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des corno. enfermedades del te¡ido conjuntivo.

cnecrénlco y d escontinucdo , A e toclmeníe nos referimos a este 9 rl1jXJ de entldo-

tVréilcs ,de 011i que el I érmino e nfermedcdes de ! el c0l6gena se boye¡ cónsldercdo

proteína fibrilor (3), espec Trica y e xrrecel oler con funciones p rlmcrlernente esfruc-

LA UNION DEHMOEPIDERMICA EN ARTRlTIS REUMA TOlDE

nlce , Un punto Imporronte e s q Ut> KI empecer u sé el término colágena como si-

trocelulqres, y e) este c oncepto no Implico unidad e ticlógico, ¡:xJtogénica o clr-

(E sludio por inmunofloorascenc io o h istopotología)

tre~ dguientt's conceptos Fundamentales: o) el tejidt) conjuntivo es un slsremo,

nénimo de lo¡ido conjuntivo, A primero vista perece ser un problema semántico,

b) los enferrnedcdes q ue ufecton este sistema son d lfusos y predominantemente ex-

lesiones y el o taque predominante de estrocturc s e xtrucelulcras y publ leo ron s u

En 1942, Kllilrl'lperer y c olcbcrcdores (2) r esoltoron lo d isl'ribuclón general de las

QrtTc{,Ilo cléslco sobre "EnFi'lltmedades DiflJ~s de lo (01699110 JI que contiene I os

enfermedode~ e QU~,Qdi'JS P"t' hipenen5ibil idao mostrnbon e crnbios en d ¡ferentfu áreas

innoducen i': 1 concepto de n grupo ele formas reumáticos" 01 proponer qUG algunas

nutritiv'l.'H del m(l~n'1to¡mCl". En.,:} i d ecenio de 1930, 01 9 rupo cie KI ¡rige y R.?sl tl

de! f ejido con¡untivo, por 10 qlJe cl",herían e onslderorse en uno categoria especial.

nes del taii;.h e onjuntivo e cmo órgano y erdcdero e n s u t robo]o "los m eccninno s

pero e n la actual Idcd d icho postura 00 es oceptcdc , yo que 1a cológena es u na

dolo de Feches rolQtíval71ent~ reclcntes. En l 913, Schcde se refiritS o los Fundo-

Introduce ión



MECANISMOS FISIOPA rOLOGICQS EN LAS ENFERf."EDADES DEL TEJIDO
CONJUNTIVO

Allguol quóel res/ocle Io s foj ldc s d el orgcmj¡mo¡ al tajidoconjuntívo t lene f or-

mas limitados de expresión morfQlogico como respuesto o la agresión. Esh:u 01 tero-

clones comprenden ~ J) '" <krn<1' mucinoso: 2) dl1gem)racióll o n ecrosi s flbriooide¡ 3) in-

HCfl)ockSn frw":li(;'l1h~mcn\~ \] !'UnuJomolos.o; !;.l f lbrosis y 5) hicilinb:ación d,~ e strucru-

jvntivo rcxo o cmbos Ilslrvet'Uros, y los consecuencias gVQ tiene I'J confieren extra-

orciir¡(Jri<:l lmportonc lc o ¡ os meccnisncs !;.¡\~clodos.

PARTlC¡PACION DE MECANISMOS lNMUNOi.OG¡COS n·ILA PATOGENIA DE
LAS ENFERMEDADES DEl TEJIDO CONJUNTIVO

Nmmo!mant¡;, e xlste un equilibrio bioló~Jico CCHlstante entre el sisterno lnmunocom-

pehmtJ;l'¡ lo~ componentes Ihul(Jré5 de! organÍlmo, el coal se mantiene por el "re-

conocimiento n celulor que ~r~ 1I nVG (l cebo d urente la embricgél1esis y está presen-

fa en c lrcunstenclos rormol es tooo la vido , A esto se le ha Ilamodo "tolercnc lc

inmvnot6gicu" (4). C:uondo e sros componentes se modifican después del nacimiento

por factores físicos, biológicos, fOITl1Qcol6gicos yde otro índole surgen las Ifamodo~

"eofermedcdes autoínmunes" o por Folta de tolerancia inmtinológico, término pro-

plJesto por Sir F. M. Sume! (1957).

Se d i~$COf\OCe o f o rigen el e estas eníermedcdes h esto e I m omento y se han propues-

tovariO$ teorfos p orc trotar de explicarlos (5). Parece ser q ue e xlsten e ntlcuerpos

01 infocltos ccpcces de reaccionar centro los propios componentes tisulares del po-

clente , Estos outocntlcuerpos o IInfoc lro s senslb ll izados ccnstltuyen monlfes/acio""
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nes de autoinnlunidod y fué lo que permitió o Burnet describir en formo dotclfcdc

"la teoría de selección e lonol" poro 1mlar de explicar la a utolnrnunldod por medio

de tres hipótesis: 1) r eor io <lt~ I \., e lono prohibido, 2) teoría dol antígeno secuestra­

do y 3) reorfo de lo dcficit:ltlCIO inmunolónico.

La presencia de cutoontlcuerpos en dgl);)(lS entidades ha p ermUido agruparlas bolo

el el eooroii1Cldjr común d e "cníerrncdodos 1) utoinmuncs" y más recientemente enfer­

medades por compl ejos inmunes. Lo reccc lén (lnlígeno'-anticul!rpc, El s altamente

especifíco y tiene lut?'u ~n d os f(J$e~ lo primr:ra comprende [ a u níon e nrre e 1 s ltlo

activo del a ntlcuerpo y e ¡ deferrnimmto cntigénir~Oi lo l-e!gunda se refiere a lo;

rr".onifestociones de eslr.¡ combinación, e amo p rec ¡¡litación, 'lSIutinación (1 te. ello!:!,

do lo union ontígeno-<lotlCI)",rpo se llevo o ':000 in vivo, 105complejos formados

pueden originar do!1o 11$1.1101", Y elt lpo di! doMo depende el'J 1" ZOIVJ en lo e !JO I se

formaron los complejos.

Con b ose en lo cnterior existen 1res tipos de daflo t isulcr mediado por complejos

inmunes;

l. EI que opereee cuondo el antrgeno está presente en el sitio del d 01'10 tisular y

el anticuerpo rewltante ~ vao unir o d icho sitio Filando complemento, como su­

cede en el síndrome de Good Postura, donde el antígeno está e nlo membronc de

los gloméru/os y los alvéolos.

11. El ~uc res.uliu cocndo los c omprejcs o nti9~-anticuerpO se forman en el t orren­

te circulatorio y s e depositan El n diftmlnt.es $ltio~ fiianoocomplemento. Unel~m­

plo d6sicoe $. la E:nfermedod del $\Jero.

111. Dcño thular m ixto donde el antígeno oxisle en famlo localizada y e ircvlonte,

como sucede en ellupu5 eritemotososist~ico, Esto entldod esccrisldercde como el



prototfpode enfermedades por cornpl ejos inmunes en el humano •

. MECANISMOS DE )\UTOINMUNlDAD EN I.A PATOGENIA DE LA ARTRITIS
Ri:L!/v\A TOlDE

En el grupo de enfennc:d(Jd(',~ por complejos inmunes lo artritis reumcto lde es uoo do

los padecimientos que km dcon:wdo primordial il1lporlooc:io por su frecuencia y alto

grodo de invcl Idez . No lJ.) h~, di! udda¿~) su etiología ¡: 5 e supone que un" roctor

desconoc ldo " e ov"'.irÓ cll-erod6n en o1911fY-JS lli oIéculo; de inmul'l':>globul inos confi-

riéndoles propiedodes (mligénk(;I~. y con e i lo estimulará la p reducción d" cntlcuerpos

por p crte de les d;lu!')f, plc:mcitico~. 1) ¡ Infoc itos de I 'J 111 umbrono s inovlc] (6). Es

quiz6 uno de 1es fAJ(;OS e nt idodes p!~toI69icm idtmtificClcJ.os en donde uno i nmuno>

glQbulino ol tercdo tunciona corno untíg'-'!1o.

Estos ontic cerpos e onstitlJyen los fadores reumcto ideos que pueden ser identificados

en el socro c ¡ rqvich slncvlcl de G;fo~ p cc lenres (J, 8). Los complejos Formadas

se deposlfon principalmente en la membrono s lrovicl (Y.JI' s er el ó,gano blanco de

Ir.:l ortrills reumaloicle, ounque pueden d epo sltorse Q o tTOS niveles, dando lugar a

manifeslnciones extrocrflculores, Se lienen Icssi9uit~ntes pruebas d e que: a artritis

reemctolde es uno enfermedad mediado por e omplejcs inmunes (2) :

l) Infiltración de célulcs l infoides con formación de folículos en la rnernbrcnc sino-

viol.

2)Srntesisl ccclcíe IgG '/ fcctor reumctoldc por células plasmáticas.

3) f)ismlnl.lCión de los componentes del compl ernento en Irquido sinovial.

4) Dilrninuci6n del complemento sérico en algunos <:0:.05.

5)Pre~encio de IgG, 19M Y componentes del compl emento.en células sinoviales, '1

otros sitios de lesión.



ESTUDIO DF. LAS ALTERACIONES CUTANEAS

paredes de a rterlcs d e medícno e alibre y

músculo>, pcredes de los VQSO~ ~ngvínoo$.

complemento en I Iquldo

En dl\'lrroatomiositis y pol lmiositis (13), cvnque no \;l~ ha encontrudo uno relación causa-

el otaque es sistémlco , Unode los 6 rgonos oft/l-C todos e uyo estudio ho adquirido lmpor-

pelOr de sv intensidad no debe hacernos olvidar que en muchos el El e stos padecimientos

Lo artropatía !!In los e nfermedcdes raumdrlccs constituye un elemento común, pero el

palogél1esi~ y se han lden ti ficuoo depQ~¡to$ de inmunoglobvllnos y complemento en hu

En poi iQrt~r1tis OVOO!lO (14) perece intervenir un meccnlsmo de h iper~n$ibilidad en su

efecto te ha logrado observar, depósi~o de inmunoglolwlinos y complemento en piel,

y fundomcnl'o!mente cperoto goshointestinal,

nicaoo meconimlosinmunol6gico! en S,l) pcrtkipodón, son d~p¿dfo:; de complejos en

'tQso:; :oangurne'Os de piel Y de algunos 6rgorK)s Internos (12): rif'ión, pulmón, mloccrdlo

En tll j vpus r::rlt(;1norO'X:l si:.rémico, los e cmplejo;, ontíg(lrto-anticu0rp'.) pueden dúpo-

LUPUS ERI1E,\\A TOSO SISIEMIC O y OTRAS ENFERMEDADES POR COMPLEJOS
INMUNES

sinovial r qUl) e tiendo son fagN:itados por poiImorfonuclecres, constltuyen los llomo-

7} Presencia de compl ojos I¡¡G-lgG, 19M Y ccmpcnentes

6) Pre senclo do complejos o ntígeno-anticuerpo
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rcnclo cado val mayor es lo piel, a la q ue.nos referiremos más extensamente en pá­

rrofos siguientes.

Por ser sobresaliente el a iuque cutáneo entre los r\1onifesfoc 10M5 de 1UPU5 eri tema­

toro s lstr5rnico (LES) asto ha sido u na de 1as enrldcdos mejor estudicdos 01 respecto.

Ellis y Leva (15, 16), sei'ltllan que los cornbio s e pldérmlcos Hin los rnds e speciflcos

en el LES, pero secundorlos o In reacción dórmicn. El depósito du Inmunoqlobul Incs

en este n ¡vvl os bien conocldo y ha sido dmro:.lrodo por i nmonofluorescenc lo ,

Los prlmoros mtudios $/1 piel con este mc!.J'..)dQ [ueron hechos por Burnhcm y c olcbo ­

rodares, 196.1 (17) en lesionos cutánoos de 7:7 poc ienros con varios dermctosis, inclui­

005 sels padentes con LES y frlls con h¡pu~ disco lde , los ¡;lXJles mostraron una bando

do inmvr,-oFI\loT'escel1ck! positiVo y bi.m <:lemarcocic en unión dermoepidónnico.

t:~t.)S o bservcc iones fueron c,ll1flrmooos pe.>, Corrncne, 1964 (18) Y Kolsbeek y Cormcne

1964 (12). Po.~t"riorm/Jnteotros írlVe;tigodore~ r ecl lzcron estudios slrnllcres ob­

scrvando que.frccctcnes ci",! complemente y gommaglobulint1 se encontraban en la re­

gi6nc!e I~j membn:lno !xlsa! apilel lol, sosteniendo' a hipótesis de q ve este e s un

~¡tio de depó~it!.) de compleJos lnmunes de antfgeno"'Ontlcuerpc (19, 20, 21, 22, 23,

24).

&1 ariritls rlltJmcttoide algunos c utores hon logrodo identificar depósito de ccrnple]os

en piel por ~ ¡tudios d eI nmunofluorescenc la. Kelsbeek y Cormcne (25), hicieron

loscstudiq$ prellrnlncres un une serie de once pocientes de artritis reumctolde, en ni~

guno de los cueles pudieron demostrar i nmunof]uorescenclo p osiHva. Mufjs vende

Moar yC cts (26) en una serie de 25 pcc lentes, mostraron jnmurlofl ocrescenc lo posl­

fivo'~ntre5pacientIl5Y en ()!ros dos fué dudoso. Burnbcm y Fine (21) en s Iete cosos



estudiados, no lo obse rvc ron • Huber y Hijmans (27), p ubr lccron cinco casos dudo­

semente posltlvcs en un estudio de 65 pacientes de <lrtritls reumnto lde , Posterior­

mente Lorsson y Lithn'~f (28) encontroron d"pósil\? de inml.looglobu[ incs en los pqre­

des de vo sos <;utón·r.-os finos con mayor Irecuenc io en poc lcntes de artritis reumcrolde ,

que en lo serie t,>stigo,

Exishl'm p ves, evidcndos de ouloinlTluníckld en ortrith r cumatoide y que 10\ e cm-

pIejos le plJedr;~n d epo slrcr fuero de lo a rticul'Jci6n, dende 1 ugar o mcnlfestcc lones

extrccrficulcros como es 1o voscul i !il qlJ>;l (J fc-;clu divNv:;¡:¡ t.?¡idos, ¡ oc! uytmoo piel.

H!srOPI\TOLOG1A

El osp~m h istopot.::d6:.:¡ko e n arll'ais fcumcJtoide ha sido a mpliornente <'Htudiada en

su Órgom blóneo , la m<':mbrooo sinovial i' a nivel de I<i' VO~3 por cursar con voscu­

litis <::01\'0 Urla d e los mcmifestociones extrcorficulcres d e e sta Mtiood (29). UI al te­

roción fuwJome."'lttl¡ (:t ur,<;¡ sino'lHh crónico hipertrofico que se debe o varios factores.

lnlc ¡almenta presenta. edemo y congestión v csculcr con infiltruck> ?JI imorfonuc! eor r

posteriormente el infiltrado está formado por células plasm6tJc(H. Existen linfocitos

distribuidos de forma difusa al lnlclo , P ero pronto se a grupo n y en algunos enfermos

pueden tarmar centros 9E.lOninole~ otro factor es la p roliferad6n de flbroblostos y de

vasos songufrieos sobre los uperficie del corti1ago Q rtlcolor q ue en uno 6poca de la

llvolu<:Íón pueden ecuscr.Ilsls del cartílago y erosión del hues:;. subY\)Cenle.

El sello corocterrstico de esto enfermedad, son los nódulos reumotoldes (3) y su

locallzadón m6s típico es lo e ara e xtensoro de los codos. Al rnIcroscoplo se ob­

serva que están formcdo s por tres zona~> la zono centrcl de necrosis Ilbrlnc ide , ro­

deado de una 1.0110 altamente e ",1\Jlur que contiene fibroblasros y en occslones célll~



las po! Jnu-:::Ieodos dispuestos en Formo de empol izada; lo zona periférica está forme­

da por \JI) eshn to fibro~..o de tejido de granulación ¡oflama/orlo crónico.

En 0\ lupus erilerootoso siltí:mko, ,;01\10 se: ha señolndo , los c omple'[os onHgeno-on­

tlcuerpo pueden d<1p0s¡¡·ors(' en cuolquier órgano de lo economía .. En consecuenc le

las cl teroclooes hlstopo11.1lógrcos serón corocf(jfrstiCQS en codc uno de los t(}jluos ­

afectodM; ¡>I'edolllinondo Cil ellos lo vust;u!jti\ 'lUU In uestrc necrosis Flbrinolde y hio­

lil1izoción el e lo ¡xm!d 11 infil ¡ración inf1dmolorio con linfocitos y m ocrófogos (30,

31, 32).

En le esel erosls !.Í!itémictl pr0:1resiVCi (33), lo piel III encuentro afectada e n lo ma)'oría

ele los cosos yo seo de mortero inic ic] e lmdío con predominio en lo cologenización de

lo de.rmi~ reticu!ar, ode,lg(lzomionto de lo mismo, pérdida de los eleves dérmicos y

ovmento de melanina en lo CO¡:<J bese] de lel epklermls y puede ccornpcñorse de lo ­

p'Jl'tlcipoción de o íms órgarr,;¡s y slstemcs ,

Con el cnrecedente de que les enfeITnedodes del tejido conjuntivo son de etiología

incierto y que hasta e! momento son consideradas como cnfermedcdes por complejos

inmune~ qLre se van o depositar en diversos órganos y sistemas con manifestaciones elr­

nico$ y de laboratorio diferentes, se dbel'ló el presente trebejo poro lo cual se selec­

clonée la piel de artritis reumnroide como propósito de estudio con objeto devalo­

rar un tejido de fácil acceso como es la piel y evaluar su repercusión o este nivel por

lo presencie de complejos inmunes yoltercc lones morfológicas que pudieran tener al­

guno relación con lel evolución de lo enfermedad, grodo de oc tlvldod inmunológica

y trotamiento



En lo Consulto Extemq del Servlc io de Reumatok/gía del Hc.spital G enerol de M éxico

de la S.5 .f\. 1:1 nvolrnente son orendido s de 1,200 a 1,500 enfermos de los cuales 20

o 22 por ciento sufren de or tr itis reumoloidc con diferenro'; (¡rodas de l lrnltoc ién fun-

ciono! y octiv ldcd (34-),

él diagn6~Hcl,) de estm enf(~rTTlos ~ hizo sigl..'¡cmdo los critcr ios de lo "Americen

Rheul1l<;:¡th'rl1 A"s:Jclotion" (A.R./I..), (2) con los 111 cdificoclone~¡ recomenoodos en el

Simposio Inlern·.:lciono1 !,obr<'! el R{'(Jtmtbnv.:l crónico , celebrodo en Romo en 1961 ,

(35).

CRliERIOS DE DIAGNOSTICO DE LiI, A.R.A.

1 • Ri9id~:to rtleulor rootlJtif'o'O.

2. Dolor 01 movimiento por lo meros tln uno Q rtleulcctén ,

3. InHolOOdón de t~¡¡dos blondos o derrnrne sinovÍfll, observado por un médlccpor

lo menos en uno orticuloci6n y en forma continuo durante un mrnimo de seis

semanos.

4 • lnflol!1ocl6n observada por un médico en otro articulación. El int"'Nolo entre las

monifestaciorH!s de diferentes ertlculeclones 1'10 debo d UI'OT más de tres meses.

5. InflQmoci6n de distribución simétrica en las crtlculcclonee (ataque simultáneo).

fi.as I eslones en 1as articulaciones metcccrpofclénqlccs, melatorsofolángicos o en

las i nterfalángicas es cceptuble si no es estrlctnmente simétrico. El atoqvo en

las i ntelfal6ngícas distales no es ..suficicmtel poro formar e 1 criterio.

6~ Nódulos svbcut6noos observodos por un médico encima de prominencias óseoSt en

los regione~; yuxtccrflculcres o en lo e aro extensoro de los mi embros ,



7. Alteraciones mdlQgrdfíco5 t ipicos de artritis reumotoide. Dllben lnduirpor lo

menos csteopcro sls en !a cerc;onto de los crficulcc iones ofee Indos}' no solomen-

te cambios deflf!nCrnt!vos. Sin e:;1bor90 estos no excluyen el diagnóstico de cr-

trith mvmololde.

8. El Foctor rlwmoroide d'lhe d emostrorse por un rnMooo, el e vol no hl:ly<J sidopositl­

YO en más d(~ un cinco por e lento de control es normales, e n dos lobero torios di-

Ferenres ,

9. Pre<:ipíl'IC!ÓI1 palol6g1co de lo rnudna del ¡T'':juido s Incvlcl ,

10. Presenc ie de tres o más de !os siguientes 01 tercc iones hisiofXltohSgkas: hipertrofie

velloso, prol iferoc ién d,~ la~ células sinovlo les superfícioles frecuentemente en

formo de ernpol twdo r; ¡ nFil!roción mon:aoo d e cél ulus Inflamatorias con pre­

domil.io d e célv:os p!OlTlmtic<H olinfpeitos y t",ndt>oci¡¡ e formar rK?dubs linfoi­

des, d ep6$Ho~ de nbdnn (m les superficies y focos de necrosis celular.

11. Alteraciones hhtológicos GorocterísHcc.u en los n i5dulos subcuténeos que muestran

focos gronulomo!l>$)s Con zonas centrales de necrosis f lbrlnoide , rodecdo de

prol iFeroei6n de Flbroblcsros, fibrasi; periférico e infi! troce inft cmetorlo ptlri ­

voscolcr

CLASIFICACION GENERAL

En función de Jos criterios dediognóstico bcsodos e n los el ementos el Inlcos p resentes,

\() artritis reumotoide se e leslílcc en:

1• Clásico, cuando se. reunan por I o menos siete cr] terlos y s i las m aniFestociones a.r~

ficuluros, Incluyendo la inflamación, han persistido durante por 10m enes seis ­

semanas.

2. Definido, cuando se reunen por lo menos cinco crlterlos, con duración total de



10$ s rntoma~ articulares e

3. Proboblel requiere por lo menos de

de durución \'1", 1os srnlol11l.1~ o rrlculeres,

4. Posible, féquiere d~! d()~ criterlos, Con duración de tressemoOO$ por lo menos. Sin

embargo ~ISro catt."goría hu rnostrodo tenor poco valor en estudios de poblaciones

y por ello he ,ido o!x:mcionodo paulatinamente.

C!).l.SIF!CAClOrl POR ESTADO DE EVOLUC10N

Con bo,iIl en lo ~vo¡t,J<::i5n J~, 1G enfel1Tledcd, se han Ilsfublf.:'Cido¿riteriosparo de­

~¡mn¡l1Or lo etor.>rJ d~ píqnn:si¿'n, !,¡rodo dí, actividad y limitoción futlciooorde

l. '; in c.<:lmbhs d fr:it'fuc!ivo$a! examen radiográfico.

:;:. Ev¡d~-n':;'¡o rodíogr6fica de osteocrrrltls puede estor P resente ,

Grodo 11, t'l\txiermk:H

1 • Evid~nc la rmjio8r6¡:¡'~lJ dé, C-'~te-:lporosis, e en o s in ligera destroce ¡6n Ós.l.'Cl ­

wbcondrol; lifjem dc,1ru¡;ción dd carfi1ogo puedé {1~!(lr presente ,

2. A~~ndt.l dl!l deformickid arHcul(lf, aunqlJ'J lirnltoci¿;n de la movl] ¡dad erticulor

puede e~l~r presente.

a.Atrofia musculur odyucenle.

, 4. ~$ione$ extrcortlculores de teíidos blondos, roles como nódulos yt;¡¡novogi­

nitls P lIeden estur presentes.

Grado 111 r Severo:

l. Evldenclc rodiogrf.ificQ de deslrucc lón Ó:lOO y cal'tilo9ino~ en odlclón a ost~



nódulos }'.tenavogi-

1. Al1quilo~is Óá,!Q o fibr'OS'O.

1. Atrofio de epidermis

2. Hialinízclción del tojido conjuntivo

3. Hiperquerotosh

4. Estado de onexos

slén, sin cnqu ilosis Ós~'t'l CJ f lbrose.,

2. D efo¡midacl orticulor, tal corno sut:,lu:l(a(~íóln, desvlcclén cubital .ohlFllll',Bxl:en

CRITERIOS HISTOP/,TOlOG1CQS

ClASIFlCAClOt'l DEL G{(ADO DUIM\iAC1Ot'4 FUNCIONAL

3. Ahofl<:l musculo r exrenso ,

-4. l eslones de l~,¡¡d'n blondos exrrcorflculoves,

nirls poeden e-s\(Jr presentes ,

Poro I a evcluccién de las alteraciones hi,tofX1to16glcos de piel se establecieren ­

cinco pdrámch"O>t

Grado IV, Termincl :

Cla~ 1; c opcc lood funchn<:1l e ornpleto , punde d",!(JriQllnf todos los actividades norma­

les sin probl erno ,

CIo$<;! 11; capacidad fuodQnol odl;cuodo poru d esorrollor octiv idodes normalcs.

Close liIi copoc idcd funcional adecuado poro descrrollor solamente pocos o ninguna

de [oscctiv idcdes habilubles.

Clore !V; con gron íncapcc;idad, confinodo a silla de ruedos o ccmo ,



5. Vcscol Ifls

Poro su volorcc lén, se estableció gradoocién de O a ++t en e plderrnls y dermis

bojo los siguientf.:ls cr iterlos:

ATROFl/, DE EPIDERMIS

O'" negativo o no m10 1 •

+::: ausencia de medio estrc to ,

++ '" ausencia de un estrato •

+++ '" ousenc io da más d e u n estrato.

HIALlNIl.ó,CION DEL TEJIDO CONJUNTIVO DE LADERMIS

o" tejido e onjuntivo laxo o n ormol •

+ "" t ejido conjuntivo h io! lnizcdo en e ofl"J delgado en unión d ermo­

epidérmico.

oH :::-tejido e onltmtivo hlcllnlzcdo en dermis superficial.

+1+ =; tejido conjuntivo hiel inlzcdo hasta dermis reticular.

La hlperqullratosEo engro!lOmlento de la copa córnea de la e pldermlsse estable.,..

cló en razón de p resenclco o usenclc de I a mismo.

El 0$1'000 de los onexos, se valoro de a cuerdo a la presencio del 05 m ismos'9roc:lo

de normalidad o atrofio, Flbrcsls perlonexlel e innl!rado inflamatorio e rénlco ,

La vasculi!is,se voleré en ba:.c 01 estado de lasporedesclelosvasos{engro50 w

mlenro, hialinilación, necrosis f ibrinoicle, infiltrado inflamatoriopollillorio o mono­

nucleor).



SELECCION DE PACIENTES

Paro nuestro estudio se seleccionaron 37 pacientes de la Consulto Ext(\rna del Ser-

vicio de R6vmatolo.gfo. Correspondieron 2801 sexo femenino y nueve 01 masculi-

no¡ 25 con c rrrltls reumo to lde clt5s(cQ o definido, siete con otros enfermedades del

tejido conjuntivo)' c lnco co sos control e s e n los cueles se dosccrtó enfermedad sisté-

mica (Tablo 1).

DIAGNOSTICO

TABLA

e
1

SE.X O
M

TOTAL

-------
A. REUtv\'\ TOlDE

L.E. S.

S.5JOGREN

S. SHlJlMA.N

CONTROLES

22

2

3

28

3

2

2

9

25

2

5

37

En los cosos d6 artritis relXOOtoide se seiecc lcnoron pacientes con características

c:lrnicasy terapéutica!; diferenres, con objeto de relacionar los hallazgos con los

formas comunes de artritis reurneto ide ,

Se incluyeron COtos que no estaban recibiendo frotamiento, con diferentes grados de

progresi6n y limitación de la capacidad flmcionol. Los criterios detrotamienlo se

e$toblecieron en bese al grado de actividad el ínica y presencia o no de mcnlfesto-

clones extrccrtleólcres, En esto fonna $1", integraron los siguientes 5ubgrupos:

Artritis reumatoide sin tratamiento (7)

Artritis reumotoide con actividad discreta (6) que esteben recibiendo salicilatos.

Artritis reumctolde con actividad evidente (6) con o sin vlsceropctfc q ue esteben



recibiendo esteroldes ,

Artritis reumctcide con Qf;t1vidad €:vidente y dotes de vlsceropctfo (6) que estaban

recibiendo e steroides e lnrnuncsuprexires del tipo de lo czc tlopr ino ,

Se seleccionó un sr.'9und-.:¡ grupD con otros enfermed<ldes d"l tejido conjunfivo , 01

azor r con Obj0tO d e tener e xperlenc lu en dicho campo.

lVplH eritematoso sisl6mico (4), síndrome de S¡l1gren (2) y un COY..) de síndrome de

Shulmorj recién descrlto en 1(1 literattJrQ, y e¡(lQ se tuvo lo oportunlccd de estudicr

en formo completo. COfi\O polr6n de cornpcrcción se estudiaron cinco sujetos en

los que se descnrté cualquier enfermedad sistémica.

Le edad de los pacientes y riempc de evol cción de lo enfermedad fueron variables,

QSr como el grado de actividad y 1imitaci6n de lo ccpccldcd funcionol (Icble 2)

i



TABLA 2

ClASIFICACION DE PACIEl'-lTES SEGUN EDAD, SEXO, DIAGNOSTICO, GRADO DE
ACTIVIDAD DEL PADECIMIENTO, UMI TACIO!'! FUNCIONAL y TRA TAMIENTO.

No. Edad Sexo Diagnóstico G ro d o Tratamiento
______ r:.ti~ __._. _. _ .~ ._ . ~tl.v.::. f"!..,n:.: _ • _

1 23 M L.E. S. prednisono
2 52 F A.R, def , Hl 1-11 .A. .A.S.
3 28 F A.R. das. 1I 11 A.A.S. ~/-

4 52 M A.R. S¡og. 1I 11I A.A.5 .•
5 63 F A .R. dos. \l 111 tstoroide
6 31 ¡:: A.R. das. ti 11 /1 .f\ .S.
7 22 F A.R. def , 11 11 A.A.S.
8 45 M J\~R, eles, 1I n-u: Ester ./AZAT•
9 22 r- L.E.S. prednlsono

lO ,42 F A.R. dé. !I 11 A./....S.
11 31 F A.R. das. 11-1 !I 11 Estero ide

12 32 F A.R. dos. 111 111 Estor ./AZA T•
13 49 [- A.R. das. 11 u-m Estar ./AZAT.
14 '2J F A .R. eles, ll-II! m Estlllroide
15 22 F A.R. def , 11 11 +/-
16 4.'5 M A.R. das. iu 111 Esf<¡)r .,lAZAT•
17 17 f i..e.s. Esh:troide
18 23 F A.R. cl cs, l! 1I Esrer.lAZA T•
19 50 F A.R. das, 11 1I A.A.S.
20 28 F A.R. cl cs , 1I 11 Éster .jAZAT.

21 40 F A.R. def , 1I 11 A.A.S.
22 38 F A .fl. cié. II 11 Esterolde

23 46 F A.R. def, 1-11 1"11 »/:
24 4.3 F A.R. eles, I1 11 Esteroide
25 52 M A.R. eles, 11-111 II "111 +/-
26 21 M S. Shulmon Esferoide
27 42 F A.R. dos. II 11l Esrerolde

23 63 F A.R. SiOg. u III A.A.S.
29 29 F A.R. def , 1-11 1-11 +/-
30 43 F
31 43 F
32 32 F
33 14 M
34 17 M
35 45 F A.R. def , li 11 +/"
36 29 F A.R. dos. 11 11 +/-
37 17 M L.E.S. Esferoide

L. E. S. (1 upus erltemotoso sistémico), A. R. \arh'itis reumctolde), Sjog. (S¡ogren), ,6. .A •S.
(ácido ocefll selle Illeo), AZAT (czctloprlnc , V" (ocasionalmente analgésicos).



ESTUDIOSD ELABORATORIO, HISTOPATOLOGIA

En todos los pacientes se Incluyeron biometriohemcífico e ornpleto Con eritrosedimen­

roción globular, factor reumctoide (Ieítex "Hylond Test"), complemento hemolnico

totol, anticuerpos cntlnucl eores <látex "Hylond Iest"] y e studlo radiográfico dscr...

riculociones of~-crodas.

!~n12~_~.Éi~p~QJse seleccionóll!

c.ho; piel clTnlcamente

como IJn terranc n

ítlll'oción con l.Idocoino al 1 por 100, obteniendo m uestrc'suflc iente en formo de

hU\Q d e 1 Omm d.., [orqo por des a tres mm de ancho '1 en plufundiclad hosto el tejido

les corles fueron t él idos con h !)rnCJ lo;;,;l ino'-eosin<l '1 el flSludio f 1Jf! descrrol lcdo

por dos patólogos dé' lo Unidud tk /10010/1110 Patolóaico del pro¡.;io Iwr.pital, en

§~d1.0.3 ~ i.!l~u::.o~.u~r~:::'~f:: i2 :._ le o rro In ih:¡d del ¡epelo, fue congelado inmedia­

tamente en hielo H:>(;Q yo lmccencdo a menos 70 oC hcsro l'.) corte en 01 crio sruto

ys IJ p rocedirnlento de ¡ nmunofl uorer,ct!IlCk, • POlU su cor te el 111 oterkil fUe colo­

cado en la plotinrJ del c rio sto to impregnado en "Tissue Tek , Amcs Co ," haciendo

cortes de e lnco micrcs , Los biopsias fUeron e ortockss d entro de las primeras 24 hrs ,

y sometidos a e studio de inml.lnoflLcf'l:?scencia dentro de las 48 y 72 hrs , siguientes.

En lodos 1os casos, SOl h izo estudio de lnmunofl uorescenc lc d lrecto de acuerdo al

méfud-o descrito por e ormcne .



Seurll h:ó onHgornrnaglobul Ino humana pOIivolente( 19G, ,1gM,1gA) morcada con

isotiocÍ<:lI'loto de fll.1ore~coinQ; la "'-!(JI fue obtenido en el Laboratorio del nvestigo·

clol1e~ Inn1\mo16gk(1:~r p;:,r inmunización de conejos Con gomrnaglob\l!ina humano, pr~

e ipitoclón con ,...Mulo dI" amon jo y col umno d e Sophcdex, siendo probcdo i a calidad

de la ontigommagirJbulino por inmuncelec troforesls. Lo ontigommn morcada se uri­

!lz.:$,"ndiluc16"1 :¡O, Q<:':Sf'Ué5 drlhabN demostrodo ser lo másadecLJodo on l cs

diversos tltuiadorH;s, en un coso de ¡upus 'Hitem(l toso >istemic:o que 'mostré bando de

lnmu/"lé,f!lJon:::·:;endG \;~),¡ti't(J 1) n ¡ Q' unión dermoepldérmlco y que sirvió comotesf'igc.

control p osltivo '.

Porc e:t e !itudio de ir¡rnunof1 uorescunc 10j se utii izó m Icro5copic Zeiss. con fuente de

luz u\traviokrn, condensador de campe'> oscuro y Iil íro s opropiodos poro exc Itcc ión y

bloqueo d1;;Ondl.l!o de lvz ,;!tNvkAetG. Todollo$(:ode5fuf.':on0xominodolporel mis­

mo <lUlo!" 00[o ¡ <1 ;; vpmv ¡s¡ón d(: ¡ o, ;;ervic jo!> di'; Ano tom i'o Po10169 iCG y e ¡ Lobero.;

torio de inVf.lstigochnas lnmunoI6glc'~1$.



RESULTADOS------

D6 Ios 37 cosos estudiados 'AJ establecieron tres grupos: 1) artritis reumcto ide, -

2) otros enfermedades dol tejido conjuntivo }/ 3) controles. El grupo de ortritis

reumctoide quedó integrado por 25 pacientes los cool es fueron divididos en subgru-

pos de acuerdo al tratamiento que esteban recibiendo.

Como se observo p. J1 la Lcblo :3, lo edad fI uctuó de 22 o 63 cño s y lo evol uclón de

lo enfermedcrd, de une o 20 c;t~O" con pn:Hnedios vrJr¡(Jble~¡ pora cada Uno de los sub-

grtJpos. Ei estcdo inrnunoló[jk(, reflejado o nlvd de fado, reomoto ide mostró tí-

l'u¡o~ positivos en 24 pllcientes con c ifrus de 1:40 hcsto 1:5120 y un ceso mostro

focror reumoroide [1f"8ativ~), [:1 compl<:>flH:nlo hernoi rtico 1'0 tal , resui tó normal en

res Fueren M:gotivos en 2 4. ceses y un paciente dd grupo de trarQmiento con sal i-

e llctos, mostró ontícuetp;.s ontinucl ecres positivos 1:4 •

En!o Tabla 4 do o trus enferr1\·~drJdes del tejido conjunfivo , C(,~l\¡O pacientes de lu-

pus eritr;mo!ow 5ist~mit:o con e dades de 17 o 23 años y evol ución de l<l enferme-

dadde uno)' medio o tres años, no rnostrcron factor reumo tolde , El complemento

herno] ítieo tata! se rer.<>rro disminuido en dos pacientes y los cnticuerpos cntínuclec-

res fueron negativos.

A nivel de piel se encontraron los alteraciones más imporhlntes y de los parómetros

considerados, lo atrofio de lo epidermis y lo hlol lnlzcc ién de lo dermis se obser »

veren en cosl todos los p oclentes estudiados, como se puede ver en los Tablas 3, -4

5 Y 6.



Los otros pcrémetros i hiperquercíosis, estodo ¡fe o nexos vascul ith por no mostrar

cambios importontes, no fueron considerados en la evaluación, los alteraciones en

dermis y epidermis re ilustran Con dlglJnos cosos como se m uestro en los Figuros 2 o 6.

En lo Figuro 1 se muestro '.1n e oríe d e piel normal paro evcl uoción cornpoeo tivo ,

El grupo de ortrifls reumctoéde , presentó grados de actividad y I imitación Funcional

variables, e orno se observa en lo Tcblo 7. Con cierto predominio en los 9 redes de

(lctivkklfJ l! )i ! imitocíón Funcloncl 11 antes de los ocho cños de e voluc ¡ón de lo en­

fermeood.



TABLA 3

RELACION DE EDAD, TIEMPO DE EVOLUCION DE LA A.R. ESTADO INMUNO­
LOGICO y ALGUNOS HALLAZGOS HISTOPA TOLOGICOS, SEGUN GRUPOS

DE TRA TAMI ENTO •

ARTRITIS REUMA.T01DE SIN TRP,TAMIENTO--_._-------_. --------_._--
No. Edad EvoluGlón Foctor C.H. Ae/A.n Alts , Hlstopotol ,

años >!In eñes Reum. toto! atrofio hial in.
---~--------~-_._------------------------

3
15
23
7.5
'l9
36
35

28
22
46
52

29
45

10
1
i
8

11/2
Ó
3

1:320
1:640
1:1280
1:640
1:5120
1:80
1:1280

240
120
160
80

320
120
120

neg.
neg.
neg.
neg.
neg.
neg.
neg.

+
+
+
+
+
O
+

H+
+t

+
+
+
+
+

ARTRlTl s REUi'v\A TOlDE CON SALlCILA TOS-------_._..._------
2 52 5 1 :320 320 neg. ++ +H

7 22 5 neg ... 320 1:4 + +H

6 31 13 neg. 160 neg. -i- +H

10 42 2 1:640 ¡:W neg. ++ +1+

19 50 71/2 1:160 300 neg. + +
21 40 2 1:5120 240 neg. + +

Ero..:n~!?]~'~ _ .__ ~.Z:5.. . _

------- ARTRITIS REUi'M TOlpECON ESTEROIDES

5 63 20 1:160 120 neg. ++~ -1++

11 31 10 1:1280 300 neg. + +
14- 27 4 1:2560 320 Mg. ++ +#

22 38 10 1:320 120 neg. + +
24 43 7 1:80 1.$0 neg. + +
27 42 15 1:160 240 neg. + O

Ero~~!?j~~ __ J~ _

ARTRITIS REUMA TOlDE CON ESTEROIDE ~IlAS INMUNOSUPRESOR

8 45 9 1:160 300 neg. + ++
18 28 7 1:5120 240 neg. + +++
12. 32 19 1:1280 480 neg. -H -1+

16 46 11 1:1280 160 neg. + +
13 49 10 1:320 160 Ileg. + +
20 28 21/2 1:40 80 l1eg. -; +

Promedio 38 9.75- -',_.- - - -.. - ...~.. ..- -'- - - - - - - ...... - - -- ...... - _........ - ..... -~ - - - - - -" - - - - -



TABLA 4

RELACION DE EDAD, nEMPO DE EVOLUCION, ESTADO lNMUNOLOGICO
y ALGUNOS HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN OTRAS ENFER¡I,.,EDADES
DEL TEJIDO CONJUNTIVO YCOMPAPACION CON CONTROLES SANOS

OTRAS Er.1FtRMED¡...DES DEL TEJIDO CONJUNTIVO

No. Diognóstico Edad Evol, Foctor C.H. Ac/I, n Histcpctc] ,
años orlos Reurn , total otrcf , hial in.

----~---~---._-------~--------------~------

9 L.E.S. 22 2 n~9 .. 120 nog. + +++
1 L.E.S. 23 :3 n0 9 · la ne¡]. +++

17 L.E.S. 17 2 neg. 160 nog. 'H +++
37 L.E.S. 17 11/2 n~g. 20 neg. + o
4 A.R.;Sj'Óg. 52 2'- 1:5120 80 n~g • ++ +H•;.¡

28 A.R.; S¡og. 6a 7 1:80 120 neg. ++ +
26 S. ~uhncm 21 1/2 n<1i'J 160 nog. o +1+

CONTROLES SANOS

30 43 0l!'9. 360 neg. o o
31 43 neg. 120 neg. o o
32 32 neg. 160 neg. o o
33 14 neg. 320 neg. o o
34 17 neg. 160 neg. o o

-_........'--- - -.- -'- - - - - - - - -- - - - - _ ..... - - - -,- - - - -' - - -.- - - -,-



iABLA 5

REI.AC\ON DE EDAD, DIAGNOSTICO Y ALTERACIONES HISTOPATOlO:..
GICAS EI'l ARTRIn S ¡<EUlv\ATOlDE

ARTRITIS REUMATOIDE ;

No. EdQd Alts, Hístopotol. i

1anos orroflo hialin.
•

~--~-~-----_._-------------------- l
15 22 + -1-+

,\

7 22 t +-1+
14 27 ++ +1-+

3 28 + +++
20 28 + +
18 28 + +++
29 29 + +
36 29 O +

6 31 + +++
11 31 + +
12 32 H ++
22 38 + +
21 40 + +
17 42 + O
10 42 ~+ +++
24 43 + +
8 45 + +1-

35 45 + +
16 46 + +
23 46 + +
13 49 + +
19 50 + +
2 52 ++ ++1-

25 52 + +
5 63 +-1+ +-t+



TABLA 6

RELACION DE EDAD, DIAGt...¡OSTICO Y ALTERACIONES HISTOPATOLO­
GICAS.. PA.CIENTES DE O TRA, S ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONJUN­

TIVO Y COt,,\PARAC¡Ol'¡ CON C üNTROLES SANOS.

OTilAS ENfERMEDADEs DEL TEJIDO CONJUNTIVO

No. Edad Al rs , Hlstcpcrol ,
oños atrofio hiolin.

- -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
17 17 ++ 'H+

37 17 + O
9 22 + +++
1 23 + H+
... 52 ++ +1+

28 63 -H, +
26 21 O ++~

CONTROLES SANOS

l

33
34
32
31
30

14
17
32
43
43

o
O
O
O
(l

o
O
O
O
O



TABLA 7

RELACION ENTRE EOAD, TIEMPO DE EVOLUCI0N, GRAlXJ DE AC11V1DAD y LlMITA­
CION FUNCIONAL, ESTADO INMUNOLOGICO y ALTERACIONES HISTOPATOlOGI­

CAS Et-l ARTRITIS REUM.A.TOlDE

_._-------
No. Edad Evol. Grado Factor C.H 1 Ac/An Alt~. Histopctol ,

ol'los oños activo (une. Houm. totul atrofio hicl ln ,

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - ~ - - - - - - - - - - - - - - --

15 22 1 11 11 1-:640 120 m:-g. + +l.

23 46 1 1-11 1-1I 1:1280 160 neg. + +
29 29 1\/2 \-11 1-1\ 1:5120 320 neg. + +
la 42 2 11 II 1:640 120 nt.'g • +1' +t+

21 40 2 H 11 1:5120 240 neg. + +
20 28 2V2 1I 11 1:40 80 neg" +
35 45 3 1I 1I 1:1280 120 nog. + +
14- 27 4 II··!11 111 1:2560 320 neg. ++ +++
2 y} 5 1-11 1-11 1:320 320 neg • ++ +++..
7 22 5 I1 11 neg. 320 1:4 + ++1-

36 29 6 11 11 J:80 120 neg. o +
24 43 -r 11 11 1:80 160 neg. + +I

lB 28 7 11 !I 1:5120 240 neg. + +++
19 50 71/2 11 11 1:160 300 neg. + +
7.5 52 a 1l-1Il 1II 1:640 80 neg. + +
8 45 9 II 1I-1ll 1:160 300 nag. + -H

13 49 10 l\ 1I-1Il 1:320 160 neg. + +
3 28 10 11 11 1:320 240 neg. , + ++1-

11 31 10 Il¡"¡1\ 11 1:1280 300 neg. + +
22 38 10 11 11 1 ;320 120 neg. + +
16 46 11 1lI 111 1 :1280 160 neg. + +

6 31 13 11 1I 1:640 160 ncg. + .¡+~

27 42 15 JI 111 1 :160 240 neg. ,+ o
12 32 19 !tI IJl J :1280 480 neg. ++ +f
5 63 20 ji ll! t :160 120 neg. ++!, +++



TABLA 8

PRINCIPALES ALTERACIONES HISTOPA TOlOGICAS EN lOS PACIENTES
DE ARTRlll S REWAA.TOlDE, CON BASE AL GRUPO DE TRATAMIENTO

-----------
ARTR1T!S REUMATOIDE SIN TRATAMIEl'lTO-----_.._....

!:l~. <,:!r:=.Fi,:: r!lalj'l!z~c..!.6~ ._ ._ it.P!~~~O~S_

3 + ++';" no
15 + +1 ~i

23 + j- si
25 -1- + no
29 + + si
36 O f si

-~--------~-------_!_---------~----
ARTRITIS REUI\\UülDE CON SALlCILA TOS

-----

ARTRtn S REUMA TOlDE CON ESTER01D:..:E:;:S _

5 ~ ~ d
11 + + si
14- -1-+ ++1- si
22 1- -1- si
24 -1- + si
27 + O d

....;. - _....... - _ _.'- - - - - - -'- - - - - - - ,-- ,- - - -. '-,- - - - --

+H si
+-1+ si
+++ si
fH· si

;. ~

+ d
---------~-----------

2 ++
7 +

6 +
10 ++
19 +
21 +_. -.- _.- - - - - - _..... -

ARTRITIS. REUMATOlDE CON ESTEROIDE MAS INMUNOSUPRESOR

8 + ++ si
18 + +++ si
12 +~ * d
16 . + + si
13 .¡ + si
20 + + si-', -'-'.- - - - - - - -. - - - - - - '- .- - .-- -.- - - -. - - - - ..... - --



~ , estrato córneo

.. - estrato gronuio~")

<!I- estroto osp inoso

'11----- cstrnlo gcrrnlnativo
'" dermis papilar

dermis reticvlor

Fig. 1 : Corte de piel norrncl , Se identiFico el segmento superf ic iol Q epidermis,
formado por cuatro o cinco cepos (segun se trate de piel delgado o gruesa). lo ca­
pa tOOS superficial recibe el nombre d e estrato córneo I ,H) el cuol lo elcidlno ~)rQ­

dueto de tronsforrnoc lén de la querctohlcl lno ) se ha transformado en escomes córneos .
lo segunda copa o estrato lúe ido no siempre resulta fácil de apreciar y tiene formo
de una líneo delgado, claro y brillante. Lo terC(lrCt copa o esrroto granuloso, está
formcdo por dos o tres capas celulares de forma semi! uncr , lo ecorro copo o estra-
to espinoso, tiene espesor de varías e álulos, de f armo p,)liédríco irregular. lo quin­
tocapa o estrcto g~rminotivo es lo más profundo y comiste en uno capo de células
epltel iales m6s o menos di inciriee:;. El otro segmento es la d ermis y está formcdo
de tejido conjuntivo; posee dos copos no muy bien diferenclodos entre sí. La exter­
na o- pcp ílcr y las papilas son porte prominente de! a misma. Esto cepo se funde con
la copa reticular que comprende el resto de lo derm is , Las fibras cológenas se en··
treloznn entre si a manero de red. La copo papilar tiene uno textura fina y laxo I

pareciéndose más al tejido conjuntivo laxo que 01 denso ,
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Fig .. 2: /~.rtrirjs reurr~oh:J¡d(: sir: tr(lk¡¡,ni(~llt':)r ,-;-fl une: poc¡en~'e de ¡~5 0110$ de edad,
con enfcrrnedcd de trt'~:, art-:!s de eVQlución, {,1ctj" ... ~t!')d 11, 9i(1d::J de 1 ;milocién func lo
no! 11. t)b~érv'2f~G le hiperqu~;raf~Yiis 'i i G (1l·r,~,fjc ;:k· la ~:pid:2rrnjs (+} .. Hiperpigmeñ
k:(~i6nt hicfini.l':·::ci6n (+) en dcrrni~ superficial; f." 1) lo derrnis. r~ticuforl col6~eno -~

loxo con prcsencio de or.cxcs .. Inff!1Todo j nflarnot:;)riu pre ionexiol , ...

Fig. 3 : A.R. sin trctomlento, en una paciente de 52 oños de edad, con enferma­
dod de ocho 01105 de evolcclón, tratada irregularmente con salicilatos y plrczolonos,
actividad I! -111, groQo de 1lmit'ació n funcionol 1I - 1If. No se observo hiperquera­
tosis, hoy atrofia de epidermis (+) h iperp ipmentoc ión de la cape bosol t híol inizaci6n
de lo dermis superflc lcl (+), dermis reticular con tejíclct conjunrlvo laxo.
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t'lg,. .4 : l\.R. trotado con e stero idex, en una pocjentf~ de 27 oños de edcd con
padr:címienlo de c uc tro eñes de evol uc ión , oc liv idcd 11 - l l l , 9!0c!:> de ! im itcc ión
funcionol 111. Ob~érye~e hlperqucrctc sis imporron!c , G1r,,,fio de <>pid"rm;\ (++) y
hia!1/1izaci6n de la dermis sl/perficiol y re ticulur (;.1+).

Fjq. 5: A. .H. tmlGdcJ ';0/1 e storo ides , f!f1 una pacierd" de 31 oño s de cdod con po­
de~imier;to dI:: 10 oños de evolución, GdividoJ I! - lit, ~l'ad() de I Irnitoc Ión funcio­
nal 11. Ob,érvec,{l hípprqueraiosi> nwc!eroci(l, utrof;(l de epidellllis (+), hialinizocián
dt) lo dermis :uperficíol (+j, onexc: normcl es .
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Fig.6 : ,.\ .R. COI) síndrome de Sjogren, en lino poci,;ntc :!¡; 6301'100 de edad, con

padee imionto de s ie tc a ños de e/ol ve i6,.., bOlado e 011 :,01 ¡", ¡lotos e lndometo c ino.

Obsérvese hipt'l"querotosis rnoderodo , h¡al ini:;;.cc ión el e ¡ (J d e <In is superficial (+),

~$t:,9ic.:.c~t1 i~m.::.no.!:I1J~re~e:~<.~i?: el, todos los pacientes, se practicó estudio de

lnmonoílvorcsc enc lc directo siguiendo El I m étocio descr ito por Cormcne y lo valoro­

dón se h izo en el l.cborotorio de lnve~tigaciones Inmunológico; de la S.S.A. por

dos expertos, l' en forma independiente. De 32 poc ientes con el ¡agnóstico d e a r­

tritb reumotoide y otros enfermedcdes del te¡ido conjuntivo, en cuotro casos se en­

contró inmunof1 uore scenc io positiva con patrones diferentes; en dos enfermos de ar­

tritis reumotoide que estaban rec Ib iendo scl ic llo tos pero su control, uno de ortrifis

reumatoide con sfndrorne de S¡1Jgren y un coso de lupus eritematoso sistémico. los

resultado, se ilustran en las Figuros 7 a 9.
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Fig. 7 : A.R. paciente ferncn¡no de 22 años de edad, con padecimiento de cinco
años de evolución, cc tividod 11, grado de limiloc.ión funciono! 11, que recibía so-
l lc llctos pero SI; control , Foc tor rcumo to ide negotivr); compl ernento hemcl Ifico to-
tal 320 V; cnficuerpo s cntinocl co rcs posit ivos 1 :·4. Hicl inizoc ión dc lo derrn is (-++;-L
inmunof! uoresc eric 10 p-:·~itj'lCl con po león fil ¡forme en derrn ¡~..

~ig. 8 : />, ,R. con síndrome de Sj6gren. Varan de 52 oño s de edad, con padeci­
miento de 25 oho s de evolución en t..,f\, v sei, me ses de sindrDme seco, actividad 11
y grado de limitación Iunc ionol l ll , ¡~ecíí)ía scl ic iloto s pwo Sli control. Factor reu
motoide posi tivo 1 :5120; compl err.cnto hef,,,)1ilico toto! 80 U, h iol inizoc ión de la der­
mis (-H+), Inmonofl uoresc encio po sií ivo con ¡xJÍrón filHonne difuso en dermis y nivel
porivcsculor •
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Hg.9 : LE,s. rnuier de 22 años de edad, <:01'0 p<!dccimiento de dos cños de evo­

!ucí6n, f oc tor ieun1'Jloiel(, o ()gcltivo; complemento hmnoiTtico tOhll normo l , Re-'Cibía

tratomientcJ cor: prednis'ma, SO r119 -:Ji dfa el '1czle do:, semono s or-res , Hio!inizaGÍón

de lo dermis C~'-}+)~ tn b iopsic s posrerior es ~~ confinn¿) nefropo tic f úpico mcmbrQn~

prol iferotivo fe·cal. lnrnvnofluorey;encio po\itivQ, patrón en tx;ndo homogénea en

unión dermoep idérmico •



DlSCUS10N

lo~ 01terociones cutáneas en ar!rlti~ reumo to ldo no son frecuentes y cuando ocurren

pueden ser monif'estoc Ión de portlc ipcc ién extn.1orticlJlor. A pesor de su frecuencia

relativomente e SCO!lC I cucndo oporeccn pcdrIon t omorse como un parámetro que nos

Indique el grado de ofecc lón sistém ka do! pcdec imlento y nos oriente en el diagn6s-

Heo, lTalumienlt\ y pron6stíco.

Desde el punto de visto histo¡:"'1toh'Sgico y o excepción de un solo coso en los diver··

sos grupos de esrudio no se ahervó piel normol, e osa que no debiere sorprendernos

si recordarnos Ú'\ co récter sistémico de le ;}nf.,rm~d recrnoto ide , Dicha onormoll-

inicialmente emprendimos el estudio con lo ideo de que los métodos de inmunofluo-

re:.ICf'Jncio y concretamente la d etl')CCi6n de complejos i nrnunes y la banda inmuno-

fluorescente en lo vni6n dermoepldérmico pudieron constituir índices a decuodos del

(¡Juque generol de lo enfermedad rewnctoide , Por desgl"Ocio como apreciaremos más

adelante,no hubo uno co rrelce ión significativa entre los diversos ~rámetros en esíu-

dio corno paro p enser que tal mél-odopudiera tomarse como \! na herrem ienta valio-

se en el diagnóstico, pronéstlco >' tratamiento"

Como Seobservo en 1aTablo 3, en los diversos grupos de pcclentes con artritis

raumotoide, lo edad f1uctu6 de 22 o 63 años, en tonto q ve lo evolución del a e n-

ferme<kld fué de uno o 20 a!'los. En lo evolución de la enfermedad se noto el in-

cremento en el promedio cronológico de duración, segun los diversas e squemcs de

trotamiento: 4.35 eñes poro el gru}Xl sin trotamiento; 5,75 eñes paro el grupo de 50-

licUoto!; 11.0 cño s paro el grupo de esteroides solo; y 9.75 a ños paro el grupo ele



esferoides combinado con un inmuncsupresor ,

Desde el punto de vista inmunológico, todos los pacientes de artritis reumotoíde

tuvieren positlvldcd d el fac tor reumcto ide con trtulos variables desde 1 :40 hasta

1:5, 120 o excepc lón de un paciente que no mostró dicho factor.

Si ccnaidercmos lo (1podción de faclor reurnatoido en relación con los esquemas de

h'CItomiento, podemos observcr lo siguiente,. En Id grupo sin t("(ltomienro, los tnulos

m6s elevados m observoron en los poc ientes con evollJci6n más corra (uno a tres eños)

excepto un ceso con ocho (¡!'\os de evolución que present6 título do 1:640 Y comple­

mento hemol niCt~ !oh:!l (lhminui<b. En dos cosos con Ó y 10 oño s de evol ución se

señelcron los líluios m6s txljOS de factor rcumatoicle.

En.1 grvpo de tratamiento con sclIcllofcs, el faclor roumcto ide mostró un título'poco

elevado ¡" más uniforme de; 1:160 a 1:-640 aunque hubo dos CO'lOS extremos, uno con

factor reumClto¡d~ negativo y otro con tnulo de 1:5, 1 20.

En los grupos de frotamiento con e steroides solo y comblncdo con lnmunosopresor,

el tftulo de fClclor reumoto lde tuvo cifros más elevados en mayor porporclón , Un po­

dente en el gl'Upo de Irolorniento con asteroldes mostró título ele 1:80 y otro del gru­

po que recibía esteroldes combinado con lnmuncsupresor, tuvo titulo de 1:40.

El complemento hernol ltico totol se encontró en ¡nulos normales (más de 100 U segun

Laboratorio de Estudios Especiol es del propio hospital) en 23 pacienl'es del grupo de

ortritis reumatoide en estudio y en dos enfem\os el lsm¡nuyó hcsra 80 U; Uno de el tos

fue un paciente de 52 cños de edad, con ocho oños de e volución y fcctor reunotolde

positivo en tl'tulo del :&40 y que perteneci6 o I grupo sin tratamiento, . El otro co..,



so correspondió a una poc ienle de! gl'Vpo que rec iblc esteroides combinado con in­

rnunosupresor , de 28 01'105 de cdocl y dos y m edio cños de evo! ueión de su pcdec imlen­

to con ftlctcr rlJUl1'Kltoide positivo en título de 1:40, Arnbo s pcclentcs no tuvieron onti­

cuerpos o ntinucl eores y Q n ¡ve! h isl'016gieo hubo atrofia d e e pidermis y hial in izoción

de la dermis (+). S<~ hid.,..onl.'n dios, los estudios paro investigar lupus eritematoso

sistémico J' los datos obtenidos no coof inncron su presenc lo , Por las ccrocterfsflcus

el Inlcos y de lcborotoric , a mbos e <JS05 muestren interés ,¡spec ial por constituir uno

íorrno de mcnifesft1ci6n poco frecuOIltf) de ortrHh reuroc roide , Franco y Schur (36)

en l,mo serle de 250 pacientes de ortrith reumcto ide, :;»f'ialol'on 11 caros de hlpocorn­

piernentemlc "1 H'mdcr y Me Ouffíll (37) lo confirmaron en 1(; de 365 enfemios ce este

padecimiento, cunque s;esun esro s curores los pacientes curscron con anticuerpos ­

cntlnoclecres poslflves a mulos bojos y factor re uma tolde povlflvo o mulos más ele­

vedes (de~e 1:280 hasto 1:20, 480) loe U\:ll wgiere actividad inmunológico impor­

tonte , con depó~ito de complejos y consumo de complcmenrc , cambios que por

otrepcrte n o se o bservcron en ninguno de nuestros dos pacientes.

Los anticuerpos entlnocleeres (AAN) fueron negativos El n todos Ios pacientes/e)(ce~

toe! enfermo No. 7 dnl grupó de tratamiento con salicilatos con cinco cños de

evolución/complemento hemolítico total n ormcl , h ialinizaci6n de hi dermis (+H-)

y estudio de lnmunofl eorescenc ic positivo en uni5n dermoepldérmlco , El título da

anticuerpos cntlnuelecres en él, fue boja (1 :4) y con base en los comunicados de

QuhmoriQ y Frlcu (38, 39), pueden encontrarse MN positivos a títulos bajasen

14 por 100 ciclos pacientes Con (lI,tritis reumaloide, hallazgo que sugiere lo posibi­

lidad de que los complejos de t)f¡trgenos nucleares y anticuerpos tenqcn algul10 par­

ticipoci6n en lo inflamación sinoviol de lo orlritis reumatoide.
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A nivel hislo!ógice" 01 e studlcr lo piel, el ncontrorno s 1os cambios m ós importantes.

En 24 pacientes (96 por lOO), se apreció h icl inizcc ién de lo dermls con grados va­

riables de intensidad.

En ocho poc ientes (32 por 100) file d,~ 1res cruces (+++)¡ e n tres (12 por 1 00) de dos

cruces (++}, yen 13 (.52 por 100) de uno cruz (+), Q Iterne ión que no gvordó relación

con los diversos grupo;; de edcdes , Es intllln~sonle s eñol or C¡t!e ¡ a hicl lnizoc lón mós

intensa (+1+) o currió en persones del grupo que me ¡bío sol lc ilo to s (4 e o:l:)s); hubo

dos pcc lontes en el grupo de tratomi C1n 'lo con estero ides y tClmbién uno cid grupo

sin rta!'omiento y Q too de! grupo con esteroidcs más inmur.o supreso r ,

En rolaci6n con ci factor reumotokle y ¡ oh icl inizcc lón, éüo fue más evidente en

cinco casos (+++) con mulos i ntermedios de 1 :160 hasta 1 :640 del grupo total efe

ocho pacientes. Uno no mostró título alguno de factor reumotoide y los o Iros dos

pedantes correspondientes o los grupas de trctcmlonto con estero ides >' de e.steroides

má~ Inmunosupresor , rnoshuron títulos toc!ovío más elevcdos (1 :2,560 y 1:5, 120).

Hiallnizaci6n m enos intenso (H)w e ncontró en tres eClSOSr u no sin tratamiento, con

un afio de evolución de lo enfetmedod y dos que rec lbfcn trctomienro mixto estero!­

deo e inmuncsupresor , Estos tres coros mostraron títulos vcrícbles de factor r eumo «

toldo, complemento h emol rtico total normal y anticuerpos onfinucleores negativos.

En los 13 casos r sstcntes con hiel lnlzoc lén discreto (+), los pacientes correspondieron

predominantemente al grupo sin trctcmlento (e inca e oros}; (1 los grupos de troklmien­

to con esteroldes solo y combinado (tres casos) y 01 grupo que recibió sal lcllcro s

(dr;¡s cosos). En esros 13 pcc lentes con h iolinización de (+) en la dermis, no se pudo



establecer correlación Con la edad, ni Con la evolución de la enfermedad y la cltc-

roción mostró una distribuc ién muy disperse en las diferentes cdcdes , Solo un ca-

somoslfÓ dermis normol , que correspondió o un paciente de 42 años de edad y 15

eñes de ovoluclón, que recibía e stero ides, con factor reumc toide positivo 1 :160,

complemenro hemolítico normal y cnt lcuerpos cntinucleores negativos.

Por todo lo expuesto, es difícil probar concluyentemente por /JI momento alguno <:0-

rreloc ién entre los parámetros inmul1c)J¿igicos y los histopotológicos.

Lare<Jundo manifcsl'Cción histológica irnportonte se observó o nivel de la epidermis,

y fue la atrofia en un total de 24 cosos (96 por 100) siendo de intensidad vor icbl e.

En 19 cosos (76 por 100) fUf! de (+) en cuorro cosos (16 por 100) de (+1-), en un caro

(4 por 1(0) de (++1") Y solo en un paciente (4 por 1(0) lo epideml is hit) normal pero

cstcrio Fue el mismo enfermo que tuvo lo d ermls normal.

Est. e s otro ~jgno histopatológico que indudobl ernente t lene Importonc lo en los en-

fol'lTlos de artritis r eumctoide, pues en este grupo apartldó con la frecuenc lc sufí"'

ciento como pora pensar que en su aparición no intervino la c osuol ldcd , El hecho

que se hubiese monifestt¡doen todos los gNpoS de edad, desde personas jóvenes hasta

persones mayores de 60oflos, hoce P enser que no se debe al simple ~nvcjecimiento

de lo piel, sino que e n su origen pudiera p ortlc ipar la enfermedad del tejido con -

juntivo, tal vez a trav6s de una aceleración de los procesos normales de degradación

de lo colágena y en dicho aceleración no serío difícil que en algunos casos los este-

roldes hubiesen tomodo porte activo en personas que los recibían.

El grupo de erres eníermedodes del tejido conjuntivo (Tabla 4) se anoliz6 en forma

,1

1



seporcdc , Los cuatro coso, de I UPU5 eríh;;motoso si~lémico correspondieron a per­

sones entre los 17 y 23 a ños d(~ edod, G en promedio de 19.75, e n tanto que lo evo­

luci6n de la enfermedad f\ll~ de 1.5 a tres 01'05 (promedio 2.125), El factor reumoto]

de mostr\1 ser negativo en lo s e :JOi¡" caros, f!l1 dos pacientes hubo título normal de

complemento hemol Il ico tolal yen dos d¡srninuyó 010 >' 20 U colncidiendoconlos

signos clínicos de actividad. Esto Forme da presentación clínico y las monifestacis;.

nos inmunológicas caben dentro de lo qUe se e sporn encontrar en estos Casos y con­

cuerdo Con lo pobl lccdo por Duboir , En l!! 1 estudio hlstopo tolóqlco de piel en tre s

ceses hubo h icl lnlzcc Ión di;! lo dermis +H y el cuarto enfermo mostró dermis normal,

en tanto que en lo epldermis, los trIJS cosos rnostroron atrofio de +}' un e oso atro-

fio de ++. Estas cambios, sobre tndo lo h ial ir.lzcc ¡ón se pueden explicar dicien­

cloque la piel en el lupus er iterncitoso s istémico, es uno d e los taPdos que pueden

ser afectados por Ir. I d apósito d 0 compl e [os /,g-Ac e n la unión dermo ep idérmlco con

los efectos e onsecufivos, desde eritemo hasta voscu! itis como hon señclcdo Tuffane! Ii

(19), Grlshmcn (lO), Lcndry (42), y Wierzchowiecki (13). Lo atrofio, aunque fue

discreto (+) en tres CO!lOS,p uede explicarse como consecuenc lc del tratamiento es­

tetoidoo a dosis elevados y per tiempo p rolongcdo como lo fue en el caso de lo

p<lCiente de 17 oi".cs d e e dad con ctrcfic de ++ y que e stobc recibiendo 100 a 125 mg

de prednlseno el I d ro d esde 4 meses antes del estudio.

En los dos cosos decrtrltis reumatoide e on síndrome de Sjógren, se observan edades

eosl s imibres, con tiempo de evol Llci6n dlferente ,

El coso N o. 4 tuvo d otcs d e a ctividad inmunológica i mporlante , factor reumctolde

de 1:5120 Ycompleme nto h emol ítica total de 80 U, hiol inizacián del a dermis (+H)

ya lrofiade epidermis (1+) y que el estudio de i nmunofluorescenclc mostréser posl-



tiVO¡ conjunto do daros que pueden expl leerse \XlI' lo actividad inmunológico im­

portento con qua e ursc e 1 s Indrome de S¡ogren, Talol, Cummings y Tannenbaurn (40,

41, 19).

El otro coso se carocteri1.6 por tenor poca actividad inmunológico factor reumotoide

en mulo do 1 ;80 Y en ti! estudio hish:>palológíco de piel, hialinÍ2:ación de + y en

epidermis atroflo de dos cruces , En el ceso del síndronle de Shulmcn, (que consls--

te en endurecimiento difuso de 1" piel Y tejido subcutáneo porcc ido o le escleroder

mio, con dolor; inflamación y oumenro de lo s ensib il idod de las porciones dlstnl es

clelos extremidades, llrnltoc ión en los m ovlrnlentos de menes y pios; e cslnofil io peri­

férica, hipergommoglobulinemio (predominontemente ¡gG) y Iosc iltls eoslnoffl lcc (43,

44), se conoce poco sobre esto e ntidad, ya que hasto el momento únicamente han

~ ido seli::llado5 1 6 ceses e n la Iiterofuro internacional. En lo biopsia p roctlccde , Sil

apreció h lcl lnlzcclén de +++ en lo d ermis, en tonto q ve la epidermis mostró ser nor­

mal. Dewe el punto de vista iMwnológico e on mulos elevados de inrnunoglobulinos

(IsO e 19M), n e se aprecio Ioc tor reumcrolde ni o ntlcuerpos o ntlnucleores y el

complemento hemcl meo tolol fue normal.

Considerando que los e cmblos h istopotol6glcos fueron los m6s importantes, en lo

Tabla 5, se t roro de e stoblecer uno correlcclén de dichos etlterociones con la edad

de los pacientes de artritis r eimoto lde , Del grupo lotol r cinco cosos con h iol lnlzu­

cíeSn d e +-1+ se Ieecllzcren entre 105 22 Ji 31 cños d e e dad y tres casos entre los 42

y 63 cños, 1.0 hlcl lnlznc lón de -1+ entre 22 Y 45 eñes )' de uno cruz (+) presente

pero en formo disperso en todas los edades, lo que nos permite suponer que este

cambio na e s propiamente una consecuencia del o edad. En e uonto a la atrofio



de la epldennls , H! observa une d i;¡lribuci6n dispersa pOIX'l todos los edades y lo in­

tensidad que predom Ino es de + en 19 cosos; cua tro casos con ++ y solo un caso con

+Hen una paciente de 63 rJi10s de e dod , Hubo un C050 con epidermis n orrnol , lo

cual nos hoce soponer tatnbj¡;;n que 0::\0 mcnlfnstcclón no es necesariamente propia

de lo e dad y que puede pre~Jnlan~ e 0010 consecuencia de la enfermedcd ,

Como hemos :-:eí"doJ'::, en 1íflW5 (1 nt.HÍC>r':1S en lo Tabla 6 r que corresponde a otros en­

fermedades del tejido con¡untivo; hubo hi(l!iní;:ocíon de í Q d erm ls (+H-) en tres cosos

del Up1JS erltemorosc r.¡slffnleo y un CO¡O con dermis nOITT!(II, lo cual puede oxpl leer­

se por lo portie ¡poción i nmunoló~!ica e lnflmnotorio importante e on que e urson en

esto enlidad. El coso normal IIcroo lo ahlnclÓn, por no sor lo hob ifucl en un pa­

ciente con 1 8 meses de evcluclén de SI) enfermedad. Sin em!::<Jrgo hay que recordar

la afirm:¡ción de que "lo !fpico en al lupus es lo atípico" tanto en clínica como en

otros p arámetras.

En 105 dos poci6ntes d e síndrome de S jogren, lo h iol lnizcclón del a dermis (+H)

se localizó en d paciente que tenío 25 alías de e volución de su artritis reumotclde,

en. tonto q ue la el trona del <] epidermis m ostro s imilitud en ambos enfermos y que

por ser de ++se podría explicar por la cronicidad del padecimiento, el tratamiento

reeibido y 1o asociación de otro proceso inmune como es el complejo seco.

En el CQ!/) de síndrome de Shulrnon, 00 se tiene experlenctc.suflclente en este cspec­

topar el número 1 imitado de c cscr que se han publicado, por laque únicamente

señclcmos lcs al tercc iones e ncontrcdcs que fueron h iolinizaci6n de ·H+ en 10 d ermls,

y que sero motivo de otro c ornunlccc ión

Al analizar e stcs o 1terac iones en pcc lentes con el rtrltls reumoto ide eoqJe se aprecia



predominio de lo h ¡al inlzcclénen la dellTlis, podernos

clones,

En primer término lo artritis reumotoide es uno enfermedad sistémico en cuya potogenia

portieipol1 e ompleio~ (Intígeno-anticuarpo, que 01 deposirorse en un órgano blanco de­

sencadenan le secuenc io de fenómenos característicos de lo ¡ nflcmcclón , Esttl depó­

sito de complejos, 01 hocerse a niveles exrrccrtlculnres puede dar origen () las rocnl­

Festoclcnes curénecs que también son porte del coodro globd del pcdec lmlento ,

El origen execro)' lo evolución do Io'h ial Inizcc lón se desconocen y habitualmente

so describe en términos morfológicos. Algunas teorfos intentan expl ícor su etiopa­

togeni(¡. Uno hipótesis relaciona la hicl lnizoc ión corno proceso Ineviroble del en­

vejecimiento, la e IXII no es cceptodc toh;¡lmente en la actual ¡dad (45). Otra la con­

sidera como un proceso d ~'genorotivode los constituyentes di': los peredas de los vasos,

en el cual pueden intervenir procesos m etoból leos, infecciosos e inmunológicos (46).

Mt:. Kinney (45) ha formulado talTlbién su hipétesis e n lo e 001 señclc que la hial ¡ni­

zcclén parece provenir del flujo sanguíneo y que e s iniciada por depósitos de fi­

brll'lO a nivel del sitio deinflomoci6n. Otros autores corno Lendrum y colaboradores

(48,49) refieren que le fibrina depositado, por defecto en la f Ibrlnol lsls se trons­

tormorá en una sustancio cceluler semeionte o 1a colágeno que tiene 1c;¡ propiedad

de onlrse Q los colorantes, y se refiere a ello como "seudocoléqenc " o hiollnizacién.

Si recordamos I a secuencia de fenómenos de la i nflomacl6n de lo artritis reumctolde,

apreciaremos que ademós del exudado e ndovosculor rico en protelncs e inmunoglo­

bulinas, aparece flbrin6geno, el coel se transformel en fjbrin6 o variantes de la

misma (pql Imerosde 9 1uccprctefnc) que estimular6n lo p rol ifefoción de cél ulas me-



senqulmotoscs y de éstos, el Fibroblnsto , que e s el tipo de célula predominante en el

tePde conluntlvo y expl icorfo la h io! lnizoclén consecutiva como ha sido dernostrcdo

en estudios de Víkhcrt, 1<00¿)Oi i' Chekorovo (47) y que 101 VeZ representa un proc s -

ro e lcohi;;:a! que q U(ld-.:5 corno remanente del e venlo inflama torio,

En nuesfro e on<:erlo, la hiol inlzcc ¡6n es un p roces" din<ÍmiGo variable que depende

de focrores tolo.s como duración" ¡niensidad de la inflamación, presencio de enzimas

proteol meos, HUlo !>l.1nguíneo j' complejos en tfgeno-onticuerpo, por 10 que no es fó­

cll definirla, excepto poro wl"ít,I'Jr qUe ':5 un túmino genúrico que abarco uno varie­

dad do entidades diferentes con propiedades similares de tinción,

En una emfermedod de evolución ton lmpredec Ible como lo artritis reurnotoide es diff­

cll llstablc<:er una eorrelcclén neto entre el grado de octlvldcd del pcdec imlento y

el oIPC¡lJe funcionol articular y otros parámetros (1oblll 7). Para no entrar en detol les

prolijas hasto S\'~f'alor que en este estudio los grados de actividad del pcdeclmiento y

Iimitoei6nf unclonol no guardan correlcclón con los otros parómetros de laboratorio

(InmunoI6gicos) e histoporol6gico (piel).

!!m'_~f!~~~n~i~:el objetivo original d al estudio, ero trcrer de encontrar altera­

cionessirnilarcs o dep6sito de complejos en la unión dennoepidérmica de pacientes

con ortritls reumatoide; que pudlercnequlpcrerse a 105 cambios conocidos en pacie~

les de lupus eritemctoso sistémico, po~ue participo un mecanismo outoinmune enIe

patogenia de ambos padecimientos. De 25 pacientes estudiados con diagnóstico de cr­

tritisreumatoide clósico o definido, se encontró solo inmunofluorescencio positivo en

dos ca~s que Elstobon rec ibiendo tratamiento con sal lc llutos p ara su control, y como



.43

se 5(lfiola en el ccpftulo de resul todos, s e troto de dos pcc ientes i6vcne5 en la segun­

doy tercero década d e la v ido, con tiempo de ovolucién diferentes (5 y 1301'105, res­

pectivamente), complemento hemolnko tolul normal y que tuvieron diferencies f.."1l cucn­

te al fector reulTiotoide, ya que uno paciente presenté Htulo de 1;640, y lo otro no

mostró lo presencle da dicho Fcctor , Esta ú 1limo tINO onticuflrpos ontinucl eeres posi­

tivos {1:4) Y lo primero no los mostró. En Glestudio histológico, las dos mostraron

hiollni:wción de lo dermis (+-H) y otrofia de epldermls (+).

El patrón dll' inrmmofluorescl1ncio fue diferente pcrn.los dos pcclentes , En el primer

C<l1O .bubo un patrón granular fino en lo dermls y en el sequndo caro un potT6n fili­

forme como se observo en 1,) Figuro 7.

la bajo Frecuencle de la positividod de Inrnunofluorescenc lo en piel en los c!ospocien­

tes de ortrith retll1tutoide (2/25, 8 por 100) en nuestro estudio concuerda con lo sef'ialado

por Muijs van de Moer y Ccrs (26) de cuyo grupo d l} 25 pacientes estudiados, tres mos­

traron inmuoofloorescencia débilmente posltlvc yen dos casos dudosa. En!)1 estudio

deHo66rYHlimans (21 ), de 65 casos estudiados, cinco. mostraron inmunof1uorescencia

dU<fQsamente positiva • Esl'O$Son los únicos trabajos que se ocuparon directamente de la

inmumfluorescenciaenla piel en arrriHs reuma toiclo, aunque existen varios estudios

hei:hosenpielen lupuseritemoto$O sistémico, demlOtomiosltis y otrcs dermatosis, en

losetKIlesse han incluido plJcietltes de artritis feum<ltolde¡ lnvestigodosen la misma

fol'l'tlC1,yc;on resultados similares. Kalsbeok y Cormcne (25), Grossmon (50), e cllereml>

y C~ndemi,· Percy y Smith (51), Burnhom y Fine (21),

I.ps otros dos casos de lnmunofluorescenclcposltlvc, se preseníoron en el grupo de

otrasenfermedodes del lejidoconjuntlvo. Correspondieron a uno de dos e osos de

srrldromecle Sjogrenya uno de cvatro cosos de 1upus eritematoso sistémico, En 01
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coso de la artritis reumotolde con sfndrome do S¡ogren (Figuro 8) lo inrnunofl uo ­

resc enclc fue positiva y siguió un poll\)f) ni ¡forme difuso en dermis y Q nivel per!­

vosculor , el evol ~.) correlaciono con 10\ dolos d", cctlvldcd il1munoíógico importan­

te, corno son Factor rcumcto ide posltlvo en ¡nulo de 1:5120 'f complemento hemo­

lítico total de 80 U que, como señclon Fronco y SchlJr (:i6), Hunder y Me !)uffie

(3), sugieren fijación de (:omplejos inmunes, los cooles pueden depositarse (J nivel

crtlculor o e xtrccrticulcr, o unque lo gmn actividad inmunológica puede explicarse

por 10\ corocterrstiera intrínwcos del slndrome do Sí¿igrcf1. Sin e mborqo a nivel de

piel no se ha seflolodo depósito de inmunoglobu! ¡nor., y tornondo en consid....roción

que en la revisión :.obre el temo sólo cnccntrornos t res CC1~IS de srndrorne de Sjogreo/

19$Mio<.lcs por Kalsbeek y Cormone (25) een que hubo lnml)nofllJOrescencio 'negativa,

podernos Gonsidofl:lf qV(l e~le OOlla7.go corresponde más o la ortrith I eomcto ide que

al propio síndrome sel'ialodo.

Elotro caso de inlTlunofluoresceoci(l positiva corrospcndié o uno paciente de lupus

erl.temotow $istémlco de 22 aflos de edod, COn dotes el Inlcos de actividad y portieipo­

ci6nrenot,loc lKIl fUe confirmado durante su estancia hospitalaria por medio de b iop':'

sia renalpen;utánoo, en queseupreclé glornerulonefritis 1úpicc del tipo membrenc >

prolifefl:ltivo focal. la lnmunofluorescenc ic (Figuro 9) mostró un patron en "hondo"

holl109éneo en lo u ni6n dermoepidérmica. Desde el punto de visto de i nmunofluo-

rescenCio/este es el coso trpico, por el porróne n banda homogéneo que presenta,

doti)q ue fue sel'lalodoiniciolmente por Bumham y colaboradores (12, 31) Ycasi en

form~ simultánea por Cormone en 1964. Posteriormente varios inv<lstigodores hon.eon­

firmado este OOllazgo, con diversos patrones de lnmcnofluorescenctc (Tan y Kunkel,

1966;P6hla y Tuffonelli, 1968¡ Perey y Smith, 1969; Kay Y Tuffonelli, 1969¡ -



loscootro COSOs de inmunofluorescen<::lo positivo, se señalen tres pctronesdlferen­

tes: granular o puntlforme, filiforme y en bando homogént':<l, que corresponden o las

voriac:iones morfológicos descritos por Burnham y Fine (51). Parece ser que estos dife­

reotespafrones de Inmunoflucresceuelo guardan relación con el" tipo de lesién, pero no

dUlIOci6n dei~ enferrnedcd, Férmcccs como lo cloroqulno y prednlsona pueden

Bumhcm y F lne , 1971; Dantzig y col. 1975), (20, 51, 24, 54) quienes por in­

munofl oorescenclc directo lo han Ob$(H"YOOO en 90 por 100 de los pacientes de lupus

eritematoso sistémico y disco ldo cucndo lo blopslo se ha lomodo de piel afectado,

y presencio de dicho signo solamente en 50 060 por iDO de p cc ientes de lo mismo

enfermedod cuando se ho hecho l'll estudio en pi4J! no afectado, pero nunco lo han

hallado en piel seno de poc ienres de lupus disco ide , Lo significación de esto pruebo

no se ha dill.,ddodo aunque en el lupus eritemota90 sistiímlco !tl mayor/a de los auto­

res trQtan de correicc Ioncrlc con formeu $llaVe» de nef'rQpa~ro 1úpico. Burnhcm y

Fine (17) y Gilliom y col. (22) hon establecido que lo nefropolío 1úplco es más

común en pqcientes Con dep6$lto de inmunoglobulinos en lo u nión dermoepldérrnico y

t¡t.."C! I~ inmunofl\Xlresr.enckl positivo 011 piel es une ¡ ndlcccién de hacer biopsia renal,

en tonlo que Ceperíon.y col. (52) en Uf/estudio de 29 pacientes con lupus eritematoso

shtémico, concluyeron que no existe relación entre inrnunofluorescenclo de piel y

l'lt\fropatíotópica. Comunicados más recientes parecen confirmar lo expuesto por

Ca",erfollY en nuestro serie de pacientes parece ocurrir el mismo fenómeno yo que los

otros trescolOS de LES, mostraron inmunofluorl!lscMcla negativa, en dos de los c vales

se cl;lmprobó nefropatro I úplca por biopsia rencl, siendo inel uso uno deellos, caso de

oecropskt. Por es~os rozones sC9uímos Pensondo que en estos cosos de lupus erltemo­

to~rdstémlco "lotiplcoes lo atrplco" tonto en clínico Como en loborolurio.
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tener un efecto inhibitorio en lo i nrnuncflucrescenc io , pero sólo después de tiempo

prolongado, esto e s odminbtr(lCión mcyor de coo tro meses, El patrón granular se ob­

servo con mayor Frecuenc lo en casos a nudos )' que rnuesrron evol uclón 1..'1 terior dando

pctrones d1ferentes y que reflejen depéslto progresivo ele inmuroglobul inos o medido

qve los lesiones se hocen más crónicos, y representen diferencias cuontlto tlvos m6s

que cualitativas.

Lo e~pl lcoc ¡óo que se ha trolado de dar a estos ¿epósi tos de ccmpl eios es qU(~ en piel

ocurre un proc.eso slmllor el del rii'lÓn r y hoy difusión progresivo de estos e ornplcios

hoclc la rnembrano bOS'J1 da lo epldermis, donds pueden ser atropados.

En nuestro grup:) de paciMl'es estudlorlos dichos cambios pueden expl iccrseen el senil­

do de que en la uni6n dermcepldérmlco bay fino> prolongaciones de las células boscl es

de lo epidermis que p enerrcn en le¡ dermis yo que por medio de microscopfo electró­

nico se h (1 d emostrcdo q ve corresponde o 1a mornbruoo boso] de los células epitel iol es,

en la cool se pueden deposltor complejos circulantes yen consecuencia, exudado de

f/'''Qtefnos plasrn6ticas con aumento en la cantidad de mucopol lsocérldos, todo lo cual

puede influir en el proceso metabólico y de síntesls de los Flbrcblostos ,

En.\ gro!» total de 37 pacientes intenromosestablecer correlaciones cruzadas entre

11 variables presentes: Edad del paciente, tiempo de evolución del padecimiento, 9ra~o

dcoctivickJdy Iimltoción funcionalre! hecho de recibir o no trotamiento, yen cose da

recibirlo si fue a hose de scl lc llotos, esteroldes o mixto (cortlcosteroide más inmuno";

supresor), el mulo de f'1!';tor reumctolde, nivel de complemento h emol itico total, t r~

tulode anticuerpos ontinuclecres, presencio y rnagnltud de signos histopatológlcos

(básicamente atrofio y hiol lnizec lén de piel) y lo detección d e complejos anHgeno-
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anticuerpo en llnión dermoepídérffi ice por medio de lnrnonofl oorescenc ic , Aslmisno ~

contó con un peq,:erlo grupo tesHgo d e cinco personas pora cornporor al grupo globol

en reloc iéncon los 11 porérnetros descritos, y que se caracterizó por no mostrar nin­

guno del 05 ol teruc iones correspondientes 01 grupo de p ,nclentes en estudlo ,



CONCLUSIONES

Del presente trobo]o se pueden hacer los siguiel1h~s conclusiones:

1) En lo p Iltl de (.1 rtdtis reumorolde h libo h inl inizcc ién ya troflo del a d ermls y

epidermis en 96 por 100 del o s cosos e stodiodos , que podrl'a relcclonorse

Con lo c cfivldod tnmllnológico I!! inflamatorio del podeclmlsnto ,

2) Lo inmuoofioorescencia en p ¡el de artritis r eumclo ide , $41 encontró positiva en

ba¡fslmo p orcento]e 8 P()f 100, por lo 'lIle no es de gmn volor e n el es tu-

dio dd paciente con A.R.

3) N o hubo e orrelcc lén entra 10$ cambios hisfupotológicos 'f. de i nmunofluores-

4) Enohtls llnfel'medades del tejido conju nlivo I también hubo hialinb:aci6n de lo

dermis, pero existen cambios e n lo bOZiOI de 1(.1 e picletmis que permiten d ls-

tinguirla de 1o s cambios o bservcdos e n artritis revrnotolde.

tejido conjuntivo (lupus eritematoso5istérnico) la in-

mVn<:lf1U<>fe~enciq~ í pareee servir como rn edio da d ¡agnóstico y p ronésrlco ,

se •encontraron alreroclones en !ospa~



RESUMEN- _._ ..... -

\"'0 pilll es une de los muchos órgan'n que pued~m ser ofecrodos por lo artritis

reomobide, por ser un pcdeclm lento de ,¡¡dole sí;lémico y que muestra predis-

posición por atacar ¡(l~. mticlllaciones.

lo pie!. Sin ¡;mbnrgo (l peser d eque lo rnuc:¡!m t;s!udlndo no es le suficiente-

luide, como SOl1 atrafio y hial ini:r.oción,y que en esta 5' rucción pueden obtcner-

:;'<J datos orienlodonn más bien de les ostudlcs hhi0p':Jtológicos, que del estudio

por ínmor.oflvorm;ccncio; que es más útil en otros enfermedodes del tejído con-

jtJntivo, como el lupus eritematoso dstémteo.
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