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Artritis reumatoide:
Estudio inmunoelectroforético
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Ibafiez Cuesta, G. y otros. Artritis reumatoide: Estudio inmunoelectroforético. Rev Cub Med 18: 3,

1979.

Se realiz6 un estudio inmunoelectroforético en 20 pacientes que presentaban artritis reumatoide, y se
encontré un aumento moderado de las IgG, IgA e IgM. Se evidencié en todos los pacientes en la
corrida electroforética aumento de alfa 2 y positividad para la prueba del factor reumatoideo del 60%.

La artritis reumatoide es una afeccion cronica
que afecta las articulaciones (simétrica y
bilateral), acompafiada de inflamacién, dolor y
deformacion que suelen evolucionar a la
anquilosis y subluxaciones. Evoluciona por
brotes que llevan al paciente a un estado de
invalidez marcada.’*

Uno de los criterios mas sostenidos sobre el
origen de la misma es el inmunolégico,
condicionado por numerosos hallazgos donde se
sefiala la existencia de  alteraciones
inmunolégicas en las génesis de esta
enfermedad, como

lo demuestra la actividad baja del complemento
(C') en el liquido sinovial, la aparicién de
autoanticuerpo 'y de complejos antigenos
anticuerpo plasmaticos e intraleucocitario.!¢"8
Otro hecho que habla a su favor es la gran
frecuencia del factor reumatoideo en esta enfer-
medad. No existe duda para ningun autor que el
factor reumatoideo es un autoanticuerpo
sefalandose una frecuencia del 75% al 90% de
positividad en estos enfermos.%9'10

Se ha pensado en alteraciones primarias de
las células plasmaticas con produccion de
anticuerpos anormales ante estimulos
antigénicos normales, por otro lado, se ha
planteado que las propias proteinas
desnaturalizadas actuan como inmunégeno
dando Ilugar a la produccién del factor
reumatoideo.®

Prescindiendo del factor que la desencadene
o de su funcion en el desarrollo de los
fendomenos inflamatorios, esta respuesta inmune
puede determinar variaciones en los niveles de
inmunoglobulina (Ig). En efecto, desde hace
algun tiempo se conoce que la hipergamma-
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globulinemia moderada con la cual evolucionan
la mayoria de los casos de artritis reumatoide,
puede estar en relacién con diversos factores:
alteraciones en el equilibrio entre sintesis y
catabolismo de las inmunoglobulinas, aparicion
de ciertos anticuerpos como el factor reumatoide
(FR)y los anticuerpos antinucleares.'®'" Algunos
autores consideran que la globulina (IgM) que
constituye el factor reumatoideo (19 S) al unirse
a su antigeno IgG (7 S) forman un complejo
molecular grande con  constante de
sedimentacién (22 S) que impiden atraviesen la
barrera sinovial y pase a la circulacién general.
El complejo (7 S) parece ser globulina gamma
corriente sin especificidad de especie. El
componente (19 S) se ha obtenido en gran
estado de pureza y muestra propiedades
inmunolégicas similares a las que presentan
otras macroglobulinas.’0-13

A pesar de que se menciona por algunos
autores la inmunidad como agente causal
debemos tener en cuenta que la inmunidad es un
mecanismo, y es mas correcto referirse a una
afeccion de patogenia inmune. En forma
esquematica se puede establecer que los
hechos que evidencian la participacion
inmunolégica en la artritis reumatoide son:

1) La inflamacién de la sinovial por células
linfoides con formacion de foliculos.

2) Disminuciéon de los componentes del
complemento en la sinovial.

3) Sintesis local de factor reumatoideo y de IgG
por las células plasmaticas.

4) Disminucion en ocasiones de los niveles del
complemento sérico.

5) Presencia de IgG y de componentes del
complemento en las células de revestimiento
sinovial en el tejido intersticial en los sitios de
dafio tisular.

6) Presencia de complejo antigeno anticuerpo
con preferencia de complejos IgG factor
reumatoide, en el liquido sinovial.
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7) Presencia del complejo IgG-IgG, IgM- IgG y
componentes del complemento en los

leucocitos del liquido sino-
vial (células AR).

MATERIAL Y METODO

Se utilizé suero de 20 pacientes con artritis
reumatoide, cuyas edades estaban
comprendidas entre 20 y 60 afos. Los enfermos
fueron atendidos en el servicio de medicina
interna del Hospital Clinicoquirdrgico de Pinar
del Rio.

El diagnéstico de artritis reumatoide se llevo
a cabo sobre la base de los criterios
establecidos por la Asociaciéon Americana de
Reumatismo.?

Se realizaron las investigaciones siguientes:

1. Eritrosedimentacion, segun el método, de
Westergreen.

2. Electroforesis de proteinas en acetato de
celulosa.

3. Factor reumatoideo (técnica de Latex).
4. Inmunoelectroforesis.

RESULTADOS Y DISCUSION

En el cuadro se muestran los resultados
obtenidos en el estudio inmunoelectroforético.

En los sueros estudiados encontramos
alteraciones cualitativas de las 1gG, IgA e IgM,
apareciendo una diferencia sig-

CUADRO
No. de  Aumento cualitativo de las %
pacientes inmunoglobulinas
10 IgG 50
5 IgA 25
2 IgM 10
3 Normal 15
Total 20 100
R.C.M
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nificativa entre el aumento de 1gG (50%) y los
valores de IgA e IgM (10%). Se encontraron 3
pacientes (15%) normales.

En los grupos estudiados por Claman y
Merrill® el aumento mas notable correspondia a
la IgA, aunque los anticuerpos G y M mostraban
evidente elevacion.

Se evidencié una relacion entre los signos
clinicos de actividad de la enfermedad y el
aumento marcado de la eritrosedimentacion.

Se encontré el 60% de positividad en las
pruebas de latex realizadas.
Un aumento significativo de la alfa 2 globulina

SUMMARY

se observo en todos los pacientes.

Posiblemente las variaciones en los niveles de
la 1I9G en esta enfermedad responde a un
proceso multifactorial, opinién sustentada
también por otros autores, donde pueden estar
involucrados por una parte el aumento de la
sintesis de anticuerpo, y por otra la posible for-
macion de complejos inmunes y de agregados de
gammaglobulina.

La importancia relativa de la interaccion de
estos factores puede estar relacionada con la
ausencia de correlacion entre los niveles
globales de Ig encontrados por nosotros con el
tiempo de evolucion y el estudio de esta entidad.

Ibafiez Cuesta, G. et al. Rheumatoid arthritis. An immunoelectrophoretic study. Rev Cub Med 18: 3,
1979.

Twenty patients with rheumatoid arthritis underwent immunoelectrophoretic studies. Moderately
increased IgG, IgA and IgM levels were found. In all patients, the electro- phoretic runs disclosed an
increase of alpha., globulin and a 60% positivity in the rheumatoid factor test.

RESUME

Ibafiez Cuesta, G. et al. Polyarthrite rhumatoide: Etude inmunoélectrophorétique. Rev Cub Med 18: 3,
1979.

Les auteurs ont réalisé une étude inmunoélectrophorétique chez 20 patients qul présen- taient
polyarthrite rhumatoide, et ils ont trouvé une augmentation modérée des IgG, IgA et IgM. Une
augmentation d’alpha 2 a été constatée chez tous les patients, ainsi que 60% de positivité pour
I'épreuve du facteur rhumatoide.

FE3IOME

HtiaHe3 KyacTa, T. h ,i(p. PeBMaTireecKHIt apTpuT: HMMyHosjieKT— po$opeTireecKoe
HccjieflOBaHHe. b« cub M«d 18; 3, 1979.

Ha 20 nanueHTax. cTpaiaramix peBMaTineckhm apTpHTOM ohjio pea jmaoBaHHo
gMMyTioajieKTpojiopeTirgecKoe HcclieaoBaHHe, bo BpeMH- peaflH3anjra nOTOpOI"O 6hjio
3aMe”ieHO He3Ha*mTejii>Hoe yBejnnieHHe IgG » IgA H IgM. A BCeX (iaUJieHTOB HMeJIO MeCTO
3JieKTpo$epBTH “ecKan n0CJie,ii0BaTejiBHOCTB noBmneHHH ajinan 2 h y 60$ ¢ ojibhhx
no3iiTHBHocTn Ha npotiy peBMaTirgecKoro $aKTopa.
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