintesis d taglandim : -
inmunosup n sintesis de prostaglandinas, inhibe plastos. (8, 24, 30, 3S)

reacciones fnmunclégicas reforsando la pared de fibras colagenas evi—-
tando reacciones antfgeno anticuerpo, tiene afinidad por el tejido in- Sus indicaciones: a) Instsuracifn de tratamiento de base, b) Cuen
f1amado Cis  Andl cactanes ol do 12 cloroquina ses ineficaz, ¢) Cuando las sales de orc son inefica-
ces no toleredas o contraindicadas, d) Efectos o factores que mo repre-

a) _ Condiciones previas con indicscién de tretamiento de base, o K
i sentan contraindicaciones,
b) Casos en qus la clorogquina ya mo estd indicada.
5 ¢ Tratamiento previo con cloroguina ineficaz . Las dosis son progresivas y las mds altas se observan hasta los 3
d) Cuando la D-penicilamine es insuficiente o intolerable. meses 0 4. Se inicia al tratemiento com 125 mgs. &l dfa, luego 500, -
&) Enfermedades y hallazgos gue no representan contraindicacidn pa—— 750 hasta llegar a 1000 al slcanzar el beneficioc méxime, se bajan 250
ra su administracidn. mgs cada 3 meses hasta alcanzar 250 mgs al dfa como mantenimiento pue-
e 5 de examinarse la enfermedad con tratamiento lo que obliga a usar otros
. Las dosis son de 50 mgs. por semana vfa intramuscular durante 18
e < : e i & anti-inflamatorios asociados o a aumentar la dosis. (8, 16, 35)
semanas, si es bien tolerado puede llegarse a utilizar por 4 semanas =
mfs en las mismas dosis cuando mo se ha obtenido mejorfa; luego se bha- Efectos secundarios: Hipogénecie, trombocitopenia, sindrome ne=-
ja la dosis a 50 mgs. ceda 3 semanas por tiempo indefinido. S5i residi frotico que se relaciona con enfermedades auto-inmunes como lupus, mias-
huvallahgnfermedad puede volverse g intervalos de 1 semana hasta llegaxr tenia grave, Good pesture, Ffuede producir dermatitis, deplopia, ®osing
a b,h gramos, luego se vuelve a espaciar, en nifios se wtilizan 25 mgs. filia, leucopenia, debilidad de los musculos masticadores,
al mes. (3, B, 30, 35) Contraindicaciones: Alergia a penicilinas, trombocitopenia, hepa
Los efectos secundarios son: Eritrodermia, Eibtitmarin, sstometis topatfa, artritis de eveolucién lupoide, embarazo, que a la vez tengan
tratamiento con citostdticos o fenilbutazona. (3, B, 15, 16, 25, 28,

2oy 33, 35)

tis, mielosis, dermatitis, nauseas, vémitos, dolor abdominal. (8,30)

Contraindicaciones: Albuminuria, nitrdgenc de urea elevada, ecze-
mas, insuficiencia hepdtica, defectos dentarios, enfermedades hematold- CLOROQUINA ’

' gicas, embarazo, disbetes insulino dependiente, lupus eritematoso dise-

minsdo, poliactritis de forms lupoide y tumores malignos. (3, §, 8, - Se utiliza en artritis reumatoidesa desde 1951, su efecto se mani=-

22, 24, 25, 28, 23, 33) fiesta a 3 meses de inicio del tratamiento, &s muy eficaz en el trata-

miento de polisrtritis reciente y poco inflamatoria, debe hacerse exa-

D PENICILAMINA ®en ocular al inicioc del tratamiento y cada 3 meses. 5Sus indicacioness
a) casos de escasa actividad en gue puede esperarse su accidn sin ries

Es un componente de la molécula de penici
pendcilina, con estructura mo= 90 de secuela, 0 que se puede correr el riesgo de fracaso., b) cusndo

= . 3 . 3
leculer andloga & la cisteina Yy valina, se comenzd & utilizar en 1963, Otros medicamentos no se toleran o no son eficaces. c) forma de evolu

en forma de dextropirc en artritis reumatoidea, Tiene capacidad de in ©én lupoide. d) asociado & sales de orc en tratamientc de base -

tercambio de grupes Sulfidrilo (SH) y Disulfuro (S5). E1FR es Igh - (s, 1. a0 15)
. 3 =0y ?

un poldimero unido por eniaces 5=5, la pericilamina produce cérdida de

Su mecanismo de accifny No se conoce cual sea el res-onsable de

g v ds 1ag ?» B - a £ i PR 3 i
B gque mo es st i
la ac tivi da 8ro ica & Cre (-3 é e el meca nismo &n Artri ( hibic 6[1 de le f‘ag acitosis s BS tab Za=-

tis ﬂeumatnidea, sino el refiej
jo de su accié b
n sobre el sistema inmune, Cidn dei lisosoma e inhibicién de la proliferacién) slgunos resefian un

&fectg inmunosupresor. (3, 8, 16, 30)
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Las dosis son de 4 mgs por Kg. al difa. No se observa retinopatia
si no se rebasa esta dosis., Sus efectos secundarios son: Intolerancia
gastrica, insomnio, cefalea, vertigo, alergis cutanea, depositos core
neales {vieibles con l1&mpara de endidura) visidn roja, neuromiocpatia,
decoloracidn. del cabello, pérdida de peso, leucopenia, trombopenia y
problemas graves como retinopatfa que lleva a pérdicda importante o com
plets de la vista que es rara y se observa tras muchos afios de trata-

miento, (B8, 16, 30, 35)

Contraindicaciones: maculopatias, insuficiencis de médula csea,
insuficiencia renal, embarazeo, hepatopatiss y porfiria. (3, 7, B, 16,

25,30, 33)
INMUNCSUPRESDRES

Su uso se restringe a casos graves o corticorresistentes, com- -
plicaciones extraarticulares, los més utilizados son azatioprina, clo-
rambucil, ciclofosfamida y metrotexato, Su uso requiere experiencia y
controles minuciosos puesto que expone a aplasia de médula osea, por -
lo que debe hacerse recuento de blancos unz vez por semana. (3,8 15,

30, 35)

Sus indicacionesz a) poliartritis crénics en gue fracasa el tra-
tamiento de base., b) Poliartritis crénica con lesiones extraarticula-
res graves. c) Forma de evolucidn lupoide., d) Poliartritis crénica
€on otras colagenosis, f) LES y.otras colagenosis. Los inmunosupreso-
res actdan sobre la sintesis de DNA y RNA con inhibicién de la prolife-

racidn de linfocitos, se dividen en 4 grupos: (3, B, 16, 35)

1-  Antimitoticos {Azatioprina) inhibicidn reversible de 1a mitosis,

2-  Antagonistas de la purina (inhiben DNA)

3- Derivados de la mostaza nitrogenada, inhiben el DONA a travez de in
hibir la dihidrofolato revertasa.

4-  Antagonistas del gcido folico {metrotexato)

Dosisz Ciclofosfamida de 50 a 100 mgs al dfa, dosis total 6 a 12
grs, inyecciones =olo por 15 dies.
Metrotexate. Adultos 2 a § mgs 2 veces al dfz, iuege se baja a 2,5 mgs
al dfa o 3 veces por semana como mantenimiento, 8i no es efectivo se -

Suspende @ las B semanas,

Azatioprina (primera eleccidn) en adultos 50 mgs 3 veces al die -

8l aparecer su accidn, se baja a 2 veces al dfa, si no hay efecto a las

B o 12 semanas suspender el tratamiento,

TS

Clorembucilsy Es bien tolerado, se debe dar solo en adultos en do
sis de 0.2 mge por dia dividide en 2 dosis, no debe darse por mds de 8
semanas.

Contraindicaciones. Ulcera gdstrica, nefrepatias, embarazo, in--
feccidn bacteriana o viral, asi como simultaneo com la xantinoxidaza.,

(3, 8, 16, 29, 30, 33)

GLUCDCORTICOIDES

: Los resultados obtenidos son briliantes, su accidn es sintomdtics
antiinflamatoria, disminuye la rigidez y la velocidad de sedimentacidn.
Es necesario cierto nimero de precausiones para evitar accidentes en
el tratamiento, deben utilizarse dosis muy bajas, la corticoterapia pue

de enmascarar la enfermedad. (3,35)

Indicacionesz Enfermedades reumdticas inflamatorias o inmunoldgi
cas en que los antirreumdticos no estercideos no sean eficaces, en co-
logenosis y poliartritis de evolucidn lupoide, su accién es por repre-
sidn de las reacciones mesenquinales (inflamacidén exuZacién prolifera-

cidn tisular) su efecto es rédpido, (3, 35)

Dosis: El primero que se utilizd fuf la cortisonz 25 mgs, sus e~
guivslentes son: Prednisclona S mgs.
Dexametasona D.75
Hidrocortiscma 20

Metilprednisona 4

Betametasona 0.80
Prednisona 5
Triamsinolona 4
Parametasona 2

La dosis es de 4 mgs de metilpredniscloma dosis matutina, después

de desayuno, dosis de 10 mgs producen esfectos secundarios.

Contraindicacioness Osteoporosis, diabetes, epilepsia, psicesis,
infaccicnes activas, ulceras gastricas, embarazo, presidn imtraoculer
Blevada. (3. 5, 15p 29- 30) 33)

SALICILATOS

Se comenzaron a utilizar en 1899; de los inflamatorios mayores, -
actdan sobre el dolor a nivel central y periferico, inhibe la sintesis
de Prostaglandinas en tejidos'inflamados, interaccionan con otros far-

Macos come indometacins y fenoprofenc, S5e absorven répidesmente en el

e :
®témago, sunque su absorcidn estd influenciada por la dilucién intrin
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sica,éiipn‘de preparacidn, tamafio de la partfculé y otros elementos dg
ia férmula, pn:;: la motilidad intestinal y fI-Ll:j'.D sanguinec de la mucosa.
Se une a’la albumina en. B85%, con concentraciones sericas de 20 a 30 wmgs

por 100 ml. se asocian a efecto antiinflamatorioc.

Dosis: 4 a 6 g}aﬁus diarios repartidos en 3 o 4 dosis, puede aso-
ciarse con antidcidos que mo sea bicarbonato (reduce su absorcién) en
nifos y ancianos, debe usarse con precaucidn. |

* Efectos secundarios: molestias gastricéi, cefaleas, etc.
“‘Contraindicacionessz dlcera pertica, hipersensibilidad, pancito-

pani&.

INDOMETAC INA

Es uni derivado indolico de accidn antirreumftica, se absorve rdpi
damente, interfiere con la aspirina y ha demostrado estar desprovista=
de toxicidad grave, su mecsnismo de accién es 1a inhibicidn de la sinmte
sis de prostaglandinas, Recientemente se han demostrade efectos en los

mediadores guimicos de la inflamaciérm y en la agregacién plaquetaria,

La concentracidn serica alcanza sus mdximos valores 2 horas des-
pués de su ingestidn, las concentraciones en liguido sinovial son ba=-

jaS- (31 ﬂ, 165 35)

Las dosis se inician con 25'mg§ 3 veces al dfa, puede llegarse =
hasta 200 mgs al dia segdn sea tnlafadn; sp efecto puede ocurrir hasta’
una semana despufs de iniciado el tratamieﬁto. .;qs efectos secundarios
sonz Cefaleas, trastornos nerviosos, ulcera gagércdundenales y rara-
mente égranulnsitnsis, trombeciteopenia, aﬁemieVQﬁ%astica que puede pre=

disponer a infecciones, (3, 8, 16, 30)

ACIDD MEFENAMICD |

Es. rdpidamente absorvido, su concentracidén serica mdxina se alcan
za a:las 6 horas despufs de la administracidn oral, aproximadamente el
50% de la dosis se recu.era en orina en productos metabdlicos, es con-
siderable su circulacidn enterchepatica, la dosis del écido mefenamico
es de 2 gramos al dfa. Sus efectos secundarios pueden sers
diarreﬁs.y pesadez, otros efectos raros son: Rash, l=mucopenia, +TOm——
bncitppenia, Pntancia;iza los anticoagulantes, la toxicidad es leve y

reversible al descontinuar el tratamiento. (3, 16, 29, 30, 35)

Dlspepsia,

-

e

i,

DERIVADOS DEL ACIDD FROPIONICO

Entra estos estdn el ibuproferno y de el derivan el ibufenac y otros.

£1 jhuprofenc es absorvido prontamente a ls administracidn oral, la vida
medis en el organismo es corta y en modelos experimentales es mds poten
te que la as irina en propiedades de estabilizacidn de los lisosomas,
invitro produce inhibicidén de la liberacidén de deshidreogenasa lactica
y de fosfatasa fcida como inhibicidn de la liberacidén de histamina y

sintesis de prostaglandinas. (30, 3%)

Las dosis sonz de ibu.rofenc unc o dos grames por dfa, de flubi-
profeno las dosis van de S0 a 350 mgs al dfa, usualmente se usan 150
mgs. el ketoprofeno 50 mgs de 2 a 4 veces al dfa, el fencprofeno un gra

mo a 2.5 al dfa, el naproxen 250 mgs 2 veces al dfa. (3, 8, 30, 35)

Los efectos secundarios sonz

(3, &, 16, 29, 30, 33)

FISIDTERAPIA Y REHABILITACION

Persigue dos fines, restaurar ls mchilidad articular y aumentar
la fuerza muscular. Se debe adscuar a las necesidades individuzles de
los pacientes. Durante el cuadro inflamatorio se utiliza la criotera-
pia, que consiste en compresas frias mejora ls hijeremia inflamatorias
y la tumefaccidén llevando el calor fuera del 4rea inflamada, luego és-~
ta deja paso a la termotera.ia con compresas calientes o calor secc
que influyen favorablemente sobre la rigidez, luego debe iniciarse la
mabilizacidn pasiva y postericrmente ejercicios activos que son vali-
dos si po existen signos de inflamacidn, lo ideal es hacerlos en agua-
a temperatura de 33 a 36 grados centigrados. Comc com; lemento, debe =
instaurarse ura terapeutica ccupacional destinada a conseguir la rea—-

daptacidn psicusu:ial y laboral del paciente. (3, 19, 30, 33)

TRATAMIENTO QUIRURGICOD

Se puede dividir erm 3 grupos: Cirugfs preventiva, cirugfa recons

tructiva y cirugfa paleativa.

Dentro de la cirugia preventiva esté le sinovectomia quirurgica,
&ntes de estes es adecuado practicar sinovectomfa quimica eon Au 19E.

L2 artroplastia es ~arte de la cirugia reconstructiva. ODentro de la

) Sirugia paleative estdn l=s reseccionss parciales y las artrodesis se-

Utilizan en artritis reumatoidea muy evolucionads como tratamiento de

Secuelas, (3,8,16,30)

B -

dispepsia, diplopia, tinitus y rash,.,
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“ e’ inmunclogicamente distintas @ las del ‘plasma, capaces de interactuar

=1 COMPLEMENTO™

El sistema del complemente es el mediador primaric de las reaccig

nes antigenudanticuerpn. Consiste en un nidmero de 20 proteinas  quimicy

can‘ufras, con anticuerpos y’cun membranas celulares, (12, 14, 22, 34J

La actlvaclﬁn del s;stema lleva a la generac;én de su act1v1dad -1
blﬂnglCE de 11515 a dlfercntes celulas, bacterias y virus, con media~
cidén directa del proceso inflamatorioc, el ccmplementn es hab11 e 1ndu-
te 1a liberacién de histamina de los mastocitos, la migracidn directa
de los leucocitos, fagocitosis y liberacién de los constituyentes de-
los lisosomas. (22), :

Normalmente estdn presentes en la circulacidn las proteinas indi-
viduales de este sistema, son moleculas funcionalmente inactivas, y al
misme tiempo constituyen el 15% de la fraccidn de globulinas del plas
ma., E1 precursor nativo de estas moleculas son designados por numeras,
ejemplo: C1, C2, etce En el caso de ciertos componentes se identificar
por simbolos o nombres triviales como: Properdin, Factor B, factor D,-

etc. (7)

cada componente del complemento se activa secuencialmente bajo con
diciones apropiadas en una reaccidn progresiva. Las enzimas-del. comple
mento formadas durante el proceso de activacidén son designadas’ por una
barra colocada En‘larparte su; erior del simbolo del componente, Frags
mentos de los ‘componentes aparscen en la divisidn enzimatica, son denp

tados por letras siguiendo el termino empleado del componente. (12)

Existen 2 mecanlsmns de actlvaclén que san 1ndependa=ntes, estns
sonz La via clasica y la VlE alterna, las 2 vias de actlvacldn conver=-
gen en el punto medln del s;stema, y el resto de reaccinnes 1nvn1ucra—

des de C-5 hasta C-9 son comunes para ambas vias, (12)

LA VIA CLASICA DEL COMPLEMENTO ‘
La via clasica del complemento puede ser actlvada pnr cnmp1e305 -

antigeno anticusrpo o inmunoglobulinas. (14, 22,)

Les inmunoglobulinas humanas IgG-1, IanZ, IgG=3 e IgM son capa-
ces de iniciar la vis clasica, mientras gue las Igh, IgD, igE y la sub
tlase IgG-4 son inactivas en esta observacidn., Entre las subclases de
1gG, la Igbh-3 es la mfs activa, siguiendo en el orden 1z IgG-1 y 2, 1la

activacidn inmunologica ocurre por la unién de los primeros componentes

|

“al sitio localizado en la regidn Fc de la Igh o IgM. {14)

La via clasice puede ser activada por diversas substancias, inclu
yendo DNA, proteina € reactiva, ciertas membranas celulares. La vis -
clasica comprende el paso de los componentes C-1, C-2 y C-4, esta via
puede ser subdividida en 2 unidades funcionales: Primero la activa--
cidn del primer componente y segundo la generacidn de 2 complejos enzi

maticos relacionados, C4b2s y C4b2a3b. {1, 12,)

£l primer paso se produce con la activacidn de C-1 que consiste en
3 protefnas distintas y se designan con los terminos Clg, Cir y Cis, =
esta macromolecula estd presente en la circulacién y pusde ser disocia
da y rea ociada en el traslsdo y restauracidn de ienes calcio, C-1q -
tiene un peso molecular de 400000 electroforeticamente es una de las-—
proteinas mds cationicas del sueroc humano, contiene un total de 18 ca
denas de polipeptidos de 3 tipos distintos en una estructura de 6 por
ciones globulares perifericas, cada una de las 6 sub-unidades formen-
una triple helice, C-1g facilita a [1 ligarse a la regidn Fec de las in
munoglobulinas, (1, 12,)

Clr es una B globulina con un peso molecular de 190000 que activa
a la sub-unidad Cls en presencia de calcio. Cls es una umidad alfa ——
globulina con un pesoc molecular de B7000, estas adquieren una actividad
enzimatica proteclitica, activado el C1s en C1, el siguiente paso de la
reaccidn es la formacifn de la clave enzimatica (Ac)C4b2a que es forma-—

do por el mas grande de los fragmentos de C4 y C2. (1,12,)

Luego viene ls activacidn de C4 y C2 (este orden de numeracidn se
debe a que (-4 fuf descubierto primero gque [2). C-4 es una beta globu
lipa con un peso moleé€ular de 206000 y C2 es una beta globulina con un
peso de 117000, la formacidn de este complejo bimolecular ccurre despues
de ser activado Cis, el Cda peptido pequefio producido de la divisidn de
C4 tiene una actividad biologica, también la divisidn de C2 por C1 gene
ra una unidn labil en un sitioc desconocido en su composicidn quimica de
le fraccidn mds grande de (2, esto permite la formacidn del complejo =
C4bZ2a, este complejo llamado tambien C3 convertasa dividen & la fraccidn
C3 en 2 sub-unidades, Becientemente se ha descrito que C3 tiene enlaces
de natyraleza quimica labiles gue contienen unz secuencia de aminozcidos
de cisteina, glicina y glutamina en la divisidn C3, aparentemente sufre
hidrolisis el grupo acil de glutamina, se forma una moleculs de CdaZb3b
que tiene como substrato a C5 una beta glebulina de un peso de 180000,

esta fracecifn (=5 tambidn se divide en 2 sub-unidades y la sub-unidad b
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es la que activa 2 C6 y C7, este complejo 5,6 y 7 se unen a CB y as{ -
activan a siete moleculas de C9, &sta gran moleculs actda sobre la ca=

pa lipidica de la membrana celular.

LA VIA ALTEANA DEL COMPLEMENTO

Es llamada también del properdin, puede ser activada inmunologica
mente por IgA y algunas moleculas de IgG, también puede asctivarse por-
moleculas no inmunologicas, por ciertes complejecs polisacaridos, lipo-

polisacaridos y enzimas. (12}

El sistema del properdin se hd fundamentado que estd involucrado-
en la destruccién de ciertas bacterias, la neutralizacién de algunos vi
rus y la lisis de eritroccitos de pacientes con hemoglobinuria paroxisti
ta nocturna, varios de los factores involucrados en el sistema son iden
tificados y aislados parcizlmente purificados, esto incluye: Properdin,
Factor A; una prntéfna de altc peso molecular similar en ciertas propie
dades 5 C4, y una substancia labil a2l calor (Factor B) similar pero dis
'* tinta de C2, Investigaciones recientes han identificado la via alternsa
del complemento encontrando que es identica & la del sisteme del proper
din, el properdin se ha aislado y es una glicoproteina con un peso mole
cular de 224000, tiene una mobilidad electroforetica de una gammaglobu-
lina, Antiguamente el factor A fuf identificado como T3, E1 factor B
es una Beta globulina con un peso de 25000, y los factores He I son -

beta globulinas con peso de 150000 y 8BO00D respectivamente. (12, 14)

Lz activacidn del la via alterna ocurre de una manera diferente de
la via clasica. Un requerimiento inicial para la activzcidn es la presen
cia de C3b gue es continuamente generade en pequefias cantidades en la -
circulacidn, los factores B y D reaccionan con el C3 produciendose la
divisién de este en C3a y C3b, es posible tambi®n que éste C3, sea divi
dido en la circulacidn por un complejo perdide de C3 nativo y factor B
o una enzima de la cozgulacidn o sistema fibrinolitico mientras perma-—
necen mds de los C3b generados en esta fase, algunos ligan varias super
ficies celulares, en otro caso este C3b es rapidamente inactivado por =
las proteinas de contrel factores I y H, Se forma una enzima terminal
€3bBb, este enlace superficial es habil para dividir grandes cantidades
de C3, el C3b generado, nuevamente llega a la superficie del activador,
interactuvande con factores adicionales B y D formados mfs C3bBb, Este
sistema espaciado en conjuncidn con el protector de superficie, Tepresen

ta la clave de los eventos en la activacién de la vie alterna. Esto re-
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sulta en la formacidn de enzimas modificadas oue son capaces de dividir
a2 la fraccidn C5 e iniciar el mecanismo de atagque a la membrana, el si-

tio catslitico de estas enzimas reside en el factor B, (12, 14,)

La via alternz, puede ser activada por una proteina obtenida del wve
neno de cobra, #sta aparece representada como "cobra C3b" substancia Que
ha sidc usada para sgotar la actividad del complemento in vivo con el -

froposito de estudiar su funcidn biclogica. (12)

En las propiedades fisicoquimicas de los factores de la via slterna
y clasica se encuentran numerosas analogias, algunas ya descritas ante=-
riormente, entre ellas tenemos gue Cis es similar al factor D, Cis divi
de a C4 y C2 y el fragmento grande de cadz uno es incorporado & 1a nueva
enzima en presencia de megnesio, E1 factor D divide al factor B, una mg
lecula muy similar en propiedades fisicoquimicas a C2, en presencia de

otra proteina C3b, que es fisicoquimicamente similar a C4b, (12)

MECANISMO DE ATAQUE A LA MEMBRANA, REACCIONES DE CS Y CS.

La poreidn terminal de la secuencia del complemsnto terminas en el
sistema de ataque & la membrana, el mecanismo de ataque es iniciado con
la divisidn de C5 por C4b2a3b, C3bpBb, C3bFBb o ciertas preoteinas tales
como el plasmin, ls activacidn de la reaccidn resulta en la generacidn
de un peptido biologicamente activo, CSa con pPeso molecular de 17000 y
un fragmento grande C5b con peso de 163000, este ultimc tiene 1a habili
dad de unir C6 y C7, estos farman un complejo trimolecular de CSb67 este
complejo es transitoric y es regulado por unma preteina llamada S que es
normz]l en el suero y tiene un peso de 80000, esta protefns sirve como
inhibidor natural en los sitios de enlace del complejo CSbET es decir -
al unirse €sta proteins con el comglejo, este nuevo complejo es incapaz
de atacar a la membrzna, cads compliejo formzdo de CSh67 sin unidn a la
Protefna 5, posee un sitio de enlace para la molecula de CB una gamaglo
bulina con peso de 153000, a este se une el C9 uma alfa globulina con
Peso de 72000, se forma el complejo C5b67B5 que representz la armadura

Frincipal citclitica del sistema del complemento, {1s: 22:)

Existen algunos mecanismos reguladores del complemento entre los =
intervienen tenemosz a) Factor inhibidor de C1. b) factor

y d) 1a

factores que

I. ¢) factor H. proteina S,

Las moleculas liberadas C3z y CS5a son poderosos liberadores de his-

tamina de los mastocitos, tienen gran actividad quimiotactica, producen

L SR TR TSRS S RN el — S B L
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contraccién del musculo liso, la liberscién de histamina, incrementa la
fagocitusis. Las moleculas C3b son receptoraes de membrana que estimulan

ia fagocitosis. (1, 12)

El C1 se produce en la pared del intestino, C2 y C4 en los macrofagy,
gl bazo produce el C5 y el CB, eneel higado se producen el c3, C6 y C9

ademas la substancia inhibidora de C1 y el factor B del properdin.

El sistema de coagulacidén, el de fibrinolisis del plasmin y el de
las quininas, refuerzan ls accidn del complemento aungue se desconoce

su wmecanismoc de accidn, (S, 11, 34,)

Exisiten diferentes pruebas para la evaluacidn del complemento, comg
1= resccidn de inmunoadherencia gue se hace mediante antigenos y anticuer
pes, sin gue intervengan particulas extrafias, también estd la prueba de
Wosserman en el suerc de enfermos con sifilis, la prueba de inmunodi fu=-

sidén radial con ager o agarosa. (5, 11)

El .complemento para su determinacifn y expreserlo cuantitativamente
se designa como CH50, por la técnica de Mayer, los valoees normales osci
lan entre 32 y 54 unidades por mililitro, con la micrctecnica de Lachmann

las cifras son de 400 a 700 unidades por mililitro,

Los valores normales para C3 en suero son de 80 a 140 mgs por 100
mililitros, de C4 20 a 50 mgs por 100 mililitros. E1 inhibidor de C1

se le llama también C1-LNH su valor mormal es 12 a 23 mgs/100ml,

El complemento aumenta en los procesos inflamatorios y en los in-

A A

fartos de miocardio y pulmon, prcbablemente por la inflamacidn subsiguien
te, siguiendo un curso paralelo a la velocidad de sedimentacidn, y a la

protefna C reactiva. (5, 11, 15,)

£n le2 artitis reumatoidea, los niveles sericos de complemerto son
normales o ligeramente elevados. La hipocomplementemia es infrecuente,
se asocia a formas graves y cuando ya existe vasculitis., Los niveles de

complemento van en relacidn inversaz a los niveles de FR, La actividad

hemclitica total del complemzntc suele ser normal en el suero reumatoided
e2in embargo en liquido sinovial son muy inferiores a los obtenidos en -

suero o en 1lfquidos einoviales no reumatoideos. (15, 19, 26, 35, 36,)

La activacidn del complemenio se correlaciona con lz expresidén cli-

nica de ls artritis reumatoidea, sugiriendo gue le activacién intraarti-

ctular inducida por la presencia de inmunocomplejeos juega un papel impor-
i
tante en la patogénesis de alguna de las manifestaciones de la enfermedaﬂ

La activecidn del complemento por los inmunocemplejos motivan 1z puesta

1i

en mzrcha de sus actividades biclogicas; streccidn de leucocitos po-

nucleares, aumento de la permiabilidad vascular, estimulacidn de 1z fa-
gocitusis y coeperacidn con mediadores de la inmunidad célular, los cam
pios inflamatorios cronices observados en el tejido sinovial se deben -
con arte al complemento. (S, 15, 26, 35, 36,)

"ANALISIS DEL LIQUIDO SINOVIAL™

{a cavidad articular es un espacio casi virtual, delimitado por las

superficies articulares cubiertas de cartilago y membrana sinovial.

La palabra sinovial viene del Griego Syn que significa con y del=-
3jatin Dvum que significa huevo, esto es por su parecido a la clarz de
huevo. Este liguido es upn filtrado del plasma al gue se affade dcido -
hialurdnico que se sintetiza localmente y le da la viscocidad caracteris
tica, su funcidn principal es la de lubricar la articulacidn, as{ comeo
transportar nutrientes a las capas superficiales de cartilago. {6, 13,

18, 26,)

LIQUIDO SINOVIAL NORMAL

Su volumen en una articulacidn normal, depende del tamafic del espa-
cio articular, su celor es amarillo palido con una gravedad de 1,010
E1l po-

lisacarido es un hialuronato que comprende el 98% de la mucoproteina,

es gltamente viscoso ya gue contiene proteinas y polisacdridos.

€ste polimerc de alto peso molecular, estd compuesto por unidades de =

K-acetil glucosamina y acido glucurdnice. {13, 18, 19, 26,)

£l fibrinogeno por s alto pesoc molecular no pasa al 1fquido sino-
vial, por lo que éste no debe coagularse o noc se coagula, la glucosa y

el dcido urice si pesan libremente a travez de la sinovia.

Las pocas células que estdn presentes son en su mayoris menonu -

cleares, identificandose ademas linfocitos, monocites y macrofagos.

El volumen del 1fquido puede alcanzar hasta 4 ml, en unz articula-
€idn grande, debe ocbtenerse bajo riguresas condiciones de asepsia, la-
frecuencia de infecciones bajo éstas condiciones es de 1de cada ‘7000,

(17, 19)

DATOS QUE COMPRENDE EL ANALISIS DEL LIGUIDD SINOVIAL
El an&lisis incluyez a) ASPECTO MACROSCOPICO
~viscosidad

=Codgulo de mucina
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b) ANALISIS BACTERIOLOGICD
c) RECUENTD CELULAR
d) EXAMEN CITOLOGICOD
e)EXAMEN EN FRESCOD

- busquedz de ragocitos

= identificacidén de cristales
£) ANALISIS BICQUIMICOD
~Determinacién de proteipas
-Determinacidn de glucosa

ANALISIS INMUNDLOGICOS
~determinacifn de complemento |

a)
- determinacién de factores Reumatoideos

Macroscopicamente puede notarse si es transparente, turbio, purulen
toc o hemurragico, la transparencia indica uh contenido celular bajo, co
rresponde a artropatias mecanicas, los 1fguidos turbios se obtienen ha=-
bitualmente en artropatias inflamatorias, en artritis ocrondtica puede
verse pequefios fragmentes de cartilago oscuro flotando en el 1lfgquide,
(17, 29,)

Debe diferenciarse cuando un liguido es hemorragico si £ste es por
artrocentesis traumatica o no, debido al trauma por ls aspiracidn pueden

congiderarse normales de O s 2000 eritrocitos por ml. Les causas méds e

frecuentes de liquidcs hemorragicos sons Artritss traumatica, Artritis
neuropatica, Artritis hemofilica, tratamiento con anticuagulaétes u otros
defectos de coagulacidn, escorbuto, sinovitis dendritico nodular pigmen
tada, hemangioma sinovisl, tumores sinoviales y enfermedad de Ehlers=-

Danlos. (6, 13, 18, 19,)

VISCOSIDAD

Disminuye en procesos inflamstorios, un aumento de la misma se ob-

serva en la artropatia seociada al hipotirocidismo, (17)

COAGULD DE MUCINA

El coagulo de mucina se forma al mezclarse el 1fquido con acido ace-
tico glacial al 2%, la calid:d del coagulo depende de la concentracidn
y grado de polimerizacién del Scide hialuronico, se tornz friable y flo-

cuia en propercidn creciente a la inflamacidn. (17, 15, 29,)

ANALISIS BACTERIOLOGICO Y RECUENTO CELULAR
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gram y cultivo, en ocaciones esf#n indicados los estudios viroldgicos.

El recuento de blancos se hace con solucidn salina debido 2 que =
gtros diluyentes contienen £cidc Zcetico que provocan la coagulacidn,

de acuerdo a la celularidad, pueden distinguirse 4 grandes grupos:

a) Liguidos no inflamatorios: Con menos de 2000 globulos blancos, entre
estos pueden encontrarse: artritis traumatica, amiloidosis, alteracic
nes mecanigas, artritis neuropatica y los siguientes en gue también
se identifican cristzles de pirofosfszto calcico como son: Hipotiroi-

dismo, hemocromatosis, ocronosis y acromegalia. (6, 13, 1B, 19)

b) Moderadamente Inflamatoriosz Cuando se encuentran de 2000 a 5000 ce-
lulas, se encuentran enz LES, escleroderma, Dsteopatfaz hipertrofiante,
sinovitis dendritoconodular pigmentada, gote cronica, condrocalcinosis

cronica y artritis reumatoide poro activa. (6. 13, 18, 19,)

c) Liquideos Inflamateriosz (entre 5000 y 50000 celulas/ml) entre estas
esténg Fiebre reumatica, artritis reumatoidea, artritis psoriasica,
espondilitis angquilopoyetica, enfermedad de Reiter, artritis posdi-
senterica, a ociadas a colitis ulcerosa, enfermedad de Whipple, fie-

bre medi rranea familiar, gota, artritis viricas y condrocalcinosis,

d) Lizuidos septicos,con mds de 50000 células/ml, En algunas ocaciones

se encuentran 1fquides con mds de 50000 células en enfermedad de Reiter,

gota,

condrocalcinosis y artritis reumatoidea. (18, 19,)
Fuede considerarse un liquido como normal cuande PRy menos de 200

células/ml, (30)
EXAMCIN EN FRESEQ

£ste nos sirve parz identificacidén de ragocitos y eristales, los -
Primeros son polinucleares o mononucleares con inclusiones citoplasmicas,
No son caracteristicas de artritis reumstcidea, sin embargo un eleva-

do némerc de estos sugieren el diagnostico, (6, 18, 19,)

Para la identificacidn absoluta de cristales, se necesitan técni-
Cas muy especializades, tales como: La difraccidn electronica, rayos X,
Microscopio provisto de filtros polarizadores, de un compensador Tojo y
de una platina rotetoria, aunque este ultimo microscopio puede improvi-
Sarse facilmente con un microscopio normal. Los cristales de urato mo
Mosodico, ‘que adquieren un color emarille intenso cuando su eje longi=
tudina1 es paralelc al del compensador y un azul intenso cusndo es per

pehdicular, estos son patognomonicos de gota. Los cristales de pirofos

Siempre que exista sospecha de un proceso infeccioso, debe hacerse I




MATERIALES Y METODOS

fato cflcico dihidratado, se halla en sujetos con condrocalcinosis.
ristales de corticoides ueden inducir s errores diagnosticos despya
et e ’ e E1 estudio, se realizd en el Hospital Roosevelt en la unidad de -

de ser infiltrados, debido a que permanecen por mucho tiempo en el ) .
matologfa de le consulta externa del departamento de medicina. Se--

quido sinovial, Los cristales de hidroxiapatita, su importancia comge o )
] omarén 40 pacientes con diagnostico de artritis reumatoidea, gue lle-

causa de artritis adn se halla en debate.(6, 17, 26, 29, 30,) )
naron por lo menos 5 de los criterios diagnosticos propuestos por la --

DETERMINACIONES BIOQUIMICAS cociacidn Americsma de Reumatologis, sin tratamientc con immunosupresc

El contenidc proteico del liquido sinovial, oscilas entre el 25 ¥

s, gstos fuerén adultos de ambos sexos que se registrerdn en una bole
con los once criterios diagnosticos antes mencionados (ver anexn). =
del contenido total de protefnas del plasma. En los liguidos inflama ! Sansadn N o
Se i n grupo contral de cientes también de ambos sexos adu

rios se observa un aumento de las protefnas. La glucosa en el 1iqui _?B selecciond un grup pe 1
s ; A P ‘tos, con otro tipa de artritis no autoinmune, es decir se excluyerdn: =
sinovial debe compararse al momento de la srtrocentesis a los niveles-

¥ e " \ cientes con fiebre reumatics, artritis de la hepatitis virica y artri
sericos, en los liguidos no inflamatorios es similar, tiene alto val i -
o 2 : tis lupica, fuerdn registrados en 1= boleta antes mencionads y luego me
en las artritis septicas en donde se llegan a encontrar valores por de
i  diante artrocentesis, se extrajo una muestrs de liguido sinovial no ma=-
bajo del 50% en relacidn al suero, Pueden haber valores bajos en ar
yor de 1 ml en cads uno de los pacientes.
tis reumstoidea cronica. (6, 17, 18, 26,)

Las muestras obteni.das, se colocardn en frascos sin anticoagulante,
DETERMINACIONES INMUNDLOGICAS sometiendolas a congelacidn mientras fuerdn transportadas al laboratorio
 mnltidi5cip1inariD de la facultad de Ciencias Medicas Fase II, donde se

Las determinaciones del tituloc de complemento hemolitico en 1i ! . . i .
cuantifico C~3 y C-4 por la tecnica de Inmunodifusidn radial, Esta tec-

do sinovial son utiles en el diagnostico de las artritis producidas ) L. A ) .
‘nica se basa en el principio de gue existe una relacién cuantitativa en

complejos inmunes, normalmente el CH=50 es el 10% de los valores sex! ) .
~ tre la cantidad de sntigeno colocado en un pozo horadado sobre la placa

se encuentran bajos sus valoreg enz Enfermedad del suero, artritis del o
de agar-anticuerpo. 5e utilizdé el metodo de Fahey, gue permite lz medi

hepatitis virice tipo B y artritis reumatoidea. E1 factor reumatoides ”
cién de los anillos formados antes de su desarrollo completo, es decir-

es paralelo al encontrado en el suero. (31)

antes de 48 horas, en esta modificacidn, el logaritmo de la concentra_-
En la artritis reumatoidea el liquido sinovial se encuentre asii ~ cidn del antigeno, es proporcional al diametro del anillo, la sensibi--
a) viscosidad disminuida. lided es del orden de 1-3 ug/ml de antigeno, El reactivo utilizado fué
b) color amsrillo turbis xantocromico

c) leucocitos de 6000 a 60000

suero de conejo anti C-3 y C=4, que debe estar en condicicnes fisiologi
cas a un ph de 6.5 a B.5, a una temperaturz de 10 grados centigrados. =
d) Prescenciz de ragocitos Se efectuardn las mediciones correspondientes a cada uno de los liguidos,
e) Polinucleares arriba del 50% luego se compard las fracciones de C=3 y C=4 por separado del grupo de-
f) Glucosa normsl o en niveles bajos Pacientes con artritis reumatoidea activa sin tratamiento con inmunosu-
g) Complemento CH=50 disminuido Presores con los resultados del grupoc control de pacientes con otro ti-
h) Latex y Waaler Roose son positivos,

(6, 10, 175 26, 27, 30,)

po de artritis, utilizando la prusba estadistica de "t" para 2 poblacic

Nes independientes,
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CUADRE #1
DISTRIBUCION POR SEXD DE PACIENTES CON ARTRITIS REUXATOIDEA
Y GRUPO CONTROL

PACIENTES

ARTRITIS REUMATOIDEA OTRO TIFDQ DE ARTRITIS
MASCULINDS F EMENINGS MASCULINDS FEMENINDS
2 38 18 22
40 40
80

Fuente: Boletas de estudio.

REPRZSENTACION GRAFICA DEL NUMERD DE PACIENTES CON ARTRITIS
REUMATDIDEA Y GRUPD CONTROL

\Q

.

- \

5. \ \
Masculino Femenino Masculino Femenino
Artritis Reumatcidea Otro tipo de Artritis

l:[ Masculinos \\\\" Femeninos

Fuente: Boletas de estudio
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CUAZROD #3

CUADRD # 2 :
DISTRIBUCION POR EDAD DE PACIENTES CON OTRC TIPD

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON TR R 4
CON ARTRITIS REUMATOIDEA DE ARTRITIS NO AUTOINMUNE

POR EDAD
EDAD FRECUEN=- Edad Frecuen-
EN ARDS CIA. = Fm en afios cia. m. Fm
21 = 31 6 26 156 13 - 24 5 1B8.5 92
31 = 41 g 36 2BE 24 - 35 1 29,5 30
|
41 - 51 14 46 644 35 - 46 3 40,5 122
51 - 61 & S6 336 46 - 57 18 513 827
57 - 6B 9 - 62.5 562
61 = 71 5 13 330
71 = 81 1 76 76 668 = 79 4 T35 294
40 1830 40 2027
Fuenie: Boletas de estudio Fuente: Boletas de estudio
Del cuadro anterior, obtenemos el promedio de edad del grupo de - Del cuadro anterior, obtenemos el promedio de edad pera el grupo
pacientes con Artritis Reumatoidea, que fué de 46 afos. de pacientes con otro tipo de artritis, que es de 51 sfios.
REPRESENTACION GRAFICA DE LA DISTRIBUCION FDR EDADES [
| EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA REPRESENTACICN GRAFICA DE LA DISTRIBUCION POR ETZADES
‘ 20 #04 EN PACIZNTES DEL GRUFD CONTROL
N
Y 15 B 98
ik u
S m
T
| -
10
= 104 || = 9
o
5 i 9 d
|
I
|
Edades 21 - 31 31 - 41 41 = 51 51 =61 61 =11 71 - 81 Edades 13 - 24 24~ 35 35 - 46 46 = 5T 57 - 68 68 - T8
Fuentes Cuadro # 2 Fuente: Cuadro #3
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ENTACIDN‘GRAFICA DE LOS CRITERIDS DIAGNDSTICDS MAS FRECUENTEMENTE

CUADRO #4 ENCONTRADOS EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATDIDEA.

DIAGNOSTICO DE FACIENTTS DEL GRUPO CORTROL

DIAGNOST IGO0 NUMERD 4
Artritis Gotosa 17 4245
Osteoartritis T 17.5
Poliartrosis " 27.5 =
Condroartrosis 2 5
Capsulitis retractil 3 Th5
Total 40 100%
fuentez: Boletas de estudioc

. &
ERIOS® 1

2

3 4

CUADRO #5

CRITERIOS DIAGNOSTICOS ECONTRADCS EN EL GRUPO DE PACIENTES CON ARTRITIS

Fuentegz

denados segudn cuadro anterior,

Cuadreo anterior.

REUMATOIDEA
o : CUADRD # 6
1 | Rigidez Matutina 39
Dolor a la movilizaeidn o palpacidn en una articu acidn, (observado por ROMEDIO DE RECUENTO DE GLOBULDS BLANCOS, HEMATOCRITO Y VELDCIDAD DE -
2 | medico) 39 IMENTACION, EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA FOR GRUPO DE EDAD,
3 | Tumefaccidn (engrosamiento o derrame de partes blandas, (obs.por medice) 33
4 | Tumefaccidn en otra articulacidn, intervelo entre las 2 afeccidnes no . EDAD Frecuen-| X De Globu- |X De Hemato - | X De Velocidad de
mas de 3 meses, observade por medicg, = ~ EN ANDS cia. los blancos erito Sedimentacidn
5 Tumefaccidn articular simetrica, sin afeccién de interfalangicas dista- 36
ies: 21 - 31 6 7100 36,33 39
(1 Nodulos subcuténeos 1
31 - 41 8 6562 38.5 42,62
7 Imagenes radiolfgicas tipicas 34
g 41 = 5% 14 6532 36.28 40,71
8 Factor reumatoidee Positivo EE]
3 51 - 61 6 6292 41 23.33
g Precipitacidn sobre mucinz, turbidez y micracoagulos en lig. sinovial
61 - 71 5 B200 39.2 3.8
Cembios caracteristicos en la membrans sinovial: vellosidades hipertro-
10 ticas, proliferacién celular, linfocitos, cel. plasmaticas, necrdsis Cel. 71 - £1 1 8000 3B 32
11 | Camtios histologicos caracteristicos. en los nédulos
] : Total X 40 7114 38,55 36.07
estudios que no se efectuan normalmente en Guatemla, .

Fuente: Boletas de estudio,

Fueﬂte:

Boletas de sstudic,
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UADRD # 9
CUADRD # 7 PROMEDIC DE COMPLEMENTO €-3 Y C-4 EN MGS/DL. EN PACIENTES CON ARTRITIS
! ] REUMATDIDEA SEROPOSITIVA, SERONEGATIVA Y EL GRUPOD CONTROL DE PACIENTES
PROMEDIO DE COMPLEMINTO C-3 Y C—4 EN MGS/DL. Y FACTOR REUMATOIDED POSITL : CON OTRO TIPO DE ARTRITIS
VO Y NEGATIVO POR GRUPOS DE EDAD EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATDIDEA, : Pacientes Facientes Grupo
: AR seroposi- AR seronega-| Control
tiva. tiva
Frecuen- = Factor Reuma-{ Factor Ra
2 X C=3 X C-4 - :
e toideo 4 toides o ~ Complemento C-3 15.26 19,82 27.99
[ 13.35 5.18 6
Complemento C=4 5.06 5.52 6.38
B 15,87 2.8 1 AR = Artritis Reumatcidea.
14 16.05 3,99 12 #uantu: Resul?adus obtenidos, registrados en boletas de
estudio,
4 B.8 4,26 4
S 29,32 13.38 <]
1 2e1 3 1 :
40 as REPRESENTACION BRAFICA DE NIVELES DE COMPLEMENTD C=3 PROMEDIO, EN PACIEN
TES CON ARTRITIS REUMATDIDEA SERDPOSITIVA, SERONEGATIVA Y EL GRUPD CON-
Fuente: Boletas de estudioc. TROL.
CUADRD # &
28
PROMLDID DE COMPLEMCNTO C=3 Y C—4 EN MGS/DL. EN PACIENTES CON OTRO TIPO
DE ARTRITIS NO AUTDINMUNE POR GRUPDS DE EDAD ¢
24 _
| Edad Fogguency v M e X c-4 70
13 - 24 S 45,7 11,46 20 _
\
24 = 35 1z so 10 18 -
- o - 2
35 - 46 3 30.25 4,2 Aok
46 - 57 ie 23,14 8.3 14 \\\\
57 - 68 9 28,75 Tl \
AR Sero4 AR Sero-— Grupo Control
68 = 79 4 16,40 4,87
40 §QQQ AR sero - | |“ AR Sero — [:::] Grupo Control

Fuente: Boletas de estudic, Fuente; Cuadro #o 9



Para el calculo de ™t" de Students tenemos:
REPRESENTACION GRAFICA DE NIVELES PROMEDID DE COMPLEMENTO C-4 EN PACIENTES

CON ARTRITIS REUMATOIDEA SEROPOSITIVA, SERONEGATIVA Y EL GRUPD CONTROL. =2,98 equivalente al 0.01% «

w0 £=3 2

S'D,—{ = 1,014
F—
traste de "t" es igual a: t = =11,98
66—
’ara C=4 tenemosz
5— \ .
9 — :
4— Dz 0,55
Mgs/dl.
traste de "t" igual a: t = =2.29
2—!‘
== Los grados de libertad (gl) Z, ecinciden con los valores de la razén
k t en 01 y o05,-

‘“Pacientes AR Sero 4+ AR Sero— Grupo Contrpl

AN\ AR sero + ﬂ:[[DIl msero~ [ ] Grupo €ontrol

Fuente: Cuadro No 9.-

CUADRC # 10
NIVELES DE LAS FRACCIONZS C-3 Y C—4 DEL COMPLEMENTO EN TODOS LOS PACIEN
TES CON ARTRITIS REUMATOIDEA Y EL GRUPO CONTROL.

. X COMPLEMENTO X COMPLEMENTO
PACIENTES ESTUDIADOS £ " Mgads, Cnd Mgt
L o or 15.83 T 18.13 5.12 T g,12
Con Otre Tipo Be Artritis No
Auteinmune., 27.99 * 22,98 6,38 T 5,96

Fuente: Resultados obtenidos en ambos grupos de estudio, registrados en
boletas de estudio,




ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se estudiardén un total de 40 pacientes adultos de ambos sexos con
artritis reumatoidea activa, de los cuzles el 95% correspondid al sexo-
femenino y el 5% restante al mmsculino, En este estudioc, el mayor nu--
mero de casos correspondid 21 grupo de edad de 41 & 51 afios, obtenien =
dose una edad promedio del grupo estudiado de 46 afios. En la literatura
se reporta gue el sexo femenino es el mds afectado y su mayor inciden -
cis es en la tercera y cuarta decadas de la vida, asimismo se reporta =
que posiblemente existen factores endecrinocs gue juegan un papel impor=-
tante en esto, puesto que tambien la enfermedad remite durante el emha=-

razo y los estercides reducen su actividad.(10, 30, 35, cuadros 1 y 2).

El grupo de pacientes con otro tipo de artritis no autoinmune (gzu
po control), fuf de 4C adultos de ambos sexos de los cuales el 55% per-
tenece a2l sexo femenino y el 45% restante al sexo masculino, este grupo
tuvo rangos mds amplics en la distribucidn por edades en los intervalos,
quizd se debe a las diferentes patologfas gue se incluyerdn dentro del
estudic y que varian en frecuencia ern los grupos de edad en comparacidn
con la artritis reumatoidea, la edad promedioc fué deé 51 afios y la mayer

frecuencia se cbservd en el grupo de 46 a 57 afios, (cusdres No 1 y 3)

De los 40 pacientes del grupo control, 17 o sea el 42.5% tienen --
diagrostico de artritis gotosa, T (17.5%) ostecartritis, 11 (27.5%) po-
liartrosis, 2 (5%) condroartrosis y 3 pacientes o sez el 7,5% capsuli—

tis retractil., (cuzdrc No4)

Los criterios diagnosticos encontrados en el grupo de estudio, fue-
rén los primerocs ocho, siendc los més frecuentes el primerc y el segundo.
Les ultimos tres de los once propuestos por la Ascciacidn Americana de-

Reumatologia, no se efectuan normalmente en Guatemala,

£l promedic de globules blancos en los pacientes con artritis reuma
toidea fu€ de 7114, los valores mds altos se encontrardn en el grupo de
71 a 81 afos, los mds bajos en el grupe de 31 a 41 afies, con un promedio
de 6562, que se consideran dentro de limites normzles. Los valores de-
hematocrito promedic fuerdn de 38,55 mgs? y los valores mds bajos fuerdn
de 36.28 gue pertenece al grupo de 31 a 4% afios.
tacidn se mantuve alta en todos 1os grupes con un promedic total de 36.07
mm/hora, los valores mds bajos se observardn el grupo de 51 a 61 afos con

23,33 mm/horz, (cuadro No 6)

La velosidad de sedimen

L

Los peaciertes del grupo de estudic de 31 a 41 afios presentardn un W
promedic de C-4 de 2,8 mgs/dl, el cuzl fué el mds bzjo por grupo de edad,
el promedio mds alto corresponde al grupo de 61 a T1 affos con 13,38 mos
/dl, el promedio para todo el grupo de pacientes con artritis reumatoidea
fué de 5.12 mgs/dl, en tanto gque para el grupo control fu€ de 6.3B mgs/dl.
Para €=3 los wvalores promedio para todo el grupo con artritis reumatocidea
fu€ de 15.B3 mgs/dl y para el grupo control de 27,99 mgs/dl, Los valores
mis altos para C=3 en el grupo de estudio, se observarén en el grupe de
De todos los pa=

cientes con artritis reumztoidea unicamente hubo S con facter reumatoideo

edad de 61 & 71 afios y los més bajos en 71 a 81 afios,
negative que estuVierdn dentro de las edades de 31 a 61 afios. La diferen
ciz entre el ndmero de pacientes seropositivos y seronegstivos es muy am-
plia por lo gque unicamente obtuvimos los valores promedio de C-3 y C-4 =
para cada uno de ellos, Los pacientes con artritis reumatoidea seronega
tiva, presentardn niveles de C~3 ligeramente mds altos que los seroposi-
tives, cuyos valores en los 2 grupos fuerdn de: 15,26 mgs/dl para lo:= se
ropositivos y de 19,82 mgs/dl pera los seronegativeos, Para C—4 se obser
vo también unz ligera diferencia, los pacientes con a tritis reumatoides
seropositiva tuvierdn un promedic de C-4 de 5,06 mgs/dl y los seronega-
tivos de 5.52 mgs/dl. Esta diferencia de valores entre los pacientes -
seropositivos y seronegativos es como se reporta en la literatura que -
los valores de complemento en liguido articular, van en relacidn inver—
samente proporcional a la presencia de factor reumatocides. (30, 35, cua-

draos No 7, B, 9 y 10)

Los resultados obtenidos en el total de pacientes con artritis reu-
matoidea, comparandolos con los del grupe control tenemosz Aplicando una
diferencia de medias ( ™t" de Students) por ser dos poblaciones diferen-
tes (independientes), con resultados cuantitativos continuos, un valor de
t para C-3 de =13,98 gque equivale a una significancia de 0.01%, esto nos
indica que la media de C-3 en los pacientes con artritis reumstoidea es
significativamente mds baja en comparacidn con el grupo control, para =
C=4 enco~tramos un valor de "t" de -2.25 lo cual para un mnivel de signi-
ficancia del 0,01% nos indica que no hay diferencia de medias significa-
tiva en ambos grupos, para el calculo de estos valores se tomd un valor

de Z de =2.5% gue equivale =1 0,01 de significancia en la T de students.=-
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CONCLUSIDNES

Los niveles de complemunto en el 1fguido sinovial son impor
tentes parametros diagnosticos auxiliares en pacientes gue se —-—

sospeche artritis reumatcides activa.

Los valores promedic de C-3 en pacientes con artritis reuma-
toidea fuerdn de 15,83 mgs/dl. en tanto gque en el grupo control -
fud de 27.99 mgs/di. Por 1o tento no son iguales en una prueba de
t de Students y puede asegurarse con un nivel de significancia de
0.01 que C=3 a nivel articular es menor que en otro tipo de artri

tis no autoinmune,

Los valores promedic de C=4 en el grupc de pacientes con ar-
tritis reumatoidea fué de 5.12 mgs/dl y en el grupo control de —
6.36 mgs/dl. Estas medias vienen a ser iguales para un nivel de =
significancia.de 0,01, por 1o que no hay razzén en nuestro estudio
psra suponer que C-4 en lfquido sinovizl es menor en artritis Teums

tocidea gque en otro tipo de artritis no auvtoinmune,

a5

RECOMENDACIDNES

Utilizar como parte del estudic del liquide sinovial en pa=-

cientes que se sospeche artritis reumatoidea, la cuantificacidn-
. . § . to £
de complemento como auxiliar diagnostico y de evaluacidn de

actividad de la enfermedsad.
= uero
Hacer una comparacién entre los valores encontrados en s

y liguids sinovial con lz actividad de la enfermedad o su rescues

ta - al tratamientos.




cia de 0.0, por lo que-ro-podemes-supener gue—an ariritis reumatoidsa

RESUMEN gu: niveles sean mds bajos que en otras artritis no autoinmunes, por lo

que Bs importante cuantificar el complemento en pacientes que se sospeche
La artritis reumatoidea cuya mayor frecus-cia se observa en muje ;:tritis PRHRAtEANEE . & SVELEEY B EveYiett,

res principalmente en la cuarts decads de la vida, continds cobrando N

mayor importanciz desde el punto de viste inmunolegice. Por 1o que -
se efectud el presentec estudio de niveles de complemento [=3 y C=4 en
1fquids sinoviesl de pacientss con ariritis reumastoidea. Se tomardnm -
40 pacientes de ambos sexos con artritis reumatoidea activa, sin tra-
tamiento con inmunosupresores y gue llenardn por lo menos 5 de los 11
criterios diagnosticos de la Asociacién Amé€ricana de Reumatologfa, —
Se tomd un grupo control de 40 pacientes con otro tipo de artritis no
auotinmune, se registrardn en unz boleta y luego se les extrajo una -

muestra de liquide sinovial no meyor de 1 ml.

For la tecnica de inmunodifusidn radial con suero anti C=3 y C-4
cuantificamos dichas fracciones en el laboratorio multidiscirlinsrio -

de 1z facultad de Ciencias Medicas.

En el grupo con artritis reumastoidea, el 95% pertenecia al grupo-
femenino y el resto al masculino, con un promedio de edad de 46 afies.
En el grupo control, el 55% pertenecia al sexo femenino y el 45% al —
masculino con un promedio de edad en todo el grupo de 51 afios, En el
grupc control se estudiardn pacientes con artritis gotosa, osteoartri
tis, poliartrosis, condroartrosis y capsulitis retractil. En el gru-
po con artritis reumstoidea, los criterios diagnosticos s frecuentes
fuerdn: Rigidez matutina y dolor a la movilizacidn o palpacidn de una
articulacidn, el promedic de glnbuins blancos en estos pacientes fué
de 7114, el promedio de hematocritc de 3B.55 mgs% y 1la velosidad de --
sedimentacidn se mantuvo alta en todos los grupes de edad, con un valer
promedic de 36.07 mm/hora. Los pacientes con factor reumstoideo negati-
vo fueran unicamente 5 guienes tvierdn un valor de C-3 promedio de 19.82
mgs/dl y el grupo con Factor Reumatoidec positivo un promedio de 15.26,
para C=4 los promedios fuerdn de 5.06 para los seropostivos y de 5,52-
mgs/dl para los seronegativos. En el total de pacientes con artritis -
Teumzatoidea, se tuvo un valer promedio de C-3 de 15,83 y de C-4 de 5,12
mgs/dl, En el grupo control el promedio fué de 27.99 mgs/dl en C=3 y
de 6.38 para C-4, comparando los resultados mediante una prueba de t, -
encontramos que para C-3 hay un nivel de significanciz de 0,01 que es -
menor en artritis reumatoidea que en otro tipo de artritis no autocinmune.

En tanto que para C-4 las medias son iguzles con un nivel de significan_ |
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= - langicas distales
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(observado por medico) 6 Nodulos Subcutdneos
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Observade por medico Precipitacidn 5/ mucina 1iq.
2 sinovial con turbidez v micro
coagulns
T
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COM: LEMENTD C-3 y C—4 EN MILIGRAMODS FOR DECILITRO EN FACIENTES COW ARTRITIS

REUMATOIDEA

# c-3 C-4 # C=3 C-4 # c=3 c-4 # c-3 C=4

1 €2 22,9 | 11 1 ] 21| T2 17 31| & B

z B 2,7 | 12| 12 B2 22 S.4 1.7 | 32| 19 1.5
k?; 16 3.2 | 13 4 2T 23| 29 3.2 | 33| s2 8.5

4 3,2 3 14 3.3 ] 24 24 3 4| 35 0

5 S.4 2,5 | 15| 12 6.8 25| 10 7.2 | 35| 1D 0

6 25 5 16 1.3 ] 2.5 26 3.9 0 36| 15.5 T.5

1 1,5 2 17 1.6 | 2.5 21 7.6 3.7 | 31 5.2 D

B 54 30 18| 33 14 28 2.6 2.4 | 38 6.8 3.6

9 7.8 2.1 | 19| 38 13 29 5 1.5 | 39 7.8 1.6
10 1.3 0 20 7.2 o 30 | 12.5 2.7 | 40 4.6 1.6
COMPLEMENTD C-3 y C-4 EN MILIGRAMOS POR DECILITRO EN PACIENTES CON OTRO

TIFQ DE ARTRITIS NO AUTOINMUNE (GRUPD CONTROL)

# C-3 [ C-4 | # t-3 | c-4a |# | -3 | ca | # | C-3 | C=a

1 3g 1,5 11 |16.5 3.2 21| 45 0 31| S0 10

2 18 0 12 23,5 3.7 22| 21 8.4 32| 60 10

3 T.1 | 6 13 | é6 16 23| 34 5 33| 30 8

4 19 5.4 14 |34 3 24 4.1 | 4.5 34 5.9 0

5 2.8 | 4 15 | 36.5 S 25 ¢+ &8 6.5 35 | 45 22

6 2.3 |8 16 |10.5 1.1 26 | 21 4.8 36 | 120 18

7 15 9 17 |60 26 27| 22,5 | 5.4 3T | 33 5

e 4 1.7 18 | 6.5 0 28 | 31 2.7 3s | 42 3

9 |12,5 64 19 |10 2,2 29 | 45 16.5 39 | 50 11
10 26 5.4 20 | 9 2.4 30 | 25 4,7 40 | 13 572
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	La di fere..!! 
	tivos de 5.52 mgs/dl. 
	Esta diferencia de valores entre 105 pacientes - 
	Los resultados obtenidos en el total de pacientes con artritis reu- 
	matoidea, com~arandolo5 con los del grupo control tenemost 
	Aplicando una 
	de Z de -2.5e que equivale al 0.01 de significancia en la T de students.- 
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