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INTRODUCCION

Tomando en consideracién que las lesiones articulares
principalmente de la rodilla ocupan el primer lugar de aten--
cién médica en este hospital; y dada la importancia que revis
te el diagnéstico oportunc de'las lesiones articulares crefmos
conveniente establecer o formular un cuadro bdsico con los di
ferentes métodos de laboratorio que son sencillos, rdpidos vy
confiables aunque ya exlstentes en la literatura internacio--
nal con los cuales se auxiliard al m&dico en el diagnéstico y
tratamiento de estas enfermedades.

El lfquido articular.- En las lesiones articulares, -
la cantidad y caracteristicas del lfquido acumulado dependerd
de la severidad del proceso inflamatorio, probablemente serd-
turbio, amarillo, verdoso y de viscocidad disminuida., En el-
lfquido articular normal la proporcién de protefnas es de 2.1
gr/dl aumentando esta proporcidn en los procesos degenerati--
vos e infecciosos. Las protefnas tales como la protamina, =--
profibrolisina y fibrinfégeno que intervienen en la coagula- -
cién sangufnea y la lisis del codgqulo se encuentran en peque-
flas cantidades o estdn ausentes en el lfquido. En la artri--
tis reumatoidea la relacifn albdmina-globulina se encuentran-
1"1, pero en grandes cantidades ambas, debido al aumento de-
la vascularizacivon y permeabilidad de la membrana sinovial.-
La globulina gamma reaccionard positivamente ante el factor -

reumatoide y la protefna C reactiva.
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La presencia de leucocitos PMN es proporcional a la -
gravedad de la inflamacifn. Algunas de estas células en pe--
quefioc o gran procentaje presentan cuerpos de inclusién y que-
son el resultado de fagocitosis in vivo de precipitados que -
contienen el factor reumatoide llamadas cé&lulas RA.

Como es conocido estas alteraciones articulares han -
gsido estudiadas desde 1683 cuando Sydenham describid la gota.
Continudndose la investigacién y estableciéndose diferentes =
métodos de laboratorio, Hasta la actualidad brincipalmente a

cargo de Mc. Carty y Hollander.
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QBJETIVOS

Demostrar que en las enfermedades articulares el médico -
puede integrar un diagnéstico m&s exacto y en forma rdpi=~

da haciendo uso del estudio del lfquido articular.

Demostrar que la artrocentesis de las rodillas es una cég
nica de bajo riesgo de contaminacién bacteriana y poco ==

traumftica cuando es realizado con personal capacitado.

Instituir un perfil de andlisis bdsicos al lfquido articy
lar que apoyen al médico para lograr un diagnéstico rdpi-

do y exacto en las artropatias.

Comprobar que el perfil bdsico de anAdlisis al lfquido ar-
ticular instituido en el hospital de Ortopedia Magdalena-
de las Salinas es suficiente para llegar a un diagnéstico

especffico.

Establecer con el estudio del 1fquido axticular el tiempo

de evoluci6n de la artropatfa, ya sea aguda o crénica.

Demostrar gue el estudio del lfquido articular puede auxi

liar para instituir el pron8stico de la funcién articular,

Demostrar la utilidad del lfquido articular para el trata

miento de las artropatfas.



Este tarabajo pretende establecer un cuadro b&sico o~
serie de estudios de laboratorio en el lIquido articular gue-
nos auxiliard&n. a) En el diagndstico oportuno, b) En el tra
tamiente adecuado, c¢) En establecer un pronfstico de certeza.

Finalmente presentaremos estadisticas, tratamiente y

evolucifn de 60 pacientes estudiados en este hospital.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

En las alteraciones articulares independientemente de
su etiologfa ha sido motivo de mdltiples estudios por su alta
frecuencia y en ocasiones por su dificultad diagnéstica.

Dada su importancia Paracelsus trata de especificar -
la terminclogfa adecuada del liguido llamdndolo lfquido arti-
cular o sinovia. Ya gue el té&rmino de lfquido sinovial es un
término redundante aunque es el mds usado.

Posteriormente Ropes y Bauer en 1953 efectuaron una -
exhaustiva evaluacién del liquido articular anormal siendo --
clasificados en 3 categorfas:

Grupo 1 Causas no inflamatorias
Grupo II Causas inflamatorias
Grupo I1I Causas infecciosas

El apdlisis del lfquido articular ha sido llamado Si-
novi-Andlisis por el Dr. Joseph Hollander y col. En 1961 -~
siendo considerado tan importante para la evaluaci6n de la en
fermedad articular como lo es por ejemplo el uriandlisis para
la deteccifn de enfermedades renales. A la vez coincide con-
el reconocimiento de los cristales monos@dicos monohidratados
que se encuentran presentes en pacientes con gota aguda. Deg
pués Mc. Carty en 1961 descubrif la presencia de cristales -
de pirofosfatos de calcio dihidratado en el lfquido articular
llamada pseudogota.

En la enfermedad articular degenerativa Sokoloff estu



di6 los cambios biol6gicos en 1963. Encontrdndose escasas al
teraciones en lfquido articular como aumento de la celulari--
dad, presencia de fibrillas de descamacifn el codgulo de muci
na suele ser ligeramente menos consistente de lo normal.

En 1965 Mc. Carty y Hollander mencionan la hip6tesis-
de la fisiopatologfa de la artritis reumatoide, habiéndose re
portado en el 1fquido articular aumento de volumen, pérdida -
de la traslucidez y puede encontrarse opaco o turbio. El cod
gulo de mucina es muy escaso, la celularidad se encuentra au-
mentada y glucosa disminuida, pueden encontrarse células lla
madas ragocitos que son PMN con varios cuerpos de inclusién -
que representan complejos inmunes.

La artritis tuberculosa iniciado su estudio desde an-
tes de 1882. Cuando Koch identificé el bacile tuberculoso, -
encontrdndose afectada principalmente la columna toracolumbar,
actualmente Se encuentra frecuentemente afectada la cadera en
los nifios y la rodilla en los adultos. Debe sospecharse en -
toda artritis de causa desconocida. Siendo de evolucién cré-
nica y produce destruccibén total e incapacidad funcional per-
manente. Existiendo los métodos de tincifn y medios de culti
vo para su identificacién.

Artritis por Hongos.- No es frecuente pero se pueden-
encontrar la coccidioidomicosis, Histoplasmosis, Criptococo--
sis, siendo su diseminacién por via hemat6gena excepto la es-
porotricosis. La vfa de entrada o admisi6n puede ser respira
toria o por inoculacifn. En México Ciseroc en 1912 realiz6 es

tudios sobre el micetoma continfiandose posteriormente numero-



sos estudios, existiendo el examen directo como las tinciones
y cultivos como el Sabouraud al 2% y pruebas de intradermo- -~

reaccién.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dada la importancia gque reviste para el diagnfistico'y
tratamiento de las artropatfas en la articulacién de la rodi-

1la se plantea lo siguiente:

a) .~ ¢Corresponden los hallazgos clinicos con los da~-

tos Fisico~Cuimicos del liquido articular?

b} .- El estudio FPfsico-Quimico-Citolégico del lfquido
articular constituye un medio eficaz en el diag-

néstico de las artropatfas.



MATERIAL Y METODOS

Se efectud revisién bibliogrdfica de la literatura -
mundial, desde el afio 1970 hasta la actualidad, realizando --
los diferentes métodos o técnicas de laboratorio asf como los
hallazgos, de los cuales se han seleccionado los b&sicos y --
sencillos para establecer un perfil en el estudio del lfquide
articular que permita un diagnéstico de certeza en el presen-

te trabajo.
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Lfquido Articular Normal.- Su composicitn semeja a la
de un ultrafiltrade del plasma con afiadido de hialuronato. Co
mo no suele contener molé&culas con un peso molecular mayor de
160,000, carecen de la presencia de macroglobulinas. Asf co~
mo la ausencia del fibrinfgeno y por ende el liquido articu--
lar no se coagula. Cuya composici6n del lfiquidc es una ultra

filtracidn a través del tamiz molecular de hialurinato.

EMBRIOLOGIA DE LA SINOVIA

Consideraciones generales.~ Los elementos articwla-~-
res como la sinovial, cartflago y liquido articular es consi~-
derada como unidad anatdmica funcional. Llamada en 1972 por-
Straviano como “Sistema Sinovial", EmbriolSgicamente en con-
junto egtos componentes se originan de células mesenquimales-
en la interzona.

Desarrolle articular.- Durante el desarrollo del es-
bozo de las extremidades, las células mesenquimdticas locali=-
zadas en la parte central experimentan una transformacifn gra
dval hacia condroblastos. En esta etapa de transicifn se se-
flala por la formacifn de una sustancia intercelular viscosa -
tfpica del cartflago hialino que no tarda en rodear las célu-
las y separarlas entre ellas. En este momento {(seis semanas-
y la longitud cefalocaudal es de 15 mm) las células cartilagi
nosas mi&s viejas se hipertrofian, este proceso se propaga en—
forma centrffuga desde el centro de cada enlace y mis o menos
a los 40 dfas de la gestacifn las ondas concéntricas del fé--

mur vy la tibia se rednen reconoci&ndose por primera vez la ar
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ticulacién de la rodilla primitiva.

Entre los dos enlaces hay c&lulas mesenquimatosas que
no pertenecen a ninguna de las dos series de arcos y éstas --
constituyen la interzona., Las superficies se separan entre -
81 por interposici6n de una cantidad de pequefos espacios - -
quisticos que confluyen para formar una sola cavidad ocupada-
con liquido y este proceso de cavitacidn parece guardar rela-
cién con la adquisicién de una funcién secretante de parte de
las células de la interzona que elaboran una sustancia mucino
sa que consistird en &4cido hialurénico.

La cdpsula articular aparece como una condensacifin de
fibras, van a integrar la cavidad articular. Se ha demostra-
do que este proceso de cavitacifn es el resultado de un proce
so de secrecifn por las células periféricas.

Es aceptado que el mecanismo de formaci6n de la cavi-
dad articular primaria es requlado gen&ticamente, siendo inde
pendientemente de los factores mecdnicos, pero sin embargo -
son factores de importancia en el subsecuente crecimiento de=
la cavidad articular y la morfologfa de los extremos articula
res en particular la actividad muscular (que se inicia justo-
en este perfodo) es la de mayor importancia.

Durante el desarrollo articular ne se ha observado la
presencia de la membrana sinovial en las 4reas que rodean la-
cavidad articular primitiva. §in embargo durante su forma- -
cién dentro de la interzona, ripidamente aparecen vasos, los-
que ripidamente proliferan en la periferia. La proliferaci6n

de vasos es el tercer perfodo fundamental de la embriogénesis
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articular. Siendo el factor vascular el inductor de la sino-
via, cdpsula, ligamentos y meniscos.

Anderson (1964) sefiald que la vascularizacién ocurre-
cuando el embrién mide en forma cefalocaudal 23 mm o sea en--
tre la 7a y 18a semana; As{ como el inicio deproduccién de mu
copolisacaridos en el tejido interzonal adn antes de la rami-
ficacién vascular. La proliféracién vascular de la interzona
se acompana de la aparicién de nuevos elementos celulares co-~
mo: Histiocitos y de acuerdo a sus caracterfsticas o propieda
des higtolégicas, qufmicas y morfol6gicas que llgan a la cir-
culacién y tienden a cubrir la superficie de la cavidad arti-
cular formada. Mastocitos que parece que derivan de las célu
las de la adventicia vascular que contienen heparina, sustan-
cias vasoactivas como histamina y serotonina.

La presencia de escasas fibras col&genas en la sino--
vial se puede observar en fetos de 75 a 80 mm y cuando alcan-
za una longitud de 145 mm (casi 5° mes) se ocbservan adipoci--
tos en el &rea articular, lo que va a dar origen a la bursa -
infrarotuliana.

Coldgenas que encapsula al cartflago avascular y una-
parte del mesénquima bien vascularizado. Que mi&s tarde dan -
origen a las estructuras vascularizadas dentro de las articu-
laciones como son tendones, ligamentos y sinovia. A los 50 -
dfas la longitud cefalocaudal de 34 mm se reconoce una articy
lacién bien desarrollada que posee todos los componentes de -
la articulacién adulta. Una vez desarrollada la articulacién

comn estructura aislada in vitro. Si no existen movimientos-
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de la articulaci6n poco después de la cavitacidén quistica, se
realizan cambios reqresivos y la articulacién se fusionan con
tejido fibroso. Siendo demostrado con la administracién de -
curare o agentes blogueadores neuromusculares en embrién de -
pollo.

La actividad muscular inicia en el ser humano al se--
gundo mes de gestacifén. Finalmente la diferenciacién de las-
articulaciones y estructuras capsulares asociadas se desarro-
llan en la 4a y al f£inal de la 7a semana de desarrollo embrio

nario.

ETAPAS DE DESARROLLO DE LA SINOVIAL

La primera fase es una masa s6lida continua de célu--
las blastemales mesenquimatosas indiferenciadas, estrechamen-
te empacadas y que no muestran un patrén histolSgice.

Alrededor de la 4a semana empiezan a ocurrir cambios-
en dicha masa celular indiferenciada que es el preludio de la
formacién de varios componentes del esqueleto (esqueletoblas-
toma) las células mesenguimales se multiplican rdpidamente en
varias partes.del blastema primitivo y se van diferenciando-
en células tipo cartilaginoso. En estas células se entremez
clan las 4reas interzonales.

La formaci6n del mesénquima interzonal, es la primera
fase fundamental de diferenciaci6n articular y es la estructu
ra bAsica de formacién de los componentes articulares, excep-
to el tejido nervioso que se forma a partir del ectodermo.

Sequnda Fase es la formacidn de la cavidad articular,
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se pueden reconocer 3 etapas en las interzonas de las princi-
pales articulaciones, dos de ellas son mds amplias y rodean -
el esqueletoblastoma adyacente; el cartflago articular que -~
mds tarde se desarrolle en ella. La capa media tiene escasas

células y casi a la 5a semana se cavita y que mds tarde.

ESTRUCTURA DE LA SINOVIAL

Al formarse una articulacifn la matriz mesenquimatosa
se diferencfa en 2 tipos de células; uyna destinada a ejercer-
una funcién predominantemente tr&fica y otra mecdnica, las -
cuales derivan de una célula madre del tejido conectivo primi
tivo, en la cavidad articular el cartflago se diferencia y -
desarrolla sus propiedades mecdnicas peculiares al movimiento
y a la carga articular mientras que la sinovial que cubre ex-
tremos articulares desarrolla principalmente actividades tré-
ficas y defensivas.

Caracterfsticas microscépicas.- La sinovial es de co
lor rosa, suave, hlmeda y dependiendo del &rea examinada, se-
muestran plieques, franjas y surcos. Cerca de los surcos se-
encuentran pequefias digitaciones o vellosidades que se proyec
tan a la luz articular. El polimorfismo de la sinovial se re
fiere a la naturaleza del tejido subyacente y otros factores-
mecdnicos locales en relacién a la fisiologfa articular nor--
mal.

Existen 3 capas que constituyen la membrana sinovial-

son: La fntima que se ve a la luz articular, es avascular y -
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presenta una celularidad: La subfintima con abundantes vasos vy
poblacién celular compuesta (fibrobltastos, macréfagos, masto-
citos, células plasmiticas). Finalmente la subsinovial donde
existen pocas células en un estrato fibroso que se confunde -

con la cdpsula.

Caracter{sticas Microscdpicas de las capas sinoviales.

La fntima es lisa y estf{ formada por células separa--
das a intervalos por una sustancia intercelular amorfa con es
casas fibras reticulares o coldgenas, esta capa no tiene va--
sos.

La subfntima.- Es muy vascularizada y con abundante -
tejido estromal consistente en fibras coldgenas y eldsticas v
células de tejido conectivo: posiblemente mastocitos, macréfa
gos, células pldsticas y células adiposas de tipo areolar. -~
Dependiendo del ndmero y tipo de c€lulas, se identifican 3 ti
pos de sinovial: celular, fibrosa, adiposa y areolar.

En los dos primeros los vasos estdn uniformemente dis
tribuidos en el tercer tipo las células adiposas desplazan a-
los capilares mds cerca de la f{ntima.

En el tejido fibroso existe una gran cantidad de teji
do amorfo en la capa superficial. En la sinovial de tipo f£i-
broso las c8lulas de la superficie aparecen marcadamente apla
nadas y muy reducidos los intersticios intercelulares, a tal-
grado que el poco aumente da la impresién de ser un endotelio.

Las c&lulas superficiales se clasifican en 3 tipos de

acuerdo a sus caracteristicas.
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Células A.- Se caracterizan nor largas prolongaciones
de citoplasma, células muy grandes, su ndcleo oval estd hacia
la base de la célula, la cromatina estd organizada en masas -
densas en la periferia, hay uno o mis nucleolos. La superfi-
cie del ndcleo parece segmentada en &reas ocasionales por pro
longadas identificaciones del nucleolema, contiene aparato de
Golgi en el citoplasma, cisternas; vesfculas en la periferia;
retfculo tubular y como lisosomas. Las vesfculas diseminadas
en el citoplasma parecen estar dispuestas a activar de tino -
macrofdgico por lo gue se le ha llamado células M.

Células B.- Cuando existe un aumento semejan por el -
aspecto en fibroblastos., Por lo que Schumacher 1975 prefiere
llamarla células F. el contenido de la celularidad no forman-
uniones complejas.

Las Células C.- Forman la capa intermedia gque mues- -
tran variada morfoloqfa citopldsmica debido a su grado de di-
ferenciacién.

Parece representar los elementos blésticos tanto de -
las células A como de la B. Demostrando la continuidad entre
el mesénquima celular de Intima se encuentran anchos capila--

res as{ como todas las células usuales del tejido conectivo.

EL LIQUIDO ARTICULAR

Forma lfquida de sustancia fundamental es muy viscoso
v tiene varias funciones:

1.~ Fuente de Nutrici6n para el cartflago.

2,- Accibn protectora antitriptica; inhibe la diges--
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tién del cartflago por diversos agentes.
3.~ Lubricante (previene la falla articular y la dege
neracién condromatosa}.
Lfquido articular normal es transparente, peso molecu
lar entre 1010 y 1012; pH ligeramente alcalino con un prome--

dio de 7.4.

CONSTITUYENTE RANGO NORMAL
Aspecto Pajizo o amarillo claro
Claridad Transparente
Viscosidad a 25 grados 5.7 a 23.5 Cp
pH 7.2 a 7.4
Leucocitos 200 o menos
PMN oa 25
Linfocitos 0a?7s8
Monocitos 0a7
Células Plasmiticas 0a 26
Fagocitos 0a?2l
Células Sinoviales 0 al2
Protefnas Totales 1.8 a 2.13/100 M1

Existen diversas enzimas en el lfquido articular (be-
ta glucoronidasa, amino-tripeptidasa, aldolasa, deshidrogena-
sa l4ctica, fosfatasa &cida y alcalina. La actividad enzim&-
tica es proporcional al ndmero de leucocitos en el 1lfquido.

Fosfatasa 4cida estd aumentada en todos los procesos-
inflamatorios, pero es normal en la artrosis.

La mayorfa de las células del 1fguidoc articular es de
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tipo fagocitario para remover detritus ocasionados por el fun
cionamiento articular. E1 componente mds caracterfstico del-
lfquido es la mucina que origina su viscocidad, estd consti--
tuida por 4cido hialurénico, mucopolisacdridos derivado de la
polimerizacién de un disacdrido formado de N acetil-glucos&mi
da vy 4cido glucorénico.

El lfquido sinovial es un dializado del plasma al que
se le agrega mucina producida por las células de la fntima. -
Hay barreras de filtracidén entre la cavidad articular y la —--
sangre que condicionan el paso de diversas sustancias en am-=-
bas direcciones. La primera barrera son los capilares gque —-
presentan poros en la sustancia intercelular del vasc y poros
de filtracién endotelial, las primeras de 30 A. los segundos-
de 1000 A. La sequnda barrera es intersticial y actda como -
filtro selectivo por las caracterfsticas especfficas de las -
macromeleculas de polisacdrides dispuestas en varias capas.

Finalmente la tercera barrera es la Intima celular -
que debido a su capacidad fagocitaria puede captar y transpor
tar sustancias presentes en la sangre vy viceversa.

FRICCION.- Cuando un cuerpo se desliza sobre otro, el
primer cuerpo encuentra resistencia. La suma de las fuerzas-—
que se oponen al movimiento relativo de un cuerpo sobre otro-
se llama fricci6n. Si en lugar de deslizarse un cuerpo rota-—
sobre otro y esto ocurre en un plano, se puede determinar la-—
friccién por deslizamiento. Cuando ambas formas se asocian, -
se trata de friccifn mixta. Esta siempre externa y es opues-

ta a la friccién entre dos partes de la misma sustancia que -
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se conoce como friccifn interna. En el casoc de un liquido el
coeficiente de fricci6n interno corresponde al coeficiente de
viscosidad.

La fricci6n estftica son las fuerzas de friccifn en--
tre dos superficies que estdn en Intimo contacto, mientras --
que la friccién dindmica se aplica a las fuerzas entre super-
ficies en movimiento relative. Los lfquidos cuya viscosidad-
es una propiedad bien definida independientemente del grado -
de desplazamiento se llaman liquidos Newtonianos. E1 lfquido
articular no es Newtoniano sino tixotropico; su viscosidad --
disminuye conforme la velocidad aumenta.

v Lubricacién.- Por lubricacién se entiende al complejo
de factores que ayudan a disminuir la friccién de dos partes-
en movimiento mediante la interposicidn de sustancias adecua-~
das. En concreto el mecanismo de lubricaci6n articular con==-
siste en una combinacifn de lubricacién hidrostdtica vy elasto
hidrodindmica que trabaja en capas moleculares en dende la ca
pacidad de lubricacifn del lfquido articular tiene un papél -

importante.
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TECNICA DE ARTROCENTESIS

La técnica de aspiracifén del liquido articulaxr (Artro
centesis) existe una para cada articulacibn y que han sido =~

presentadas en varios libros o revistas fdcilmente obtenibles

solamente describiremos el de la rodilla.

Para efectuar la aspiraci6n se aprovecha directamente
la parte lateral y central de la bursa suprapatelar siendo --
una forma rdpida y donde es menos moleste., La bursa suprapa-
telar es acentuada al efectuar una presifn sobre la superfi--
cie medial. Con la punta de un boligrafo (se escribe un pun-
to} marcando el punto exacto, el cual serd aproximadamente a~
nivel del borde cef8liceo de la patela. Dejando el pequefio --
punto en la piel lo suficientemente visible que nos permita -
realizar el lavado, anestesia y artrocentésis.

Cuando se efectfia la aspiraci6n medial es preferible-
la punci6n por debajo del punto medial de la patela, esto nos
permite asegurar la obtencidn de 1 a 2 ml m&s en la aspira- -
cifén, lo que no se lograrfa si se punciona a nivel del borde-
posterior de la patela, ademds no es recomendable efectuar --
deslizamientos o golpes en el 4rea a puncionar. Una precau--
cibn extrema acerca de la contaminacién séptica de una articu
laci6n estéril es necesario. la infeccifn de la articulacibn
por el acarreo de bacterias de la piel dentro de la articula-
cifn por la via de aspiracibn es rara con el uso correcto del

equipo disponible y la técnica estéril propuesta. Una mayor-
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precaucién puede estar dada al no realizar aspiracitn de una-
articulacién estéril en pacientes con bacteremia o quienes --
tienen infecciones cutdneas y en tejidos blandos extra-articu
lares enmascarando esto una artritis aguda. Siendo mds tarde
astas circunstancias las principales causas de poder producir
articulaciones sépticas en forma Iatrogénica.

Utilizando guantes y campos para realizar una artro--
centesis ademds de realizar lavado de la piel utilizando alco
hol para remover aceites naturales de la piel, seguido con el
uso de antisépticos Iodados. <Colocando en el drea cloruro de
etilo el cual es estéril y disminuye el dolor superficial no-
efectuando remolinos con el Spray, es frfo y el primer signo-
es enfriamiento, cambios en la piel pueden ocurrir en pacien-
tes con piel atr6fica.

Para efectuar la puncién de la piel se dispone de una
aguja No. 21 la cual produce menos molestias, penetrando ini-
cialmente el tejido subcutdneo donde las terminaciones nervio
sas son escasas, el punto marcado puede ser revalorade antes-
de realizar la segunda penetracién a través de la cdpsula, --
&rea donde existe mayor nmero de fibras dolorosas. La cual-
deberd efectuarse cuidadosamente por debajo del hueso y cart{
lago articular. Si se punciona el periostio seri doloroso en
forma considerable y ademds puede ser que no sane rdpidamente.
Es importante ﬁalorar la no penetracifn de tejidos adyacentes
al espacio articular y una vez obtenido el suficiente lfquido
se retira la agua o cuando se inicia la extraccifén de sangre-

debe retirarse ya que contamina el lfguido sinovial.









Atrocentesis de 2a rodilla derecha acercando
lateralmente la bursa suprapatelar.

Atrocentesis de la rodilla derecha con acercamiento

medial de la bursa suprapatelar.



A) .~ Célula fagocitica tipo A de la sinovial, tincién de -
Wright. B).- Célula sintetizadora tipo B de la sinovial tin--
cién de Wright. C).- Monocito, tincifn de Suddn Negro. B. - =
D),- Célula L.E, tincién de Wright. E).~ Linfocitos grandes,-
medianos y pequelos, tincidn de Wright. F).- Célula plasmati-
ca, tincién de Wright. 'G).~ Cristal de pirofosfito fagocitadc

v dentro de una célula blanca, tincién de Wright.



A) .- Cristales extracelulares de urato monosodico monohidrata
do vistos con luz polarizada. B).- Cristales intracdlulares -
de urato monosodico monohidratadeo vistos con luz polarizada.-
C).- Cristales de urato monosodico monchidratado rotado 90 --
jrados wvistos con luz polarizada.



Multiples cristales de colesterol vistos con luz polarizada.

tarol visto zon luz polarizada.

w



Cristal de Colesterol visto con luz polarizada.



A).~- Cristales de hidroxiapatita que semejan monedas brillan-
tes visto en contraste de faces. B} .- Cristales intracélula--
res de hidroxiapatita tefildas con Wright y vistos con luz or
dinaria. C}.- Agregados de cristales de hidroxiapatita vistos
con luz polarizada compensada.



A) .- Leucocito con cristales de Scido Girico, vistos con
luz normal y polarizada. 8).- Leucocito con cristal de

pirofosfur:o de calcio, visto con luz normal y polarizada.
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PRUEBAS DEL LIQUIDO ARTICULAR

El lfquido articular normal es transparente, incoloro
viscoso mientras que el trasudado articular no inflamatorio -
es algo amarillento y ligeramente opaco. Ambos se distinguen
de los exudados inflamatorios en donde la transparencia y vis
cosidad estin marcadamente disminﬁidos, el cual no se podrg =~
confundir con el exudado de una artritis séptica que es tipi-
camente opaco, espeso Yy purulento.

Para cuantificar con exactitud la naturaleza del pro-
ceso inflamatorio, se debe solicitar: conteo celular y prue--
bas citomorfolégicas, valores mayores de 6000 €elulas por mm3
es patognoménico de artritis séptica, si la cuenta leucocita-
ria es elevada se debe solicitar cultivo.

El examen microscépico del sedimento es decisivo en -
artropatfas de diffcil diagnfstico como las que acompafian a -
la anemia de células falciformes, necrosis grasa del pdncreas
o amiloidosis. As{ como la demostracién de cristales gque ayu
da a establecer el diagndstico como seudogota y en la artropa
tfa cristalina. Encontrdndose cristales de urato en la gota-
y de pirofosfatos en la seudogota.

En otrar artropatfas se puede solicitar determinacio-
nes quimicas, complemento, células L.E, y factor reumatoide.-
La electroforesis, inmunoelectroforesis y la ultracentrifuga-
cién que ofrece evidencia de globulinas pesadas en el 1fquido
articular. Se debe notar que la hiperproteinemia o dispro- -

teinemia se asocian con hipercitosis de 2000 a 100,000 célu--
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las por mm3

en los casos tfpicos hay un aumento del 60% de po
limorfonucleares. En la poliartritis reumatoide es posible -
demostrar anticuerpos antinucleares de uno o mis tipos de in-
munoglobulinas.

Las variaciones de los niveles normales del complemen

to es 42,5 + 7 unidades por 50 ml. en la artritis reumatoide-

la cifra es menos de 25 unidades.

ESTUDIO CITOMORFOLOGICO

Se identifican 3 formas de poblaciones celulares: Po-
limorfonucleares, linfocitos y células del grupo Reticulo-his
tocitario. Se recomienda efectuar un papanicolau no solo pa-
ra problemas neopldsicos e hiperpldsicos sino también inflama

torios y postraumdticos de la sinovial.

VISCO-ELASTICIDAD

Cuando una articulacién estf bajo carga hay trasuda--
cibn de lfquido intersticial del cartflago a mavor carga en -
el cartflago aumenta la presién del lfquido.

Cuando dos superficies articulares opuestas se ponen-
en contacto, la carga es soportada por el li{quido intersti- -
clal el que es reabsorbido al cesar la carga. El deslizamien
to articular se ha atribuido a la lubricacifn por sus estra-—
tos moleculares, a la viscosidad asf como a la dismindci6én --
gradual del espesor de la pelfcula lfquida que separa las su-

perficies deslizantes. Ya se ha mencionado que el lfquido ar
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ticular es un lfquido No Newtoniano y que su viscosidad dismi
nuye conforme la velocidad de los movimientos aumenta, hasta-
cerca de 40 cm/min. y permanece constante schre este nivel, -
La viscosidad de soluciones de dcido hialurénico aumenta es~-
pont8neamente con el aumento en su concentracibn y varfa in--
versamente con la temperatura, Se decide gue un lfquido tie-
ne viscosidad de una poise cuando una fuerza cizallante de ~-
1 dina/cm. produce una velocidad cizallante de 1/seg. para el
lfquido articular se le acredita una visosidad de 0.1 a 6.2 =
poise, y de 5 a 15 cp. La viscosidad media en la artrosis es
de 14,71 cp. y la densidad media 1. 6 14 q/cm3 la viscosidad=-
media en el grupo postraumdtico es de 5.94 cp. <on una densi-

dad media de 1.010 qr/cm3.



EL ESTUDIO Y PARAMETROS DEL LIQUIDO ARTICULAR TOMADOS

EN CUENTA EN ESTE TRABAJO FUERON LOS SIGUIENTES:

DESCRIPCION

COlOT. ¢« v ¢ v o o ¢ s o o s &
ASPECED. + ¢ + ¢ ¢ 4 e e o o

Viscosidad. . . . ¢« . ¢ . . .
Codgulo de Fibrina. . . . . .
BACTERIOLOGICO

Cultivo. . . « v « v & ¢ ¢« v &

BAAR.. v v v 0 0 0 v 0 v

CITOLOGICO

Cuenta de Células Totales. . .
Eritrocitos. . . « . « . 4 . .
Leucocitos. . . . + + + o . .

Mononucleares. . « +« « + 4+ 4 &
Polimorfonucleares. . . . . .
Células L. E. . . . ¢« . ¢« ..
Ragocito8. + « o v « o o« o & o
Fibras de Cartflago. . . . . .
Cristales. « . « ¢« « o « « & &
Glucosa: 10 a 20% menos que la

ADULTOS

Protefnas, . . . .. 1la3

Albfmina , . . . . .
Globulina,

Relaci6n A/G . . . . 1 a 20-30
Co&gulo de Mucina. . Bueno
Pactor reumatoide. . Negativo

V.D.R.L. . ., . . .. Negativo

gr/dl
1 a 2.9 gr/dl
.05 a 0.1 g/dl

Incoloro o amarillo paja
Transparente

. Alta

Negativo

Negativo
Negativo

Menos de 200

0

Menos de 200
70 a 100%
Menos de 25%
Negativas
Negativos

No se Observan
No se Obgervan

concentracién sangufnea

NIROS
1.8 gr/dl
1,08 a 1.26 g/dl
.05 a 0.1 g/dl
1 a 20-25

26
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ESTUDIO BACTERIQLOGICO

Material Bioldgico: Lfquido Sinovial sin anticoagulante reco-
lectado en tubo esteril.

Material de Laboratorio: El usual usado en microbiologfa.

Centrifugar 15 minutos a 2000 rpm.

Retirar el sobrenadante.

Observar si existe coagulo de fibrina de ser as{ fragmentarlo

lo mas posible.

Sembrar por el método de estrfa cruzada en:

Un medio enriquecido que contenga sangre de carnero.

Un medio selectivo y diferencial para Enterobacterias.

Un medio selective para estafilococos.

Un medio para aislamiento de hongos.

8i se sospecha la presencia de alglin otro microorganismo como

Neisseria gonorrae requerir a medios polienreiquecidos.

Del sedimento preparar también dos frotis, uno para -
tincién de Gram y otro para la tincidn de Zichl-Neelsen. En-
caso de ser positiva la microscopia informar al médico tratan
te inmediatamente, describiendo morfologia y caracterfsticas-
de tincién del microorganismo encontrado. La observacién del
microorganismo en la microscopia aunado a un cultivo negativo

sugiere la pre-presencia de microorganismo anaerobios.
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ESTUDIOS .INMUNOLOGICOS

Material Bioldgico: Liquido articular sin anticoagulante,
Material de Laboratorio: Placa de Vidrié
Nicroscopio
Bafo Marfa
Pipetas
Reactivos: Equipos comerciales para la determinacidn de:
Pactor Reumatoide
Protefna C. Reactiva
V.D,R.L,
Los parametros y las tecnicas utilizadas son:
Factor Reumatoide
Proteina C. Reactiva
V.D.R.L.
Latex o Waaler Rose
Wasserman
£l tubo con el liquido articular es centrifugado 10 -
minutos a 2000 rpm.
El procedimiento utilizado es el mismo que para suero
la ventaja consiste en que podemos encontrar pacientes serong

gativos con resultados positives en liquido articular.
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BUSQUEDA DE CRISTALES Y FIBRAS DE CARTILAGO

En el frotis tefiido por Wright se busca la presencia-
de cristales de:

ACIDO URICO (Urato de Sodio) barras delgadas termina-
das en punta, se observa solo el espacio que ocupa en la ma--
tris del liquido articular o dentro de celulas fagocitica con
microscopio de luz normal, con luz polarizada presenta birre-
fringencia negativa.

2IROFOSFATO DE CALCIO Presenta barras de puntas rec-

tas o formas romboides tanto fuera como dentro de celulas fa-
gociticas con luz polarizada presenta birrefringencia positi-
va.

CRISTALES DE HIDROXIAPATITA Formas esfericas pequehas

en la tincién de Wright toman un color purpura, puede encon--
trarse libres o fagocitadas.

CRISTALES DE COLESTEROL Se observan placas muescadas-

de diversos tamaifos.

LIPIDOS LIQUIDOS Se observan gotas de grasa sobre to-

do en las partes gruesas del frotis, algunas veces solo obser
vamos el espacio dejado ya que pueden ser eluidas por la colo
racién. También pueden observarse en fresco con luz polariza
da presentan la cruz de malta

FIBRAS DE CARTILAGO Se observan como estructuras fi--
brosas irregulares tanto en fresco como en la tincién de - -
Wright. Asociada con procesos degenerativos.

La presencia de cristales libres de acido urico, pirp
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fosfatos e hidroxiapatita se asocian a procesos cronicos cuan
do se encuentran fagocitados, a procesos agudos. Los crista-
les de colesterol y otros lipidos se asocian a procesos croni

COoS.
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ESTUDIO FISICO

Material biol6gico: Ligquido Articular sin anticoagulante.
Material Pipeta Pateur

Los parametros analizados son:

Color

Aspecto

Viscocidad

Presencia de Coagulos de Fibrina.

COLOR .

La presencia es wvisual, siendo lo normal el liguido -
Incoloro hasta amarille Paja muy tenue.

El color del liquido Sinovial nos puede indicar la =-
presencia de eritrocitos (Rojizo}, degradaci6én del grupo hemo
a bilirrubina {(xantocromia), la presencia de algunos microor-
ganismos productores de grupos cromogenos.

ASPECTO

Se determina por apreciacién visual, siendo normal un
liquido transparente.,

La tutbiedad en el liquido Articular puede ser causa-~
do, por la presencia de celulas integras o destruidas, dife--
rentes tipos de cristales como dcido urico, pirofosfatos de -
caleio hidroxiapatita, colesterol y algunos otros lipidos y ~
bacterias.

VISCOCIDAD

También es por apreciacifn, se toma un poco de ligui-

do sonovial con una pipeta pasteur y se deja caer una gota ha
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cia dentro del tubo formando un hilo de 6 cm o mis indica una
voscocidad normal, la visocidad se ve disminuida en practica-
mente todos los procesos inflamatorios permaneciendo normal -
en 1os degenerativos.

COAGULO DE FIBRINA

Se reporta la presencia o ausencia del coagulo de fi-
brina en el tubo recibido, tomando sin anticoagulante el li--
quido sinovial normalmente no forma coagulo de fibrina su preg
sencia indica lesidn de la membrana sinovial con paso de fi--

brinogeno a la cavidad articular.
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ESTUDIO CITOLOGICO

Material Bioldgico. Liquido Sinovial con licparina S@dica
Material. Pipetas de Thoma
Cimara de Neubawer
Microscopio
Reactivos: Solucifén Salina 0.85%
Solucién HC1 0.1% con azul de metileno 0.1l%
Colorante Wright
Azul brillante de Cresil 20%
CUENTA DE CELULAS
Los métodos utilizados en las cuentas celulares de 1i
quido articular son los mismos que se practican para sangre -
periferica con pequefias modificaciones. Debido a la alta vis
cocidad y a la probabilidad de alterar la cuenta de celulas -
con material extracelular no es recomendable el uso de equipo
automatizado.

CUENTA DE CELULAS TOTALES

Si el liquido articular se observa incoloro y transpa
rente colocar una gota en la cdmarade Neubawer.
Contar al microscopio los 9 cuadros de 0.1 mm.
Bl resultado se obtiene.

No. Celulas centadas X 10 + 3

No. Celulas mm

Si la abundancia de celulas impide una cuenta exacta,
se procede a diluir el liguido sinavial con solucién salina -~

0.85%, utilizando la pipeta de Thoma para globulos rojos o --
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blancos dependiendo del nfmero de celulas apreciadas en la =~

muestra sin diluir.

Proceder de la misma manera:
3

No. Celulas Contadas X 10 X Dilucién = No. Celulas mm
9 Utilizada

Pipetas de Thoma para celulas blancas diluida = 1:200

Pipeta de Thoma para celulas Rojas Dilucifn = 1:200
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CUENTA DE LEUCOCITCS

La mucina tiene la oportunidad de precipitar formando
un coagulo an presencia de Scidos debiles come el icido acéti
co esta propiedad impide el uso del liguido de Turck para la~-
cuenta de leucocitos en el liguide sinovial. E1 liquido de -
Turck se sustituye por dcido clorhfdrico 0.1 N al cual se le~
adiciona azul de metileno hasta obtener una concentracidn de-
G.1%. bependiendo del nimero de celulas totales contadas -~
utilizar la pipeta de Thoma para celulas blancas o rojas.

Hacer una dilucidn del liquido sinovial con el 4cido~
clorhidrico preparado y proceder de la misma manera Que en la
{CCT} .,

CUENTA DIFERENCTAL

Centrifugar la muestra 10 minutos a 2000 rpm.

Descartar el sobrenadante

Del sedimento preparar un frotis, si la muestra posee

pocas celulas se puede preparar como gota gruesa.

Tefiir por la tecnica de Wright

Cbhservar al microscopio y hacer cuenta diferencial en

100 celulas reportadas unicamente porcentajes de celu

las mononucleares o polimorfonucleares.

CELULAS L.E.

A diferencia que en sangre periferica, el fenomeno L.
E. en el liquido articular no requiere de ser inducido, ya --
que se produce in viveo, por lo qgue la busqueda se realiza en-

el mismo frotis para la cuenta diferencial, la positividad es
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ta asociada a Lupus Eritematoso y Artritis Reumatoides.
CELULAS R.A. (Ragocitos)
Del sedimento obtenido colocar 2 gotas en un tubo de-
12 x 75
Anadir 2 gotas de azul brillante de Cresil al 2%
Reposar 30 minutos a temperatura ambiente 0 10 a 37%-
grados C.
Preparar un frotis de la mezcla en forma de gota grue
sa
Buscar al microscopio polimorfonucleares con inclusio
nes gruesas e irregulares de color azul oscuro.
Tambifn se pueden observar con inclusiones negras -~
irregulares (no confundir con basofilos o eosinofilos}.
Asociada a procesos que auwmentan los PMN neutrofilos-
aen el ligquido Sinovial, sobre todo los de evolucifn crenica,-

fuertemente asociado a Artritis Reumatoides.
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ESTUDIO QUIMICO

Material Bioldgico.-~ Lfquido Articular sin anitcoagulante
Material.- Espectometro

Tubas de Ensaye

Pipetas Volumetricas
Reactivos.- Ortoluidina

Reactivoe de Biuret

Reactivo Verde de Bromocresol

Acido acetico al 2%.
Los analisis determinados en el perfil del liquido articular-
son:
Glucosa: Otoluidina
Proteinas: Biuret
Albumina: Verde de Bromocrescl
Globulinas
Relacisn A/G
Mucina: Ropes

Para los primeros 5 métodos utilizados son identicos

a los de quimica sanguinea, para el coagulo de mucina se. ati
liza la tecnica de Ropes en tubo.
Colocar en un tubo de 13x100 4 ml. de &cido achtico 2%.
Adicionar de 0.5 a 1 ml de liquido articular.
Observar la formacién del coagulo.

INTERPRETACION DEL COAGULO

Bueno: Coagulo compacto en el liguido sobrenadante -~

claro.
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Regular: Coagulo flojo o en fragmentos grandes en li-

quido sobrenadante claro.

Malo: Coagulo friable en liquido sobrenadante turbioc.

Glucosa. El aumento considerable en la diferencia de-
la glucosa del liguido articular con la de sangre periferica-~
tomada al mismo tiempo, indica un consumo aumentado de la glu
cosa en la articulacidn por celulas de infiltrado por proce--
508 septicos.

La diferencia normal es de 10 mg/dl.

Proteinas Totales;~ Se pueden elevar 2 expensas de:

Albumina y Globulina

Globulinas.

Cuando la albumina y globulinas de liquido articular-
se encuentran aumentadas, generalmente indican lesibn de la -
sinovial.

Cuando solo las globulinas se encuentran auwmentadas,~
ge asocian con una produccién aunentada de las mismas por las
celulas de la sinovial, como en Artritis Reumatoides, Lupus =
Eritematoso, procesos septicos y otros.

MUCINA. La aceidén de enzimas capaces de fragmentar ==

los filamentos de mucina, gque son producidas por celulas del-
infiltrade inflamatorio o por microorganismos infectantes, -~-
producan la capacidad de la mucina para formar un coagule com
pacto en presencia de dcidos d&€biles.

El liquido articular contiene grandes cantidades de ~
mucina y dcido hialuronico dando esa apariencia viscosa, la ~

prescneia de celulas inflamatorias o bacterianas, fragmentos-
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de filamente de mucina provocan un coagulo deficiente.

Ademds contiene gran cantidad de hialuropato- Protei=-
nas (mucina), las celulas dan al liquido articular su elevada
viscocidad; la presencia de enzimas liberadas por celulas in-
flamatorias o bacterias, asociada la desporalizacidn de la mu
cina, esto provoca la formacién de un coagulo deficiente en -

presencia de 4cido acético al 2%,



ARTROPATIAS POR CRISTALES EN OSTEOARTRITIS
ASPECTOS CLINICOS Y TECNICAS DE LABORATORIO PARA
LA IDENTIFICACION DE CRISTALES

E1l hallazgo de microcristales de pirofosfato calecico-
Dihidratado y de hidroxiapatita en el lfquido articular y mem
brana sinovial en las articulaciones de un gran nGmero de pa-
ciantes con osteoartritis demostrable radiogrdficamente, ha -
ofrecido una conclusién importante para la explicacidn de sin
tomatologfa inflamatoria de esta enfermedad.

Ya sea que una cause la otra o sean fenomenos parale=-
los recuerdan criterios de debate. Desde el punto de vista -
clfnico es importante diagnésticar el agente etiopatolbgico -
de las artropatias por cristales dado que la terapia antiin--
flamatoria es eficaz en la mayorfa de los pacientes con sino~
vitis inducida por cristales.

Artropatia por Pirofosfatos.~ La introduccidn del mi-
croscopio de luz polarizada para el diagn6stico de cristales-
de uratos en la gota Mc Carty y Hollander 1961 determind el -
hallazgo de la Seudogota.

El térxmino Artritis por cristales fu& introducido co-
mo un comfin denominador para llamar a las artropatias causa--
das por microcristales en la cavidad articular.

Se demostrd, en casos de Seudogota, gue los cristales
hallados en la articulacién era de pirofosfato Calcico Dihi-~
dratado. Después del hallazgo de los cristales en el liquido

articular, también fueron encontrados en el estrato medio del
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Finalmente cristales de pirofosfatos han side encon--
trados en las hendiduras del cartilago ostecartritico asf co-
mo en la osteocondritis disecante y puede ser as{ mismo un fe
nomeno secundario en ostecartritis. TLa fundamentacidén del 1ia
boratorio para esta tercera teqrfa serfa el haber encontrado-
un aumento en la produccién de pirofosfatos en la osteoartri-
tis probablemente secundario a un metabolismo aumentado en el

ntimero de condrocitos hipertréficas.

Por otro lado la degeneracién de la matriz cartilagi-
nosa es diferente en la osteoartritis lo cual ha sido demos--
trado en la artropatfa hereditaria por pirofosfatos.

El deposito de cristales de pirofosfato en el estrato
medio puede, asf mismo tener varias causas etiopatogénicas. -
los cristales parece representar solamente un estudio final -
de un nmero de aberxraciones metabGlicas, una de las cuales -
en ocasiones puede combinarse con la imagen radiclfgica e his
tolfgica e hitolégica de osteoartritis.

Artropatia Apatitica.- Los cristales de hidroxiapati~
ta han demostrado ser la causa de reacciones inflamatorias en
las articulaciones de humanos, tanto como en animales de expe
rimentaciSn., Estos cristales han sido implicados tempranamen
te en periartritis particularmente del hombro. Asf mismo se-
ha demostrado que son la causa de una amplia variedad de ar--
tritis agudas y cronicas.

El deposito de cristales de hidroxiapatita ha sido de
mostrate que ocurre en los estratos bajos o medios del carti-

lago articular, esto se presenta en la regién pericelular, y-
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estos cristales han sido relacionados con la formaci6n de ve-
siculas como los depositos de apatita en otras regiones. As{
mismo el mecanismo de depositeo de la apatita parece ser dife~
rente de el depirofosfatoc ya que se realiza en forma de vesi-
culas y otros componentes de matriz que no han podide ser de-
mostrado.

La artropatfa apatitica puede o no estar asociada con
calcificaciones, pero cuando existen tienen una localizacién-
periarticular en las radiograffas.

Trozos de cristales de hidroxiapatita han sido demos-
trado en el lfIquido articular pero puede ser dificiles de --
identificar pueden ser particulas no birrefringentes que se =
tienen positivamente con hematoxilina o von Kossa, pequefios -
filos de cristales de didroxiapatita pueden ser también obser
vados coﬁo pequefias monedas brillantes en proporciones en = ~
fresco de liquido articular. Por su pequefio tamafo su hallaz
go puede ser poco confiable como una prueba diagnéstica. Pue
de sin embargo, dar una gufa para un examen mis exaustivo con
tecnicas ultraestructurales. Recientemente se han hecho in--
tentos para demostrar quimicamente los cristales de hidrodia-
patita. »

Esta demostrado en la actualidad clinica y experimen-
talmente gue la hidroxiapatita es causa de artropatfa. Sin ~
embargo queda mucho trabajo por desarrollar en los metodos -~
diagn6sticos as{ como en la descripeién y compresién de la -~
sintomatologfa clinica. Los mecanismos etiopatogénicos aGn -

permanecen obscuros y la reaccién inflamatoria estos crista-
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les debera ser aclarada. En la osteoartritis los depositos =
de hidroxiapatita han sudo demostrados en los campos profun--
dos de las vesiculas de la matriz cartilaginosa. Adn el ha--
llazgo de una alta incidencia de calcificaciones en la sino--
vial de la rodilla y la cadera en la ostecartritis es sugesti
vo de acumulos de cristales de hidroxiapatita. La relacién -
causa efecto entre osteoartritis y depositos de hidroxiapati-
ta es compleja, sin embargo falta evidencia para lograr una -
correlacién adecuada entre las cé&lulas del liquido articular-
y el hallazgo de cristales,

FORMAS CLINICAS DE ARTROPATIA APATITICA.

Bursitis Calcarea

Inflamacién subaguda y cronica en osteoartritis

Ruptura de depositos Condrocalcinoticos

Perilartritis en pacientes en dialisis cronica

&nfermedad de multiples calcificaciones tendinosas

Artropatfa Apatitica Erosiva

Artropatfa Hombro de Milwaukee.

Sintomas inflamatorios en la osteocartritis.- La dege-
neracifén del cartilago articular que se obseva radiogréfica--
mente en la osteoartritis tiene muchas causas, sin embargo --
solo unos pocos investigadores han sefialado sintomas inflama-
torios y/o poliarticulares conectados a la osteoartritis.

La intensidad del dolor en la osteoartritis es simi--
lar al que se presenta en la artritis reumatoide, mientras --
que la severidad de la inflamacidén matutina es significativa-

mente m&s corta en los casos de ostecartritis,



TIPOS DE ARTROPATIAS POR CRISTALES DE PIRUFOSFATOS

DIAGNOSTICO

TIPO DE ARTROPATIA ARTICULAC IONES INVOLUCRADAS ENFERMEDADES ASOCIADRAS CON
DIFERENCIAL HUMERO 8IT10 ARTROPATIAS POR PIROFOSFATOS
Gota
AGUDA Artritis Septica Una Grandes Arti Hiposfatasia
Trombosis culacliones, Hiperparatiroldisuo
Hewocromatusis
Ostecartritis Una ©  Grandes Avtl Sindrone de Bartter
CRONICA Artritis Reuma Varias culaciones Osteocondritis Disecante
tolde, Enfermedad de Wilson
Artritis Reuma-- Pocas  Pequahas y grau Osteoartritis
toide. o varias des articulacio iHpermovilidad
Artritis Reactiva nes y culumna.
FAMILIARES Osteoartritis
JEspondilitls An--
quilosante.
Osteoartritis Una Grandes Articu-
Articulacién de laciones.
DEBTRUCTIVAS Charcot .
Necrogis Avascu-
lar,
Atropatia Una o Meniscos o Car-
CALCIFICACIONES Apatitlca. varias tilago articular
ASINTOMATICA diferen de rodilla,

tes
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El patron de dolor en ostecartritis sefiala un pequefio
pico temprano por la mafana y una gran exacerbacidén por la ~-
tarde con una menor intensidad durante el dfa.

Se ha demostrado que la osteartritis paliarticular en
un alto porcentaje de los pacientes; As{ mismo se hayan invo-
lucrados en una menor cantidad de articulaciones que en la ar
tritis reumatoidea. La articulacidn m&s frecuentemente afec-
tada as la rodilla sequida por las articulaciones de la mano.
En la mayorfa de los pacientes con osteoartritis presentan da
tos radiogrificos evidentes, con mayor frecuencia en las arti
culaciones de la rodilla y las manos, solamente un peguefio =-
porcentaje de pacientes no presenta cambios en estas articula
ciones. Es frecuente encontrar en las articulaciones afecta-
das por la osteaartritis depositos de hidroxiapatita demos=- =

trable histologicamente, as{ como cristales de pirofosfatos.
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TECNICA PARA IDENTIFICACION DE CRISTALES
EN EL LIQUIDO ARTICULAR

DLa Artropatfa por cristales es un hallazgo frecuente en
pacientes con evidencia radidgrafica de osteoartritis.

La asosiacién de la degeneracisn del cartilago articu-~
) lar y los depositos de cristales de hidroxiapatita o pirofosfé-
to de calcio dihidratada adn no ha sido bien definida, sfin em~~
bargo, desde el punto de vista clfnico es muy importante dife--
renciar las sinovitis causadas por microcristales, de otras de-~
diferente etiologfa, dado que sc obtiene un alivio sintdmatico-
efectivo con el uso de drogas anti-inflamatorias an casi todas=-
los casos.

Los métodos para la identificaci6n de cristales deben -
ser introduciidos en la rutina del estudio del lfquido articu--
lar.

Actualmente existe una gran variedad de técnicas dispo-~
nibles para la identificacidn de microcristales en el lfguido ~
articular, que son practicadas en el estudio rutinario y deben~
esperarse muchas mfs, dada la importancia que reviste el conoci
miento de los cristales que causan sinovitis, incrementando con
ello, el estudio concienzudo de las artropatfas por cristales ~

y la asosiacidn de estos y la osteocartritis.

TECNICAS ACTUALES PARA LA IDENTIFICACION DE MICROCRISTALES EN -~

EL LIQUIBC ARTICULAR,

1.~ oObservacifn de preparaciones en fresco con micros-
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copio de rutina.
2.~ Observacién de preparaciones tefiidas especialmente
como: Cytospin, Alizarfin rojo S., Suddn Negro B, Von Koss, = =
Wright, hematoxilina.
3.~ Cuenta Total células y diferencial.
4.- Microscopia con luz polarizada compensada.
5.- Microscopia de contrasée de Fase.
6.~ Estudio de difraccidn a los rayos X. (estudio com
parativo de rejillas de cristales impresos en una placa radio~~
grafica).
7.- Microscopia de trasmicifn de electrones {estudio -
a través de lentes electromagneticos que imprimen pelicula foto
grafica).
8.- Andlisis por sonda de Electrones (identificacién -
de minerales y proporcifén de calcio-fosfdto)
9.~ Microscopia Electrénica por monitoreo (Scanning) -
(imdgenes tridimensionales de cristales).
10.~ Estudio de cinta de carbfn Marcado con Etano~l- Hi
droxi-1 Difosfdto (unién qufmica) (especffico P. Apatita)-
11.~- Espectrometrfa de longitud de Onda con energfa de-
Rayos X.
12.~ Espectrometrfa en microscopio Electrdén-co con ener
gfa de Rayos 2.
13.- Espectrometrfa Infraroja.
14.- Andlisis Qufmico. ({porcentage calcio-fosf4to de =~
los diferentes cristales).

15.- Ferrograffa. (Erbium magnetico trivalente para se



parar particulas magnetizadas y no magnetizadas)

cién clinica actual).
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(sfn aplica=--=-



CARACTERISTICAS DE LOS CRISTALES DEL LIQUIDO ARTICULAR VISTOS CON
MICROSCOPIO DE LUZ POLARIZADA O CONTRASTE DE FACES

CRISTAL REFRINGENCIA INTENSIDAD MORFOLOGIA TEMINACION TAMARO
DE LA BRI~ EXTREMOS APROXIMADO
LLANTES .,
URATO MONO NEGATIVA FUERTRE AGUJAS AFI-~ EJE AFILADO 40 MILIMICRAS
80DICO MO~ LADAS.
NOHIDRATA~
DO.
PIROFOSFA~- POSITIVA DEBIL BARRAS ROM GHRADUAL 40 MILIMICRAS
TO DE CAL~ BOS Y TRIAN
CICODIHI~~ GULOS.
DRATADO.
HIDROXIAPA CRISTALES - 240 ANGSTROMS
TITA. EXAGONALES-
0 EN RACIMOS
COLESTEROL NEGATIVA DEVIL PLACAS DE =~ 5 a 40 MILIMI
ESQUINA RE- CRAS.
CORTADAS.
INCCLUSION CRUZ MAL INCLUSION IN 0.5 A 1 MILI-
DE LIPIDOS BA. TRACELULARES CRA.
REDONDAS .
LIPIDOS LI CRUZ MAL ESFERULAS EX
QuIpos TESA. TRACELULARES
REDONDAS .
OXALATO DE POSITIVO VARIABLE TETRAEDOS ¥~
CALCIO Y DEBIL. BARRAS
HEPAFARINA POSITIVA DEBIL POLIMORFO 2 A 5 MILIMI-=
CON LITIO CIAS
TALCO CRUZ LAMIESA  FUERTE OVOIDE

COR' -
lgn;rrxsconswn VARIABLE FUERTE POLIMORFOS 1 A 40 MILI
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TECNICAS PARA LA DEMOSTRACION DE CRISTALES EN LIQUIDOS
ARTICULAR USADAS EN EL PRESENTE TRABAJO

Es importante sefialar que para la demostracidn de - ~
eristales causantes de lesién artfeular en un trabajo de ruti
na, se requiere de simples elementos de trabajo, los cuales -
pueden existir en cualquier laboratario clfnico del pafs: uni
camente es conveniente que el analista cuente alguna experien
cia al respecto e intéres por el tema.

Partiremos del principio de gue solamente se utiliza-
rén los siguientes elementos de trabajo.

1l.- Microscopio de luz normal o trabajo de retina

2.~ Portacbjetos de vidrio

3.~ Cubrecbjetos de vidrio

4.~ Pipeta pasteur

S.- Colorante de Wright

6.~ Colorante azul Cresil brillante {colorante de re

ticulocitos)

7.~ 2Aceite de Inmersidn

8.~ Tubo de Ensaye de vidrio de 13 X 100

9.~ Centrifuga

10.~ Mechero

El liguido artfcular problema una vez extraido, debe-
ra colocarse en un tubo de ensaye de vidrio de 13 X 100, en-~
tre 2 y 5 M1l. de este y que contenga 0.2 mls. de heparina sin

litio, posteriormente se centrifuga durante 10 minutos a 2000
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revoluciones por minutos.

Se separa el sobrenadante con una pipeta Pasteur y el
sedimento (3 gotas) se utilizard para la busqueda de crista--
les.

lo. Se coloca una gota entre portaobjetos y cubreob-
jetos {preparacidn en fresco} y se observa al microscopio con
objeto de seco fuerte, en esta ptéparacidn se puede ver:

al Cristales de pirosfosfato en forma de rombos, -~ -
tri&ngulos, cuadrangulos, barras etc, transparentes y con un-
leve brille traslucido.

b) Cristales de lipidos lfquidos que se observan co-
mo esferulas o gotas de grasa, redondas y de diferentes tama-
fios, que presentan en el centro una sombra en forma de cruz -
descrita como cruz maltesa.

¢) Cristales de colesterol gque se chservan como cua-
drangulos grandes con una pequefia muesca en una esguina.

20. Se coloca una gota en un portaobjetos y se hace~
un frotis en forma de gota gruesa, se saca al mechero y una -
vez frfo se tifie con colorante de Wright en la misma forma -~
que como se tifien los frotis de sangre, se coloca al microsco
pio bajo el objetico de inmersién, aquf se observan ademds de
los cristales de pirofosfatos y colesterol, con la moxfologia
antes descrita, los uratos, que presentan la forma de agujas~
que determinan en punta ya sea dentro de celulas macrefagos o
polimorfonucleares o fuera de ellas, se ven transparentes y -~
sin brille. Los cristales de lipidos lfquidos se observan cp

mo esferulas redondas vacias o con una leve sombra central en
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forma de cruz. Los cristales de hidroxiapatita que se obser-
van como granos de sal de diferentes tamafios. Dentro de cély
las macrofagos o polimorfonucleares y dispersos en la matriz-—
del 1lfquido artfcular, son transparentes y no presentan bri--
llo contrastado con el purpura del lfquido artfcular.

Jo. En el sedimento sobrante en el tubo se le agre--
gan 2 gotas de azul Cristal (colorante de reticulocitos} y se
dejan incubar durante 10 minutos. A 37 grados centigrados o-
media hora a temperatura ambiente, posteriormente se hace un-
fortis en forma de gota gruesa y se observa al microscopio =--
con objetivo de inmersién. En este frotis se aprecian todos-
los cristales antes mencionados con la misma morfologfa antes
degcrita observandose mis claramente los cristales de hidro--
xiapatita como granos de sal dentro de las células polimorfo-
nucleares y células macrofafos, contrastando con el azul de -
estas células.

Los criterios radiol6gicos en las alteraciones degeng

rativas de acuerdo a la clasificacidén de Kellegren y Lawren--—

ce:
GRADO 0 Ausencia de alteraciones radiograficas
GRADO I Una disminucién asimetrica del catilago artfcular

asociado o no con esclerosis del hueso subcondral

GRADO II Disminucién del cartilago asociado con esclarosis
subcondral y pequefios osteofitos sobre la parte -
marginal de la articulacién o sobre la espina ti-
bial

GRADO III Mayor disminucién del cartilago artfcular esclero
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tica en el hueso subcondral.
GRADO IV Los datos mencionados del grado III, pero con - -
subbluxacién y grandes deformidades de los extre-

mos 0sSeQs.

LIQUIDC ARTICULAR NORMAL

A continuacién despuds de haber recordado las caracte
risticas del lfquido artfcular desde su origen, describiremos
los siguientes hallazgos de este estudio que comprende 60 ca~
808,

1}.- Se encontrarén 17 casos de lfquidos articulares
con caracterfsticas normales qgue correspondierén al 20,8%.

La relacién encontrada es de 9 a 1 con predominio en-
el sexo masculino, durante la 2a y 3a decada de la vida, este
ndmero de pacientes se integrardn en una relacidn clinicora--
diografico en los siguientes diagndsticos como: Lesiones me~-
niscales, presencia de calcificaciones intra-articulares ines
tabilidad ventromedial, sindrome de hiperpresifn lateral y fi
nalmente gonartrosis. Como es conocido se reporta en la lite
ratura los casos con artrosis se puede encontrar cristales de
fosfito de calecio {71.5%), Urato Sodico (43%) y &cido Urico -
{75%) .

En los casos con hidrartrosis pestraumatica: Posffto~
de calcio {50%) Urato Sodice (25%) y &cido Urico (75%).

En la hidrartrosis postquirurgica: se pueden encon— =

trar cristales de fcido urico.
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EDAD SEXO TIEMPO DOLOR  AWMETO LIMITACION LIQUIDC
EVALUCION VOLUMEN FUNCIONAL ARTICULAR
M F PROMEDIO

20

a 7 1.5 afos Todos  sblo en 6 casos Normal
29 afios 6 casos n

30

a 3 4 afos Todos Todos Todos Normal
39

40

a 1 7 meses Todos Todos Todos Noxmal
49

50

a 4 8 afios ‘Todos Todos Tedos Noymal
59

60

a 1 2 afios Todos Todos Todos Normal
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DATOS RADIOGRAFICOS ¥ TRATAMIENTO

EDAD DATOS TRATAMIENTO
AROS RADIOGRAPICOS
20 a 29 6 casos normales 4 casos menisectcmia
1 caso con praesen- 1 reseccién de calci
cia calcificacidn ficacidn.
intrarticular. 1 plastfa tipo Slo=-~
cum
1 liberacién de ale-
ron.
30 a 19 3 casos normales 3 casos menisecto~ ~
mia
40 a 49 1 caso artrosis Limpieza Articular
G IV.
50 a 59 2 casos artrosis 2 casos limpieza ar-
G III. ticular.
1 caso Fz rotula 1 caso Cerolaje
1 case Condromala-~ 1 caso adelantamien-
cia., to rotuliano tipo-
1 caso normal Bandi.
1 caso menisectomia.
60 a 69 1 caso artrosis Artrodesis

GIV.
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Solo un paciente de la 5a decdda presentaba cowo en--
fermedad sistemica agregada de diabetes melitus y otros de la
6a decdda con hipertensién arterial sistemica ambas en control
médico.

Como se ohserva la mayorf{a se trataron por lesiones -~
meniscales y en los casos que se reportarén el estudio histo-
patalogfico determind alteraciones compatibles con procesos de
generativos mencionados por Jurgen Herwig y col. en 1084. Es
‘tableciendo la relacidn del contenido normal del menisco y -
loé’que presentaban alteraciones deegenerativas.

El menisco normal contiene agual el 72% D.N.A. 0.12%.
Colegena 22% y el total de glicosaminoglicones 0.8% condroi--
tin. Pero cuando existe un procese degenerative de los menis-
cos existe un Incremento en el contenido del agua, mientras -
gue la colagena y contenido de glicosaminoglicanes disminuyen
con un relativo incremento de condroitfn 6 sulfato.

Adem&s astablece la siguiente clasificacién de acuer-

do a las alteraciones morfologfcas del menisco con procesos -

degenerativas:
ESTUDIOS MORFOLOGIA
GRADO 0 Fibras de colagena sislada
y otras estrechamente jun-~
tas y birrefringentes.
GRADO 1 El didmetro de una sola fi

bra de colagena en la cual
disminuye sustancia basofi

las y visibles entre las -



GRADO

GRADO

GRADO

III

III

v

masas de fibras.

Fibras de colagena con hen
diduras en direccidn longi
tudinal entre sf al final-
de la hendidura con sustan
cias basofilas.
Destruccién progresiva de-—
las fibras v alrededor de-
las hendiduras presencia -
de productos bagsofilos {mu
coide) y pocas fibras pre-
servadas.,

Sin funcionamiento de los-
fragmentos de fibras origi
nales agregandose sustan--
cias basofila y al final -
del estado se agraga masas

homogeneas isotepricas.

Finalmente la evolucidén de los pacientes posterior al

tratamiento quirurgico fué buena exepto a los pacientes que -

se les practico limpieza articular y que evolucionarén con 1li

mitacidén a la flexo-extensién de la rodilla no siendo especf-

ficado el grado de limitaci6n.

Lamentablemente el tiempo de-

control es corto pero no es la finalidad de este tema. Sola-

mente la eficacia de diagnéstico con el liquide articular en-

las lesiones articulares, como lo demuestra la tabla anterior

la mayorfa de los pacientes presentaron lesiones meniscales.-
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En los casos con gonartrosis de este grupo fu€ normal
pero puede encontrarse la presencia de cristales, ademds se -
ignora que sea la eciologia primaria en la artrosis o la for-

macién de estos como causa secundaria a la artrosis.

SEUDOGOTA

pefinicién Articular.~ Es la presencia de cristales~
de dihidropirofosfato de calcio en el fibrocartilago v carti-
lago hialine de upa o mas articulaciones.

Conciderada inicialmente por (Jaffe) como un sindrome
Seudogotoso de origen obscuro, la cual postericrmente ha sido
conciderada como de origen primaria, o la forma familiar des=-
crita por Zitnan y Sitas en 1957. La forma secundaria a en-~-
fermedades como (hiperparatiroidismo, hemocromatosis, alcapto
nuria, enfermedad de Wilson, gota, acromegalia, disbetos meli
tus, hemofilia, artritis reumatoide y Lupus eritematosa gene-
ralidado). Asf también puede encontrarse en los procesos ar~
trosicos de una articulacién desconociendose hasta el momento
si la presencia de estos cristales son los causantes del pro-
ceso degenerativo o su formacidn se realiza en forma secunda-
ria a la artrosis.

Las 2 formas fuerdn concideradas como Seudogota termi
no introducido por Mc. Carty y Hollander en 1961.

La incidencia de la Seudogota se desconoce. En los -
resultados de los 60 estudios realizados en este trabajo se -
encontrd en un 48.3%. La edad promedio mds afectada Eué en -

la Ja. y 4a. decdda de la vida. Siendo mds frecuentemente en
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en el sexo masculino en una relacidn de 8 a 1. En la litera-
tura se reporta una relacifn 1 a 1 la forma hereditaria se --
presenta antes de la 3a. y 4a. dec&da y la forma secundaria -
en la 7a. decdda. Se desconoce el mecdnismo mediante el cual
se precipitan los cristales de pirofosfdto en la sinovia arti
cular,

CUADRO CLINICO.- Los sintomas referidos por los pa--
cientes habfan sido manifestados en forma recurrente como - -
principal sintoma el dolor localizado de la articulacién, au-
mento de volumen y limitacidn funcional sfn llegar a la inca-

pacidad.
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A CONTINUACION SE MUESTRAN LOS CUADROS CON LA

RELACION CLINICO-BIOQUIMICO

EDAD SEXD TIEMPO AMENTO  LIMITA aAC. CRISTALES
AROS M F EVOLICION WILWMEN CICN. URTCO PIROFCSFA
FUNCIO ™.
NAL.
20-29 8 14 meses Todos Todos Neg Positivo
30-39 4 1 4 moeses Todos  Todos Neq. Positivo
40-49 5 2 neses Todos Todos Neg. fositivo
50-59 4 1 4.5 aros Todos Todos Neg. Positivo
60-69 5 1 3 afos Todos  Todos Neg. vositivo
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DATOS RADIOGRAFICOS Y TRATAMIENTO

EDAD ALTERACIONES TRATAMIENTO

aAfos RADIOGRAFICAS
20-29 Ninguno present§ alte 5 casos se efectuo meni
8 Ptes. raciones oseas. sectomfa.

1 caso plastfa legamen-~
taria colateral.

1 caso liberacién del -
Aleron lateral.

1 caso reseccion de cal
cificacidn intra-arti
cular. -

30-39 4 casos alteraciones- 2 casos limpieza articu
5 Ptes. artrosicas GII-III. lar. -
1 caso Gonartrosis GI 1 caso sinovectomfa

1 caso menisectomfa

1 caso sélo ejercicio -
de rehabilitacién.

40-49 4 casos sin alteracig 4 casos menisectomfa
S Ptes, nes oseas. 1 caso reseccién de Hof
1 caso gonartrosis GI fa. -
50~59 4 casos sin alteracio 4 casos menisectomfa
5 Ptes, nes oseas. 1 caso limpieza articu-
1 caso Gonartrosis -- lar.
GIV
60-69 4 casos Artrosis GIII 5 casos se realizé lim-
6 Ptes 1 casc Artrosis GIV pieza articular.

1 caso Artrosis GIV -
m&s Genu-Varo.

caso Osteotomfa tipo-
Maquet.
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CONCLUSIONES

1.- Se observa en los resultados que los pacientes -
entre las edades de 20 a 29 afios el tiempo de evolucién fué -
de 2 meses y 14 meses no habiendose encontrado alteraciones -
oseas en el control radiografico.

2.- En los pacientes mayéres de 30 afios ya se empie-
zan a ohservar alteraciones degenerativas haciendose mis mar-
cado en forma progresiva de acuerdo a las edades.

3.~ En todos los casos el dcido drico serico fué nor
mal y la presencia de los cristales de pirofosfdto fué positi
vo en 2 pacientes se encontraron cristales de dcido drico y -
pirofosfdto, los cuales no fuerén incluidos por faltar su ex-
pediente clinico.

4.~ En algunos casos se encontré el reporte histopa-
tolégica habiendose observado datos de procesos degeneraticos
de los meniscos o partes blandas perilarticulares.

5.- En los pacientes que no presentarén alteraciones
oseas se efectuo menisectomfa por encontrarse lesiones menis-
cales o procesos degenerativos en el transoperatorioc. En - =~
otros se efectuaron plastia de ligamentos o reseccién de cal-
cificaciones.

6.- En los que presentarSn cambios degenerativos mo-
derados y severos, se realizd limpieza articular, sinovecto~=-
mfa y en un caso osteotomfa por alteraciones en el eje mecdni
co.

7.~ En ningdn caso se observs la presencia de otras-
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enfermedades sistemfticas.
8.~ La evolucién de los pacientes se habfa reportado
buena en la mayorfa de los casos. Pero debido al tiempo cor-

to de control no es confiable.
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GOTA

Definicién.- La flogosia articular aguda, causada --
por la penetracién al medio sinovial de cristales de urato mo
nos8dico o disodico que producen liberacién de aminas y enzi-
mas lisosomicas, las cuales a su vez producen la inflacién.

Se considera como gota primaria la que tiene su origen
en el metdbolismo intermedio de las purinas y compuestos afi-
nes que tienen como resultado la produccién anormalmente alta
de &cido frico.

Gota secundaria. Se refiere a los casos con distin--
tas enfermedades hematol&gicas en particular la leucemié y =--
discrasia sanguinea.

Es una enfermedad multifactorial ya que pueden in- --
fluir factores raciales, geogrdficos y geneticos con excep- -
cién de la hipoxantina, quanina, fosforibosil transferasa - ~
(Sindréme de Lesch-Nyhan) que es trasmitida de manera recesi-
va ligada al cromosoma X.

Frecuencia.- Se afecta principalmente al hombre en -
una relacién de 6 a 1 durante la edad media en los resultados
encontrados en este hospital es de: Predominio al sexo mascu-
lino en un 5% edad promedio de los 60 afos, de acuerdo a Katz
los proteoglicanes del tejido conectivo que estan en equiliw--~
brio mecdnico entre sintesis y degradacién son capaces de au-
mentar la solubilidad del urato monosodico y evitar su forma-
cristalizante cuando estdn en una solucién supersaturada.

Un cambio en los proteoglicanes del tejido conectivo-
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pueden causar la precipicacién de los uratos presentes en so-
lucién saturada. La sinovial quizds sea el sitioc mds afecta-

do y donde se encuentran estos microcristales. El hallazgos=-
de microcristales de urato es suficiente por si mismo para es
tablecer el diagndstico de la enfermedad, también pueden en--
contrarse en el tofo y el liquido sinovial. No todos los pa-~
cientes desarrollan tofos.

otro criterio diagnfstico para la gota, es la histo~~
ria de artrosinovitis recurrente y la asosiacidn cen calico -~
renal, predisposicifn a la gota e hiperuricemfa hacen la posi
bilidad diagndstica, y la prueba terapeutica nc es decisiva.

Fisiopatoldgia. La inflamacidn aguda caracterizada -
por infiltraci6n polimorfonucleares en los tejidos subsinovia
les edema:ty ligera congesti®n vascular. La luz polarizada pp
ne en evidencia los microcristales. Estos pueden ser intra &
extracélulares.

La inflamacidn crdnica caracterizada por hiperplasis-
vellosa de la sinovial, estd ligeramente engrasada, con marca
da congestidén vascular e infiltracidn perivascular de peque--
fias c8lulas redondas. En el tejide subsinovfal hay prolifera
cién de células del tejido conectivo y cpelulas plasmaticas.~
A la luz polarizada se revelan microcristales en acumulados -~
organizados, justo debajo de la capa superficial o en capas ~
mds profundas.

El tercer tipo asemeja al granuloma por cuerpo extra-~
fio, ademds de la hi-erplasia e hipertrofia de la sinovial pro

funda rodeada de reaccidn fibroesclarotica rica en fibrocitos
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y_células gigantes de cuerpo extrafio. Al microscopio electrg
nico se puede observar microscristales englobadas parcialmen=-
te por lisosomas que los someten a rdpida dizolucidn. Deposi
tos de que intermitentemente son liberados a la cavidad arti-
cular ocacionande la sinovitis aguda.

La presencia de microcristales en las articulaciones.
Se debe realizar la diferencia de 3 sales calcicas diferen-~ -
tes.

a) Pirofosf4to Calcico Deshidratado (Ca2P207-2H20),-
caracter{sticos de la Seudogota.

b) Ortofosfdto Calcico o Fosfdto Dicaleico Deshidra-
tado (CaHP04. 2H20), puede ser el responsable de la condrocal
cinosis.

¢) La Hidroxiapatita (Cal0 P04) 6 (OH)2) estd inclui
da en procesos inflamatorios ligados a la tendinitis, bursi--
tis calcificadas de la vencidad de las articulaciones y final
mente suele ser causa de exacerbaciones agudas que ocurren en
el curso y desarrollo de la arttrosis.

Cuadro Clfnico.- De acuerdo a la literatura se des--
criben 3 etapas.

I.- Artritis gotosa aguda intermitente, inicialmente
no deja secuelas, la articulacién metatarsofalangica son las-
mds frecuentemente afectada (podagra) en ocasiones presenta -
edema local asemeja una celulitis bacteriana.

II.- Gota Intercritica o periodos intercriticos, los
intervalos entre los ataques se denominan periodos intercriti

©08, que pueden variar de 8 a 10 afios. Dificilmente se puede
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realizar un diagnéstico de gota o Seudogota. El dato de Hi--
peruricemfa no es patogndémonico de gota.

I1I.~ Gota Tofacea o crénica.- El 50 o 60% de los -
pacientes antes de ser tratados han desarrollado depositos de
urato menosodico demostrables clfnica y radiogrificamente en-
las articulaciones llamados tofos., Sitios afectados sinovial
tejido subcutanéo y bursa del olecronan, tendones aquiliano e
infrarotuliano, tejido subcutanéo de la superficie de exten--
sién del antebrazo.

En los pacientes estudiados y reportados como gota --
por la presencia de los cristales de urato sélo se encontra--
ron en pacientes del sexo masculino entre la 6a. y 7a, decdda
de la vida con periodos de recurrencia que variaban entre 1 a
5 afios siendo reportada unicamente la afeccién de la rodilla-
los si{ntomas que lo acompanaban fué el dolor, aumentado de vo
lumen local, limitacién funcional. De los 3 pacientes que --
constituyen el 5% de los casos.

Se comprobd la presencia de cristales de urato monoso
dico y de los cuales en 2 casos se corrobSro la presencia de~-
hiperuricemfa en un caso no se investigé.

A continuacién se describe en las siguientes tablas:
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RELACION CLINICA-BIOQUIMICA

EDAD SEXO I BOWOR AUMEN LIMITA CRISTA HIPERURI-
M F EVOLU. hio] CION. LES. CEMIA,
voL. FIN. URATO
MONOSO
DICO.
60~70 3 las Todos  Todos Todos Positi 2 casos -
afos o positi~
vo.
1 caso no
se in——
vestigo

RELACION RADIOGRAFICA Y TRATAMIENTO

EDAD DATOS Y TRATAMIENTO
RADIOGRAF ICOS
60-70 2 casos con Gonartrosis 2 casos limpieza articu--
GIrI lar,
1 caso con Gonartrosis- 1l caso limpieza articular
GIv. con adelantamiento tipo
Bandi.

Solamente en 2 casos posteior al tratamiento quirdrgico se conti-
nué a base de colchicina y mds tarde a base de alupurinol. El resul-
tado funcional de la rodilla fué valorado como bueno y uno como regu

lar, este Gltimo habfa sido tratado con uricosuricos.
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ARTRITIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide habitual o clasica es una en~--
fermedad sistemdtica, se inicia por una inflamacién no supurati
va en la membrana sinovial de las articulaciones afectadas.

Afecta principalmente pequefias articulaciones de las~
extremidades luego por orden de frecuencia: Mufieca, tobillo, -
rodilla, hombre, codo y cadera,

El tejido sinovial es el primer blanco del proceso pa
tolégico y a veces de la sinovial y vainas tendinosas.

La evolucidn clfnica es variable, pero el padecimien~
to tiende hacer cronice o progresivo, dando como resultado inca
pacidades y deformidades articulares tipicas. Los cambios in=--
flamatorios intra-articulares en la membrana sinovdl asf como -
el adema de los tejidos blandos periarticulares, causan rigidez
de una o de todas las articulaciones afectadas. Evolucionando-
con una atrofia importante de los extremos articulares de los -
musculos adyacentes.

Frecuencia,.~ La prevalencia de artritis reumatoide -
se presenta principalmente en la mujer gue en hombres en una -~
proporcién de 3 a 1. Aungue esta enfermedad puede aparecer du~
rante la infancia, aéolescencia o muy probablemente aparezca en
adultos entre los 30 y 45 afios. En estudio estadistico de una~
poblacidn rural al norte de Europa por Lawrence y Col., Informa-
ron que el 4% de los hombres y el 16% en las mujeres mayores de
65 afios.

De los 60 casos estudiados en el presente trabaja, se
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encontré la artritis reumatoide en una frecuencia del 8.1%: ~-
Afectandose en mayor proporcién el sexo masculino con wuna rela-
cién de 2 a 1, siendo la edad promedio entre los 45 ahos.

Fisiopatelogfa.~ Existen hechos que fundamenta la -~
elavoracidn de 3 hipotesis que tratan de explicar la patologfa-
de la Artritis Reumatoide.

Primera.- Se refiere a la disminucién de los niveles
de complemento del lfguido articular en los pacientes con artri
tis activa, mientras que los niveles sericos se encontraban nor
males y afin elevados.

Segunda.- Es la demostracién de inclusiones en el ci
toplasma de los leucocitos polimorfonucleares del lfquido arti=~
cular de estos pacientes. Existen inclusiones inmunoglobulinas
IgG o IgM. Las cuales aunque no son exclusivas de las artritis
reumatoides, por lo que se les llamé células R.A. (Rheumatoid ~
Arthritis).

Tercera.~ Es la identificaci6én de complejos inmunes-
formados por IgG o IgM y complemento de las células de las ca--
pas superficial y profunda de la membrana sinovial.

Lo que esto sugiere el desconocimiento de un estimulo
antigenico inieial, pero probablemente una Gammaglobulina alte-~
rada ocacionada la produccién de anticuerpos antigammaglobuli--
nas, al unirse con el antigeno actudn al complemento, lo que ac
tiva diversos factores, algunos de ellos con accién quimiotacti
ca que atraen granulocitos a la cavidad articylar.

Estas células fagocitan los complejos inmines forma--

dos por inmunoglobulinas (antigeno) factor reumatofde (anticuer
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po) y el complemento lo que produce liberacién de enzimas de --

los lisosomas hacia el lfquido articular.

PATOGENIA EN ARTRITIS REUMATQIDE

PROCESO BICLOGICO OONSECUENCIA
Estimulo Ag ( ? } °~~ """ - Anticuerpos =-==----~ Pactores Reuma-
{IgG alterada) (Anti I19G) tofdes (en sue-

ro y L.s.)

Reaccién Ag-Ac

Activacién de C"- - - - - Vasodilatacién-
Aumento permea-
bilidad vascu--

lar.
Qulmiotaxis PMN-——-_______}FormaCLGn de = =
,6,7 - C5a) I9G-F.,R-C“ = - - - - -~ - Aumento de PMM~
Faqocitosis en L.S. células

R.A. Dism. C”en
L.S. Depositos~
de complejos en
Liberacién de en M.5.
zimas lisosomicas

Perpetuacién del l

estimulo Ag. Hipertrofia e Hi~
perplasia M.5. --
(formacibn o de -

Panus) — — . _ _ _
Produccién IgG - = = Colagena etc.
Alterada
Sinovitis Degeneracién de

cartilago.
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Los cambios patolégicos progresivos en la membrana si
vial, Fagshender {1975) los clasifica en 3 etapas:

Bl primer grado es patogndmonico de artritis reumatof
de y se explica de la siguiente manera, sinovial tejido de ori-
gan mesodermico con rica vasculazaeidn, sin membraba basal por-
lo que la cavidad artfcular se puede conciderar como un espacio
articular permeable por el liquido intersticial modificado. Lo
cual explica la facilidad con el gue el proceso exudativo puede
ocurrir y las células circulantes (granulocitos, linfocitos y -
monocitos) pueden migrar y colonizar la membrana sinovial o el-

1lf{quido articular.

CAMBIO INCIPIENTES

La congestidn vascular y extravasaci=n eritrocitaria;
21 desarrollo de informacién lleva a una sinovitis transitoria-
y edema del endotelio vascular. Estos son cambios reversibles.
Inicialmente la fibrina intravascular, se deposita fuera de los
vasos y se acumula on gran cantidad en la cavidad articular, --
donde abate la capacidad fagocitaria de las células a la fibri-
na posiblemente sea el principal factor responsable de la proli
faracidn célular de la membrana sinovial. En la superficie las
c8lulas A y B se multiplican donde la apariencia de pallizada; -
estas c€lulas son pleomorficas, gigantes y multinucleadas proba
blemente por presién.

El estroma de la sinovial también muestra prolifera--
cién de células de tejido conectivo este fendmeno ha side llama

do "Transformacidn Mesenguimdtosa" del estroma sinovial.
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Otro estimulo de la proliferacién célular es la ace--
til Coenzima A debido a la hipoxfa tisular secundaria a los - =
trastornos de la circulacién local.

La fase exudativa de la sinovitis es sucedida por una
fase donde predominan los fendmenos infiltrativos.

La permeabilidad vascular aumentada ocasiona la extra
vasacién de eritrocitos. Siendo fadocitados dejando residuos -
de hemosiderina intra y extracélular (en células A e Histioci-~
tos). El tipo predominante de la infiltracién es por linfoci=--
tos y células plasmiticas, que ocurre‘desde etapas tempranas es
tipicamente noddlar. Se ha demostrado que los linfocitos dejan
la circulacién atravezando el citoplasma de las células endote-
liales de las venas o por intersticios celulares. Este actmulo
ccurre en 3 formas:

Area con abundantes y pequefios linfocitos; oseas ex--
clusivamente formadas por células plasmiticas y plasmablestos,-
macrofagos y fibroplastos en proporciones iguales.

La fagocitosis de complejos inmunes origina la libera
cién de enzimas lisosomalas. Los fenfmenos infiltrativos y pro
liferativos sinovfales de hecho son el preludio de la fase cri-
tica en la histéria natural de la artritis reumatofde no trata-
da.

La lesifn inicial se produce en la zona marginal don-
de las 4reas capilares encuentran. El cartilagd hialino es el-
siti? donde se origina el pannus reumatorfde ( tejido conectivo
vascular proliferante) ercsiona y va reemplazar al cartilagé --

progresivamente. Esta invasién es una capa superficial donde -
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bloquea la nutricidn del cartilagd y al mismo tiempo es atacada
por enzimas litfcas de las células del estroma, La segunda for
lma es por debajo del cartilagé donde llega a los espacios medu
lares comprimiendo vasos atravds del hueso compacto. Siendo el
tejido mesenquimoide el que tiene la actividad litica mds seve-
ra,

Cuando ya ha sido destruido el cartilagé vy el hueso -
subcondral adyacente, los espacios medulares se comunican con -
la luz articular ocurre la granulaci6én y cicatrizacién, llevan~
do a la anquilosis fibrosa y eventualmente osea.

Los criterios DiagnSsticos de artritis Reumatoide - =~
sont

1.~ Rigfdez matutina

2.~ Dolor al movimiento en por lo menos una articula
cién

3.~ Flogosis (sinovitis o lfquido o ambas) en por lo
menos en una articulacién y en forma continda du
rante por lo menos 6 meses.

4.~ Flogisis de por lo menos una sequnda articula- -
cién con un intervdle entre la primera y la se--
gunda de no mis de 3 meses.

5. La flogosis articular simétrica con compromiso =
simultaneo de la misma articulacién en el lado -
opuesto, con exepcién de las interfalangicas dis
tales. .

6.~ Mddulos subcutaneos sobre prominencias oseas, en

su perficles extensoras o en regiones yuxta-arti



76

culares.
7.~ Alteraciones radiolfgicas caracteristicas de --
artritis reumatorfde (deben incluir por lo me--
nos osteopornsis 2n la carcania de las articula
ciones afectadas y no solamente cambios degens-
rativos: sin embargo, estos a0 excluyen 2l diag
néstico de artritis reumatofde).
8.~ Presencia del factor reumatofde (por cualguier-
nétede <on menos del 5% de positividad en con--
troles normales).
9.- Cadgulo de nucina pobre, en el l{quido articu--
lar.
0.~ Cambios histolfgicos caracterfsticos en la mem-
brana sinovial con 3 o mds de los siguientes: -
Proliferacifn de las células sinoviales en ia -
capa superficial. Infiltrado Linfocitario o «=
plamacitario, hipertroffa de vellosidades depo-
sito de fibrina y focos de necrosis célular.
11.- Alteraciones histolSgicas caracterfsticas en mg
ddlos: Focos granulomatosos con zonas centra—-
les de necrosis rosada de proliferacitn de c€lu
las fijas, fibrosis periferica e infliltrado pe
rivascular.
Los sintomas encontrados de los casos estudiados --
fuertn dolor, aumento de volumen, limitacién funcional.
El tiempo de evolucién fué variable desde 3 meses a
14 anos.

Se reportardn en 2 casos seronegativas, 13 proteina



C reactiva y V.G.S s6le en 2 casos se gbservé

aumentada.
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AD SEXO TIEMPO  DOLOR AlMEN., LIM. FACT. KCR vsG CEL
M F EVOL. VoL, FUN. REU. R.A
20-2 2 1 1 mes Todos Todos Todos 2post Neg. Neg. Post
a 1 ey
3 aps
40-43 1 1 2afios  Todos Todos Todos 1} Pos Neg. Neg, Post
a 1 Neg
14 afios
50-59 2 1 afp Todos Todos Todos 2post 2poS  2p05  2po8

lafos
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RELACION RADIOGRAFICA Y TRATAMIENTO

EDAD NO DE CASOS DATOS TRATAMIENTO
RADIOGRAFICOS
20-29 3 casos 1 caso Artrosis GI 1 caso menisecto--
. mfa
2 caso Artrosis -- 2 Sinovactonmfa.
GIII
40-49 2 casos 2 casos Atrosis -~ 2 Limpieza Articu-
GIV. lar.
50-59 2 casos 2 artrosis GIV 2 Limpieza Artucu-

lar.

Tomando en cuenta la presencia de células L.E Juere--

mos informar que sélo en 2 casos se reportarén positivos.

De acuerdo al estudio de G. Hunder (1970) es un estu-~

dio de 10 pacientes reporta la presencia de células L.E.

lfquido articular de rodilla.

en el-

En 1 paciente cin un 24% de Lin-

focitas 8% de monocitos, 63% Neutrofilos, 5% de Histiocitos.

La presencia de las células L.E en sangre periferica-

fuerén escasos.
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ARTRITIS CAUSADA POR CRISTALES DE LIPIDOS

Es frecuencia encontrar cristales de colesterol y mi-
croesferulas birrefringentes de lipidos en articulaciones infla
madas cronicamente, as{ como en las bursas de pacientes con ar-
tritis reumato{de. Estan generalmente asosiadas con un incre--
mento en la concentracién de los lipidos del lfquido sinovial -
y probablemente son el resultado de un marcado daifo de la mem--
brana sinovial con la liberacién de fosfolipidos produciendo es
tos una monoartritis aguda, con gran aumento de los leucocitos-
en el lfquido articular e inflamacién severa con precipitacién-
abundante de micriesferulas de lipidos intra y extracelulares.

La presentacifén del cuadro clfnico es similar a la --
que se observa en pacientes con gota o artritis producida por -
crigtales s.lidas. Se ha propuesto como factor etiologico de -
dafiosinovial a la presencia de cristales de lipldos, aungue Re-
ginato y Schumacher en 1985. Creen que también pueden ser el -
resultado de un dafioc severo de la sinovial, causada por otros =
factores productores de la inflamacién.

Las esferulas birrefrigentes pueden encontradas en --
asosiacifn con otras artritis agudas o de etioldgia desconocida
parece ser posible que ciertos cristales de lipidos pueden indu
cir inflamacién sinovial similar a la inflacién vista por otros
cristales que producen artritis.

Las microesferulas aparecen como cruces, ocasionalmen
te han sido observadas durante el andlisis del lfguido sinovial

estas microesferulas estan formadas por varias capas de fosfoli
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pidos y agua, son descritos como liposomas, mesofases manchadas
o de cristales de lipidos l{quidos.

Recientemente estas microesferulas han sido reporta--
das en el lfquido articular de pacientes que de otra manera hu-
bieran sido catol6gados como Artritis aguda inespecffica, asf -
mismo se han reportado en las células sinoviales de pacientes =~
con artritis crénica inexplicable.

El tratamiento que se efectud en los pacientes repor-
tados por neginato y Schumachar fué a base Colchicina en 1 pa--
ciente y en otros 2 pacientes a base de antiiflamatorios no es-
teroideos.

Pero en la actualidad no hay evidencia clara de que -
los cristales de lipidos lfquidos puedan causar inflamacién en-
las articulaciones o en cualquier otra parte del cuerpo.

Mezclas de lipidos o &cidos grados han producido mode
rada inflamacién después de ser inyectados en las articulacio--
nes.

Se ha observado que las lipoprotefnas de bajo densi~-
dad pueden ser citotoxicos para los fibroblastos en los culti--
vos de tejidos.

Parece posible que la agresividad de las esferulas de
lipidos para inducir inflamacién puede variar segdn la naturale
za qufmica de los fosfolipidos contenidos en células.

La confirmacidn en la produccién de la inflamacién --
por los cristales de lipidos lfquidos requiere de una experimen
tacién s-milar tanto in vivo como in vitre, como aquella que se

lleva a cabo con los cristales s6lidos de urato, apatita y pirg
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fosfdto de calcio, sin embargo por la facilidad de estas molecu
las de mostrar un aspecto cristalino que depende de la tempera-
tura, su sintesis y manejo regquiere de técnicas mds sofistica-~-—
das que aquellas que se usan en el estudio de cristales s6li---
dos.

En el presente estudio se observd la presencia de - -
cristales de lipidos en el liguido articular correspondiente en
un porsentaje del 6.6%.

Siendo afectado principalmente el sexo masculino en -
una relacién de 3 a 1 la edad promedid en la que se observé fué
en la 4a. y 5a. decdda, de la vida.

A estos pacientes no se realizé determinac~6n de 1lipji
dos sericos ni del lfguido articular.

A continuacifén se demuestra en las siguientes tablas.
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EDAD SEXO TIEMPO DE- AUMENTO DOLOR LIMITA- CRISTALES
EVOLUCIN  DE VL. CION. DE COLES=-
FUNCIQ  TEROL O -
NAL. LIPIDOS -
LIQUIDCS .
20-29 5 meses st st st Positivo
60-65 4 afos s s{ st Positivo
70-79° 1 afo 34 st st Positivo
DATOS RADIQGRAFICOS Y TRATAMIENTO
EDAD DATOS RADIQGRAFICOS TRATAMIENTO
20~29 1 caso con artrosis GII 1 limpieza arti-
cular
1 caso normal 1 caso manisecto
mfa.
60-69 1 caso con atrosis 1 caso limpieza~
articular.
70-79 1 caso con atrosis GIV Limpieza arti~-

cular.
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CONCLUSIONES

Se observé en pacientes j6venes y senil presentaban antece
dentes de traumatismo, asf como en pacientes con altera- -
ciones moderada y severa.

Eﬁ los pacientes jévenes se present8 en forma aguda y en -
los pacientes seniles fué de evolucién crénica e intermi--
tente.

La sintomatolégia presentada fué similar a las enfermeda--
des de artritis reumatofde, gota, Seudogota.

La presencia de cristales de colecterol o lipidos fué& un -
hallazgo accidental ya que los pacientes se les habfa diag
nésticado lesifén meniscal y alteraciones artrosicas.

Los pacientes fuerdén tratados quirurgicamente con limpieza
articular y menisectomfa.

La evolucidén de los pacientes fué reportada como regular -
quienes fuerdn tratados con limpieza articular y buena al-

que se le efectud menisectomfa.
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CONCLUSION FINAL

Las lesiones articulares de la rodilla wresentaron datos -
clfnicos y radiograficos similares en las diferentes pato-
l8gias, que s6lo fueron diferenciados con los hallazgos -~
del estudio del liquido articular tales como cristales, c
lulas L.E, bacterias etc.

El estudio del lfquido articular en la mayorfa de los pa~~
cientes fud tomado en el transoperatorio, demostrandec en =
algunos pacientes la presencia de una artropatfa por cris~
tales con datos de lesifn degenerativa.

En los pacientes cuyo estudio del lfguido articular fug tomdo
en la consulta externa durante la atencién médica fué diag
néstico en todos los casos.

No se presentardn complicaciones posterior a la artrocente
sis tales come infeccién o dolor de larga evolucién,

El personal técnico del laboratorio c¢lfinico ha adquirido -
destreza y confiabilidad en la realizacién del estudio del
1fquido articular.

El grupo médico del hospital positivamente sensibilizado -
al uso rutinario del estudio del lfguido articular en las=-

artropatfas que presentaban hidrartrosis.
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