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R E UMATOL OGI A

The beginning of Rheumatology
as an Internal Medicine subspe-
ciality has a close relationship
with 2 advances in the Clinical
Laboratory field: discovery of
rheumatoid factor, an autoanti-
body present in sera of most
rheumatoid  arthritis  patients
and decription of the LE phe-
nomenon in systemic lupus ery-
thematosus patients. Laboratory
tests employed by
rheumatologists in daily practice
areclassified in 4 groups:

1- General laboratory tests like
hemogram, renal function tests,
urinary sediment and muscular
and hepatic enzymes.

2- Acute phase tests, useful in
detection of inflammatory
response, like erythocyte sedi-
mentation rate, C reactive pro-
tein, protein eectrophoress,
seric inmunoglobulins and com-
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plement.

3- Laboratory tests named " spe-
cific' that in association with
clinical facts can be very useful
in  some rheumatic diseases
diagnosis.

4- Synovianalysis or synovial
fluid examination, a useful tool
for septic arthritis and micro-
crystal arthropathies diagnosis.

fRODUCCION

Entre los hechos que marcaron €
inicio de la Reumaologia comao
subespecididad de la Medicing
Interna, exisen dos en € amhito
del Laboraorio Clinico que mere-
ce ser destacados. @ decubrimien
to de un autoanticuerpo que se de-
tectd en la mayoria de los pacien
tes con atritis reumatoide, que st
denomind factor reumatoide (31)

y la descripcion dd fendmeno LE
y de la cdula LE en pacientes con
lupus eritematoso  Sstémico  (4).
De ahi en addante, & descubri-
miento de nuevas técnicas de la-
boratorio ha contribuido a desa
rrollo de la egpecididad en varios
aspectos. meorando la comprent
s6n de la patogenia de las enfer-
medades reumdticas, permitiendo
un mgor diagnodico, fadilitando
la cladficacion de las diversss en
tidades clinicas. y asegurando un
meor seguimiento terapéutico  de
estos pacientes. El reumatdlogo en
U prectica diaria,  utiliza varios
tipos de exdmenes que se pueden
cladficar con fines didacticos en
cuatro grupos.

l-Exémenes generdes.

2- Pruebas inespecificas que cuan
tifican € proceso inflamatorio
3-Pruebas llamadas " especificas'
gue asociadas ala clinica, pueder
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ser muy Utilesen @ diagndstico de
agunas enfermedades.
4-Snoviandiss o esudio dd li-
quido snovid.

1- Exdmenes gener ales.

En primer lugar citaremos @ he-
mograma cuyas mayores dtera
ciones s veran en las enfermeda
des difusas dd tgido conjuntivo.
En la atritis reumatoide la anemie
es un fenomeno muy frecuente en
las fases activas de la enfermedad
y tiende a desaparecer cuando esta
entra en remison, generdmente es
de tipo normocitico normocré-
mico, no responde ad uso de hema-
tinicos y su causa es multifactorid:
disminucion en la sobrevida de los
eritrocitos, blogqueo de le
hematopoyesis por la produccion
acderada de inmunoglobulinas 'y
secuestro de las moléculas de fe-
ritina por € dstema monocitico
fagocitario(7). En dlupus eite-
matoso sstémico, 50% de los pa
cientes presentan anemia normMo-
citica normocrémica con mecanis-
mos de produccion semeantes &
los que se dan en la atritis reuma-
toide. Un 15% muestran un cuadro
de anemia hemalitica autoinmune,
con  anticuerpos  anti-eritrocito,
prueba de Coombs positiva,
aumento de reticulocitos y hilirru
bina directa aumentada. Este cua-
dro puede asociarse a la presencia
de anticuerpos antifosfolipido en d
suero (30). El paciente reumatico
frecuentemente ingiere anti-
inflamatorios no esteroides que le-
sonan la mucosa géstrica, produ-
ciendo sangrados digestivos. Ede
Stuacién debe sospecharse cuando
los nivdes de hemoglobina bgan
de 9 gr/d (6). El leucograma s
dtera en varias conjuntivope

tias. Puede haber leucopenia en d
lupus eritematoso (menos de 4500)
con linfopenia absoluta (menos de
1500) por la exisgencia de
anticuerpos  antilinfocito  (30). E
sindrome de Sogren puede cursar
también con leucopenia (20), lo
mismo que € sindrome de Fdty,
que es la asociacion de  artritis
reuamatoide, eglenomegdia y

leucopenia (6).

La leucocitoss es frecuente en la
artritis reumatoide activa. La forma
sgémica de atritis cronica juvenil
o enfemedad de Sll = ca
racteriza por la presencia de gran+
des leucocitoss que pueden acar+
zar la magnitud de reacciones lew
cemoides ( mas de 30000 leucoci-
tos) (6). La presencia de trombo-
citopenia =& da en d lupus eite-
matoso y puede asociarse a la pre-
sencia de anticuerpos antifosfoli-
pido (30). La trombocitosis puede
verse en la atritis reumatoide ac-
tiva y se asocia con nivees au
mentados de Interleuquina 6 (37).
Un buen nimero de las enferme-
dades inmunolégicas dd tgido
conjuntivo se acompaian de com:
promiso rend, por esa razon los
estudios de laboratorio que reflejan
dteracion rend son de gran
importancia en Reumaologia El
sedimento  urinario s encuentra
dterado en enfermedades donde se
produce lesén glomerular por
depésto de complgos inmunes
como d lupus y las vastulitis ne-
crotizantes.. En este grupo de enti-
dades, sobre todo en € lupus se
ven sedimentos con muchos ee-
mentos anormales que se conocen
con d nombre de sedimentos te-
lescopados (35). El aumento de la
proteinuria de 24 horas traduce le

S6n de la membrana basd glome-
rular y acompafia a las entidades ya
citadas, especidmente d lupus que
cusa  con frecuencia con le
presencia de un sindrome nefroti-
co(38). El aclaramiento de cresti-
nina condituye un parametro muy
importante para evauar la funcion
rena en edte tipo de pacientes. La
urea nitrégeno y la credtinina e
devan en edas enfermedades
cuando d rifibn se lesona de ma-
nera importante (35). La esclerosis
sstémica progresiva cuando
compromete a rifion, produce de
manera muy rdpida retencion ni-
trogenada e insuficiencia rend
(23).

El &cido Urico devado se asocia a
la presencia de gota, que es ung
consecuencia de la hiperuricemie
mantenida. Debe sefidarse que s
hiperuricemia en ausencia de cua-
dro clinico de gota no es sujeto de
tratamiento  (12). Exise un grupo
de enzimas que comprende a la
cregtina fosfoquinasa, la adolasa,
la deshidrogenasa lactica y la as
patato aminotranderasa que <
elevan de manera importante en le
miopatias inflamatorias y que ade-
més de ser (tiles en d diagndstico
permiten la evduacion de la res
puesta terapéutica en estos pacier+
tes (28) La fraccion Gsea de s
fosfatasa dcdina puede devarse
en la enfermedad de Paget 6sea, en
la osteomaacia, en la osteoporosis
de dto recambio y en las metéaasis
Osess de tipo blastico. La fraccion
progética de la fosfatasa acida se
deva en las metasdtass Gseas de
adenocarcinoma prostético (6). La
agpatato  aminotransferasa y e
danincaminotranderasa s devan
en pacientes con lupus eritematoso



y atritis cdnica  juvenil  que
ingieren anti-inflamatorios no
esteroides (27). Pueden devarse
también cuando € higado participe
en d proceso inflamatorio, como
ocure en d lupus y en las
vaseulitis (17). Algunas patologias
de origen adtoinmune pueden
asociarse d contacto con agentes
infecciosos  principdmente de tipo
vird. As por gemplo, s han
demostrado  titulos  dtos  de
anticuerpos contra @ virus de lg
hepdtitis B en un grupo de pacien
tes con poliarteritis nodosa @5). El
virus de la hepatitis C s ha re-
lacionado con un grupo de vascu
litis que se denominan crioglobu-
linemias mixtas (1).

2- Pruebas inespecificas que
cuantifican & proceso inflama-
torio.

En primer lugar edén las llamadas
pruebas de fase aguda, eritrosedi-
mentacion y proteina e reactiva que
son medidores muy sensbles de
proceso inflanatorio. La  eri-
trosedimentacion  traduce la pro-
piedad que tienen los eritrocitos de
gilarse cuando esédn en s
penson (fendbmeno de Rouleaux) y
de precipitarse en & suero. Edte
propiedad aumenta cuando existen
en d sugo grandes proteinas
aamétricas como € fibrindgeno y
las inmunoglobulinas. La presacie
de edas proteinas neutrdiza le
carga negativa que exisde en la s
perficie de la membrana cdular del
gitrocito y permite su adherencie
(19). Edta fendbmeno medido en una
columna de vidrio de 300 mm de
longitud y 25 mm de didmetro
permite cuantificar en mm  por
unidad de tiempo la veocidad de
precipitacion de los "rouleaux”
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eritrociticos. El méodo clésico
para medir ese fendmeno, € Més
sensible y el gue tiene aceptacion
internaciond es d de Westergreen,
los niveles normaes de
sedimentacion en 1 hora son de 10
a 15 mm. La mayoria de los la-
boratorios utiliza @ méodo de
Wintrobe que se efectta en d tubo
de medir  hematocrito, por ser de
mayor fadlidad  técnica,  gn
embargo este Ultimo procedimien
to es poco sensble por lo que difi-
culta una interpretacion correcta de
us resultados (13). La eritro-
sedimentacion se deva en las e
fermedades difusas del tgido con
juntivo, en las artritis por cristaes
y en la atritis Sfptica. Eda deva-
con s produce en nivees supe
riores a 40 mm/hora y con fre-
cuencia dcamza cifras mayores a lo
60 mm/hora. La presencia de ung
eritrosedimentacion normda
précticamente descarta la existen+
cia de un proceso inflamatorio Ss-
témico. Este examen puede de-
varse durante d embarazo y en los
pacientes con anemia, las hemo-
globinopatias, la ictericia y € uso
de hepaina disminuyen la eitro-
sedimentacion (13).

La proteina C reectiva es otra
prueba de fase aguda que se hace
presente  durante la inflamacion.
Tiene la ventga de que es un indi-
ce "cuditativo® de inflamacion ye
gue no existe en € suero normd.
Es producida probablemente en €
higado. Sus funciones principaes
son la activacion dd complemento
y d etimulo de la fagocitoss
Debe su nombre a la capacidad de
aglutinar e polisacaido C de ls
cdpsula dd neumococo (19). Apa
rece en procesos inflamatorios co-

mo las enfermedades de tgido
conjuntivo, en la artritis reumaoi-
de su presencia se asocia a lesones
aticulares dedtructivas (21). En d
lupus eritematoso no aumerta de
manera importante y cuando o
hace esto parece ocurrir en pre-
sencia de una infeccion asociada
(29). La dectroforesis de proteinas
es la separacion de las proteinas
s&ricas segln su desplazamiento en
un campo eéctrico. Esto permite
sepaar las globulinas en dfa 1,
dfa 2, beta y gammaglobulines.
Las globulines dfa 2 y gama
aumentan en  los  procesos
inflamatorios. En la ficbre reumé-
tica la dlevacion de dfa 2 es d in-
dice méas sengble de la perssencia
de inflamacion (6). En las ga-
mopatias monoclondes como €
midoma mlltiple s deeminan
proteinas anormales que producen
un pico dto de base edrecha liga-
do a la fraccién gama o beta que se
denomina pico monoclond (6). La
determinacion  cuantitativa de las
inmunoglobulinas plasméticas
puede hacerse por inmunodifuson
radid o nefdomeria Las inmu-
noglobulinas que se miden son A,
G y M. Los nivdes normaes son:
inmunoglobulina G 700 a 1500
mg/dl, inmunoglobulina A 100 a
400 mg/d e inmunoglobulina M
50 a 200 mg/dl (14). Las inmuno-
globulines s devan de manera
globd en enfermedades inmuno-
l6gicas como d lupus eritematoso,
las vascuitis y d sindrome de S6-
gren (6). En las espondiloartropa-
tias seronegativas como la espon
dilitis anquilosante (3) y la enfer-
medad de Reiter (11) puede verse
elevacion de la inmunoglobulina A
La disminucién de los nivees de
inmunoglobulinaM en d sindrome



de Sogren puede s un dato
indicador de su transformacion en
un linffoma (2). El complemento
S&¥ico es un conjunto de proteinas
gue se activan en los procesos
inflamatorios. En la préctica diarie
s determinan 2 fracciones C3 y
C4, también puede establecerse su
funcion hemdlitica que mide la ac-
tividad totd dd dstema mediante
e llamado CH50 que cuantifica le
capacidad de hemolizar d 50% de
los eritrocitos que se ponen en
contacto con d suero investigado.
El complemento disminuye en las
fases de actividad de lupus erite-
matoso, sobre todo en presencia de
nefropatia por lo que se usa para
cuantificar  la  adtividad  infla-
matoria de esta enfermedad. Pude
disminuir en cuadros de vasculitis
producidos por depésito de com-
plgosinmunes (33)

3- Pruebasllamadas" especificas" .

Antiesreptolisina O. El edreto-
coco hemolitico dd grupo A s ha
relacionado con € desarrollo de la
ficbre reumatica Egte micro-orga-
nismo produce vaias enzimas, en
tre dlas la edreptolisna O que es
muy antigénica y produce titulos
atos de anticuerpos en pacientes
con infeccion edreptocdcica (en
80% de los casos). La elevacion de
los titulos de antiedtreptolisna O
en pacientes con cuadro clinico de
fiebre reumdtica es un dato valioso
que ayuda d diagnésgtico. Debe
sfidase que su devacion  en
ausencia de un cuadro dinico
caracteristico no hace diagndgtico
de la enfermedad y solo indica le
exigencia de una infeccion
edtreptococica  reciente,  ademés
20% de los pacientes con fiebre

reumdica no devan titulos ded
anticuerpo a pesar de presentar la
enfermedad. Se consideran
postivos titulos mayores de 300
unidades Todd (5).

Factor Reumatoide. El factor
reumatoide es un autoanticuerpo
dirigido contra la fraccion crigdi-
zéble de la inmunoglobulina G hu-
mana. Se encuentra en € suero de
70% de los pacientes con artritis
reumatoide, pero no es exclusvo de
esta enfermedad, pues se encuentra
en otras enfermedades difusas dd
tgido conjuntivo como € lupus
gitematoso  sgémico  (30%), las
miopatias inflamatorias (25%) y €
sindrome de Sogren (80%). En la
fibrogs interdicid pulmonar esta en
60% de los pacientes y en la
endocarditis bacteriana subaguda en
40%. Puede estar presente en
midoma  mdltiple,  tuberculosis,
dfilis, lepra y cirrosis. Se detecta en
20% de los individuos seniles. Por
e s postividad no asegura €
diagnégtico de artritis reumatoide y
necesta corrdacionarse con €
cuadro dinico. Se determina por
méodos de aglutinacion usando
particulas de poliegtireno
recubiertas con inmunoglobulina G
humana (método de Ilaex) o
eritrocitos de carnero recubiertos de
inmunoglobulina G de  congo
(méodo de Weader Rose o por
medio de nefdometria  ES0S
méodos de laboratorio cuantifican
los factores reumatoides de tipo
inmunoglobulinaM (34).

Anticuerpos antinucleares. Ede
tipo de autoanticuerpos fue de-
modgrado  inicidmente en
pacientes con lupus eritematoso
usan, un método citol6gico que s

conoce con & nombre de cdula LE
(4, Este méodo por su
laboriosdad y poca sensbilidad se
ha abandonado y se le fa sudtituido
por d mé&odo de inmuno-
fluorescencia que es muy sengble
y de redizacion més smple. Los
anticuerpos  antinucleares estan
positivos en 95% de los pacientes
con lupus eritematoso activo y en
80% de los pacientes con esclerosis
sgémica  progresva  (esclero-
dermia), pueden estar presentes en
e sindrome de Sogren (70%), en la
artritis reumatoide (30%) y en otras
inmunopatias (32). Mediante la
inmunofluorescencia s2 han  deter-
minado varios parones micros
copicos d paron peiférico se
rdlaciona con anticuerpos  anti-
ADN y se ve sobre todo en lupus
con ne- fropatia o con dto grado de
actividad, €& patrén  homogéneo
revela  aniticuerpos  contra €
complgo ADN-higona y s ve en
lupus poco activo o en lupus
inducido por drogas, € patron
moteado se presenta en esclerosis
ggémica en la enfermedad mixta
dd tgido conjuntivo y en d
sindrome de Sogren, € patron
nucleolar se observa en esclerosis
Sdémica y € paron  aniti-
centromero en la forma locdizada
de escleross sgtémica o sindrome
CREST. Los méodos mas sens-
bles para detectar anticuerpos
antinucleres son los que utilizan
células humanas como sudrato, por
gemplo las clulas Hep2 (cdulas
de cacinoma de lainge) (32
Actudmente por diversos métodos
inmunolégicos como  doble  inmu-

nodifusion, ELISA e inmunoblo-
ting s han logrado detectar
anticuerpos contra diversos
eementos nucleares que =

relacionan con diversos sindrome



autoinmunes, asi tenemos los anti-
cuerpos anti SS-AIRo que se en
cuentran en d sindrome de Sogren,
en d lupus cutdneo subagudo, en d
bloqueo AV congénito, en € lupus
neonad y en la leucopenia dd
lupus y dd sindrome de Sogren;
estas entidades se asocian a otro
aticueepo  d  SSB/La, este
anticuerpo se encuentra también en
lupus dn nefropatia (16). Los
anticuerpos  anti-Sm se encuentran
en 25% de los pacientes con lupus
y son especificos de esta dolencia,
los anticuerpos antiRNP son tipicos
de la enfermedad mixta del tgido
conjuntivo  (10).Los  anticuerpos
contra € ADN de doble cadena se
encuentran en 60% de los pacientes
con lupus eitematoso, son
especificos de la enfermedad y s
asocian a nefropatia o a enfermedad
muy activa (15). Los anticuerpos
antitopoisomerasa | se ven en 15 a
30% de los pacientes con la forma
difusa de escleross dstémica y s
asocian a enfermedad  severa(22).
Los anticuerpos anti-JO1 se relaci-
onan con polimiogtis sobre todo
que cursa con fibrogs interdicid

pulmonar (26).

Puede apreciarse entonces que la
presencia de todos estos anticuer-
pos antinucleares tiene implica
ciones diagndgicas y prondgticas
en la evolucion de etas enferme-
dades. Es posble que en los
proximos afios se describan nuevas
especificidades  antigénicas en
relacion a otras patologias. Desde
findes de la década de los ochenta
se relaciond la presencia de anti-
cuerpos antifosfolipido con una
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serie de sindromes clinicos como
trombofilia, abortos  recurrentes,
anemia hemolitica y  plrpura
trombocitopénica. Estas  entidades
pueden presentarse de manera
adada como un cuadro primario
que s ha denominado sindrome
antifosfolipido  primario o  como
una patologia asociada a otros
procesos autoinmunes, sobre todo
d lupus eritematoso (24). Los an
ticuerpos antifosfolipido se  identi-
ficaron inicddmente en pacientes
con lupus eritematoso como facto-
res que prolongaban los procesos
de coagulacion, dterando los pasos
gue dependian de fosfolipidos y se
les bautizd como anticoagulantes
lUpicos, aunque rpidamente se
identificO su papd en los cuadros
de trombofilia La preserncia de
anticuerpos  antifosfolipido  puede
redizarse en la practica aslando
esos anticoagulantes 1Upicos con
e empleo de méodos como d
tiempo pacid de tromboplagina
activado, d tiempo de caolin y la
prueba de veneno de vibora diluido
de Rusdl. En los Ultimos afios s
han desarrollado métodos
enzimaticos (ELISA) para detectar
la presencia de  anticuerpos
anticardiolipina de tipo 1gG o IgM
gue se pogtivizan en pacientes con
d sindrome antifosfolipido(24 )

También en la década de los
ochenta se establecié la rdacion
entre anticuerpos contra elementos
dd citoplasma de los neutréfilos y
sindromes  vasculiticos. Estos
anticuerpos e buscan mediante
inmunofluorescencia 'y se  deno-
minan anticuerpos  anticitoplasmi-
cos (ANCA); s han encontrado
dosclases, los ANCA-C conun

patrén de fluorescencia citoplas-
mico que edtan dirigidos contra le
proteinasa 3 dd leucocito y los
ANCA-P con un patrén de fluo-
rescencia perinuclear y que reec-
ciona contra la mieloperoxidass
del leucocito. Los ANCA-C se po-
gtivizan en pacientes con granu-
lomatoss de Wegener, mientras
gue los ANCA-P se encuentran en
arteritis de Churg-Strauss, poliar-
teritis microscopica 'y glomerulo-
nefritis ~ rdpidamente  progresive
(36). El atigeno de histocompa
tibilided HLA-B27 s encuentre
con dta frecuencia en las espondi-
loartropatias  seronegativas, sobre
todo en la espondilitis anquilosan
te, pero también en la enfermedad
de Reter, en las artritis enteropéti-
cas (colitis ulcerativa y enferme-
dad de Crohn) y en la artritis pso-
risdca. Eda rdacion es mas fre-
cuente en poblaciones caucasicas
(90% de postividad en espondilitis
anquilosante) (18), no sendo tan
frecuente en poblaciones mestizas
como la de nuestro pais, donde
encontramos @ antigeno en 6.4%
de la poblacion normd (8)

4- Sinovianalisis

El gsnoviandiss o edudio dd li-
quido sinovid puede ser de gran
vaor en € diagnégico de los pro-
cesos que se acompafian de efusdn
aticular. El liquido snovid es un
verdadero  liquido interdicdd  y
representa un didizado dd plasma
ad cud = agregan  sudancias
elaboradas por la membrana
gnovid, la més abundante de las
cudes es d &ido hiduronico, que
es responsable por su viscosidad.
S pensamos que € espacio articu-
lar y lamembranasinovid son s-



tios de agresdén en enfermedades
autoinmunes, por deposito de cris-
taes e infecciosas, concluiremos
gue la facilidad de obtencién de
ete materid y los cambios que
sufre en los procesos articulares 1o
convierten en excdente demento
para € diagnégico de las enfer-
medades reumdticas. El examen
fisco dd liquido snovid nos per-
mite establecer su color normd
que es d amaillo pga E liquido
de aspecto hemédtico se observa en
atritis traumdtica y en la dnovitis
vilonodular. El color amaillo ver-
doso se ve en atritis reumatoide, &
anaillo cadaio en atritis tw
berculosa y d blanco lechoso en
gota cronica La transparencia se
mide por la poshbilidad de leer im-
presos a través del liquido; d grado
de transparencia esta en relacion
inve'sa con la cdulaidad; los
liquidos més turbios se observan
en atritis Sptica La viscosidad
esa en relacion directa con la con
centracion de &cido hiauronico; en
los procesos inflamatorios, €
aumento de la permeabilidad capi-
lar en la snovid provoca aumento
en la cantidad de liquido y por dlo
la concentracion relativa de hiadu-
ronao disminuye, eso explica que
a mayor inflamacion, menor vis-
cosidad.

En € examen quimico se determi-
na d nive de proteinas que varie
entre 1.2 y 2.5 gr/dl. El aumento de
proteinas eta en reacion directs
con la severidad del proceso in-
flamatorio. La glucosa tiene un di-
ferencid en racién con la glucosa
dd suero de 10 mg/dl a favor de la
glucosa érica; en la artritis séptice
ede diferencid aumenta a més de
40 mg/dl. Bl examen microscopico

incluye 3 aspectos  bésicos
recuento cdular, morfologie
cdular incluyendo recuento dife-

rencid e identificacion de crigtdes
El nimero de leucocitos en €
liquido sinovid es de 200 0 menos,
de dlos d 25% corresponde &
polimorfonucleares. Segin d nu-
mero de leucocitos los liquidos s-
novides pueden dividirse en &
grupos. grupo | (no inflamatorio)
presenta menos de 3000 leucocitos
y menos de 25% corresponde &
polimorfonucleares, 2 ve en os
teoartrosis, artropatia de Charcot,
osteocondromatosis y artritis trau-
mética En d grupo Il (inflamato-
rio) € conteo leucocitario esta en
tre 3000 y 50000 células con poli-
morfonucleares entre 25 y 75%;
ete liquido = ve en atritis rew
matoide, lupus eritematoso, artritis
por crigales y atritis reactivas. El
grupo Il (purulento) presenta ur
recuento de 50000 a 200000 con
més dd 90% de polimorfonu-
Cleares y es caracteridico de lac
atritis infecciosas. Pueden verse
ademés cdulas LE y en pacientes
con artritis reactivas la presencie
de macréfagos con leucofagocito-
gs.

La identificacion de cristades debe
hacerse usando un microscopio de
luz polarizada con compensador
rojo que permite digtinguir dos ti-
pos de crigdes con importancie
clinica los crigdes de &cido Urico
en forma de aguja y con hirrefrin-
gencia negativa (su color es ama-
rillo cuando estén pardelos d €ge
dd compensador y azul cuando
edan  perpendiculares),  pueden
encontrarse libres en d liquido ©
como inclusones en los leucocitos,
e presentan en la crigs aguds

de gota y su hdlazgo es determi-
nante para € diagnogico. Los
cristdes de pirofosfato de cacio se
encuentran  en  pacientes  con
condrocadcinoss en su forma agu-
da que se conoce con € nombre de
pseudogota. Tienen forma rom:
boidd o rectangular y presentan
birrefringencia postiva débil ( fe-
nomeno Optico inverso a descrito
en la birrefringencia  negdiva).
Cuando se sospecha la presencia de
una artritis Séptica € liquido debe
ser sometido a tincion de gram,
cultivo y antibiograma que son de
gran importancia  paa €
tratamiento. Ante la sospecha de
artritis  tuberculosa debera  efec-
tuarse una tincion de Ziehl Nidsen,
cultivo y biopsa snovid (9) H
objetivo de edta revison es € de
poner en contacto a medico con €
fundamento e interpretacion de las
diferentes pruebas de laboratorio
gue son de valor para esclarecer
diagnégticos y acompafiar e
evolucion dlinica y tergpéutica de
los pacientes reumdticos. La dte
incidencia de enfermedades
reumaticas, hace necesario que st
mejore la comprensdon de edte
patologia para conseguir una mejor
atencidn de nuestros pacientes.

E SUMEN

El inico de la Reumatologia como
subespecididad de la Medicina
Interna, estd marcado por 2 avan
ces en d ambito del Laboratorio
Clinico: @ descubrimiento de un
autoanticuerpo que se detecté en la
mayoria de los pacientes con a-
tritis reumacide y s denomind
factor reumatoide y la descripcior



del fendmeno LE en pacientes cor
lupus eritematoso sstémico. Los
examenes que Uutiliza d reuma6-
lago en la préctica diaria s clas-
fican en 4 grupos.

1- Examenes generdes como €
hemograma, las pruebas de
fundon rend, d sedimento uri-
nario y las enzimas musculares
y hepéticas.

2- Pruebas inespecificas de fase
aguda que cuantifican d proce-
0 inflamatorio como la eritro-

sedimentacion, la proteina €
reactiva, la €ectroforess de
proteinas, las  inmunoglobulines

sicasy d complemento.

3- Pruebas llamadas "especificas’
que asociadas a la clinica pue-
den ser muy Utiles en d diay
négico de dgunas enfermeda
des reumaéticas.

4- El edudio dd liquido snovid o
gnoviandiss es un indrumento

de gan utlidad en d
diagnégtico de artritis séptica y
de las artropatias por microcris-
tales.
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