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Aportes del líquido sinovial 
a la comprensión y estudio 
c.le kle xlrnpa~~~s - .w-‘- -* .* v 
microcristalinas 
Dr. Alejandro Monteverde Berro 

Mediante el análisis de la información obtenida del estudio sistemático de 
400 liquidos sinoviales en el Departamento de Biologia del Instituto Nacional 
de Reumología usando microscopio de luz polarizada y  compensada se 
exponen las condkiones más adecuadas para aumentar la sensibilidad y  la 
especificidad del estudio para poder: 1) diagnosticar la presencia de cristales 
o elementos sugestivos de la propensión a su deposición en el ambiente 
articular; 2) discernir su significado patogénico como deposición cristalina, 
como agente flogógeno o como factor coadyuvante en el proceso 
degenerativo. 
Se concluye en la justifkación de un esfueRo por mejorar las condiciones 
de los laboratorios chicos corrientes para que de este modo puedan brindar 
la información relativa a la presencia de cristales en Ifquido sinovial, muy 
valiosa para el manejo clínico. 
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INTRODUCCION 

Desde que se ha establecido el papel patogénico de 
los cristales de urato monosódico (UMS) en el desen- 
cadenamiento de la crisis inflamatoria gotosa (l), la bús- 
queda y  hallazgo de cristales en el liquido sinovial ha si- 
do una fuente de información y  de investigación para la 
comprensión de la potogenia de las artropatías en las 
que se encuentran cristal+. 

El estudio sistemático de 400 muestras de líquido sino- 
vial en el Instituto Nacional de Reumatología, con mi- 
croscopía óptica, con luz polarizada y  compensada, 
permite exponer algunos hechos de importancia para la 
valoración e interpretación de los datos de observa- 
ción. 

METODOS PARA EL ESTUDIO 

CRISTALOGRAFICO DEL LIQUIDO SINOVIAL 

1. El microscopio 6ptico con luz polarlza- 
da y compensada. 

La luz puede imaginarse como un infinito número de 
ondas vibrando en diferentes planos (2). En la figura 1 
se muestra un rayo de luz en el que para simplificar s6b 
se representan 2 ondas vibrando en planos perpendi- 
culares. Visto de frente, este rayo queda representado 
en la figura 2a y  la figura 2b representa un rayo visto de 
frente con múltiples ondas vibrando en respectivos 
múltiples planos. 
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FIGURA 1 

Rayo de luz avanzando hacia le punto J, en el 
cual, por rlmpllflcaclón ~610 se representan dos 

ondas vibrando en planos perpendiculares. 

Un lente polarizador interpuesto en el camino de un ra- 
yo sblo permite pasar ondas vibrando en un solo plano 
(2). Para esquematizar el efecto del lente polarizador se 
debe imaginar que Bste actúa como una reja de barro- 
tes paralelos, donde quedan trancadas todas las ondas 
que no vibran paralelamente a estos barrotes (figura 3) 
(2,3). 

La interposición en el camino de este haz de rayos po- 
larizados de un segundo lente polarizador (lente anali- 
zador), permitir8 según su posición pasar, o no pasar el 
haz de luz (figura 4) (2,3). 
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FIGURA 2 

Rayo de luz observado de frente desde el punto 
J. a) El rayo de le figure 1. b) Un rayo con múltl- 

ples ondas vibrando en múltlples planos. 

POLARIZADOR 

FIGURA 3 

Haz do dos ra 
r 

os de luz al que se le Intsr 
P 

ono 
un lento polar redor. N6tese que luego de pa- 

IaJo por el polarlzador los planos de vibración de 
as ondas representados en los cortes 1, 2 

i 
3 se 

han reducldo a un solo plano de vibracl n. 

La birrefringencia es la propiedad de determinados ma- 
teriales, principalmente bs cristales, de provocar una 
doble difracción de la luz polarizada (2); de ?a! modo 
que el plano de vibración de fa misma queda modifica- 
do. Situado este material birrefringente entre el lente 
polarizador y  el lente analizador, solo se verfin los rayos 
que han atravesado el material birrefringente. Este ma- 
terial brillará sobre un campo oscuro (3) (figura 5). 

A la fuente de luz polarizada se puede agregar un lente 
compensador rojo de primer orden. Es Bste un lente de 
cuarzo incoloro que retarda el componente rojo de la 
luz blanca un cuarto de longitud de onda, de tal modo 
que el fondo oscuro aparece rojo. (5,4). 

Los ma?eria!es birrafringentas son ani~tipioos y se- 
gún cual sea el eje @tii que siga la luz, 6sta se verá 
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alongada o acortada en su longitud de onda. El efecto 
del pasaje de la luz compensada por el materiil birrefrin- 
gente será un cambio de color, y  así el material birrefrin- 
gente se verá amarillo, rojo o azul de acuerdo a la inci- 
dencia de la luz respecto a los ejes ópticos del material 
birrefringente (3,4). Este elemento permite definir el 
signo positivo o negativo de la birrefringencia, esto es, 
si el plano de vibración ha sido desviado en sentido de 
las agujas de reloj o en sentido contrario (3,4). 

En suma, el uso de un microscopio óptico con luz pola- 
Rada y  compensada nos permite establecer múltiples 
parámetros de bs cristales: La morfología, el carácter 
de ser birrefringente o no, la fuerza de la birrefringen- 
cia, el signo óptico de la birrefringencia y  el ángulo de 
extinción o ángulo bajo el cual el cristal no expresa la bi- 
rrefringencia (figura 6). 

ll. Otros m6todos para la Identificación de 
cristales en líquido sinovial. 

Si bien del microscopio óptico con luz polarizada y  com- 
pensada es muy útil en la identificación de cristales de 
UMS y  de pirofosfato de calciodihidratado (PPCa), no 
detecta ultramicrocristales menores de 2 micras, y  no 
detecta los cristales de fosfatos básicos de calcio (hi- 
droxiapatita HP, fosfato octocálcico), cristales éstos que 
son frecuentes en el líquido sinovial de diversas artro- 
patías (5). 

Lamentablemente los metodos expuestos en este pá- 
rrafo no están al alcance del laboratorio clínico, estando 
restringido su uso a centros especializados y  de inves- 
tigación. 

Estos métodos son: 

a) Unión con difosfonato marcado con carbono 14. Es 
un método relativamente específico, semicuantitativo y  
con una sensibilidad a nivel de 2 microgramos por ml 
para la HP (46). 

b) Rojo de aliiarina Es un método de coloración espe- 
cial adaptado ala microscopia bptica. Es inespecífico y  
se desconoce su sensibilidad. Por cierto que esta es 
mayor que su no utilización. Este método puede adap- 
tarse al laboratorio clínico corriente (5,7). 

c) Microscopía electr6nica de barrido. Identifica agrega- 
dos micraesferoidales con hidroxiapatita;ultramicrocrii- 
talas de pirofosfato cálcico o urato monosódico y  evita 
artefactos. Puede combinarse con otros metodos de 
análisis de dispersión de energfa de rayos X para preci- 
sar la proporción molar cal&-fósforo (5,8,9). 

d) Miroscopía electrónica por trasmisión. Muy sensi- 
ble, puede identkar la morfologia de microcristales in- 
dividuales sean Bstos intra o extra celulares (5,7,9-l 2). 

e) IY 2~ .bn de rayos X. Es un metodo excelente para 
c. ‘2s de mayor tamaño como los de UMS, PPCa, y  
oxAto de calc¡¡ y bastante insensibles para bs crista- 

51 



Dr. Alejandro Monteverde Berro 

- 

POLARIZADOR ANALIZADOR 

FIGURA 4 

Al haz de luz polarizada por el polarizador se interpone un segundo lente polarizante llamado 
analizador. Las ondas de luz no pueden pasar. Si el lente analizador estuviese orientado en 

posición perpendicular a la del esquema, la luz pasaría. 

POLARIZADOR ANALIZADOR 

BIRREFRlrJGENTE 

3 4 5 

FIGURA 5 

El crista! birrefringente cambia el plano de vibración de la luz po!arizada permitiendo el pasa- 
je del rayo que !o a?ravesó por el enaiizador. 
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T Eje del polarizador 

FIGURA 6 

Los cristales con extinch axial no expresan bi- 
rrofrin cncia cuando esth orientados según el 
ejo d 4 polarizador o del analizador, (posiciones 
1, 2, 3 y  4), riendo Fuertemente birrefringentes 
pn Ira posiciones intermedias (posiciones 5, 6, 7 
y  B).Cuando la extlncián es inclinada las posicio. 
nes de extinción estin corridas determinado h 
gulo respecto a Iqs ;j;;,“rl polarizador y  anali- 

les de fosfatos básicos de calcio (HP y  fosfato octocálci- 
co) (5,7,13-16). 

f) Espectrofotometría con infrarrojos. Sensible a fosfa- 
tos, es excelente para identificar los diversos tipos de 
cristales de fosfatos básicos de calcio (515). 

LOS CRISTALES EN EL LIQUIDO SINOVIAL 

Para lograr una información adecuada en el estudio 
cristalográfico del líquido sinovial es necesario: 

- La observación detenida de la preparaci6n húme- 
da entre lámina y  laminilla del líquido sinovial. 

- El uso de luz polarizada que aumente sensible.- 
mente la sensibilidad en la búsqueda de cristales. 

- El uso de luz compensad& que permite agregar a 
los datos de morfologla, tamaño, situación intra y/o 
extra celular, carácter birrefringente, fuerza de bi- 
rrefringencia y  a las características de la extinción, 
el signo positivo o negativo de la birrefringencia 
agregando una mayor especificidad al examen al 
permitir diferenciar los cristales de UMS de los de 
PPCa (4). 

- Selección cuidadosa del material a examinar tratan- 
do siempre de obtener los pequeños elementos 
fkwocelulares o fibrinosos presentes en la mayorla 
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de las muestras de líquido sinovial como partículas 
submicroscópicas o macroscópicas en suspen- 
sión, visibles si se mira la muestra a contra luz y  es 
aún más eficaz su búsqueda si se hace fluir el Ií- 
quido a lo largo de una pipeta fina mirando siempre 
a contra luz. 

Con esta metodología se logra el diagnóstico más o 
menos específico de los siguientes cristales: 

a) Cristales do urato monoddlco 

Son cristales con forma de bastones 0 agujas, general- 
mente de 5 a 20 micras de lago, fuertemente birrefrin- 
gentes, con birrefringencia negativa, con extinción axial 
0 paralela (3,4,17,18). 

Estos cristales son fagocitados por tos polimorfonucle- 
ares y  por las células macrófago-histiocitarias (17,lG). 
Pueden hallarse libres en el líquido o atrapadas en pla- 
cas de fibrina. En raras ocasiones se observan acúmu- 
los, verdaderos pequeños tofos, sobre placas sinovia- 
les desprendidas de la membrana sinovial al seno del Ií- 
quido (17,18). 

Los cristales de UMS intraleucocitarios sobrepasan a 
veces los contornos de la célula como si el leucocito 
estuviese atravesado por el cristal. Este es un carácter 
diferencial, ya que los cristales de pirofosfato cálcico 
son siempre intracelulares. 

Los cristales de UMS son disueltos en el proceso de 
coloración de las laminas, salvo si éstas han sido previa- 
mente fijadas con etanol absoluto. 

La microscopia óptica capta los cristales con tamaño 
mayor a las 2 micras; cristales de menor tamaño pueden 
ser los responsables de la persistencia del proceso irí- 
flamatorii luego de la crisis cuando el laboratorio no de- 
tecta cristales por la metodología corriente (19). 

b) Cristales de pirofosfato c8lclco 
dihldratado 

En el líquido sinovial se observan con formas trapezoi- 
dales, romboidales o prismáticas, a veces lo suficiente- 
mente largos como para aparecer como cristales acicu- 
lados en todo semejantes a los de UMS. Su tamaño es 
variable (3,4,17,18). 

Son cristales débilmente birrefrigentes, aunque en cir- 
cunstancias, por el espesor del cristal, la birrefringencia 
puede ser notable. El signo de la birrefringencia es po- 
sitiva contrariamente al signo de birrefringencia del cris- 
tal de UMS, de tal modo que cuando los cristales están 
orientados en el eje del compensador se verán azules, 
mientras que los cristales de UMS orientados según 
este eje se ven amarillos. Mientras la extinción del UMS 
es axial la del PPCa es inclinada unos 20 a 3@. 

Pueden ser intra o extracelulares. Los ciitales extrace- 
lulares se ven aislado6 0 en timu! mm0 mas2s ctis- 
talinas birrefringentes (9). A veces aparecen como cris- 
tales desparramados, tal vez por el efecto de la man’pu- 
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lación. A veces el acúmulo cristalino permite adivinar su 
origen celular como resultado de la endomielinización 
de la célula en necrobiosis y  su posterior momificación 
por impregnación con sales cálcicas. Otras veces el 
cristal extracelular está dentro o entre otras estructuras 
de carácter lipídico. Igualmente es frecuente hallar cris- 
tales de PPCa en macrófagos con cristales de hemosi- 
derina o dentro de las células espumosas, a las que se 
hxe referencia más adelante (20). 

Estos cristales generalmente no son disueltos por el 
May GrunwaldGiemsa (MGG) y  aparecen oon su birre- 
fringencia característica en los frotis coloreados, aun- 
que a veces sólo se adivinan como cristales fantasmas, 
guardándose la forma cristalina geométrica incolora so- 
bre el fondo coloreado pero sin lograr la birrefringencia 
característica. 

c) Cristales de hidroxiapatita 

Son ultra microcristales que aparecen ligados en acú- 
mulos 0 microesférulas (21). Su tamaño oscila entre 0.1 
a 1 micra y  pueden constituir tan sólo del 5 al 10% del 
total de la microesférula (3). Su formación está ligada al 
colágeno. Formado a nivel del cartílago y  de la membra- 
na sinovial es removido por las células cargadas de mi- 
croesférulas que muchas veces vistas bajo luz polariza- 
da esbozan la característica cruz de extinción o cruz de 
Malta, dando a la célula un aspecto de birrefringencia 
difusa débil. Estos macrófagos cargados de microesfé- 
rulas se corresponden alas células espumosas que se 
pueden encontrar en otras partes de la economía. Co- 
loreadas con MGG, estas inclusiones esferulares, a di- 
ferencia de las inclusiones de los lipófagos que no to- 
man coloración, se colorean como gránulos púrpuras 
(22-24). 

Las células espumosas son macrófagos cargados de 
pigmento ceroide o lipofucsina, resultante de la combi- 
nación de lípidos peroxidados con proteínas celulares 
(25,26). 

La presencia de células espumosas o de su material in- 
tracelular libre o dentro de leucocitos polinucleares, o 
bien, las inclusiones púrpuras en células macrófago 
histiocitarias o en sinoviocitos, en frotis coloreados con 
MGG sugieren la presencia de hidroxiapatita en el Iíqui- 
do sinovial o el ambiente proclive para su formación 
(23,24). 

d) Cristales de corticosteroides 

Introducidos en las infiltraciones intrasinoviales, son 
cristales de forma y  tamaño variables, con birrefringen- 
cia positiva o negativa, encuntrándose intra o estracelu- 
lares; pueden persistir en la articulación y  ser hallados 
en el líquido sinovial, aún un mes después de la infiltra- 
ción (27,28). 

e) Cristales de colesterol 

Tienen ya sea la forma característica de cuadriláteros 
planos superpuestos, con ángulos partidos, o bien, 
aparecen en forma prismática 0 como largas agujas con 
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birrefringencia negativa como los cristales de UMS, pe- 
ro nunca serán intracelulares (5,27). 

f) Cristales de oxalato de calcio 

Pueden encontrarse con su forma característica de SO- 
brecitos en líquidos sinoviales de pacientes dializados 
crónicos (29). 

ELEMENTOS DEL LIQUIDO SINOVIAL QUE 
SUGIEREN UN AMBIENTE ARTICULAR PRO- 
CLIVE A LA DEPOSICION CALCICA 

Además el es!udio del líquido sinovia! provee e!emen- 
tos para suponer un ambiente articular proclive a la de- 
posición cálcica. Entre ellos se destacan: 

a) Elementos figurados lipldicos 

Son verdaderas estructuras lipídicas, como gotas lipídi- 
cas, filamentos mielínicos, estructuras vellosas, acúmu- 
los de gotas lipídicas atrapadas en una red fibrocelular. 
Estos elementos se encuentran con mucha frecuencia 
en el estudio microscópico de líquidos no inflamatorios, 
si se examinan las partículas submicroscópicas o ma- 
croscópicas presentes en suspensión en casi todo Ií- 
quido sinovial. 

Estas estructuras participan en la deposición cálcica 
(30,31) por 3 mecanismos probables: 

Primer mecanismo. Estas estructuras se generan 
en la destrucción o sufrimien!: celular (32). Son 
verdaderas estructuras extracelulares generadas 
en lacélula, que poseen membrana funcionante y  
características estructurales y  propiedades bioquí- 
micas de células intactas. Atrapan calcio por la afini- 
dad de determinados fosfolípidos presentes en su 
superficie como la fosfatidilserina, y  algunos auto- 
res sugieren y  comprueban un mecanismo de 
transporte activo de membrana para el calcio. En 
estas estructuras se comprueba además una activi- 
dad enzimát’ka apreciable de la ATPasa, la fosfata- 
sa alcalina y  la pirofosfatasa quienes determinan 
aumento efectivo de concentración de fosfato, ob- 
teniéndose así las condiciones para la precipita- 
ción cálcica (33). 

Segundo mecanismo. La presencia de estas es- 
tructuras lipídicas son índice de la necrobiosis ce- 
lular e indirectamente de la producci6n aumentada 
de radicales libres. Cuando la producción de estos 
radicales libres supera los seguros mecanismos 
enzimáticos y  no enzimákos con que cuenta el or- 
ganismo para impedir sus efectos deletbreos, re- 
sultan entonces afectados los líquidos de mem- 
brana que por vía de la ciclooxigenasa y  la lipooxi- 
genasa y  por mecanismos no enzimáticos (34,35), 
originan principios activos con efectos inflamato- 
rios y  vasoactivos que determinan la hipervasculari- 
zación y  congestión de la membrana sinovial con 
frecuentes extravasaciones y  trombosis, incre- 
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mentando el nivel local de hierro que es un reco- 
nocido factor coadyuvante en la deposición cálcica 
(36,37). 

3. Tercer mecanismo. La presencia de lípidos induce 
un mayor consumo local de vitamina E que cumple 
el rol de proteger contra la oxidación a la fase lipo- 
soluble del organismo (25). La deficiencia local de 
vitamina E facilita la hemorragia y  la hemólisis deter- 
minando un aumento del hierro local que como ya 
se expresó anteriormente es factor facilitador de la 
deposición cálcica, También la deficiencia de vita- 
mina E determina la posibilidad de peroxidación li- 
pídica con la consecuente formación del pigmento 
ceroide o lipofucsina, elemento vinculado a la de- 
posición de cristales de hidroxiapatita. 

b) Presencia de gl6bulos rojos 

La presencia de sangre en el Ifquido sinovial o la con- 
gestión de la membrana sinovial son factores locales fa- 
vorecientes de la precipitación cálcica por aumento de 
la concentración local de hierro (3638). 

La objetivación de la xantocromía a la presencia de cris- 
tales de hemosiderina son índices seguros de hemo- 
rragia intraarticular evolucionada. 

El recuento de glóbulos rojos en líquido sinovial por 
encima de los 1000 elementos por mm 3, aún si éstos 
son procedentes del traumatismo de la punción, sugie- 
re la congesti0n vascular de la membrana sinovial, o su 
hipervascularización, o la facilidad de sangrado, o una 
microhemorragia, circunstancias todas que tienen igual 
significado patogénico en lo referente a la deposición 
cálcica. 

c) Los fragmentos de cartllago 

Se observan frecuentemente en líquido sinovial de pa- 
cientes con atropatías de tipo degenerativo fragmentos 
de cartílago que aparecen como gruesas hilachas birre- 
fringentes libres o atrapadas en la trama de fibrina, ave- 
ces contorneadas por celulas macrofágicas, pero mas 
frecuentemente sin reaccidn celular. 

Este cartílago alterado se inerna en la membrana sino- 
vial quedando en el tejido subsinovial donde frecuen- 
temente se calcifica. En no pocas circunstancias se 
fragmenta en cristales 0 acúmulos cristalinos de PPCa 
que pueden volver al seno del líquido sinovial. 

EL SIGNIFICADO DE LA PRESENCIA DE 
CRISTALES EN EL LIQUIDO SINOVIAL 

La presencia de cristales en el estudio del líquido sino- 
vial puede verse en tres circunstancias, que muchas 
veces coinciden, pero no necesariamente, y  que es 
necesario precisar para un correcto enfoque patogéni- 
co del proceso que afecta la articulación. 
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a) La deposición cristalina en estructuras 
articulares 0 periarticulares 

Los cristales presentes en el líquido sinovial proceden, 
al menos en su inicio, ya sea de la membrana sinovial 
como es el casc de los cristales de UMS que son vistos 
por los artroscopistas como verdaderos tofos haciendo 
prominencia en la cavidad articular, ya sea del cartílago 
articular como es el caso de los cristales de PPCa que 
aparecen objetivamente en las placas radiográficas, o 
ya sea, de ambas estructuras en el caso de los cristales 
de hidroxiapatita que aparecen vinculados a los tres ti- 
pos de co!ágeno que señala la procedencia desde am- 
bas estructuras, 

El efecto patogénico de este material cristalino deposi- 
tado es dudoso (39,40). En el material procedente de 
un tofo sorprende encontrar una infinidad de cristales 
de urato monosódico (16) todos ellos extracelulares; y  
más aún, se observan algunos glóbulos rojos y  una au- 
sencia total de leucocitos. No hay un efecto inflamatorio 
agudo si se lo valora por la celulariiad presente. Similar- 
mente se encuentran radiológicamente depósitos cál- 
cicos periar-ticulares,o en el seno del cartílago articular, 
o en las paredes de las arterias, o en ganglios que han 
sufrido procesos inflamatorios, o en otros órganos sin 
que esto signifique sintomatología clínica. 

Este deposito extracelular de material cristalino es se- 
guramente un efecto más que una causa del proceso 
mórbido (30,41). Sin embargo, tiene un efecto mecáni- 
co de compresión del tejido adyacente, de sustitución 
y  modificación del mismo (39) con consecuencias pató- 
genas importantes (42) cuando estos depósitos ocu- 
rren en un órgano móvil y  sujeto al continuo traumatis- 
mo como es el caso de una articulación (43). La estruc- 
tura se debilita, pierde su resistencia natural caracterís- 
tica. Por ejemplo, la calcificación en un tendón lo hace 
más susceptible a su rotura (44); la calcificación a nivel 
condral lleva al cartílago articular a sufrir con mayores 
riesgos el impacto continuo del movimiento; el depósi- 
to de uratos o PPCa lleva a la destrucción de las estruc- 
turas articulares cuando estos dapkitos son significati- 
vamente grandes. 

También estos depósitos cristalinos significan un ries- 
go, ya que por diversas circunstancias pueden ser vol- 
cados hacia la cavidad articular determinando el inicio 
de otros procesos patógenos que son descritos más 
adelante (5). 

El estudio del líquido sinovial es un elemento valioso 
para sugerir el deposito cristalino en las estructuras arti- 
culares. Tienen este significado el hallazgo de cristales 

extracelulares en el seno del liquido sinovial o en las 
partículas fibrocelulares o fibrinosas, o bien, cuando se 
encuentran los elementos expuestos de un ambiente 
articular proclive a la deposición cákffa, sobre todo, 
cuando variis de estos elementos se dan en forma si- 
multánea. Todos estos e!ementos advierten sobre la 
posibilidad de la deposición cristalina o sobre la predis- 
posickk del ambiente articular a la misma. 
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b) Los cristales como agentes flogógenos 

El carácter flogógeno de los cristales determinó el inte- 
rés inicial por los mismos en la patología articular. Los 
cristales podrían activar por sí mismos diversas vias en- 
zimátioas que llevan a la liberación de principios activos 
inflamatorios. Sin embargo, la experimentación y  la in- 
vestigación demuestran como mecanismo más proba- 
b!e !?. prodrlccibn y  liberación de un factor quimiotáctico 
por los polimorfonucleares7agocitantes de Iqs cristales 
que desencadenarían el proceso inflamatorio agudo. 
Este factor llamado factor quimbtáctico derivado de los 
leucocitos ha sido caracterizado y  participa en las crisis 
gotosas y  en las de la seudogota (45). 

dl; mientras que el 45% de los líquidos de seudogota 
presentan niveles inferiores a ese valor (p c 0.05). En la 
gota hay una producción focal de inmunoglobulinas, 
que pueden explicar en parte el aumento local protei- 
co, que adheridas a los cristales de UMS facilitan su fa- 
gocitosis por los polimorfonucleares. Este proceso no 
ha sido descrito para los cristales de PPCa. 

La presencia de sangre y  la hemorragia evolucionada 
es más frecuente en la seudogora. 

Sólo en los casos en que los cristales son intraceluta- 
res, o más aún, cuando son identificados dentro de po- 
limorfonucleares, se infiere la participaci6n de los crista- 
les en el determinismo del estado inflamatorio (28,46). 

Estas y  otras diferencias justifican una mayor investiga- 
ción para, sin dejar de reconocer las similitudes en el 
proceso desencadenado por la fagocitosis de ambos ti- 
pos de cristales, identificar los efectos distintos con el 
fin de racionalizar tratamientos diferentes. 

c) Partlcipackh de los cristales en el pro- 
ceso degenerativo 

En el examen del estudio de 400 líquidos sinoviales re- 
alizados por microscopia óptica con luz polarizada y  
compensada en el Instituto Nacional de Reumatologfa, 
se identifican 16 liquidos sinoviales que presentaban 
cristales de UMS intraleucocitarbs y  46 que los presen- 
taban de PPCa tambidn intraleucccitariis. Se descarta- 
ron todos aquellos líquidos que aunque presentaban 
cristales, éstos no eran encontrados dentro de los poli- 
morfonucleares, ya que como se expresa en el presen- 
te trabajo tienen una significaci6n bien diferente. 

Los procesos afterativos a nivel articular se dan en las 
dos circunstancias reckn descritas. La deposición cris- 
talina mecánicamente altera y/o sustituye las estructu- 
ras adyacentes, y  también el proceso inflamatorio 
desencadenado por el cristal intraleucocitarii determi- 
na los efectos deletéreos de las enzimas lisosomales 
de acuerdo a la persistencia del proceso. 

Si bien los líquidos sinoviales en las crisis gotosas y  en 
las crisis de seudogota son en general líquidos alta- 
mente inflamatorios, presentan ciertas diferencias, que 
aunque no tienen utilidad práctica aportan algunos ele- 
mentos de valor para la búsqueda de vías fisiopatogé- 
nicas distintas para ambas entidades (18). 

Pero, sin duda, la principal participación de los cristales 
en el proceso degenerativo crónico se explica por otro 
mecanismo consistente en la produccibn y  liberacibn 
de proteasas y  colagenasas neutras por los sinovíocitos 
provocada por los cristales, de distintos tipos, cuando 
son depurados del líquido sinovial por la fagocitosis de 
los sinoviocitos (36,44). 

El recuento leucocitario es mayor en la gota, con una 
media de 16.300 leucocitos por mm3, mientras en la 
seudogota la media fue de 8.400 elementos por mm3. 
Si bien esta diferencia no resulta significativa adquiere 
mayor significado porque en la gota el predominio de 
los polimorfonucleares se observó en todos los casos 
menos uno (94%) mientras que en la seudogota pre- 
dominaron en el 64% de los líquidos, y  en este caso la 
diferencia resultó estadisticamente significativa (p e - 
0.02). 

Los cristales volcados al líquido sinovial desde el cartí- 
lago (PPCa), desde la membrana sinovial (UMS), o des- 
de ambas estructuras (HP), o liberados de las células 
que los han fagocitado en las estructuras periarticulares 
y  migrado al líquido sinovial, son depurados por la fun- 
ción macrofágica de la membrana sinovial (5). El sino- 
viocito que ha fagocitado un cristal libera transitoria- 
mente PG E2 y  en forma más sostenida proteasas y  col- 
genasas neutras que actúan en el ambiente articular 
determinando efectos deletéreos sobre el cartílago y  
estructuras periarticulares (22, 44, 46). 

La presencia de macrófagos en cantidades significati- 
vas es más frecuente en la seudogota (69% de los li- 
quidos con cristales de PPCa intraleucocitarios presen- 
tan reacción macrofágica evidente) que en la gota 
(39%) (p < 0.05). Este hecho que puede ser explicado 
por la mayor nocividad del derrame de la seudogota, 
advierte también que en el caso de persistencia del es- 
timulo inflamatorio, el proceso irá hacia la cronikación. 

En esta serie de liquidas examinados se ha encontrado 
ei pigmento ceroide en los sinoviccitos, y  se han halla- 
do cristales de PPCa dentro de los sinoviocitos. En es- 
tos casos era claro cuál era el mecanismo patt5geno en 
juego. 

El nivel proteico es más alto en la gota (nivel proteico 
medio en los líquidos sinoviales de crisis gotosas fue 
4.36 g por dl contra un promedio en los líquidos de la 
seudogota de 3.79 g por dl). El 90% de los lfquidos si- 
noviales con cristales de UMS intraleucocitarios pre- 
sentan un nivel de proteínas por encima de 3.80 g por 

Igualmente, puede presumirse la fagocitosis cristalina 
por los sinoviocitos, cuando bs cristales son encontra- 
dos dentro de cAulas macrofagc histbcitarias. Esta cir- 
cunstancia es m8s frecuente en la seudogota que en la 
gota. 

En cuanto a los cristales de hidroxiapatita, las posibilida- 
des de que este proceso ocurra son mayores, ya que 
ellos determinan una quimbtaxis muy pasajera para bs 
polimorfonucleares, convirti8ndose r&ppidamente el de- 
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rrame, en uno de tipo no inflamatorio, con reacción ma- 
crofágica evidente y  escasa celularidad (21), aumentan- 
do las posibilidades de fagocitosis y  depuración de cris- 
tales por los sinoviocitos. 

CONCLUSIONES 

La. participación patogénica de bs cristales de UMS, 
PPCa y  HP es evidente y  justifica el esfuerzo para me- 
jorar las condiciones en el laboratorio clinico corriente 
para su identificación en el estudio del liquido sinovial 

Los datos esenciales para la interpretacibn de la infor- 
mación como morfología, tamaño, características 6pti- 
cas, localización extracelular 0 intraleucocitaria y  fenó- 
menos biobgicos acompañantes, deben ser sistemAti- 
camente proporcionados al clínico o interpretado8 por 
el médico laboratorista, porque a la luz del conocimien- 
to fisiopatológico, se determinará un avance en la racb- 
nalización futura de la conducta terapéutica. 

Rhumé 

On analyse les résultats obtenus apr&s l’&ude syst& 
matique de 400 liquides synoviaux au DBpattement de 
Sio\ogie de I’Mfut NationaI de Rhumatologie; on s’est 
servi d’un microswpe à lumière polari~ée et wmpen- 
sée. On expose les wnditions idéales pur pouvoir: 1) 

diagnostiquer la présence de cristaux ou d’autres élé- 
ments qui suggkent la pr&disposition B se déposer 
dans le milieu atticulaire; 2) analyser leur pathogénie 
wmme dépôt cristallin, wmme agent phlogog&ne ou 
wmme fadeur qui contribue au pro& degénératif. 0 
wnclut qu’i/ faut faire un effort pour améliorer les wn- 
ditions des laboratoires cliniques wurants, pour qu7ls 
puissent offrir une bonne information sur la présence 
de crktaux au liquide synovial. 

Summary 

Sy means of the analysis of the information derived 
from the systematk study of 400 synovial fluids at the 
Biology Depatiment of the National Institute of Rheo- 
matology, osing the compensated polarized light mi- 
croscope, a description is given of the most adequa- 
te conditions designed to increase the sensitivity 
and specificity of the study in order to enable: 1) 
diagnosis of the presente of crystals or components 
suggestive of propensity to their deposition within 
the articular space; 2) definition of their pathogenic 
significance as crystalline deposition, as a phlogoge- 
nic agent or as a wntributin factor in the degenerati- 
ve process. Stress is laid on the justification of an ef- 
for aimed to improve available clinicai laboratory con- 
ditions enabling the provision of information relating 

the presente of c!ystals in the synovial fluid, a highly 
valuable element in clinical management. 
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