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CAPITULO 

INTRODUCCIDN 

1.1 P!,ANTE6"1E!!IO PE!. PR!lJ!kE"A 

Durante los 61tiaos ª"º• se ha ob••rvado, que en pacientes 

oon Lupus Eritemato•o Slst6~ico tLESl, hay una mayor frecuencia 

de bacteremia por Sal•onel la sp. (1). 

E•tudloa previos •U•stran que los tactoree que predisponen 

a la baoteremia por patbgeno& intracelulares, se encuentran en 

sanare perlt6rica y l lquido •inovial. Eato• factores •on: 

a> Dlsmlnuclbn de la respuesta inmune celular (30,41>. 

b) Hlperaotlvidad de c•lula• B con produociOn de autoantL 

cuerpos Y dlsminuol6n en la formaoiOn de anticuerpo• a&peolf icoa 

contra virus y bacteria&. 

o> Di•minuoiOn de la actividad taeocltica, tanto por 

factores intrln&acoa dlaminuoiOn de la eKpre&iOn en la •upe~ 

flcle de la membrana celular de los receptores Cu, Cp 1 y Fe>, 

como extrlnaeco ( bloqueo de receptores por la .Preaencia de com. 

pJejos inmunitario• ctrcuJante1> <31,43>. 

d) Presencia de complejo• ln•unitarto1 y dlsmtnuolbn 

de c. en llquldo sinovial, lo qua favorece el proceso inflam!.. 

torio, la anaerobtosis y la per11eabilldad vascular. 

e> La admini1tracl6n de medicamentos lnmunodepresora• 

en tor•a combinada coeo son prednlsona y ctclotostamlda. 

t> Estado de portador de ~~en pacientes 
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con LES. 

En M~Kico existe una mayor frecuencia de artritis s~ptica 

por Salraonel la anteritidis B, en pacientes con LES, que en 

cualquier otra enfermedad de tejido conjuntivo C16,17,48). 

Lavalle y col., demostraron que Ja artritis séptica por 

Salmonella sp: guarda estrecha relac16n con Ja actividad persi~ 

tente d• la enfermedad, persistencia cr6nica de la bacteria an 

hu6aped <portadorJ, glomerulonefritia proliterativa difusa y con 

la admlnlstrac16n de prednisona a dosis elevada• y la admJni!!,. 

trac16n reciente da ciclofosfamida, que en conjunto parecen &er 

factores desencadenantes da artritis séptica por Salmontlla ap .• 

El motivo de este trabajo, es investigar, si en los pacten. 

tes con LES, existen taotores locales en el llquido sinovial qua 

favorecen el desarrollo da Salmonella enteritldis B. 

1.2 OBJETIVOS 

A. - GENERAL 

Investigar si el 1 lquido sinovial de pacientes con LES, 

ret.inen los factores adecuados para ser considera.do como un medio 

de cultivo que favorezca el desarrollo de Selmonella enteriti 

!!.i.Lh· 

B. - PART ! CU!.ARES 

a> Evaluar por medio d• un •6todo turbidim~trico e Me FaL 

landJ, el creci111ento de Salmonella enteritidls Ben el liquido 

sinoval y compararlo con un medio adecuado para Asta <caldo selª-. 
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nito.> 

b> Determinar si los tactoras que favorecen el crecimiento 

de Salmonella enttrlttdl• Ben el llquldo sinovial, son qulmioos 

~ inmunoqulmicos. 

e> Investigar si existan dlterencla9 significativas an el 

crecl•lento da Salmonella enterltldl1 B. de llquldo sinovial de 

pacientes con LES y Artritis Reumatoide CAR>, 6•te bltimo grupo 

utilizado coao control positivo. 

1.3 H!POTES!S 

Existe en el liquido sinovial algbn ( O algunos), factor 

( O factores >, local ( 6 locales > en los paciente& con LES que 

favorecen el desarrollo de Salmonella enteritldls B. 
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CAPITULO 11 

ANTECEDENTES 

2.1 LIQUIDO SINDYIAL 

El l lquido ainovial ae encuentra en todas la• articul'-. 

clon••, tiene un efecto lubricante, nutrlcional y depurador del 

cartllago articular y de los cataboJitos celulares, Se considera 

como un trasudado o dializado del plasma y su composicibn esta 

determinada por un proceso de d1tus16n y secrecibn activos. Es 

transparente, incoloro o amarillo p~lido, su vieoocidad estar~ 

lactonada con el hlaluronato compuesto por glucosa Y leido gluc~ 

rbnico (7), 

Paracelsus l1493-15A1) fu6 el primero en estudiar el llqu! 

do sinovial, en particular su viacocldad < Field and Harrison, 

1957); sin embarso Alarcbn y Segovia <1980 >, sugirieron que las 

primeras descripciones del liquido sinovial y la terapeütica por 

artrocant6ais, fue desarrollada originalmente por lo& Aztec~s. 

El anlliais citoqulmico grue•o de liquido' •inovial, 11irven para 

cla•tflcarlo en 5 ¡rupos: normal, no lntlamatorlo y purulento 

<ver cuadro 1>. En el liquido sinovial se pueden encontrar dif~ 

rentes tipos de cristales tcuadro 2>. 

En base a los padecimientos ocasionalmente se puede encon 

trar la presencia de factor reumatoide CFR>, lgH e lgG, en el 11 

quldo slnovtal da pacientes con LES, AR y Artritis Reumatolde 

juvenl 1 CARJ > <2,241. 
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Onett y col., han investigado la asoclaclbn del factor reum~ 

tolde presente en suero y liquido ~inovial, encontrAndose que en 

suero los niveles son mAs elevado& (2). 

Argll y Credaro, han investigado la a•oclacibn de anticue~ 

pos dirigldog contra el n~cleo en •us reportes sobre llquldo si 

novial de pacientes con LES, AR y Colagenopatla.s, asl como tam. 

bl~n.en citoplasma y citoesqueleto celulares. Durante el proceso 

inflamatorio del liquido sinovial se han reportado crioprecipit~ 

dos, complejos inmunes disminuidos ast como factores del compt~ 

mento principalmente de la vla alterna (2). 

2.2 Sal•onella sp. 

Es una bacteria gram negativa, mOvil anaerobia facultativa, 

fermentadora de gl\..i·-.:.sa, oxidasa negativa, con antlgenos somAt!.. 

cos <O> y flagelares <H> <8>. 

Representan un grupo de bacteria• formado por 3 s•neros que 

han sido ampliamente estudiados por Edwards y Edwin en 1979 y 

que son: 

Salmonella, Ar1zona y Citobacter. 

Su identificacibn serolbgica y su aislamiento, fuaron de~ 

crltos por Gaertner en 1888, postulando que Salmonella tnteritl 

~era Salmonel la typhimurlum <19>. 

Estudios relacionados con el DNA de bacterias clasifican a 

Salmonella sp e indican que las tres unidades taxonbmicas 

S. cholerae-suls, ~ )' S. enteritfdls, estan relaclQ. 

nadas entre 70 y 100~ <14), 
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01"1ginalmente las diferentes especies de Salmonel la sp. se 

nombraban de acuerdo a la enfermedad que causaban. En 1934 la 

term1nologla de Uhite-Kasffmann, tiene un rango especifico a cada 

tipo de Salmonella sp. antig~nicamente distinguible, se nombrb 

por el lugar geogr~f ico donde se aisló por primera vez. En 1978 

el sistema comprendla cerca de 2000 serotipos. S. enteritidis, 

contiene mAs de 1500 serotipos, viven en los tejidos de reptiles, 

aves, mam l f eros y seres humanos. La i nf ecci 6n se debe a i ngeé_ 

llbn de alimentos, agua o leche contaminados por bacterias {19>. 

Las manifestaciones c11nicas de •almonelosis se han dividL 

do en: 

1.- Ga•troenteritis 

2.- Bacteremia con o sin lesiones focales Cextraintestin~ 

1 es). 

3.- Fiebre ent"'rica tfiebre tifoidea) 

4. - Estado de portador sano. 

2.2.2. Est.ructura antig{Jnica. 

El esquema de White - Kasftmann contiene la claeificao16n 

antig6nica de Salmonella sp. y la cual se divide an grupos seg~n 

sus antlg~nos principales O <somiticos) que son el 1, 4, 5 y 12, 

lo• ¡rupos se indican con maybsculas e A, e, e, y E hasta la Z> 

y se subdividen tserollpos> par sue diferencias en los anlleenos 

H Ctlaselares) fase 1 y tase 11 <1 1 2). Los antlgenos O se indj_ 

can con nbmeros arAbigos y los antlgenos H con min~scula <fase 1> 

Y nOmeros arAblgos (fase 11> (19). 
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2.2.3. Co•pqslctAn gul•ica de los •edios de gultivo y su 

influencia en el creol•iento da Salwonella gp. 

El creclmlento de Salmqnel!a sp se logra proporcionando laa 

condiciones adecuadas de nutrientes, pH, temperaturn y factores 

de crecimiento <19>. 

Entre los nutrientes se tienen; 

a> Donadores de hldrbgenoi •e requieren como una fuanta de 

energla <au&trato• oxldabl••> como laa •alas biliares, cistalna, 

leido •ulfhldrico, etc. <27). 

b) Aceptara• de hldr61ano1 son proporcionados por compueL 

tos orgAnicos ( glucosa > e inorgi\.nioos <selenito, nitratos, car_ 

bona toa>. 

e> Fuente da carbono: la requieran como todos lo• microorg& 

nlsmos para la slntesia de compuestoa org~nicos que constituyen 

e 1 protop 1asuna1 emplean como fuente de carbono log oompuestos 

orglnico• ener¡•tico1J, pero requi.aran adam~s pequeftas cantidades 

de CO:i. 

d) Fuente de nitrbgeno: en las bacteria•, · el nitrb¡ano 

representa aproximadamente el 10" de la cfllula en peso seco, lo 

requieren por la capacidad enzim~tica del organismo, aunque en 

el protoplasma •a encuentra combinado en torQa org•nica. La may~ 

rta de las bacterias pueden utilizar el NH. ( Salmonella sp. J 

como la bnioa fuente de nitrbgeno. 

Los 
0

t'actores de crecimiento son1 

Purinas y Pirimldlnas t componentes de leidos nucl~icos > 

Acidos gra•os (componentes da las grasas y los 11 pi dos) < 27 >. 
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Las bacterias de b•te ¡rupo tienen necesidadws simples, n~ 

cesltan sal de amonto y glucosa, piruvato y lactato •en fuentes 

adecuada• de nitrb¡eno y carbono. No requieren vitaminas ni am1. 

no~cidoñ, El pH adecuado para al crecimiento se encuentra entre 

6 y e. Temperatura 37•C. Son anaerobios facultativos desarr~ 

llAndose igualmente en condiciones aerobias b anaerobias (53), 

2.3 Artrltl• Stptica CArtritl• por Sal1onel la sp.) 

Las infecciones por Salmonella so. se relacionan con la vlr~ 

lencia de la bacteria, as! como con laa condiciones del hubsped. 

Tras la lnfeccibn, el hu~sped ocasionalmente es portador crbnicoi 

6sta complicacibn se observa frecuentemente en el paciente ce~ 

prometido (16J. 

La artritis por Salmonella sp. ea una complicacibn frecuen 

te de la septicemia por Salmonella sp. con una incidencia de 0.2-

2.4 ~. Generalmente es adquirida hemato1,ntoamente y como en ~ 

tras artritis gram negativas, hay daflo articular previo u otros 

factores pradisponantes, como son: hemo1loblnopatlas (anemia de 

c•lula• talcltormea, talasemia menor>, diabetes mellitus, enfeL 

medades de tejido conectivo <ETC>, alcoholismo y terapia antlbi~ 

tlca, esteroldes b inmunosuproslva. 

1..a• infeccione• ga11trolntastlnale11 por Salmonel la sp pueden 

producir tres distintas condiciones: al artritis reactiva, bl ªL 

tritls s6ptlca y e) ostaomalitls. 
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Artritis Stptica 

Se obaerva en pacientes con enfereedad•• aubyacant••· El 

d1a¡nbstico de la inteooibn con Salmonella sp. en el paciente 

comprometido no es siempre f~cil, dado que el episodio previo de 

diarrea con frecuencia no se observa t estuvo auaenta en 7 de B 

pacientes con LES y con artritis ••ptica por Salmonella so. e~ 

tudiados> (15>. 

La artritis por Salmonella sp. e• ml& frecuente en adultos 

jovenes < promedio 27 •ftoo ) por su asooiaci6n con enfermedad de 

c•tulas falcifor••• y enfermedad de tejido conectivo. La artrL 

tis sbptica es mAs combn en hembras <6:1>; e•ta diferencia es 

a~n mayor con re1pecto a lnfecciOn articular por Salmqn1!l¡ 1p. 

( 16). 

La prevalencia de Artritis por Salmonella so. es baja, dado 

qua sblo 0.27• d• los pacient•s con •eptioeaia desarrollan ••ta 

oomplicaclbn. El tiempo transcurrido entre la bacteremia y el 

·diagnOatioo de artriti& s•ptica parece •er mis largo < de 4 a 7 

semanas> que en artritis reactiva. 

Los sintoma• de la infecciOn en articulacibn por Salaonella 

!R.:.. son agudos pero no eapeclficos • incluyen: lnflamacibn con 

alderable, debilidad y dolor sobre el aovlmlento de artlculaclOn 

afectada asl co•o fiebre progresiva. La& articulaciones princ~ 

palmenta afectadas son: rodillas, cadera, tobllio y codo. En la . 
forma poliarticular, las rodillas siempre e•tln involucradaa. R 

tras artioulaclone• perif6ricas pueden ser ~factada&. La• sacr~ 
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litis s•ptica es observada raramente <16>. 

La eeptlcemia por Salmonella so. en niños con entermedad 

de c•tutaa falciformes, ha sido reconocida entre los principal•& 

tactore• predisponontes al desarrollo de la artritis s6ptloa y 

osteoaelllis <15>. 

En 1905, Abramson y cola. revl•arcn todos los ca1os da ln. 

tecclbn por Salmonalla so. documentados en adultos en el hospL 

tal Bellewe durante un porlodo de 6 aftas, a inesperadamente la -

enfermedad subyacente m~s com~n entre pacientes bacter6micos fue 

al LES. Los pacientes con LES contaron 6 de 30 bacter6mioos por 

Sa!montlla eo coaparados con 13 de 2,388 bacter6micos gram nea~ 

tlvoa no-Sa!monel la so •• La Salmonel la sp. fue el mlcroor¡anlsmo 

¡ram neaatlvo mls frecuente aislado de pacientes con LES. Ademls 

en una publlcacibn recienta, se raportO que 5 de 6 pacientes con 

artritis s6ptica por Salmonella 1p. tenlan LES subyacente; e~ 

•llares resultado• fueron reportados en un estudio multic6ntrico 

de i8 pacientes con artritis s6ptica por Salmonalla 1p., 17 t~ 

nlan LES ( 1 >. 

Durante los ~ltimos 7 anoa, se han observado 26 pacientes 

con artritis stptica. Salmon1lla enteritidi1 fue aislada del l~ 

quido •lnovial de 9 pacientes <32. lSl. e da 9 paciente• con ar

tritis s6ptica por Salmone!la sp. tanlan LES aubyacente y &Olo 

uno tanta otra enfermedad reum~tioa < ascleroderma > (16>. 

Las prlnc1pales manlfestaclonea cllnica• de los 8 pacientes 

con LES Y artritis sbptica por Salmonella sp. son: toda& fueron 

mujeres y la edad promedio es de 27.5 a~o& ( 18-44 anca >. Todos 
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lo• pacientes tienen enfermedad activa de acuerdo a los crlt~ 

rloa de Chublck y 7 tienen ¡lo•erulonetrltls prollf•ratlva dlf~ 

•a; todoe llenen ••terold•• ( 60 ma. diario• -prednlaona- ) y 7 

ctclotosta~lda como tratamiento C75-150 mi diario•>· E• notarlo 

que los pacientes bajo tratamiento con clclotostamlda la hablan 

manifestado en los 30 dla• anteriore& a la apariclbn de la artr~ 

tls por Salmone11a sp. Las artloulaclones mA& afectadas fueron 

las rodillas, codos y tob1llos. En 2 pacientes hablan 2 artloul~ 

cionee y en un paOlente 3 articulaciones involucrada• el•ultlne~ 

mente. En 2 pacientes, la artritis por Sal•onella sp. relncldl6 

en la misma articulacibn daspu•a de 2 meses hasta 6 anee <10). 

La asooiaoibn de artriti• •tptica por Salmonella 1p. con 

LES ha sido 9ugerlda ante•, titos hallazcos enfatizan tambi•n la 

asociacibn de dano renal y tratamiento con prednlsona y ciclofoL 

famida en pacientes con LES que de1arrol laron artritis s6p.tlca 

por Sal1on1l l• .. IP· 

Con el fin de conocer si un estado portador de Sal1on1lla 

~ •• necisario para deaarrollar artritis 1Aptioa por ••t• •i 

croor1anlsmo, se obtuvieron cultivos de h1oe1, sanare y blll1 d• 

15 pacientes con LES activo y 15 con LES Inactivo sin previa &L 

tritls sAptlca, asl como d~ otros 15 pacientes ain enfermedad•• 

reumltica11 en ninguno de estos pacientes•• aislo Salmon•lla •P 

de cultivos di hece9, sangre b bili1. Por otro lado, Sal~onella 

enteritidl1 fue aislada de hece1 en 2 pacl1ntea y de bili1 1n 

de 5 pacientes con LES y previa artritis 16ptica por Sa!monalla 
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!...2..:..• Esto demuestra que la artritis s~ptica por Salmonel la sp. 

se desarrolla con m~s frecuencia en pacientes con lnfeccibn ga~ 

trointestinal crOnica por dicha bacteria <37>. 

Tratawlent.o 

Se utilizan dro¡as antlinflamatorlas no esteroides. La admi 

nistraciOn de indometacina en dosis altas < 100-150 mg/24 hrs. ) 

es terapia efectiva. AntibiOticos parenterales, drenaje quir~rgi 

co abierto 6 cerrado y reposo articular. Los mejores agentes 

antimicrobianos son cloranfenlcol, oxaciol ina y amplci 1 ina. El 

drenaje de la articulacibn puede haoer•e por aspiracibn repetida 

artroscopta, irrigacibn-succiOn cerrada b artrotomla. 

Salmonet la sp. ~reduce osteomelitis aguda en pacientes con 

enfermedades subyacentes {anemia de c6tulas falciforme&, enferm~ 

dad de tejido conectivo, etc.>. Los pacientes con LES y artritis 

séptica por Salmonel la fP· probablemente deben ser tratados CQ. 

mo ca•os presuntivos de osteomel l lis aguda y ademo\s deben apl i 

carse antlbibticos adecuados por lar¡os periodos y drenaje qui 

rOr1ico tambibn. 

2.4 Lupus Erlteaato•o Sl1ttatco (LES>. 

2 ••• 1. G•neraltdades 

El Lupus Eritematoso Slsthmioo ( LES ), es un slndrome infl~ 

matarlo crbnico de etitogta desconocida que puede afectar dif~ 

rentes brganos. Las manifestaciones ollnica• de esta enfermedad 

son muy diversas: fiebre, exantema eritematoso, pollartralglas, 
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artritis, poliserosltis <especialmente pleuritis y pericarditis>, 

anemia, trombocltopenla y alteraciones renales, neurológicas y 

cardiaca&. El noQbre de la enfermedad se debe •TI parte al exant~ 

ma facial que aparece en algunos caso•. El tbrmino de Lupus se 

refiere a la natualeza erosiva de la enfermedad C28,44). 

El LES aparece con mayor frecuencia en mujeres, particula~ 

mente adol esoentes y adu 1 tas jbvenes, en quienes 1 a enfermedad 

aparece 6 veces m~s qua en los varones¡ la enfermedad se presen 

ta en per•onas de todas las razas C37>. 

Puede ser Fulminante y r•ptdamonta mortal, en la actualidad 

estas formas no son frecuentes y en la mayor!~ de los casos exi~ 

te una evaluc16n crOnioa irregular en la cual los episodios de -

actividad alternan con largos perlados de remisiOn completa o ce 

si completa: aunque hay formas leves de LES, al¡unos pacientes a 

la larga tallecen como conaacuencta de las lesiones vasculares 

que afectan los r1~ones <glo•erulonetritia proliferativa difus~>. 

sistema nervioso central y otros brgano• vitales, algunos pacien 

tea mueren por infecciones secundarlas <22,28,44_). 

2.4.2. Dla1nAetico 

Se basa en un conjunto de hallazaos cllnicos y •e confirma 

con pruebas serolbgicas, histopatolOgioaG y otros an&lisis de l~ 

borntorio. Los criterios de la ARA <American Rheum. As•oc.> para 

LES son: 

a).- Erite111a Halar: fijo, liso o rugoso en mejillas y 
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pliegues na•o-labiales. 

b).- Eritema discolde: escamac16n quieratlno&a Y obtur~ 

tol icular. 

e>.- Fotosensibllldad: eritema en piel por reaoc16n a la 

luz solar. 

dJ,- Ulceras orales: ulcerac16n oral o nasofarlngea poco 

dolorosa. 

a>.- Artritis: de dos o mls articulaciones, hiporsenalbi 

lldad, edema y sinovitis. 

t),- Sercsitis: pleuritis cdolor y derrame pleural) peri 

carditis <trote y derrame periclrdico>. 

¡),-Alteraciones renales: proteinuria y cilindros. 

h>.- Alteraciones neurolbgicas: ataques convulsivos y psi 

cosis. 

l>.- Alteraciones Hematol6gicasi anemias hematolbgicas, 

jJ,- Anticuerpos antlnucleare• con tltuJos elevados, e~ 

lulas LES positivas, anli-DNA elevado y anti-Sm 

positivo (161. 

2.4.3 Tfatawlento 

No existe un tratamiento que pueda considerarse absolutame~ 

te indicado para el LES. El Acido &catilsalicllico (4 g diario& 

o m~s' debe emplearse en dosis antiinflammtorias mis altas como 

el primar t~rmaco de &lecciOn para la fiebre, artralgia 6 artrL 

lis. Los pacientes con LES florido, deben ser internado• en un 
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hospital donde ae l•s •ometa a la dos1t1oaolbn mayor del ioldo -

acetll•allolllco durante vario• di•• o una ••mana. Loa Antlpalk 

dicoa, cloroqutna e htdroxlcloroqulna puad• utilizara• tambl6n. 

Los oortlcoateroldea adrenale• cuando ae ad•lnlstran por primera 

vez tienen un efecto dra•ltlco aobra lo• stntomas y algnoa d• la 

enfermedad, pero con el tranacurao del trataalento esto• •t•ctc• 

van deaapareciendo. Loa firmaooa oitot6xicoa ceneralmente an~ 

lo¡oa da las purlna•, azatloprlna, clclotosfamlda por vta bucal 

y la azattoprlna por vla bucal al parecer prevl•n•n o r•traaan 

el comienzo del deterioro de la funclbn renal en ~1cunoa paoi•n. 

tes <37). 
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3.2. Ka\•rlal. Reap\lypw y iqulpo 

3.2.1. llatarial ligl61IPR. 

al. GRUPO CON LES 

Liquido •inovlal con antlcoaculante <heparlna> y sin 

anttcoaaulante provenientes de 10 paciente• del aexo tem~ 

nlno con Lupu• Eriteaato•o Sl•t•eloo <LES> bajo trata•i•n 

to con prednl•ona 30 •I· al dla. 

La• edad•• de lo• pactentee son deed• 18 haeta 67 afto•. 

bl. GRUPO ca~ AR <CONTROL POSITIVO> 

Liquido •inovial con antiooagulante ( h_e_parlna > y sin 

antlcoagulante provenientes de 13 paciente• con Artritis 

Reu•atolde CAR> cuya• edades van desde los 22 ha•ta loa 69 

•f\oe. 

el. GRUPO CON OA <CONTROL NEGATIVO) 

Liquido Sinovial con anticoaculant• e haparlna > y ein 

antlcoa1ulante proveniente de 6 paciente• eón Osteoartrost& 

COA> cuya• edades van desda los 50 haata los 73 aftas. 

3.2.2. 111,t1rtal d• .,.boratorlg 

1.- Tubo• de ensaye de 13 x 100 mm. 

2.- Pipetas Pasteur 

3.- Plpetaa de 1, 5 •l. 

4.- Plpeta de 20 y 25 ul. 

S.- Tubos de 12 • 75 mm. 
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s.- Porta objetos con HEP-2. 

1.- A1ltador <vortex>. 

B. - Gradll la. 

9. - Porta-objeto• di 26 x 76 •11. 
10.- Cubre-objetos de 24 x SO mm. 

11.- Cubeta& de tencl6n de Coplin 

12.- CAmara Hu•eda 

13.- Cubeta• de lectura para Natelometrla 

14.- Porta-objeto• con Crlthldla luollliae 

15.- Pipeta automltica de 50 ul. 

16.- Caja• de cultivo celular. 

17.- Punta• amarilla• est•rll1s. 

18.- l•opoa est•riJI& 

19. - Cajas Petri de 19x48 mm. 

20.- Papel parafl lm 

21. - Vaeo11 de preclpl lados de 100 ••• 

22. - Bai\o maria 

3.2.3. B1actlyas 

1.- Soluol6n da estlndarea para Cs 1 C.,I1G,lgA,lCM• 

2.- Antl1ueroe Anti Cs,C•,l&G,l1A,llM• 

3,- Ga•a1lobullna antihumana conju¡ada con tluore•celna 

(de conejoJ, comercial Antl-Human-F1G +A+ m keft 

t luoroceln konjuglent OTKG 04/05 Bahr1n1werke A.G. 

l1arbur1. 
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Titular antes de usarla, para trabajo, seneralmente 

se usa 1:20 (primero hidratar con 1 mi de agua 

destilada y adicionar 1 mi de PBS y alicuotar en 

tubos de pllstioo con 0.1 mi <dil 1:2) .,.. 0.9 mi 

de PBS + 100 ul de azul de Evans de trabajo. 

Estable 1 dla. 

4.- PBS <Buffer tostato salino) 

!.- Soluclbn NaCl 10 X C0,15) M. 

NaCl - 87.66 g. 

Azlda de Sodio - 1 g 

H20 destilada - c.b.p. 1000 ml 

(J.- Soluc!On fosfato• 10 x C0.1) M. 

Na,HPO, - 14.1965 g. 

KH,P04 - 13.6091 i• 

Azida de Sodio - 1 i• 

H20 destilada c.b.p. 1000 mi. 

SOLUC!ON DE TRABAJO 

100 mi de la •olucibn 1 + 100 ml de la soluciOn 11. 

Atorar a 1 L. con H2 0 de•tilada y ajustar pH 7.4 

con NaOH 2N. 

S.- SoluctOn azul Evans CcoloraciOn de contraste> 

comeroial de B•hrln1werke OUHU 14/15 10&/L. 

Solucibn de trabaio: 1 gota de azul de Evan& 

4 ml de H2 0 destilada. 
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Guardar a temperatura ambiente y cubierta de la 

luz visible. 

6.- SoluclOn de montaje <glicerol al 50~ con PBS>. 

1 vol. PBS: 1 vol. de glicerina. 

7,- Aceite de Inmersibn. 

e. - Di gcos acop 1 ad os con e,~ e cabra l 65 d l seos. Herck 

9. - Conjugado anticuerpos 1 ¡G b 1 gM marcados con fo&-

tatasa a leal lna. 

10.- Control positlvo fuerte <llotlllzado) conteniendo 

albllmina s6rica bovina 6,. liofilizados. 

11.- Control positivo dbbll. 

12.- Control negativo con menos de 10 ul. 

13,- Diluyente para las mue•tras <50 mi>. 

14,- P- nitro tenll fosfato ( p- NPP>. Viales con SOmg, 

15.- Buffer de Carbonato de sodio <20 mi de concentra-

clbn 10 x <diez voces concentrado), 

16.- Soluclbn de HidrOxido de sodio <NaOH> 3N (15 mi), 

17.- Sotucibn •alina C0.9%). 

18, - Agnr SS, 

19.- Caldo Selenita. 

20,- Antlsueros poly y anti Vi. 

21.- Hadio de cultivo EHB <•o•ina azul de metilenol. 

22.- Caldo Hayna. 

23.- Suspenslbn del tubo 2 de la curva de Mc-Farland 

<¡rlflca 1). 
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3. 2. ". !1lu!!J!2. 

1.- Oenaitbmetro. 

2.- Hicro•coplo ca•pue•to Hewlett Paokard. 

3.- Mloroacoplo do fluore•oenoia Hevlett Packard. 

4.- Ga•6•etro CIL-613>. 

S.- Espectrotot6metro Coleman junior 11. 

s.- Caapana de tlujo la•lnar. 

7.- Hachero de Bun•en. 

8.- Netel6aetro Behrin& L•••er tipo Hodel F-B re1i•tro 

L 31032/39428 100 watts. 

9.- Centrltu¡a de 8 caal••• 

10.- Incubadora 37•c. 

3.3. H1todglo1la 

6500 rpm. l 

3.3.1. AnAll1i1 Cl\oguleleo y p11icoqulelgp MI Liquido 

!iln9.!!.lA!. 

!<!W!L 

Se bueoa en la ••dio16n vi•u•l d•l llquido sinovial. 

Pueden exi•tlr una variedad de colore~, de1de blanco, 

amarillo e xantocrbmico ), amarillo verdo•o hasta roj~ 

za, dependiendo de la pr•••ncta de1 leucocitos, b111rry_ 

bina eritrocitos y bacterias. 

Vl1oooldad 

Consiste en la medic!On cualitativa de la oonoantr~ 
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clOn de •oldo hialur6nico, •e r•porta1 muy alta y alta 

cuando el liquido sinovial hace hebra; baja y muy baja 

cuando el liquido •inovial se corta 00110 iota de aaua. 

Colculo de nucfna 

Permite medir el grado de polimerizaoibn de hialur~ 

nato Cproteina del ~cido hialur6nlco>. Agregar al llqul 

do vial leido ac•ttco 7 N Y ob•ervar la precipitacibn. 

Reportar en 4 gradoa: 

Grado l: 1'1asa. compacta y apretada. 

Grado J 1: Ha•a •uelta y blanda. 

Grado Jll: Fra¡:mento• sueltos pero compactos. 

Grado IV: Fra1mento• pequeftoa. 

~ Cdenatto•atrla> 

Esll dada por la concantraciOn de soluto& que ae en 

auentran en el liquido •inovial, determinado por ••dio 

de un densilbmelro. 

AaB!áL 

Ea una medida flaioa de la transparencia del llquido 

alnovtal, ••encuentra dada por la concantract6n de sol~ 

tas y celuJag presente•. Rerportar como transparente u 

opaco. 

En ba•e a los valoree nor•ales y clastttcact6n del 

liquido atnovtal oata.toaar en tnfla•atorto 1rupa 1 y 11. 

Jnfl1•1torlo <grupo l>t calor amarillo Cxantoor6mioo), 
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transparente, mayor da 4 ml, vlscocldad alta, co~gulo de 

mucina grado 11, col¡ulo de fibrina negativo, laucocitos 

3000/mms P"N 25" y linfocitos 75" • Inflamatorio <grupo 

L.Ll.: color a•arlllo CxantocrOmlco> b blanco, tran•par•n 

te u opaco, vlacocldad baja, co•culo de auclna ¡rado 11 

y grado 111, colgulo de fibrina po•itlvo, leucocitoe de 

3000 - 5000/mms, con 70" P"N y 30" de llnfocltoa. 

Ga.soaotrl• tanl.lisls fialcoqul•iooJ. 

Oetermlnacl6n da pH, pre&iOn parcial de Oa < P02 ) , 

preslbn parcial de COa < PCOa ) , C0 2 total y exceso da 

base <BEB>. 

3.3.2. Anlllsis ln•unolOclco del Liquido Slnoylal 

ID11uno1lgbullna1 SlcG. 11A e lcM> -••••ntg <C, Y c.> 

Nefelqwet;r{a 

1. - En tubos de 12 x 75 mm hacer una d ll uclOn 1: 101, tQ. 

mar 10 ul para l¡G, para loe liquido• einavlale• pr~ 

blamaa, control y eatandar. 

2.- Hacer una dlluclbn 1:5 del anti•uero para todo& lo• 

l\quldos sinoviales (o.5 •l del antieuero + 2.5 ml de 

soluclbn salina>. 

3.- Agregar a las cubeta• de lectura 200 ul. del antiau~ 

ro diluido 1:5 y 10 ul de la dlluclbn 1:101 del 1.L 

quido sinovial problema y e•tandar pa~a lgG 1 ul del 
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Jlquido sinovial y estandar diluido para l¡A, Jgtt Y 

C1 para C4 agregar 5 ul del liquido sinovial probl~ 

ma y estandar diluido ltlOl. 

4.- Agitar sin hacer burbujas. Incubar durante 1 hora a 

temperatura ambiente. 

5.- Leer en ol Natelbmetro <agitar pooo antes de leer). 

El intenso enturbiamiento de las muestras, puede aL 

tarar los resultados, especialmente en la zona de v~ 

lores bajos. Las lecturas sa ha~en en proporcibn de 

vo 1 ts/concen tracibn. 

6nt.igu1rpos Antlnucae1u·e9 <AAN). 

lyunpfluoro101ncia Indirecta CIFI>. 

1.- Meter el liquido sinovial sin diluir. 

2.- Sacar los portaobjetos oan HEP- 2 y dejarlos a temperatura -

ambiente para evaporar al agua. 

3.- Nivelar la el.mara hf.lmeda can esponja& humedecidas con agua. 

4.- Marcar los pocillos del portaobjetos con el nbmero correspon 

diente de muestras de l lquido sinovial. 

5. - Cubrir con una gota de cado. l lquido sinovial. 

Coon pipeta de 20 ul > la cu~l estA. en c.l:timara htlmeda y dejar 

incubar 30 min. a temperatura ambiente. 

8.- Lavar lo• portaobjetos con PBS a chorro y dejar sume~gidog 

en cubetas de Coplin con PBS durante 10 min. Chacer 3 lava

dos). 

7.- Secar brevemente y cubrir los portaobjeto& oon.antigammagl~ 
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bulina humana conju1ada con fluoreac•ina C cada pozo con 25 

ul. para una preparac16n ae u•an 200 ul.> e incubar en cAm~ 

ra hbmeda durante 30 •in. a te•peratura aabienta. 

e.~ Lavar los portaobjeto& con PBS a chorro y dejar su•erjldos 

an cubetas de Coplin con PBS durante 10 •in. ( 2 lavadog ) y 

el tercer lavado 15 min. 

9.- Secar las orillas de la preparación y adicionar 3 gotas d• 

la eolucibn de montaje y cubrir con un oubraobjetos. 

10.- Colocar lo• portaobjeto• •obre una baa• nesra y cubrirlo• 

d• la luz. 

11.- Leer Ja inmunotluore•cencia con objetivo de 1nmara16n en un 

microscopio de fluoreaoanola y detectar patrones. 

fatr6n Homogéneo.- Presenta el nOcJeo totalmente tenido y 

con la misma intensidad, debido a que reconoce DNA e hlst~ 

nas. Caraotertstico d~ LES ~ctivo, LES &ubcllnico, LES por 

dro1a• enfermedad de la coligena, hepatitis crbnica activa 

lupoide. 

Pa\rbn Par1t•r1co.- Presenta fluoreacencia brillante •n al 

contorno del nbcleo, dabido a qua reconoce DNA de doble 

cadena, caracterlatioo de LES activo, y otras enfermedades 

da la co U.¡ena. 

PatrOn Moteado.- Prasenta fluora•oancia en mancha• que 

van desde puntltoa brillantes ha•ta ¡rumos por lo que •e 

clasifican en: moteado tino, moteado arueso, moteado diL 
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creta y moteado citoplAsmioo, ya que puede pre•entaree tan 

to •n nOcleo como en citoplasma. El patrbn moteado fino es 

oaracterl•tioo de LES, Sx. de Sjbrcren, el •oteado erueso 

as oaraoterlstlco da la Enfermedad Mixta da Tejido ConjuntL 

vo <ETMC>. El moteado di•creto ea caraoterlstico de Sx. Raym~ 

und,Sx. Crest y Escleroderma. El motoado citopllsmico e& o~ 

raoterlatico de Cirroaia Biliar Primaria, Hapatitia CrOnica 

Activa, Sx. Sjbrgran, Lupu& Neonatal, Lupus cutáneo. 

patrOn Nu~. - Preaenta f luoroscencia en 1 os nucl SQ. 

lo• como au nombre lo indica, reconoce RNA. caraotertatico 

de: Eaolerosls Siat6mica Progresiva y Esolerodemia. 

PatrOn Fibrilar.- Presenta fluorescencia on fibras que 

pueden atravezar tanto citoplasma como nbcleo, reconoce mL 

crot~bulos ltubulina> filamentos intermedios (citoqueretina 

neurotilamentos, filamentoa de desmlna, gliales y de vimen 

tina>, oroftlamentos {activa>. Caracterlstico de LES, ArtrL 

tla,Cirroais Biliar, Primaria, Hepatitis Crbnica Aotiva,Sx. 

Creutzfeldt Jakob, intecoionea de Epstain-Barr y mioopla1. · 

aa,po11miosit1•, An••i• H•molltioo Autoinmune, P~rpura Tro~ 

boo1top6nica IdlopAtloa. 

3.3.3. AnAli•I• Qul•igo del Liquido Singyial 

Proteina1 totales.- Se baaa en la reaccl6n de do• 6 mla enlaces 

paptldlcos Cprotelna) con un reactivo c~prico aJoal~no, formAnd~ 
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se un complejo colorido azul < iOn ctJprico y dos enlaces peptld!. 

cos>, la intensidad del color directamente proporcional a la 

concentraclbn de protelna. Leer a 545 nm en un espectrofotbmetro. 

!il.!!..~·- La ¡lucosa - oMldasa act6a sobre la glucosa para fer. 

mar gluconolatosa, que en presencia de 02,da Acido glucbnico mAs 

peróxido de hidrOgeno y al adicionar ORTO dlanicidina l recept~ 

rea cromogénicos de 0 1 > se obtiene una soluclbn coloidal 

directamente proporcional a la concentraclOn de glucosa·. 

3.3.•. Anl,lisi• Kicrobiolbgico dal Liquido Sinovial 

TlplttcactOn de Sal•onel la enteritidis B 

En un portaobjetos colocar 3 gotas, una de las cuales es 

soluciOn salina con cepa problema ttestlgo autoaclutinacibn) la 

siguiente es poly 1 y la (JJtima e& anti Vi, mezclar cada gota 

pr-ob J ema con antlgeno y observar a¡lutinacibn < aglutinaciOn 

r~pida 30 seg>. 

Si aglutina con anti Vi, calentar 60 mln. en ba~o maria 

a 56•C. y probar con poly J. 51 aglutina con poly J, probar con 

el grupo O y con e,. 

En el laboratorio se trabaj6 con una cepa de Salaone l la 

1nteritldls B aislada de liquido cefalorraquideo. 

Anlll1is "icrobiolOgioo Eapecial 

Una vez obtenidas las •uestras de liquido sinovial, s:e 

les realiza un An~lis:i& HicrobiolOgico General sembrando en dif~ 
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rentes medios de cultivos &Mistentes, con el fin de comprobar 

que en ellas no existe nlng6n tipo de de•arrollo bacteriano 

(figura U. 

Oespu~s de haber obtenido el reporte del ex~men Micrg 

blolbgico General de los llquidos sinoviales en estudio <LES, AR 

Y DA) sin desarrollo bacteriano, se procede a inocular la cepa 

de Salmonella enteritidis Ben el llquldo sinovial, el cual es 

previamente centrifugado con el fin de eliminar partlcula• ( le~ 

cocitos y PHN > que pueden interferir en el crecimiento da dicha 

bacteria. 

Incubar a 37•C. y cosechar a la• 2, 24, 46 y 12 hrs. l~ 

terpolando la densidad bptio~ CD.O.) Rn la curva da Mc-Farland y 

reporta conoentracibn de Unidad Formadoras da colonia• <UFC> 

1.- Hacer una suspens1bn con 2 mi de soluc1bn salina esttril 

con una capa de Salmonella ant1rltldl1 B <co•parar con el tubo 

No. 2 de la curva de Mc-Farland que es la concentrac10n Optim• -

de lnbculo 30 x 10• UFC. Todo se debe trabajar en la campana de 

flujo laminar, para evitar contaminaclbn <ouadro"J, grlfica 2J. 

2.- Colocar 0.15 ml de llquido •inovial en a1tudio 1 co•o se 

indica en el cuadro 4. 

3.- En una microplaca para cultivo de ctlulas, colocar el 

liquido sinovial en estudio segbn la letra que corresponda, e& 

decir de la A a la G muestra de liquido sinovial y en la bltima 

letra<H> el control que es caldo selenita. Loa n~••ro• que •• en 

cuentran en la parte inferior de ta placa, corresponde a las hrs. 
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que se van a incubar cada liquido sinovial y al control da e&t!, 

rllidad O blanco Ca6lo liquido sinovial l. 

4.- Sobre cada pozo con 0.15 ml. de llquido •inovial, pip!, 

tear 50 ul de la su•penslOn de Salmonella entaritidip_e. previ~ 

mente preparada y estandarizada. 

S.- Cerrar la placa teniendo la preoauclbn de especificar 

cada hilera vertical ( letras ) con el nbmaro del paciente a que 

corresponde. 

6.- La caja de microcultlvo •e introduce en la incubadora a 

37°C. durante 2,24,46 y 72 hr•. Esto •• con la tinalldad de re~ 

llzar las curvas da craciml•nto correspondientes a cada paciente. 

7.- Al llaaar las 2 hrs. da lncubaolbn sacar la placa de la 

incubadora y conaechar sblo la la. hilera ( No. 1 con pipeta 

pasteur en un tubo de 13 x 100 en campana de flujo laminar. 

6.- Interpolar la• lecturas de O.O. en la curva de Ho-FaL 

land para obtener UFC X 10• /m 1. 

9.- Trazar la curva de crecimiento UFC X 104 /ml vs. tlempo 

10.- Calcular el coeflclento de oraclmlent~ de la slauiente 

manera: 

e.e. ~ UFC obtenida& a las 48 hrt. d« inoubacibn 
Concentracibn de bacteria& inoculadas 

El anAlisis estadlstioo que se aplicb fué la T de Studenl, 

para evaluar la stgnitioancla de las diferencias de los result~ 

dos obtenidos, con una probabilidad del 95~. 
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CAPITULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSION 

4.1. RESULTADOS 

Se seleccionaron 10 mue•tra9 obtenida• a partir de pacten 

tes que presentaban Lupus Eritematoso Sistbmico (LES>; 13 mue~ 

tras de personas con Artritis Reumatoide CARl y 6 pacientes con 

Os teortros is t OA J. En todos lo• 1 lquido& sinovial es se ooprobb 

su esterilidad, siguiendo el protocolo representado en la ti¡~ 

ra 1. 

Los resultados de loe anlllisisi citolOgico (cuadro 1, 11, y 

111>1 fisicoqulmicos Ccuadros JV,V,VI>; lnmunolOgioos (cuadros 

Vll,VJll Y IX>; Qulmico lcuadros X,Xl,XII> y Miorobiol6gicos Es

pecial se representan en los respectivos cuadros. 

Los liquidas sinoviales en estudio fueron inoculados con la 

concentracibn Optima do inOculo da S¡lmonolla onteritidis B. la 

cual se obtuvo sembrando diferentes concentraciones de la cepa 

en media EHB <Eo•ina azul de metileno> y siguiendo el orecimien 

to por 48 hrs., el cual reeultb ser de 30 X 10º UFC (cuadro Xlll 

grU. ll. 

En la grAfica 11 se Obliervan las diferencias en las curvas 

de crecimiento de la cepa en los l lquidos sinoviales en estudio. 

No exlstib crecimiento cuando se inoculb liquido sinovial en pe~ 

sanas con OA. El mayor crecimiento se presenta en los controles 

positivos lMedio Hayna y Caldo Selenita>, mientras que las mue~ 
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tras provenientes de pacientes con LES crecen con mayor ooncen 

traclbn que en lo• ltquldo• slnovlala• de paci•ntea con AR, a -

excepo16n del liquido einovlal de paciente• con AR de tipo lnfl~ 

matarlo, en el cual el oreclmlento tub semejante al de Lupua -

Eritematoso Slst~mlco (LES). 
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OMIO 1 
1811110 CITOI.OGICO 111. LllJllDO SllKIJIAL DI PrtCIDIDS CQI WM IRITINl!OSO s1smnco 

l!ii.L.S. I JlflQIOSTICO 1 W:OCllOS •• 1 LlllPOCl!OS ~11111 ~ 1 CR~ 1 urc 
l LES Ho lnll"' 2 31111 
1 LES lnlh•• 91!8 , LES Ho lnlh'1 IH 

• LES Ho lnll ... 11111 
5 LES Ho lnll1t1 o 

' LES Ho lnll"' 8 
7 LES lnll"' 1 1011 
1 LES lnlht1 1 800 
9 LES Inrl111 2 200 

11 LES lnll"' 9116 

11 llCUOI OllAU!O DI CALC JO 
•• HUMIAMtu rnorosruo 
rl UIOHIUfO 

76 

58 

-
-
---
75 
75 
75 

¡,,t, LIQUIDO llMOUIU. 

Qi\DI) 11 

24 

58 

-
-
-
--

25 
25 
15 

HEG 5.6 

ftEG 1.e 
++EMX 1.3 

++tAB-Pl 1.5 
++ES-OX 1.3 

HEG -2.1 
HEG 0.94 
HEG 0,13 

HEG a.92 
HEG 0.15 

11 llCllOI 
OX OKALA!OI 

D11110 Cl!OLOCICO DE LllJlllO SIMll'JIAL DE PilCIJlllES DI nms IDIWl'IOIDE 

llo, L.S. 1 W»CITOS •• ILINFOCllOS xll'lll ~1 CRISTALES 

1 62 000 
z ISl!GO 

3 10 500 

• 10 llllO 

' 10 1161 
1 100 
? 4 100 
1 9116 
9 44 2ee 

18 64 288 

11 2 480 
u 1 900 
13 47 5ee 

e.e. COUICllNTI u CUCl"llH!O 
l.olo LIQUIDO SlllOVIAlo 

35 
40 
7l 

30 

35 

-
15 
58 
70 
36 
15 

15 

71 

65 HEO 
60 HEG 
25 HEO 
70 HEG 
65 HEG 

- HEG 

25 HEO 
50 HEG 
38 MEO 
66 HEG 
25 HEG 
25 HEG 
29 MEO 

1 e.e. 
3.6 
1.2 
0,6 

1.3 
1,4 

1.0 
1,3 
1.2 

8.9 
1,2 

o 
8 
8 
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~111 

1811110 Cllll.OClllO • L~llO llllllVW. • NCllllll Cllll CllneMlllSIS 

No. L.S. l 1.11DC1ns ... lun:1ns ~11111:11 annus 
1 !IMI 
a -
3 llMI 
4 31M1 
5 -
' -

e .e. COIJIC lllltl 11 CllCIMllMTO 
lulo .LIQUIDO IUIOV1Alo 

-
-
-
1B 

-
-

a..iv 

- !EG 

- IE6 

35 NEG 

35 "EG 

- 116 

- !16 

1 e.e. 
e.e 

1.e1 

e.ee 

e.e 

1.e1 

l.BI 

ISUIO rn1~11111co • 11. Ll"llO SIJlllVIM. • l'M:lll'llS 
• Ulll ·~ 11111111» 

Ho, L.S. 1 111 1 11(02 1 '°ª 1 IEB 1 HC03 1 

1 a.e 6.1 161,3 +3.1 13,3 

2 1.6 15.1 184.1 - a.a 14.3 
3 1.3 4e,¡ 54.6 - 3,1 ¡¡,3 

4 1.4 20.1 a4, - 4.1 15.3 

5 1.2 51.e 40 +8.3 21,6 

6 1.5 11.e 123 - 3.6 IS.e 

7 1.1 47.e aa.i - 11.i' 16.5 

a 7.5 12.1 a6.6 - s.s 11.0 
j 1.2 38.1 35.6 - 9.4 15,1 

1i 7.3 2a,4 7!.8 -e.1 15.4 

ID llCCllO H IUI 
i,,5, loJQUIDO llllOY1AI, 
(Qlt DIOXIDO 11 Ci\1101:10 fOfA.L 

C02! 

13.5 
14,7 

aa,5 

16,e 

ai.e 
15,5 

11.i 
12.3 

16.8 

16.3 
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WlllJIO V 
ISlllDIO FISICCQll"ICO !JI n LllJJIDO SINO\llAL DI MCIDITE !nt 

AR!lll!IS llM\IOIDE 
llo. L.1.1 1'11 1 .co.-.1 "°··· 1 m llCO,~~ 
1 e.e 2,e 11e - 4e.6 53,9 54.6 

a 7.8 9,4 m,6 . 5,e 18.e 11.1 

3 7.5 14.3 149.3 - 1.2 11.6 12.1 

4 7.6 16.1 103.5 - a.a 16,2 16.1 

' 7,9 6.7 !l.3 • 3,2 ll.9 u.e 

' 1.1 41.2 11.1 - 9.2 1e.2 19,1 

7 1,Z 46.l 44.9 - e,2 le.e 2e.2 . 

• 1.e 49.3 e.e - 14.8 IM 16,1 

' 7,4 23,2 119. - e.a 13.9 14,6 

11 1.2 31.3 14.9 - e.3 11.1 18.9 

u 7.2 31.7 ue.a - 12.6 13,3 14.3 

1Z 7,3 36.7 33,1 - 3.6 20,6 21.e 

u 6.1 63.2 64.8 - 1e,9 13.l 15.4 

111 ncuo n un co,r JIOXIDO DI (AllOICO TO!A.f. 

L,J, LIQUIDO llNOYU1L 

ru\DllO VI 
1S11110 FISICCQll"ICO 111 EL LllJJllO SllllllllAL DE PACIDi!ES a.t 

OS!Et\\R!l!OSIS 
llo. L,1,1 1'11 1 .co, !Oollg 1 "°· !Ooll• 1 !D IHCO,~~ 

1 --- --- --- --- -- --
2 7,3 15.8 1e1.1 -12.1 '·ª M 
3 1.e 55.e 53.8 ·13.I u.e 11.1 
4 7,3 31.1 61.2 - 5,8 18.3 19.3 
5 7,4 38.1 6e.1 • D,2 23.6 ¡4,e 

6 7,3 45,9 42.e • e.6 25.I 26.5 

111 IXCUO DI: IAll co1t 11ox11a n cAuoNo rouL 
L,s, J.IQUIDO llNOYIU. 
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1811110 111111111.0C!Ol 111. LltlllO SllOUIM. H tl!Cllll!ll IXlll UlllS D11111mllll Slltllll» 

"7.u.¡ ~11l l.1'11I U'J11 1 MI 1 • 1.c.,11 1.c•111 1c ""'"' le 

1 lS• 5• lle 1 11•• KIGAllUO 16 11 1.1 

1 612 ?e 71 1 11111 ros muo 14 6 1,3 
¡ 111 42 31 • 1164 KEGA!lUD 49 l6 1,3 

4 614 1115 4e 1 11111 PDSl!IUD 1e 6 e.e 

5 ll! " 31 • 111'8 KHATIUO u 6 9,1 

' 5¡¡ 45 3' • 111'4 MIGA!lUO 11 6 1.e 

7 ase 41 3a -- Mlto\!lUO 16 6 15.3 

1 m 111 19 .. - MEGA!IUO u 44 1,3 

' 251 41 32 .. - mmuo 11 1.1 41,3 

11 m l6 31 llCL 1131 KEGAllUO 4' a.s 14,5 

HM IUlll<UlllOI HllMUCHlllll M MOllOllMIO 11r llHUIO f1110 
MUU, llUCUOUI Rt HtlHO llUllO U J.IQUllO llMOVUI. 

-Vlll 
1811110 -lCO a L1'JDO IDIDUW. • fllCmnll Qll MlllllS ml!Olll 

... L.1.1 ~ .. 1 LI ~ .. 1 MI 1 • 1.c.,11 
1 1511 174 ... • 1164 IHAtlVO u 
1 ?M m ., • 1164 Hll!IUO ' , me 163 au • l1H Klll!IUO 11 
4 e55 119 ue • 1164 Klilllt!UQ l6 

5 1651 41 311 • l1Ue POSl!IUO 45 

' ?M 93 65 .. -
7 1411 m m --
1 '" 171 135 • 1164 

' me 319 16B --
11 me 118 118 • 1132 

u 111 311 a• --
11 983 131 lit lllCL 1131 

11 - - - .. --
•*M lilMtlCUIHOI HllllUCLIUll 
MUCI. IU.ICHOUI 

MIGA!IUO 14 

MUlllUO 11 
mmuo 41 

Kllll!lUO ª' mamo 16 

KEllATIUO 41 

MEGATIUO i3 
MEllAtlUO ---

"' nonuo u110 
1.1 l.lQUllO llMOVUI. 

1.c•111 lci,...,11 

U.4 41 
6 1.3 

32 e.e 

10 1.e 

3e 15 

6 e.5 

6 12 

e 11 

8 e.e 

' 9 
8,5 148.5 

9.9 17.5 

-- 39 
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aMlll IX 
1S11110 lllUlllLOGU» llL LllJlllO SllDllAL • PM:lllllS Olll OS!llMIDITIS 

Is.u. ¡ :.0.1 I 1.1'.i l ll'o 1 flllll 1 • ¡,.c,,ü ¡,.c•10 ¡c1q•"'•' 
1 ª" 15 17 RHA!IUO MEI 18 8.6 8.3 

1 Q Q "º Q Q "º Q Q 

1 211 42 12 mmuo MEG 16 6 1.4 

• m 41 32 !HAllUO -- 16 6 -
1 lll 11 42 !EGA!IUO --- 21 18 ---
' lll 111 19 MEGA!IUO - 17 8 ---

aatt IMtlCUIHOI AltUMUU.Ulll MI MOIUICUIU 

aMlll X 
DUJO IJIDllCO llL LllJlllO SllDllM. • PM:lllDI Olll Ulll Dl1111fl• Sll11UCO 

•· u¡ 1uo lllM. 
1 

RICll, 1-- , ,., 1- .. A -· MILt'•I 

1 MO IMFLAn IJDI 1.111 3.1 191 
a lllfl.An 1 . . 1.eae 4,e 17.6 
1 RO l!FLAn . . 1.113 3,8 69.1 

• MO IMF!.An . . 1.111 1.1 48.8 
1 MO IMFLAn . . 1.118 1.8 m. 

' MO IMFLAn . . 1.116 l.l 116. 
7 IMFLAft 1 . . l,818 l,l 1e.o 

• l!FL!ft 1 1,819 2.3 74,e 

' IKFLAft 1 . 1.e12 1,1 86.8 

•• IMFlAft 1 . . ·1.111 2.0 m 
1111 IUI lllHIOLLO UCtllH!iiO 1.1 l.IQUIH llMOYUI. 
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JS11110 "111111 • 11•11• 1•1111. • NClllllS a11 nms llJMIOlll 

111. u¡ 1111 lllM. 1 .... 1-- 1 ""· 1-- lt"A •• nLtf•t 

1 IKFLAft 11 1111 1.as S.4 u.1 
1 IKFUn 11 .. 1.121 4.1 e.e 
a IKFLH 1 .. 1.Me 6.7 e.1 
4 mun 11 .. 1.12? 4.1 31.1 
s IKFLAn 11 .. 1.133 s.a 41.1 

' ID IKFLAn .. 1.121 a.s '6.1 , IKFLAn 1 .. 1.121 4,4 sa.1 
1 lllFLAft 1 .. 1.12? 4.1 11.e 

' IKFLAft 11 .. 1.121 M 47,e 
11 lllFLAft 11 .. 1.131 s.1 31.1 
u IKFUft 1 . . l.131 4.9 3'.I 
u llFLlft 1 .. l.132 5.1 u.e 
u lllFl.Mlll .. 1.121 4.1 u.e 

1111 1111 llHllOHD UttllltMO 

i.-xn 
... 11 .. llD. t.111• ••• • ·-• 1111lM11tltS 

.... L.SI "" ... 
1 

Rtat. 1-- I~.,., ·1 4iUICllll lt"A •• 
1 llO IKFLlft 1111 1.111 l,S ..... 
1 llO IKFLAn .. 1.111 a.a 44,e 

1 KO IKFLAn .. 1.121 1,4 --
4 IKFLAft 1 .. 1.eu 1.6 --
s KO IKFLAft .. 1.e21 a.s --
' RO lllfLAft .. 1.121 a,4 -

1111 llM llUllOUO HClllU1NO H UQUllO llMOYU1' 
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E• claro que el llquldo •inovlal de paciente• con LES fav~ 

rece en mayor proporolbn que loa controle• utl l lza.do•, •l cr•c.l. 

miento d• Salaqnalla 1nttfltldl1 B. 

Lo• re•ultado• de ••te trabajo enfocados al an~lisl• del l~ 

quldo alnovlal como aedlo de cultivo, deaoatraron que lo• facto

rta qulmloos, al favorecen el crecl•l•nto de la bacteria. Los 

cuale• pueden aer demostrado• al encontrar diferencias wlanlf lc~ 

tlvas entre tl control neaatlvo y loa otro• llquldoa alnovlal•• 

(cuadral XIV Y XV>. 

D• e1taa oba1rvaclonea, se puede concluir que low llquldos 

alnovtalt• eatudladoa de tipo lntla•atorlo y no lnfla .. torlo, f~ 

vorecltron el creol•i•nto, dentro de los faotorea local•• qulmL 

coa • lnmunotb1looa, lo• que probabl•••nte favor•o•n el d••arro-

1 lo de la bacteria sont pH, HCOa, protelna• total••• ¡luoo•a e 

e ln~uno¡lobulinas. 

El pH alcalino y el ••c••o d• ba•• tBEB> detectado• en los 

llquldo• ainovlal•• de pacientes con AR y LES, favorecen la ana~ 

roblo•l•. El soporte nutritivo ooao la fuente de carbono y d•rL 

vados nltroaenados •• aporta por la• protelna• totales y lae in

aunoalobullnaa. 

Da acuerdo a 101 re1ultado1, los factores locale9 que 11ls -

influyen en el creci•lento de Sal•9n1lla enttrltidts B aon: pH 

alcalino y el tnor•••nto d• ca. total, ya que •• una bacteria -
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QIMIOXIV 
IM.1118 • NC1m toClllll • 11. L1'JllO IDllUIM. • MClllllS Clll L 1 S 

-. .. 1~!!°1 nr.· 1 -·1 .. 1 tcOa 1 =:tccl m 1 ICOa 1 c:t,T IUCGCI 
- 11.11111,13 1 55,1 1 ?.4 1 2?.41 U,1 1 5.4116.1 1 17,31 4i.6 •xlll • 1.1112 • 11.4 • 11.1 • e.u • 11.1 • 31,9 • 4,1 • 4.1 ! 4.t ! 44,1 
• 111- P.U. - P.U. - P.U. - PG.11 - PCUZ -,<11.11 '"f<lll2 "PCl.l1 N.11 PGl.IZ 

i 11.119 1 445 111.1 1 ?.4 116,l!I 1 91.2 , ll.4, 18.4 , 17.31 37.9 
t 111 t 9.1151 • 1.96 t 35.1 + 31,1 t 19.4 + 43.9 t 9.6 + 11,I t 4.9 + 19.IM 
- A 1 • P.U. "PC1.111 -,<1.11 -,<1.11 -,<1.11 -,<1.11 -,<l,li -,<l,11 P<l.11 -,<1.11 

_ 

1

1.•m¡ 111 I 14 I 7.1 

1

11., I 69.6 I 4.t 

1

1.., l 19.ll 49 ,xlll + 1.11u • e.44 + 11.1 + e.11 + 11,4 + 14.4 + 1,6 + 6.3 + 1,1 + 6,6 • OA" • • • - • • • •. • 

•·•·•· •• 1u1unu11uo ns u1 0111 H YI 011 

aJMIO llU 
MlllS • MCtm LGQUI • 11. L1'JllO IMIM. • MClllllB alll 

Ulll DllllMO ltnlllCO 

1 "' 1 lfl 1 " 1 Ca 1 c. 1 Ct. 1 e.e. 
• 1 111.1 

'! 
116.1 1 11.1 1 16.3 1 11.4 1114 1 1.1 

t L. + Ht.1 141.3 + 11.1 + 11.1 + 11.1 + 11.a + 1.46 
• L 11 • PGl.E P.1.1. • N.lll • PG.E • P.1.1 •• P.1.1 •• PG.11 

. r. ¡. 1416 1 114.I 1 111.1 1 34.1 1 13,7 112.4 1 1.3 
m • 148.3 + 111.1 t 11.1 + 11.1 + 3'.3 + ••• ·u - P<l.11 • Nl.11 • N.11 • P<l.11 • N.IZ - P .U .• P<l.li 

- 1 411.1 

1 ! 

11.1 1 41.4 
1 u.11 ,,,,,,., 

1 •.• + 111 + m.1 53.3 ! 19.4 ! 1,IM ! 1,1 ! 1.11 ! 9,13¡ 
- OA -

HI VI Olil U VI 011 
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anaerobia facultativa. La anaerobto•l• en el liquido •inovial ·~ 

tl favorecida por la actividad facocttica au•entada y preeenoia 

de coaplejos lnaun•• olrcu1ant•• que la ••tl•ulan ••t•• obaerv~ 
clone••• van reforzada• por eatudlo1 ••p•rimental•• que•• 11~ 

varen a cabo y que auaatran que al au•entar la conoentrac16n de 

ca~ en la• ••tufa• de cultivo, auaentaba tanto la velocidad de 

crecimiento <k>, coao la ta•• de creoialento de la bacteria en 

el liquido sinovial. 

El hacho de que abn ••latiendo un procewo inflaaatorto en -

lo• paclent•• con LES Y AR que•• utilizaron en el pr•••nte ••t~ 

dio y que no hablan deearrollado artrltla •6ptica por Salaon1lla 

ant1ritldi1.J[, no• permite proponer que no •blo la• alteraolone• 

aetab6lloa• por •l •l•••• favorecen el de•arrollo de la bacteria, 

•ino que ade•l• •• requieren de otra• alteraoionea 1iat6•lca• y 

terap6utlcaa para 6ata ooaplicacl6n •• ob•erve. 



CAPITULO V 

CONCLUSIONES 

1.- El llquido sinovial de pacientes con LES y AR, tienen fact~ 

r•• locale• qua favorecen el de•arrollo de SalmonelJa 

1nt1ritidls e. 

2.- En el llquido sinovial de pacientes con LES inoculado• se en 

contrb un increaento en el daaarrollo de SaJmon1Jla·ent1rltl 

~ y ooaparado con el 1rupo control ne¡atlvo (QA), fue 

si1ntf lcatlvo <p>0.001>. 

3.- Loe factor•• locale• que favorecen el desarrollo de~ 

111 1nt1ri~idl1 B. en pacientes con LES y AR son: pH alcall 

no, protetna• total••· inmunoalobul inas, glucosa, HCOs y 

ca, total. 

4.- Debido a la ••p•oitloldad do los nutriente• del caldo ••l•nl 

to coaparadc con el liquido sinovial, mu1stra un mayor crecl 

miento de ta bacteria en el primero, 

5.- l.oe tactore• local•• qutalcos e lnaunolbgicoa que .favorecan 

el oreclalento de la bacteria antas menolonados, •• Lnore••n 

tan por el proceso inflamatorio. 

6.- No exlstmn dltarenolas en el creoimlanto de Salmonella 

ent1ritidls B. en el liquido sinovial da pacientes con LES y 

AR, cuando estos llquidos son da tipo inflamatorio 1 Y 11, 
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7.- La anaaroblosls •• tauor&c• por el proce•o autolnmune y la 

cavidad sinovial adquiera un pH alcalino. 
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