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NTRQDUCCION. |

2 Artritis Reumatoidea (AR) es una de las artropa-
das crénicas de las que alin no se conoce con certe

a su etiologia.

Sobre éste tema, en los tltimos afios se han plante:
o diversas teorias, siendo la mids aceptada, la qu

frata que es un proceso de tipo autoinmune.

fn estudios recientes, se ha logrado la deteccidn
Enticuerpos antinucleares (5, 15, 16) en el suero
bacientes con ésta enfermedad, lo que significa qu
el paciente produce anticuerpos contra el ndcleo d
la célula blanco. Esto se ha logrado por diversas
técnicas de laboratorio, la mds utilizada ha sido
inmunofluorescencia indirecta; la que es altamente

especifica y sensible.

Bl propésito del presente estudio, es evaluar el =
lor diagnéstico de la deteccién de anticuerpos ant
nucleares (ANA) en el suero de pacientes con AR.

Para tal propésito, se tomé un grupo de 40 pacient
del Departamento de Reumatologia del Hospital Roos
velt vy con diagnéstico de AR (basado en 5 o més d«
los criterios sugeridos por la Asociacidn Americai
de Reumatologia) e independientemente de los trat:

mientos médicos. A cada uno .de ellos se les extr



mma muestra sanguinea para determinar la presencia
serolbégica de ANA por medio de inmunofluorescencia

ndirecta.

DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA.

La Artrltls Reumat01dea (AR) es - una enfermedad cré-
nlca 'sobre la cual atin falta mucho por conocer: Se
ha considerado que su patogenia es un proceso de ti
po autoinmune (8, 20) Ademds de ser una de las ar.
tropatias crénicas que afecta del 2 al 3 por ciento
de 1la poblac1on y principalmente a las mujeres entre
la tercera y cuarta décadas de la vida, se requiere
de un diagnéstico preciso para la evalua016n de una.
terapéutica adecuada.

Esta enfermedad se caracteriza por cambios a nivel |
articular, principalmente en manos y mufiecas, en for
ma simétrica y que puede causar rigidez articular -
(4, 18, 19). La enfermedad también puede evidenciaz
Se por la presencia en el suero de Factor Reumatoi-
deo (FR) y de protefna C reactiva positiva (4,19).

Recientemente se han detectado anticuerpos dirigidos
contra el nicleo (ANA) en el suero de pacientes con
artritis reumatoidea por medio de técnicas de contre
ilnmunoelectroforesis, inmunofluorescencia indirecta,
Cromatografia y por inmunodifusién (6, 16, 17); por
lo cual surge la inquietud de evaluar en nuestro me-
dio, el valor diagnéstico de la deteccién de anti-

Cuerpos antinucleares (ANA) por medio de la técnica



de inmunofluorescencia indirecta en el suero de pa-
cientes con artritis reumatoidea. |

Este estudio se realizb con un total de 40 pacientes

del Hospital Roosevelt, con diagnéstico de artritis

reumatoidea, con seguimiento e¢lfnico reumatolégico

por el Departamento de Medicina Interna de dicho cen

tro hospitalario desde el mes de Febrero hasta el
mes de Agosto de 1935, '

Ademés se conté.con la colaboracién del pérsonal mé -
dico y paramédico de dicha institucidén, asi como del

laboratorio Biomédico y Centro del Asma donde se ana
lizaron las muestras serolégicas.

|
. instaurar una terapéutica adecuada.

El presente trabajo,

anticuerpos antinucleares (ANA),

JUSTIFICACION.

se realizé con el propdsito de
evaluar la calidad diagnéstica de la deteccién de
en los pacientes
con artritis reumatoidea y mediante la técnica de

inmunofluorescencia indirecta. Ademds, actualmente

no se cuenta con estudios similares en nuestro me-

dio. Consideramos de esta forma, definir mejor las

bases para el establecimiento de un diagnéstico més

certero de la enfermedad y consecuentemente para -




- OBJETIVOS. ISION BIBLIOGRAFICA..
_ ) ' . XTRITIS REUMATOIDEA:

Evaluar el valor diagnéstico de la deteccién de AN

Lo LA : . Zolie ' ; .

£ s Bs una enfermedad sistémica, de causa desconocida,
anticuerpos antinucleares (ANA) en el suero de 1
pacientes con artritis reumatoidea, por medio
de la técnica de inmunofluorescencia indirectas. flamacién crénica de las membranas sinoviales. =
: Tiene tendencia a comprometer simétricamente las ar
ticulaciones (metacarpofaldngicas proximales, mufie-
cas y metatarsofalingicas). Las remisiones y las
exacerbaciones espontdneas, son caracteristicas. -
Las lesiones articulares son el  resultado de la for
@acién de tejido de granulacién crénica (Pannus),
productos de la sinovitis proliferativa y exudativa
capaz de alterar las estructuras articulares y pe-
riarticulares (8, 20). A esta enfermedad también
‘se le conoce como Poliartritis €rénica Evolutiva &

Poliartritis Crénica Reumatoidea (14).

FRECUENCIA Y EPIDEMIOLOGIA:

La frecuencia de la artritis reumatoidea es varia-
ble. ”Diferentes estudios hacen la referencia de 1
al 3 por ciento de las poblaciones estudiadas y -
mostrando una tendencia al aumento de dicho porcen

taje hasta del thpor ciento en personas mayores




de 65 afios.

PATOLOGIA:

- Sinovitis

das (4).

En el mGsculo pueden encontrarse ligeros cambios
inflamatorios e infiltracién mononuclear inespeci-
fica de distribucién perivascular.

N6dulos subcuténeos pueden encontrarse frecuentemen
te sobre 4reas de presién (codos,
laciones interfalédngicas proximales).

-

Es dos veces mis frecuente en mujeres
que en varones y principalmente entre la tercera y
la quinta décadas de la vida,
se a cualquier edad.

pero puede presentar-
Algunos autores refieren una
frecuencia aumentada en los sectores sociales de

bajo nivel cultural. La agregacién familiar y el

clima, no parecen influir en la incidencia de 1la
enfermedad (4,

crénica incluye exudacién,
celular y proliferacién de tejido de granulacién.

Su intensidad y caracter dependen de la duracién y
de la intensidad de gravedad de la enfermedad.
Ademas, pueden encontrarse infiltrados de plasmoci
tos (3) y pueden verse células gigantes multinuclea

infiltracién

rodillas y articu

Su carécter
histolégico presenta una zona de necrosis rodeada

o

de células mesenquimatosas en empalizada y una capa

externa de linfocitos y tejido de_granulgcién.,

En el corazén, por medio de autopsias, se han encon
trado lesiones valvulares en el 50% de los casos.
‘Hstas lesiones son raras y entre estas se han des—
1cr1to nédulos valvulares, miocarditis granulomatosa
difusa y aortitis anatomopatolégicamente similar a
Ja aortitis sifilitica (6, 8). '

En pulmones, puede encontrarse una fibrosis inters-

ticial difusa. Su frecuencia es rara. También pue

den encontrarse nbédulos granulomatosos multlples =
asociados a artritis reumatoidea (Sindrome de Ca-
Rlan) (4508,713,°18).

También pueden encontrarse derrames pleprales (4).

La vasculitis es una de las complicaciones més gra-
ves de la artrltls reumat01dea Su aparicién se
asocia a una artrltls mis grave y de una frecuencia

elevada de manifestaciones extraarticulares.

El hallazgo de dep6ésitos ‘de inmunoglobulinas y com-
plemento en los vasos de los tejidos perineurales,

nédulos vy sinovial ha implicado un mecanismo inmu-
ne en la patogenia de tales lesiones. Estos depési

tos identificados con mayor frecuencia en los vasos

cutdneos eran Igl, C; (en la mayoria de los casos)
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y fibrina (16).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Habitualmente en su inicio, la enfermedad suele ser

dad, malestar y anorexia (1, 8). Frecuentemente

hay dolor y rigidez vagamente localizados,
que pueden atribuirse a un estado gripal.

signos

Entre los signos usuales de presentacién estédn la
el dolor,
La mayoria de los pacientes
presentan poliartritis simétrica desde el comienzo
de la enfermedad.

sinovitis inflamatoria, la tumefaccién y

sensibilidad al calor.

El comienzo brusco puede presen-
tarse en algunos pac1entes

Se ha asociado la artritis reunat01dea con leucoci-
tosis y anemia normocitica y con ligera hipocromia
la cual no responde al tratamiento con hierro 7

una cuarta parte de los pacientes.

, en

La causa de la

anemia no es bien conocida; al parecer, es debida a
un trastorno en el transporte de hierro a los eri-

tEoditos (21).

La afeccién simétrica de las articulaciones de las

manos (particularmente interfalidngicas proximales y

metacarpofalidngicas) y de las mufiecas son las comun

mente afectadas, aunque puede afectar cualquier ar-

incidiosa con manifestaciones generales como debili

11

0, 13, 14).

ticulacién (4,

“La rlgldez matutina es comﬁn con debilidad y atro-

f1a muscular en 15 a 20 por ciento de los casos (8).

Es corriente también la tenesinovitis, ‘que: afecta

con més frecuencia. a .las vainas. .de los tendones ex-
tensores y flexores en torno a las muﬂecas La in-
flamacibén de estas ultlmas estructuras va asociada

'generalmente, al desarrollo del sindrome del Tunel

Carpiano (neuropatia del medlano)

El Reumatismo Palindrémico, término introducido por

LHench y Rosemberg en 1934 se caracteriza por episo
- dios repetldos de dolor y tumefacc1én articular, .
que tiene lugar a 1ntervalos varlables e irregula-

La.

res y pueden durar entre varlas horas y dias.
observacibn prolongada de estos pac1entes ha revela
do que aprox1madamente 1a mltad de los mismos desa-

rrollan eventualmente artrltls reumatoidea benigna
(19} .

La linfadenitis generalizada y la esplenomegalia

son peculiares en aproximadamente el 10 por ciento

de los casos (8).




DATOS RADIOLOGICOS:

Al principio de la enfermedad las radiogréfias sue-
len ser negativas, execepte por la evidencia de ede-
ma en los tejidos blandos y derrame articular. Es-
tos signos pueden presentarse después de dias o se-
manas del inicio de la enfermedad.

Fenémenas colaterales como la osteoporosis, particu-

larmente localizada en &reas yuxtaarticulares, pue-
den ser visibles una semana o meses después de inicia

da la enfermedad. !

Signos directos de la enfermedad como la rarefaccién
o atrofia, desgastes en los limites entre el cartila

=
go y las partes 6seas articulares, reduccién simétri

ca del espacio articular, deformidades tales como

subluxaciones o anquilosis, pueden ser visibles des-
pués de meses o afios de padecimiento de la enferme-
dad. Estos son signos tardios de la enfermedad (1,

4, 19).

PRUEBAS DE LABORATORIO:

En la fase aguda de la enfermedad pueden encontrar-
se una velocidad de sedimentacién elevada. La pro-
teina C reactiva (inespecifica) puede reflejar la

actividad de la enfermedad.

N

Ademds, puede encontrarse leucoc1t031s

mocitica hlpocrémlca moderada

anemia nor-
una sideremia reduci-
da, aumento de gammaglobulinas (por electroforeSLS)
un aumento de fibrinégeno, alfa- 2-globulinas aumenta
das, haptoglobulinas aumentadas, seromucoides eleva-
dos y una sobrecarga de polisacaridos en el suero.
Fn el liquido sinovial pueden encontrarse leucocitos
aumentados con predominio de granulocitos con cifras
hasta de 60,000 por mm3, fosfatasa alcalina elevada,
deshidrogenasa léactica (DEL) aumentada, factor reuma
toideo presente (en menor porcentaje que en sangre),
complemento articular disminuido en relacién a los
13, L)
También se pueden encontrar en sangre los anticuer-

16).

valores séricos ¥y CH50 disminuido (1, 3, 9,
pos antinucleares (ANA) (11,

TRATAMIENTO:

Lo ideal es que el tratamiento de la artritis reuma
toidea sea un esfuerzo mancomunado entre el médico
especialista y el fisioterapista. Tanto el pacien-
te como sus familiares necesitan una explicacién -
real de la enfermedad y lo que cabe esperar de los
tratamientos aplicados. Este planteamiento suele
fallar por la pobre educacién médica general del pa

ciente y de su familia.

IS S S




Al iniciar el tratamiento de la artritis reumatoi-
dea, hemos de tener en cuenta que; los tratamientos
que'Sg poseen no son curativos y, en principio, el
paciente deberi medicarse toda la vida Los og' i
vos del tratamiento son: : =
- El maximo control efectivo del dolor con a
relativamente inocuos. g

- Prevenir o reducir las deformidades (8, 13)

- Mantener la funciZn articular (26)

J J
t
adO en tres InNc1Lsos: a) irograma baSlCO, b) Jedlca

@ilén, c) Tratamientos y cuidados ortopédicos.
a) PROGRAMA BASICC:

. Con81?t? en una serie de medidas de cierta efica
;1&, decisivas para el curso a largo plazo de la e;
ermedad, y que si bien no son curativas, proporci;
n?n el mdximo de beneficios sin riesgos pa;a el paj
clente. Estas medidas deben aplicarse en primer lu

gar a todo enfermo con poliartritis

E].-I. li i o .E_ V

Se debe animar al enfermo a que ca
las articulaciones afectadas de forma act

cargar peso,
los pacientes,

La toma de un batio ¢

" que se dard junto com la 2) M

 lutivo de la enfermedad.

largas temporadas ©O incluso,

" es crénico por definicidm.

da dfa movilice
iva y: sin
estas normas Son validas para todos

hagan o no reposo absoluto.

aliente por la mafiana, €S de

gran ayuda para acortar el tiempo de la rigidez ma

tutina.

La alimentacién debe ser abundante, lo Gnico que

se ha de evitar, es la obesidad.

b) MEDICACION:
Puede dividirse en dos grandes grupos:
1) Medicacién de fondo: Oue consiste en f4rmacos
e acttian frenando la enfermedad
edicacidn sintomética,

qu en su actividad,
carecen de accién sobre el curso evo
Deberan emplearse durante
durante toda la vida

" de la enfermedad

o farmacos que

del paciente, dado a que el curso
Para su uso se han de

requerir las cantidades minimas que proporcionen un

bienestar suficiente al paciente; debe estarse siem

undarios.

pre alerta ante sus efectos sec




MEDICACION DE FONDO:
'SALES DE ORO:

do, no suprimen la respuesta inmune, pero se piensa

Su mecanismo de accién no es conoci-

que estabiliza las membranas lisosémicas, imposibi-
litando la accibén de sus enzimas. Se ha demostrado
su utilidad en el tratamiento de la artritis reuma-

toidea (13).

En la actualidad parece que el sistema mis efectivo

consiste en administrar las sales de oro de manera
continua en vez de utilizar series repetidas con pe-

riodos de reposo entre cada serie, Se inicia el ‘t&§

tamiento con dosis bajas de 0.05 g. del compuesto
durico, en inyeccién semanal (intramuscular) durante
‘dos semanas, para pasar a continuacién, si la tole-
rancia'es buena} a dosis de 0.10 g. semanales hasta
que la dosis total administrada sea de unos 500 mg.
“de oro metal; se sigue 1uégo con cuatro inyecciones
administradas cada dos semanas, y a partir de entom
ces con una inyeccién cada tres semanas de manera
indefinida (13). La remisién de la enfermedad indu:
cida por las sales de oro, puede simular una remi-
sién natural de la misma. Las titulaciones de fac-
tor reumatoideo son reducidas_paralélamente con las
manifestaciones clinicas. Estos medicamentos sin

embargo, son compuestos altamente téxicos (6) y -

en orina), que de continuar el tratamiento puede
ovocar un sindrome nefrétice, la dermatitis es -
izé la manifestacién téxica mis frecuente. Otros
fectos secandarios incluyen: lesiones en mucosas

(estomatitis ulcerosa, gingivitis o glogitis); tkas

tornos hematolégicos raros pero importantes por su

gravedad (pGrpura hemorriagica trombocitqpénica, ane
ﬁﬁa apldstica, granulopenia, pancitopenia, agranulo
Jéitosis), y trastornos gastrointestinales (nauseas,
vomitos, ecrisis diarréicas, dolores abdominales di-
Eusos) (6, 13).

La administracién de sales de oro, deben considerar

se en pacientes con sinovitis activa donde no hay

‘respuesta al tratamiento conservador, incluyendo -

los salicilatos y otras drogas antiinflamatorias no

esteroideas. También estdn indicadas en pacientes

que presentan una artritis erosiva rapidamente pro-

gresiva (26).

D-PENICILAMINA:
Es un componente de la molécula de penicilina, su
estructura molecular es andloga a la del aminoé&cido

cisteina, por su capacidad de intercambio entre los

grupos sulfhidrilo (SH) y disulfuro (8-S) y dado a




que el factor reumatoideo IgM es un polimero forma

do por subunidades que estin unidas entre si{ por en

laces S-S, al afiadir la penicilamina se produce ung

disrupcibén de los enlaces S-S, con la consiguiente
pérdida de la actividad serolégica de la macroglo-

bulina y disminucién de los tftulos de factor reuma

‘toideo.

El mecanismo de accién sobre la enfermedad, no es

) : H
debldo a la despolimerizacién, sino, ésta refleja
posiblemente una accién bédsica del farmaco sobre el

sistema inmunitario.

En general, la D-Penicilamina se administra a dosis

de 250 mg. diarios, que se aumentan al cabo de un

mes a 500 mg. y luego al cabo de otro mes a 750 mg.

' Es raro que deban utilizarse dosis superiores a 1 g

Algunos autores mantienen la dosis de 250 mg. 6 de
500 mg. durante tres meses, ya que un porcentaje de
lcaéos, no requiere dosis superiores. Los éignos =
clinicos de mejoria suelen tardar de 3 a 4 semanas
en aparecer.
grado el beneficio miximo, las dosis deben reducir-
se cada 3 meses, hasta alcanzar los 250 mg/dia si

es posible.

Las reacciones téxicas son muy parecidas a las de
las sales de oro.

;plote1nur1a y microhematuria.

Algunos autores creen que, una vez lo

La dermatitis es el efecto secun

dario més frecuente, suele ser prurlglnosa

La nefropatia es la man1:estac1én téxica tardia més
se calcula que un 20 por ciento de los pa-
Se manifestari en forma de

Si no se interrumpe

omin,
entes la presentarén.

el tratamiento, puede aparecer una glomerulonefri-

tis raApidamente evolutiva con insuficiencia renal.
La lesién responsable es una glomerulonefritis por

_ipmunocomplejos. Puede apareéer a dosis bajas y

I - - - - i -
 puede desaparecer al disminuir la dosis de manteni-

~miento.

lLa aplasia medular es la complicacién més grave de

—la D-Penicilamina. Una leucopenia menor de 3,500 6

trombocitopenia por debajo de 100,000 hacen impera-

tiva la supresién de la terapéutica. Deben hacerse
hemogramas completos con recuento de plaquetas cada

2 6 L semanas por los primeros seis meses de trata-

miento y luego bimensuales.

Los trastornos gastrointestinales tales como la ano

rexia, nauseas y vémitos, son poco habituales con

las dosis actuales.

La ingestién de D-Penicilamina se ha relacionado
con la aparicién de una gran variedad de reacciones
entre ellas estdn, ademis de la glome-

autoinmunes,
 rulonefritis y el pénfigo, la anemia hemolitica y




el sindrome de Goodpasture. Todos suelen desapare-

cer al suspender el tratamiento.

La D-Penicilamina estd contraindicada durante el em
barazo en casos de insuficiencia renal y en pacien
tes que toman a la vez sales de oro, citostdticos o

fenilbutazona (6, 13).

CLOROQUINA:

Su mecanismo de accién es desconocido. Se sabe que

se concentra en los componentes nucleares y lisoso-

mas celulares, y que es capaz de unirse al 4cido nu
cléico, estabilizar las membranas lisosémicas, su-
pEimir la resnuesta inflamatoria, alterar la quimio
taxis leucocitaria o interferir en el intercambio

sulfhidrilo-disulfuro de las proteinas.

La dosis diaria es de 4 mg. por kilogramo de peso.
A los seis meses de su administracién,
una evaluacién del resultado obtenido,

debe hacerse
¥y si no hay

evidencia de mejoria, abandonar el tratamiento.

Entre los efectos secundarios, mucho menos frecuen-

tes que con los preparados anteriores,
erupciones cutédneas urticariformes,
del cabello,

vértigos,

Se encuentran
despigmentacién
depbésitos corneales,

nauseas, diarréas,

actifenos, y'muy raramente neuromiopatia.

Salvo que las alteraciones subjetivas sean muy impor

]
=
[

tantes, no se considera necesario suspenderrel trgj

tamlento

La cloroqulna puede causar una altera016n retiniana

!con pérdida importante e irreversible de la visién

que puede seguir evolu-
Pare

(retlnopatia cloroquinica),
clonando a pesar de suspender el tratamlento
ce que la retlnopatia no aparece si la dosis diaria
no rebasa los 4 mg./kilo/dia.

Es necesario que todo paciente con tratamiento con

antipaltidicos, sea sometido a un examen de fondo de

ojo por un oftalmélogo cada tres meses (2, 6, 13).

CITOSTATICOS, FARIACOS INMUVOSUDRESORES-
Estos han demostrado act1v1dad 1nmunosunresora y
parece loglca su utllldad en la artritis

‘p01 eso,
reumatoidea. Entre ‘los utilizados estéan la Azatio-
prina, el clorambucil y la ciclofosfamida. Dado el

gran peligro de depresién de la médula 6sea y el}
riesgo de que pueda ser cancerigenos, su uso est?

muy restringido a casos muy graves con complica?lo-
nes extraarticulares que no responden a las medica-

ciones, en centros especializados €13},

MEDICACION . SINTOMATICA:
Dentro de la avalancha de nuevos farmacos con pro-.

R T




piedades analgésicas-antiinflamatorias que han apa-

recido en los Gltimos afios, el farmaco con mayor ac n. Naproxén, Fenoprofén,'Ketoprofén), lé,azapro—;
tividad antiinflamatoria en la artritis reumatoidea, Y ;ona, B lcfenas. Eoimacin, b i g 1os_fe;'
es la indometacina. 4 aﬁématos antranilicos (4cido flufenimico, aéidoimgQ
Se recomilenda el empleo de una dosis diaria de 100 enamico vy &cido nuflﬁmiéo); normalmente, estos pre
mgs. pof via rectal, o en su defecto la misma dosis a .

@arados no deberin usarse al completo, va que se ad
total fraccionada a lo largo del dia por via oral, )

‘ministran como complemento (&6, 13).
con lo cual se consigue una franca disminucién de .
la rigidez matutina y una accién favorable sobre -
las inflmaciones articulares. Entre los efectos sg

CORTICOSTEROIDES:

, . Bl tratamiento de la artritis reumatoidea, se ha be
cundarios mis habituales estén: y : ‘ sali=ohoaxt il
" neficiado mucho del intenso poder antiinflamatorio

a) Precoces: Cefalea vertiginosa, que si es ligera corticosteroides. EL conocimiento de que no

desaparece al proseguir el tratamiento, pero cuan sobre la causa de la enfermedad y la necesi-

do es intensa obliga a pararlo. Sensacién de inesta - mantener un tratamiento indefinido, hacen -

bilidad, confusién, somnolencia, lipotimias. que en ésta enfermedad las precauciones para su uso

b) Tardios: Vémitos, diarreas, epigastralgias y dl- i Haximas, ya dque 1a,PQSlbllldad de ‘efectos Se=

ceras géstricas. Estid contraindicada en pacien- Cundarios es elevada.

= - s maT i ni -0 conti-
tes con antecedentes de Glcera géstrica y debe sus- La tinica manera de compaginar un tratamiento ¢

A . T 4 i ndarios, es
penderse al primer sintoma que la sugiera. nuado con la frecuencia de efectos secundarios,
administrando dosis minimas, aunque la mejoria que
Bloa medi ¥ iinflamatori i o : ‘ '
cesto de la medicacidén ant lamatoria, tiene Se obtenga sea minima a la que obtendriamos con do-
una accidn inferior a la indometacina en esta enfer . s e :
e 5 7 mes i - Sls superiores.
meda se puede utilizar cuando la misma es into- : « 2 ;o oL
o ) P El primer corticosteroide que se utilizé fue 1la cor
lerada o como medicacién de alternativa cuando su

tisona, y a partir de entonces, han surgido diver-
accibn es insuficiente. Entre estos medicamentos :

S0s derivados cuyas dosis equivalentes se exponen a




continuacién: e oortLloleund exégéno, L L AUTAATHATA
Cortisona, ' 25 mg. Cushing.

Prednisonaf | il . Alteraciones del metabolismo hidrosalino que da

i “colona, g -F  lugar a edemas e hipertensién.

Dexametasona, 0.75 mg.

S drocortisona, 20 mg. Accién diabetégena con glucosurias e hiperglice-

Metilprednisona, 4 mg. mias transitorias, que pueden dar manifestaciones
Betametasona, 0.80 mg. clinicas en pre-diabéticos y descompensaciones en
Triamcinolona, 4 mg. dlabEtlcos

Parametasona, 2 mg. Susceptibilidad a cualquier tipo de infecciones

bacterianas, viricas, micéticas, etec.
Utlllzando una sola dosis matinal (después del desa
Los esteroides estidn contraindicados en los siguien

yuno) de 5 mg. de prednisona o su equivalente (mé-
tes casos:

ximo 7.5 mg ), se evita el efecto supresor del eje

hlpotalémlco hipofisiario. Los derivados fluorados; I. Presencia o antecedentes.de psicosis, psico-
2

dexametasona y tr1amc1nolona tienen una vida medla neurosis y epilepsia.

mis larea y mis dificil que supriman la roduceién
g y 9 % IT. Ulcera gastroduodenal o antecedente.

de corticoides por la suprarrenal.
- ITI. Infecciones activas no controladas.

Entre los efectos secundarios més comunes estén: :
IV. Osteoporosis difusa importante.

- Osteoporosis, que puede dar lugar a hundimientos =

' V. Diat
vertebrales y a fracturas de otros huesos. abetes.

Q VI. Tendencia a accidentes tromboembélicos
(6, 13, 14). '

- Trastornos gastr01ntest1na1es que 1ncluyen dlce- |

ras gastroduodenales con sus complicaciones (melg’

na, hematemesis 6 perforacién).




TRATAMIENTOS Y CUIDADOS ORTOPEDICOS:

El tratamiento quirfirgico de la artritis reumatoi-
dea nunca es curativo, por lo que se ha de enfocar
como un intento de mejorar la incapacidad funcional
del paciente. La eleccién del tipo de operacién y
el momentc de efectuarla es de m&xima importancia,
y en ese instante la valoracién conjunta reumaté6lo-
go y cirujano ortopédico de cada caso, es muy impor

Eante.

Los tipos de intervencidén pueden dividirse en dos

grandes grupos:

1) Intervenciones en la fase precoz de la enferme-
dad; cuyo objetivo es minimizar o resolver las
alteraciones patolégicas mediante la extirpacién de
la proliferacién sinovial (sinovectomia quimica, -

utilizando compuestos radioactivos o sinovectomia

quirfirgica).

2) Intervenciones en fases tardias: cuando existen
cambios articulares y periarticulares importan-
tes con trastornos de la funcién. Estas interven-
ciones van dirigidas a extirpar la sinovial y a =
realizar las correcciones articulares y periarticu-
lares necesarias (vainas, tendones, etc.) para me-

jorar la funcién.

ASPECTOS INMUNOLOGICOS DE LA ARTRITIS REUMATOIDEA :

Se ha considerado que la etiologfia de la artritis
feumatoidea 8e encuentra estrechamente ligada a una
serie de alteraciones inmunolégicas, entre tales,
se han establecido las siguientes: aumento de las

inmunoglobulinas séricas, aumento de linfocitos,

~aumento de las células plasméticas en las lesiones
- sinoviales, pueden haber depésitos sinoviales de in-

munoglobulinas y de complemento, en el liquido sino-

‘vial los niveles de complemento se encuentran dismi-
‘nuidos en relacién al liquido sinovial normal, las

células del exudado sinovial contienen inclusiones
de inmunoglobulinas, en el suero de pacientes con
artritis reumatoidea éxisten anticuerpos antigamma-
globulinas (8). También se ha identificado 1la pre-
sencia de complejos antigenos—anticuerpé (predominan
te factor reumatoideo IgG-IgG) en el 1liquido sino-
vial,” la presencia de complejos IgG-IgG (factor reﬁ-
matoideo) y de componentes del complemento en los -
leucocitos de la sinovia (células AR & Ragocitos)

(19).

Entre otras alteraciones inmunolégicas, también se
han descrito la presencia de depbsitos de inmunocom-
Plejos en los wvasos y la sinovia, en el tejido peri-
Neural y en los nédulos subeutdneos (156), asi tam-

1



bién, la presencia de inmunocomplejos circulantes

(16), y presencia de anticuerpos antinucleares (6,
16) ..

FACTOR REUMATOIDEO (FR):

El factor reumatoideo son anticuerpos IgM 6 IgG con
reactividad anti-IgG, y que intervienen en la perpe
tuacidén de la actividad de 1a enfermedad, como con-
secuencias inmunolégicas con la IgG, pero no es pro
.bable que sea el responsable de la iniciacién de 1la
artritis reumatoidea (8, 19).

ASOCIACIONES CLINICAS DEL FACTOR REUMATOIDEO:

Se ha asociado la presencia de FR sérico en pacien-
tes con manifestaciones clinicas, entre las cuales
se pueden citar: N6dulos subcutédneos, artritis simé
trica deformante, enfermedad reumatoidea grave, vas
culitis reumatoidea. También se han encontrado 7
Pruebas positivas para FR en el suero de pacientes
normales, pero, no significativamente como en la ‘en
fermedad reumatoidea (entre 70 y 80 por ciento de
Tos casos).

La presencia de FR no ha sido especifica para el -

diagnéstico preciso de la enfermedad reumatoidea,

- 29 -

ya que se ha encontrado asociado también con algunas

otras patologias crébnicas, tales como la lepra, si-

filis, sarcoidiosis, leishmaniasis, enfermedades del

tejido conectivo, enfermedades hepdticas y en proce-

gos infecciosos como la endocarditis bacteriana y la

tuberculosis'(s, 18 20).

En los pacientes con artritis reumatoidea seronegati

va, las manifestaciones clinicas son menos severas

que en los que son seropositivos. En el primer gru-

po, los nédulos subcutdneos son menos frecuentes.

El factor reumatoideo es segregado por los plasmoci-

jtos de la sinovial y de los -gdnglios linfaticos (20,
Z1) .

El FR se detecta afiadiendo el suero del paciente a
una substancia inerte recubierta con IgG humana o de
conejo. La substancia inerte puede componerla hema-
ties de carnero (prueba de Waaler-Rose) 6 particulas

de latex (prueba de latex).

Si se utiliza el primer método se consideran positi-
Vas las aglutinaciones a partir de 1/32, y si se tra

ta del segundo, a partir de 1/64.

La positividad, en especial de las dos pruebas y a
titulos elevados, posee un gran valor diagnéstico,

g B .
aunque es un error considerarlas especificas y patog



nombnicas (13).

ETIOPATOGENIA:

INMUNOPATOGENESIS::

En la membrana sinovial reumatoidea se encuentran

grandes cambios generadores de una intensa reactivi

dad inmunolégica,

tes hechos basicos: A) Infiltracién y activacién de
linfocitos T (inmunidad celular),
munidad humoral) y células plasmaticas (productorag
de anticuerpos); B) Sintesis activa de inmunoglobu—
linas; C) Depésitos de 1nmunoglobu11nas en forma de
inmunocomplejos (IC): D) Activacién del sistema del

complemento; E) Activacién de macrbdfagos vy fagoci:

tosis de los complejos inmunes (14).

La interaccidén entre IgG y el FR IgM 6 IgG pone en
marcha la activacién del complemento, la cual queda
rerleiada por una disminucién de los componentes -

del complemento y por el cece de toda actividad he-

molitica del complemento en el liquido sinovial an-

te ka presencia de niveles normales de complemento

en el suero. Da asi,
una serie de materiales biolégicamente activos,
cluyendo algunas con fuertes propiedades quimiotic-

ticas. Estos atraen leucocitos polimorfonucleares

habiéndose comprobado los siguien

linfocitos B (indg

el inicio de la produccién de
in-

1

neutréfilos,

a la cavidad articular donde ingieren a los comple-

jos inmunes, conduciendo asi, a la formacién de las

liamadas células AR. Estas tiltimas, son leucocitos

cuyo citoplasma estd lleno de numero-
sas particulas (fagolisosimas) cque consisten en par
en FR IgG 6 IgM y en componentes del

ge, en IgC,

complemento. Una vez ha tenido lugar la fagocito-
sis, el neutré6filo libera una serie de hidrolasas

lisos6micas. Estas enzimas se cree que desempefian

una funcién primordial importante en los cambios -

proliferativos y destructivos de la artropatia reu-

matoidea (19).

ANTICUERPOS ANTINUCLEARES:

Los anticuerpos antinucleares (ANA) fueron inicial-
mente descritos por Beck en 1961, haciendo su des-
Cripcién sobre preparaciones congeladas de higado
de rata. Tal descripcibn es ccomo sigue: '"Los ndG-
cleos muestran numerosos puntos fluorescentes dise-
minados por toda la substancia. A causa de las man
chas que se esparcen por la periferia de los nticleos

¢SY.

Los anticuerpos antinucleares,

ésta es obscura"

son proteinas circu-
lantes anormales que reaccionan contra el ntecleo,

Nucleolos o sus componentes -individuales, tales --
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las nucleoproteinas, DNA e histonas (7, 12). B = .
g P : ( ) enfermedad_reumat01dea. Estas nuevas observacio

05 ANA son habitualmente del tipo IgG y a veces A 3 i
Los : = & 7 s relacionadas con la especificidad de los anti-
erpos antinucleares detectados por metodologia de

rutina, forman parte de los estudios dirigidos a la

IgM. Forman un grupo heterogeneo de anticuerpos
con diversas especificidades para los distintos

componetes del nficleo y para sus distintos puntos 3 ; .
: , ERFELA o btisqueda de anticuerpos que reaccionan contra anti-
de un componente concreto (7, 12). Su significan- ) Wi .
. . . L - genos nucleares en la artritis reumatoidea (11).
cia diagnéstica ha sido controversial (5), habién-
dose establecido que constituye una caracteristica § EL reconocimiento de muchos factores que afectan
las mediciones de anticuerpos, es necesario para -
establecer criterios sobre la confiabilidad de los

resultados.

comGn de las enfermedades del tejido conectivo (7).

En estudios recientes se ha reportado ANA anti-DNA,
detectados por inmunofluorescencia, en el suero de. 3 _
‘pacientes con enfermedades del tejido conectivo; Algunas de las variables encontradas en pruebas de
mis especificamente para Lupus Eritematoso Sistémi muchos estudios clinicos asociados con anticuerpos
co (LES), aunque también se han reportado con me- - antinucleares, han mostrado que los valores pueden
elevarse por dificultades en la definicién de la -

misma enfermedad, tales como la seleccién y clasi-

nor frecuencia en pacientes con Artritis Reumatoi-
dea (17, 23), esclerosis sistémica progresiva y en

el Sindrome de Sjogren. Los anticuerpos responsa- ficacién de los pacientes.  Entre otras dificulta-

bles de las respuestas positivas en dichas enferme ides, también pueden mencionarse la diferencia en .-

dades sistémicas, demuestran tener diferentes ca- Cuanto a la sensibilidad de la prueba o técnica uti

racteristicas especificas contra diferentes antige lizada y las propiedades del o los antigenos usados.

‘nos nucleares (7, 17). No obstante, recientes es- . s%% diferencia de laboratorio puede mostrar diferen-

tudios han descrito nuevas caracteristicas de los €las en cuanto al contenido de anticuerpos antinu-

: o T
nticleos relacionados con los antfgenos con el cual, ilEares 8Er1LCO8.,

anticuerpos tipicos de la artritis reumatoidea pué”f La evaluacién de la correlacién clinica en presen-

den ayudar para evaluar alguna etiologfa obscura de €16n hacia varios aspectos, incluyendo: la caracte-
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rizacién de la prueba de antigenos por su pureza v |
‘su contenido de DNA mativo (nDNA) 6 desnaturallz3&0
la distincién entre ligaduras por anticuerpos y Pfo
teinas no inmunoglobulinas ¥y la cuantificacién de

‘anticuerpos.

Ademds, deben tomarse en cuenta las_

propiedades funcionales de los antlcuerpos asi co
wo la actividad fijadora de complemento

tuncional ,

afinidad

la clase de inmunoglobulina y la tenden-
cia de uniones bivalentes hacia una molécula antii
génica. Todo esto se encuentra bajo investigacidn
potencialmente importante para la significancia: cli

e

nica y bloléglca de la respuesta de anticuerpos an-

tlnucleares (233,

1
PiE

CUANTIFICACION DE ANTICUERPOS ANTINUCLEARES:

AGn si una prueba sensible ha detectado pequefias

el estado
clinico del paciente puede surgir cantidades presen
tes de anticuerpos. 3

cantidades de anticuerpos antinucleares,

Los procedimientos tales como: la precipitacién -

cuantitativa o afinidad cromatografica, son utlllza

dos directamente para detectar anticuerpos en térmi

nos cuantitativos. Mucho menos cuantitativa, pefo

generalmente aplicable son otras pruebas, tales cO-

mo la inmunofluorescencia indirecta, aglutinaﬂ15ﬂ 0

4

w
w

|inmunodifusidn, es la expresién de una dilucibén sé-

rica, definida como la limitante de dilucién en la

1 sual se observa un resultado positivo definido. -

‘Una dilucién sérica no proporciona cantidades de an
‘ticuerpos, pero puede reflejar la afinidad caracte-
‘ristica de la heterogenicidad de anticuerpos en el
suero (25).

Ademds de los métodos mencionados anteriormente,
existen otros métodos para la deteccién de anticuer
pos antinucleares. Pueden detectarse indirectamen-

‘te por métodos citolégicos o mediante técnicas pro-
piamente serolégicas (3).

ntn nuestro tema de estudio (artritis reumatoidea),
se han reportado porcentajes variables de anticuer-
‘pos antinucleares entre el 10 y el 60 por ciento de
dependiendo estos, de la téc-
Se han reportado

‘105 casos estudiados,
nica utilizada para su deteccién.
‘porcentajes del 39.5 por ciento en las formas sero-
v en el 10 por ciento de los casos sero-

casi siempre a titulaciones bajas (14),

positivas,
negativos,
' independientemente de pruebas DOSltlvaS para factor

reumatoidea (21)




METODOLOGIA.

leccionados 40 pacientes adultos, de ambos sexos,gﬁ
con diagnéstico de artritis reumatoidea basado en
o mis de los criterios diagnésticos para artritis =
reumatoidea, establecidos por la Asociacién America-
na de Reumatologfa (ARA) (ver anexos).

Cada paciente fue citado a la Consulta Externa del
departamento de Reumatologia del Hospital Roosevelg;
en donde se 1llendé una boleta elaborada para el efee-
to (Ver anexo) y se le extrajo una muestra sanguinea
de 5 ml., la cual se deposité en un frasco de vidrie
sin antlcoagulante ¥ luego se transporté en medlo,:
de congelacién hacia el laboratorio donde fue centii
fugada para la obtencién del suero el que fue almaca
nado en medio de congelacién hasta su anilisis me-
diante la técnica de Inmunofluorescencia Indlrecta,
para la deteccién de anticuerpos antinucleares (ANAL.

que se describe mas adelante.

Para el procesamiento estadistico de los datos obte-
nidés, se utilizé 1la pfueba de X% con el objeto de ¢
determinar la significacnia diagnéstica de la deter-
minacién de anticuerpos antinucleares. También se |
utilizan tablas de contingencia 2 x 2 para estable-

cer las relaciones o la independencia entre las va-

1isis

‘Se obtuvo el sustrato antigénico de 1

wlables en estudio y los datos resultantes del ana-

serolégico de las 40 muestras estudiadas.

' NUCLEARES POR
{INACION DE ANTICUERPOS ANTI
%%EE%%A DE INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

\MATERIALES Y REACTIVOS:

_ golucién salina tamponada con fosfato (PBS).

pH : + 3
NaCl 85 g.-
Na2HPO, 10.7 g.
Na2HP04 3.9.¢:
D Tuix 1 10

IgG antihumana de carmero con isotionato de

fluoresceina (FITC).

- Acetona
Sustrato antigénico (preparaciones dg higado de
ratbn) .

- Equipo de laboratorio.

PROCEDIMIENTO:
bt 7 a siguiente

forma:




- Se extrajo el -higao de un ratén.
- Se cortaron cuadros de 0.5 cm.
- Se colocaron en ecriostato.

- Se congelaron por 2 minutos.

- Se cortaron secciones de 4 tm. AZS ¥ RALLIAETES

- Se almacenaron a -35°C.

Para el examen de las muestras serolégicas, se pro-

cedid de la siguiente manera:

1. Se colocaron las preparaciones con el sustrato

antigénico (porta objetos) en acetona por 10
minutos.

2. Se pasan a PBS y se agitan por 2 minutos.

3. Se secan los bordes de los portacbjetos 9Qn:;

papel filtro sin dejar que se seque Ia prepa-

racién.

4. Se distribuyeron los sueros de los pacientes y
un control positivo sobre los portaobjetos y se

incubaron en cédmara htmeda y a temperatura am- -

biente por 30 minutos.

5. Se escurrié el suero sobre el papel'filffd‘ytéé
colocaron los portaobjetos en PBS 2 veces por -10

minutos.

6. Se secaron los bordes de los portaobjetos y se

colocé una gota de FITC (diluido en forma ade-
cuada) sobre el tejido.

Se incubdé nuevamente en cimara himeda a tempera-

tura ambiente durante 30 minutos.

Se procedio luego, a escurrir la antiglobulina
(FITC) sobre el papel filtro.

Se colocaron los portaobjetos en PBS y se agita

2 veces durante 10 minutos.

Se realiza una tincién de contraste y se montan

con un cubreobjetos.

Se examinaron las muestras en un microscopio de

fluorescencia.

Se observd la muestra control positivo para an-
ticuerpos antinucleares, la cual mostré clara-

mente los nicleos fluorescentes.

Se procedid a examinar las preparaciones con

suero de los pacientes en estudio.
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lCUADRO No. 1.

Ipistribucién de los casos estudiados segin

sexo y edad.

frgaad en Afios Masculinos Femeninos Total
fde 10 a 19 3 1 4
B 20 a 29 1 3 t
de 30 a 39 0 6 5
L de 40 a 49 0 s 11
Jae 50 a 59 1 6 7
' de 60 a 69 0 e 3
Total 5 35 v 1 o i @
| o
FUENTE: Boletas de recoleccidn de datos de inves-

tigacién personal para tesis en el Hospi-
tal Roosevelt. De Junio a Agosto de 1985.




CUADRO No. 2.

Criterios diagnésticos de artritis reumatoidea

observados con mayor frecuencia en los casos

%
10.
544
15.

4
4

T & £t a 1

TFrec.

estudiados.

Criterio Frec. .
Rigidez matutina. 40 100, 0,
Dolor a la movilizacién o , 8
palpacién de una articu- 4.0 100.0
Tumefaccién en una articu-

lacién con intervalo menor

de 3 meses entre 2 afeccio 36 90 Oy
Tumefaccién de partes blan -
das de una articulacién. 40 100.0
Tumefaccién articular : . 7
simétrica. 34 ; 92.5
Noédulos subcutdneos. 16 | 40.0
Imdgenes radiolbgicas

tipicas de AR. 38 950
Factor reumatoideo

positivo. 36 90.0

—

ANA negativds
A
10.
10.

Frec.

%

0
0
0
0

ANA positivos
Ferc,

s

FUENTE: Expedientes clinicos de pacientes con AR

del Hospital Roosevelt. 1985. _
Boletas de recoleccién de datos de inves-
tigacibén personal para tesis en el Hospi-

tal Roosevelt. De Junio a Agosto de 1985.

Relacibén entre anticuerpos antinucleares y su distribucién

entre los grupos etéreos.

CUADRO No.
Grupos
Etareos
de 10 a 19
de 20 a 29

D

15.

de 30 a 39

- 53 =

173

—

27.5

i

de 40 a 49

17.5
20.
100.

8

40
ticacibn

175
20
100.
inves

40

0
personal para tesis en el Hospital Roosevelt.

FUENTE: Boletas de recoleccién de détos de
De Junio a Agosto de 1985.

:de‘40 a 59
de 60 a 69

Total




L‘/o
.

12

rec.

“
&

To ta L

%
2.5

ANA negativos

Frec.

%

Ana positivos

T'rec.

4,
Distribucidén de anticuerpos antinucleares segln el sexo.

CUADRO No.
Sexo
‘Masculino.

5

83.

35

L]
o

Femenino.

100. 40 100.

40
e datos de investigaciéngv

ra tesis en el Hospital Roosevelt.

Agosto de. 1985..

Boletas de recoleccién d

personal pa
De Junio.a

Total -
FUENTE;

* ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS.

1os resultados obtenidos en la presente investiga-
_¢ibn, mostraron que la artritis reumatoidea es mas
frecuente en pacientes de sexo femenino como se ha
descrito previamente (4, 13). En . nuestro caso de
40 pacientes investigados, 35 pertenecieron al gru-
po femenino, lo que da una relacibn porcentual del
85%. Adeﬁés, podemos observar que la enfermedad se
presenta principalimente en pacientes de 30 afios ¥y
mds de edad, con mayor frecuencia en el grupo de 40
a hg_aﬁos donde se encontraron 11 casos (27%) que
?épresentan datos similares‘a los réportados en la
literatura de otros paises (4, 13) (Cuadro No. 1).

En el cuadro No. 2, estdn los criterios diagnésti-
cos de artritis reumatoidea segln frecuencia obser-
vada; siendo la rigidez matutina, el dolor a la mo-
-ﬁilizacién o palpaciéh de una articulacién y la tu-
mefaccién de partes blandas de una articulacién las
mis frecuentes (en 100% de los casés'respectivamen-
te). .

En nuestro trabajo, el factor reunatoideo se encon-
tré positivo en 36 de los casos (90%) y no se obser
v6-la presencia de Anticuerpos Antinucleares (ANA)

en ninguno de ellos a diferencia de lo reportado -
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por Noguera (1l5) en su estudio, donde describe unag |tre el 10 y el 60 por ciento de los casos con esta
frecuencia de positividad para ANA de 39.5% en pa- |misma técnica (24). En base a nuestros resultados
cientes con artritis reumatoidea seropositiva y de |no se pudo establecer ninguna relacién entre la -
13.6 % en artritis reumatoidea seronegativa y esta |presencia de ANA y los diferentes grupos etéireos.

bleciendo cierta dependencia entre las dos fofmask
de artritis y la presencia de ANA. No asf con " -

Con respecto al sexo, Holborow (ll) reporta que -
los ANA se encuentran presentes en el 13.6% de va-

nuestros resultados, no s - ini : - ; St
’ e logra definir alguna re | opes y el 25.1% de las mujeres con artritis reuma

1aci§n entre dichas formas y la presencia de ANA. toidea. Nosotros en nuestro estudio no encontramos
Los nédulos suncutdneos, han sido reportados por ANA en ninguno de los casos de ambos grupos.
Sokoloff (24) en 1 de cada 5 pacientes con artri- Es posible que la artritis reumatoidea observada en
- tis reumatoidea. En nuestro estudio la frecuencia
observada es de 16 casos (40%) con nédules, lo que
representa un porcentaje mayor a lo descrito prev1a
mente y dado a los resultados obtenidos de ANA en
nuestro trabajo, no encontramos ninguna relacién

entre ambos pardmetros.

nuestro medio, tenga un comportamiento diferente,
ya que aqui las enfermedades autoinmunes son rela-
tivamente escasas, principalmente el Lupus Eritema
toso Sistémico (LES) en donde '"clAsicamente se pue
den encontrar anticuerpos antinucleares.

7 5 51 observamos los resultados obtenidos en nuestro
a presencia de ANA, : ' cua- . : i

P 7 _ esti representada en los cua estudio, que fueron negativos en su totalidad para
dros Nos. 3 y 4, seg(n los grupos etdreos y el se-
X0 respectivamente. De los 40 casos 1nvest1gados

utlllzando la técnica stindar de 1nmunof1uorescen-

ANA en pacientes con artritis reumatoidea, se po-
dria pensar que nuestro estudio rechaza las posibi-
lidades de que en ésta enfermedad puedan detectarse

cia [indirecta como se describio previamente, todos ANA como lo reportan estudios similares

los pacientes fueron negativos; es decir, que en
S3i por otro lado, hacemos un andlisis estadistico

ningin caso pudo demostrarse anticuerpos antini- ;
de los resultados utilizando la férmula del X, (ver

cleares. Estos hallazgos diferentes a los repor-

5 i 0 ca=
tes extranjeros en donde se ha encontrado ANA efi- i, remEranGs: que O on. Wiz, MUSSEEE 26 4

sos, es una de las DOSlbllldades contempladas den-

4
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tro del 10 por ciento que se ha reportado en otros.

estudios, (13); -en otras palabras, el .0 :es’un va-:

lor eSperado entre un 10 por ciento en 40 casos:u=g

observados. Por lo tanto, no rechazamos las posi-_

bilidades de detectar ANA en pacientes con dicha
enfermedad. )

CONCLUSIONES.

Los pacientes con artritis reumatoidea activa,
en nuestro estudio, no presentaron ANA investi-
gados por la técnica de inmunofluorescencia in-

directa.

La artritis reumatoidea que se observa en nues-
tro medio, es mas frecuente en mujeres, presen-
tando como caracteristicas clinicas mis usuales
la rigidez matutina, el dolor a la movilizacidn
o palmacién de una articulacién y la tumefaccidn

de partes blandas de una articulacidn.

Segin los resultados obtenidos en-este estudio,
la deteccién de ANA por medio de inmunofluores-
cencia indirecta, proporciona poco valor diag-
néstico en el caso de la artritis reumatoidea,

ya que el porcentaje detectado es muy bajo.

La ausencia de casos positivos para anticuerpos
antinucleares en 40 casos de artritis reumatoi-
dea de nuestra investigacién, no rechaza la po-
sibilidad de encontrar casos con ANA positivos,
pues el resultado obtenido es una de las proba-
bilidades esperadas entre lo minimo reportado

en estudios similares (25) en otros paises, da-

do el tamafio de la muestra.
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RECOMENDACIONES.

1.;Sé récoﬁienda no utilizar la inmunofluorescencia
indirecta para detecéién de anticuerpos antinu-
cleares, como una ayuda diagnéstica en pacientes

que se sospecha artritis reumatoidea, ya que por

el bajo porcentaje de positividad, tanto en estu

| dios reportados anteriormente como en el presen-

te, no-proporciona una guia adecuada para el -

diagnéstico de la enfermedad.

2. Realizar estudios posteriores en nuestro medio v
con muestras de mayor nGmero de casos, sobre la
determinacién de anticuerpos antinucleares por

"medio de la inmunofluorescencia indirecta, con
‘el fin de delinear las p031bles relac1ones entre
éstos 'y los diferentes parametros (edad,‘sexo,
raza, tratamiento, etc.) en los pacientes con -

artritis reumatoidea.

RESUMEN.

Se efectué el presente trabajo con el objeto de eva
luar el valor diagnéstico de la deteccién de anti-
cuerpos antinucleares, por medio de inmunofluores-
cencia indirecta, en pacientes con artritis reuma-
toidea. Para tal efecto, se seleccioné una muestra
de 40 casos de pacientes con artritis reumatoidea
tipica (diagnéstico basado en 5 o mds de los crite-
rios propuestos por la Asociacién Americana de Reu-
matologia, ARA) y con seguimiento clinico en el De-
partamento de Reumatologia del Hospital Roosevelt.
De cada paciente se obtuvo una muestra sanginea, la
cual fue analizada serolbgicamente y mediante la -
técnica de inmunofluorescencia indirecta, se deter-
mind la presencia o ausencia de anticuerpos antinu-
cleares.

Del anédlisis serolégico de las 40 muestras en estu-
dio no se observé positividad para ANA en ninguno
de los casos, observandose Unicamente la positivi-
dad de un suero control positivo, que se utilizé
como control de calidad. Con los resultados obte-
nidos anteriormente, no fue posible establecer las
relaciones entre los parametros investigados.



Como conclusiones del estudio, se obtuvo que la -
prueba de ANA por medio de la técnica de inmunofluo-
rescencia indirecta, no tiene ningtin valor diagnés-
tico para la 1nvest1gac16n de artritis reumatoidea,
debldo a que el porcentaje de positividad reportado
en estudlos.anterlores en otros paises y el encon-

trado en el présente trabajo, son muy bajos.

10
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS PROPUESTOS POR LA
ASOCIACION AMERICANA DE REUMATOLOGIA (ARA)

EN 1958.

1. Rigidez matutina (duracién de por lo menos media
hora).

2 Dolor a la movilidad y palpacién de una articula-
cibn.

3. Tumefaccién (engrosamiento o derrame de partes
blandas, sin hipertrofia osea, observado por
médico).

4. Tumefaccibn de otra articulacién, intervalo entre
las dos afecciones no mids de 3 meses.

5. Tumefaccién articular simétrica.

6. Presencia de nédulos subcutédneos.

7. ImAgenes radiolégicas tipica de AR.

8. Factor reumatoideo positivo.

9. Precipitacién pobre de mucina del liquido sino-
vial.

110. Cambios caracteristicos en la membrana sinovial:

Vellocidades hipertréficas, proliferacidn celular

de la capa superficial; disposicidén en empalizada,




11

linfocitos y células plasmédticas, focos de ne-
crosis celular.

Cambios histolégicos caracteristicos en los né-
dulos.

NOMBRE i SEXO Reg, MID,
EDAD . DCUPACION . PROCEDENCIA
TIEMPO DE PAUECER LA ENFERMEDAD DIAGNOSLLED

TRATAMIENTO L

t
ANTECEDENTES FAMILEARES
PADRE [EL] L0d MADRE [ To} HERMANOS O 2345

ABUELOS ‘ MATERNDS TIO0S MATERNCS
| PATERNOS PATERNDS

. Tume facclén articular simetri-
1| Rigide:z Hut&tina 5| c® gin afeccidn de interfa—

T lengi distales
Dolor a 1a movilizacién o pal- bl b

2| pacidn en una articulacidn,
{ observado por medico) 6 | Nodulos Subcutdneos

Tumefaccién, {engrosamiento o
derrame de partes blandas no = T

hﬁpurtro{ia osea, ocbesrvado
or_medinoa :

Imagenes Radicldgicas tipicas

Tumefaccién de otra articule-
cién, intervalo entre las 2 a- 8 | Factor Reumstoideo Positivo
fecciones no més de 3 meses
Dbservado por medico

Precipitacidn S/ mucina 1iqg.
9 | sinovial con turbidex y micrg

gulos

Vel. aedimenta cidn

Recuento de G. Blancos

Hematocrito !

Proteina C reactiva

N [ -
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ANALISIS PROBABILISTICO DE LOS DATOS OBTENIDOS DE CENTRO DE INVESTIGACIONES DE LAS CIENCIAS
ANTICUERPOS ANTINUCLEARES POSITIVOS Y NEGATIVOS, DE 1A SALID
MEDIANTE LA APLICACION DEL METODO X’ | (cres)
2 foi - Bi/ - 0.5)2 | y R
a3, 5 BY CONFORIE: }1
QML
O; = NOmero de casos observados. = Dr. meﬁnmmeanmmM 3L
Rnh alelllP s 1
B; = Ntmero de casos esperados. : Tfﬁ?;ﬂ P
v | ; SATISFECHO: o
ANA ANA | HE e | Z; W
o Positivo Negativo : L g ; e gUtmcn ! \
: y E'LEDI agran de Tercerg
P - 36 e e
Oi A o &0 cail. APROBADO:
Entonces: , Sy
, 2
2 _ ¢ -0/-0.5 _ s ; :
Xi - 7 Z]. = 3 “ O‘O
X% = yée-ag/- 0.5)2 = 0.34
g
El resultado obtenido nos indica que el 0 es i &¥mmh’p de  lukee de 1985
igual al 10 % esperado, por estar comprendido
dentro de los valores criticos de la distribu-
cién X%.
| Los conceptos exptesados en este trabajo
gon responsabilidad Gnicamente del AutoT.
(Reglamento de Tesis, Articulo 44J.
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