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FACTOR REUMATOIDE Y HEPATITIS REACTIVA: 

DR. MAX ONTAN>EDA POLIT 

Clír~ic12 del Seg-uro Social, Quita 

El .factor oreuma'toide (fa·ctor R A) 
es una macroglobulina, descubierta en 
el suero de pacientes coru poliartritis 
crónica primaria; pero además está 
presenite en dr:rosis hepática, en hepa­
titis crónica y a!Ún en hepatitis víriDas 
agudas (Ca~planl). 

Aparte de estas circrmetancia·s noso­
lóglcas, encontramos la coexistencia de 
fador R A. con trastornos funcionales 
hepáticos, N o hemos en<:ontrado esta 
asociadó:r:u en [a literatura consu.ItaJds; 
nos mueve este hecho a estudiarl8J, más 
como una inquietud de nuestra parte. 

Historia clínica: 

O. V. de 35 años nació en lbarra y ha 
rcddi·do en Qui~o, desde la ediad de los 
ociho años; permanece soltera y traba­
ja en unJa fábrica de tejidos de punto. 

Entre sus ant-ecedenttes pato1ó~lcos, 

erm~t.a paludismo a rlos tres años; amig-

da1e<!t.omi21ada por anginas frecuenle3 
a lo•s 23. Desé!e los 29 su.f·re de artral­
gias migratoorias de ~as grandes articu­
laciones. 

El estado patdl:ógico a0lual se inicia 
sin Ultl'a causa sulficiente, quizá aparen ... 
temen~e ,Juego de la ingestión de pes­
cado; presen~a malestar general, ce6a­
lea en las 24 horas, escalofrío, hiperter­
mia y sudoración profusa sobre iodo 
por las nocihes. Dolor de flianco dere­
dho nnuy notable a la :palpadón. :E;stre­
ñhniento. 

Su ta~la es de 1,64 cm. y su peso· 150 
\IL'bras. La temperatrum buéal 39?, pul­
so 1-16; ~ensión arteria!! 120/90. Con­
tiuntívas francamente ·inyectadas e Í'C­

téri.cas. El r1m1te hépato pulmonar es 
5-6-8; el' higaC!o es palpable y doloroso. 
El bazo es percutible; el punto vesicu-
1ar negativo y el ma·r.co colónico dolo­
roso también. 

Los exámenes de lBJboratorio, indi­
can: 
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Hematológico inicial 

Eritrocitos: 
Leucocitos: 
Segmenta;dos 
Limad tos 
:lVIonodtos: 
Eosinófilos: 
Hemoglobina 
Sedimentación: 

3.6 mili. 
9.200 

80 
16 
4 
o 

10,8 
37. 

Orina: No ilay d<ito patológi·co . 
.Sangre: Urea, glucosa y colesterol 

d·entro de Ufmites normales. 
Pl'uebas funcionales hepáücas: 
Bilirrubina 'Directa: 0,3. 'fndirecta: 

0,5. 
Haruger: negativo, Timol y Kunlcel: 

negati·vos. 
TiemJpo de Protrornbina: 1-5" B S F a 

lo·s 45": 14%. 
Lat,ex -1- -1- -1- Proteina C Reacti'Va 

-1- -1- -1-. Células L E negativas. Exa­
men eledroforético de proteínas: el 
pro('eirrigrama (Fig. 1) dio los siguien­
tes resu]bados: 

COMPO­
NENTE 

A}búmina 

AREA 
1 

CMx-
10 

68 

10 días después 

3.4 mHI. 
700 

59 
36 
4 
o 

10,8 
51. 

20 días más tarde 

4 mili. 
4. 500 

66 
28 
4 
2 

11,8 
40. 

Fig. l. Perfil del proteinogrf!ma dectro­
fonétlco. 

PORCENTAJE 
Promedio 

not·mul 

,-~~~~-

Hallado 

41,2 
-----cu¡c;c--,-l----1-------~1--------- -~------

~ Alfa 1 17 4,0 1'-'0._,3 __ _ 

~ l~i:t- =~ -~~~--~~~~:~~ ----~~----
~-----¡-~------

TOTAL 165 100,0 100,0 
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iElectro-card\ograma: moder'>da· ta­
quicardia sinusa1 y signros de creci-

111iento ven1tricu]ar izquierdo. 

Biopsia hepáti'ca (IViengini), Datos 

eHol'ógicos no11a1arle•s en el espacio por­
ta. Protoplasma del hcpatoci to claro, 
núcleo ·ex,aéllltrirco, pasiblemente '~ü.n 

carga g1ucogénica. Impre·siona com.o 

hepalopatía funcional. 

Evolución de la enfermedad 

Todo el episodio patológico que 
en e'stra vez1 acusa la pa'Cieult~) lo 
viene experimentando desd•e los tres 
~ñas de edad, en que por prünera vez, 

se ini'Cia el cuadro que fue diagnostica­
do 'Como Parluilismo, seguramente por­
que la zona geográfica en donde vivió 
La e1lfcrma estaba oatal~gaJda como en­
démica para esta parasitosis. A la edad 
de 10 años, de 17 'Y 25 ~o sufre igual .. 
mrente; a líos 29 reinicia otro, pero con 
alih·algim~; ,ef último es el descrito a la 
edad de 35 años. En cada ocasión ha 
recibido los más variados tratamientos; 
antipa·lúdicos, con antibioticos, etc., 
pero sin resulltSJdo. 

En esta última ocasión, en nuestrc)" 
servi1cioJ 1ue,go de veri.Ticar lm; exáme­
nes desc11itos y que incluía, ~n estudio 
b:l!c'teriológrco de la orina (p!eliiis?) 
que resultó negativo, se illlstituye trata­
'mlento -co-n i~Uidomelacina, que nos pa­
rece 16glco por su cuadro artrálgico e 
inf~:.>cdosu. El tratami,ento no sólo re­
mite 1a fiebre y los dolores, sino que 
m.e}ora espr21cta~Cu1ar.mente el estado ge­

rt0l'al, disminUye la hepaimnegalia y ha­
<' e do,gaparecer la esplenomegali2. Pe-

ro el cuadro hematológrco, especial .. 
mente la anemia no mejora completa­
m,ente, ello consti-tuye el interrogante, 
que nos conduce a este ensayo inJ:.er­

preta·tivo. 

DlrSCUS.ION 

19 LOS HECHOS: La sin1lomatología 
evoDa cuadros variados, como el palu­
dismo1 l1a p~clitis o una sepsis, que obli­
gan a una investigación aclaratoria. El 
heoho d'e su especl&cular mejoría con 
el empleo de la indometacina, el resul­
tado, del estwc1io electrofóretico que 
plantea una inversión de globuHna 
(58,8 gm. %) sobre albúminas (41,2 
gm. ;In) plantea nuevas pos1bilid'ades 
diagnósticas y, para este fin, orldenamos 
así la sintome:tología: 

1-Fiebre noctuma, con escalofrío 'Y 
sudonación, a;d.em·ás enfermedad perió­

di"a. 
2--Artua]gio.s migra·torias importan-

tes. 
3-Hepatomogalia y espilenomego.lia. 
4-An:emia ferropriva con sedinlen-· 

taci&n alta y sin ±eucopenia (considc­
¡:ramos la que se presentó, corrio secun­
da·ria a la medicación). 

5.-~Reaeciones positivas del Látex y 
'lProteí.na C ;reactiva. (Cultivo faringeo 
nega1ivo) Célula L E negativa. 

6-Ictwersiéln de~l índice a1búmina,-.. 
globulina. Retención significativa de 

BSF. 
7~Remisión de signos y síntomas 

con i'rudornetacina, con excepción de }a 
anemi1a, 

29-<P:OSTIBTILLDADElS: a) La más 
probable, 1a artritis reumatoldea, en 
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su lfo111Ua clínica atípica8, esLo es por 
su cnmíel1!Zo brus,co, oligoarticular mi­
g·ratorio y en grandes articulaciones. 
Evohtciéin en brotes sepa~1ados por lar­
gos períoL:los de bienestar. 

El cua-dro humorwl: anemia ferr0prl­
va con Seidti:mentación constantelYLCnte 
a1ta, con leucocHosL~ mínima inicial y 

neutrofilia; inversión de la relación al­
búmina-globulina, reacciones del látex 
y pro'teina e positivas, también ill1du­
cen a aceptar e&te diagnóstico. Fina}­
ment-e, la generosa respuesta a la indo­

metadna parece ra·i:iiioar lo anterior. 
b) La presencia de [a esplcnomega­

lia en e1 nbignrrado cuadro de la al'tri­
tis 1'eu·matoi1dea, sugiere pat~ticuhn> 
mente el' síndrome de Felty, pero el ca­
so no cursó con leucopenia dcs·de su 
iniciación, mi se trató d.e un cnfe:nno 
con grave estado gcnc:::al. Ardem.ás el 
bazo disminuyó notable1nente su volu­

Jnen inicial, con e1 h·alamiento. 
e) Si el cuadro no es compat1hle con 

el síndrome de Felty, la esp"cnomegalia 
moderada debe ser asimilada a Ja que 
se cncuentl'a en, un 20~/o de los caso;; de 

artritis reumatoi'deax_ Concordante con 

este. ·signo, hallamos hepatome·galia cnn 
icteri·cia, retención de BSF y sin carn­
lbios fundannenta•Ies en la estruc•tura 
hepática y que corresponderla tam­
bién a alVeracíones compatibles COI'! 

una artrititi- reumatoidea. 
3~- LA HEJPATITJS REACTIVA­

El protefnograma ilnvertido depende 
mas ele una reacción sistém~ca y, los 
camhios nadra característicos de la cé­
lula !hepática encuadran con la llama­
da hepatitis rea•ctiova no específica5 , es~ 

to es producida por alteraciones infla-

matorias no específi~s que respetan Ja 
arquitectura del lobulii)]o hepático y 
del espacio porta, 

En 1957 Popper y Schaifner" agru­
paron las altef'laciones hepáticas ines­
pedficas producidas por una serie de 
padecimientos con el nombre genéri~ 

e o de 11hepatitis reactiva in específica". 
En esta enüdald describen el es.pacio 

portal como asiento de leve infiliración 
mono y linfocitaria; las células hepáti­
co.s íntegras ~ con tendencifa a su regf!­
ne·ración y sólo algunas con dege!l"!.Cr.?.­

ción hidrópica; pued,e haber prolifera­
ción de las células de Kupffer, lnve5-
tigBdol"es mexicanos 2 encontraron in­
filtración inflamatoria de tipo agudo 
en algunos espacios porta, mientras u-:1 
gran número de casns observados tic­
nEm caracter-es normales. gntre las al­
teraciones parenquimatosn5 deseribcn 
ellos desorganización de las pbcas he­
páti-cas, edemia celu1lar, signos de r8-

generación y anotan que su gravedud 
está en. reiac.i6n con el grado de iníil­
tnwión iníf.lmnatoria parenquimatosa o 
también con €1 de éstasis biliar. 

En el aspecto etiológi1co fig.uDan pa­
decimientos del aparato digestivo: co­
lelitias:i~, úlcera péptica, colitis ukero­
sa inespedfica¡ cuadrO's infecciosos que 
cursan con hi:penpirexia, en el post­
opevatorio, parasito·sis. Se citan enfer­
medades de co,lágeno eomo lupus erite­
m-atoso y artr.íiis reumatoidea. 

Pero la discusión nos conduce al te­
ma cent~al de nuesh'o ensnyo; el. papel 
patógeno de los factores séricos. 

La célula hepáüca puede verse solí~ 
citada patológicamente por· proceso"l 
iruflamatorios o degenerativos de varia-
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ANTIGENOS J AGENTE EXOGENO: 

VlRUS NOXAS 

c:TO:~----A_. __ _ 

1 

COMPLEJO 

------)

1

---A-N_T_I_G_E_N_O __ -__ ~<------ ANTICUERPO 

1: Antígenos y sus xe:5}lUestas celulares, 2: Cont])lej-o que irrita el mesénquima, 3: Facto1.· 
de agrc~ión contnt '31 hígado. 

l~squmnu imitado rle Fodor y rarau::::. Modificado por el autor. 
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da jndole o condición y en su evolu.c:én 
las lesiones pu-ed-en ser progresivas o 
ver·sátiles. En e'! ·concepto de los hepa­
tólogos y para hablar su lenguaje, la 
:hepatitis crónica es la alteración evo· 
lutiva que entraña lesión de la célula 
noble y del espacio porta, tal como su­
cede con una ihepatitis de origen vird 
por ejemplo. Pero afecciones del colá­
geno como Jas ya mencionadas qUL" 

pueden -dar origen a una hepatitiS reac­
ticva¡ pu·edeU1 adoptar también la for­
ma crónica5 • 

4\'-FACTORES INMUNO SERiiCOS 
EN LA HEPIAITITIS: Las conclusiones 
de los autores que la han estudiado" 
son las siguient·es: 

a) Cuanto más aumenta el nivel c1~ 
gamma glohulinas séricas, más aumenta 
la incidenci1a de factores que reaccio­
nan frente a diferentes antígenos. 

h) Entre los factores resultantes de 
es.ta ·reacción tenemos: el factor reuma· 
toideo, el lde rlos anücuerpos ant~ nu­
cleares y antiti'reoglobulínicos. 

e) En algunos casos la presencira de 
los anticuerpos se constatan, aún en 
ausencia d" hipergammaglohulinem'a, 
lo que signifi,ca que ia función inmuno­
lógica no e•stá siempre ligada al aumen­
to de la g¡amma globuHna. 

d) En nun1erosas hepatitis crónu:as 
apare·ce exclusivamente el factor reu­
matoide, 1nientras en otras son los an­
ticuerpos antitireoglobulínicos o losan­
tinucleares, 1os que aparecen. 

e) El Factor R A, últimamenb ha 
sido considerado como anticuerpo a la 
g1obulina ga1n1nn\ o sea anti-anticucr-

po o lo que da lo mismo, autoanticuer­
po, que puede dar lugar con el antíge­
no circulante a reacciones. Tamibién se 
ha demostrado el factor R A en pacien­
tes que casi no tienen 1nani-festadone.c; 
ostensibles de artritis reumatoide~, 

por e-sta razón que su presencia es el 
trasunto de una caracicrístlca familiar, 
gen&tica. 

[) La presencia del factor R A en en­
fel'mos hepáticos (!hepatitis reacEva) 
podría conS<tituír un índice del paren­
tesco pa to•génico entre af~cciones he­
páti-cas y aPtritis rerumatoidea, al me­
nos en el plano serol6gico3 • 

59-PATOGENIA: Podemos señala": 
'a) Hay 1a posibi,idad que el factor reu­
matoideo o in:munoglobuHna se una a 
antígenos hepáücos que resultan del 
ataque célular y e&tos complejos antí­
geno- anticuerpo irriten al me-sénqui­
m·a, que en ú1tüno término, llega a pro­
ducir prohferación de capas ce1ularcs 
qu'e liberan Dadores de agresión con­
tra e'l propio ihfgado3 • 

b) Los facVores inmuno-séricos per­
lurban al ihlgado, pero hay la posibm­
dad que lo hagan también al organis­
mo entero. 

e) Los datos ·serulógicos pernüten 
adelanlar Ja ihipótesis·, de que hay un 

terreno predispuesto y, el cual es pre­
cipi.tado por agente.s exógenos o endó­
gerws, hacia la Teactividad del organis­
lno. La pertur;bación inmunológica po~ 
Chía permanecer latente, sin n1anHeb­
t~aciones clínicas hasrta que aparezc.:an 
los factores que la desencadenan. 
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. ------------·--------··-----

CONCLUS10N 

No .nos 1·eferimos en el present12 e.s­
tudio a aquelloo cuadros de hepalilis 
crónica q.ue M·ac Kay llama "hepati~is 
Jupoldea" y que ·cursan con gran h~per­
gammaglobulinc•mia, apari·ción de cé­

lu•las L E ·circulantes, notable infiltra­
ción iinfoidea del hígado (linfücilos y 

células plasmá·ticas) y con gran res· 
puest>a terapéuti•ca a la cortisona 7 • 

Nos r·eferimos a un cUiadro no t.ípicn 
de artritis reumato1dea que evoluciona 
por brotes, con ·hiperglobulin•emia, sin 
infiltración linfo1de en el ihígado y con 
respuesta a la i11!dorr1etacina y no a la 
cortisona que no fue empleada. El es­
tudio dsl hígado fue complettado en 
vista de los signos clínicos y de labora­
torio. La r>espues\a d!el histopatólogo 
nos hizo pensar en una hepatitis reac­
ti-va de Popper que cursa con déLcit 

funcional, más que con daño celulo.r. 

[\ 

RES1UIVIEN 

Se estudia u,n ca.::;o de Artritis R.21l·­

matoid-e·a, en el cual aparecen factor-es 
sérl·cos, que despiertan un meca;:J.ismo 
de auto agre5iÓn inreunolúg~·ca. ~~ste 

fa-e<tor se supone, c~uc encierra una :re­
lación patogénica, ,¿e ttelTerw ·Gon h 
he-palil-is reactiva cró.nica. 

No lha·y pruE!bas ·en fnvor del papel 
hi_stotóxico ·sobre el híga-do) hay tan 
só]o evidencias funcionales. La faltu de 
un estu1dio ·con microscopía electrón.i­
cn l~ hisioquímica es evidente. 

SUMMARY 

A patient wi1..h l>h:eun¡a1..oic1 a.rlhritis 

was studied. Serum factors that appca­
red responsiblc for an immuno1ogícal 
mechanísm of auto-aggression were 
ubserved. It is .supposed that th,se fac­
tors may hav,e a pathogerwtic relation 
witih tlhe ohronic reactive hcpa•titis su­
f>fere1~ by tibe patient. 

lt has no\ been poss>ble to d:emons­
trate t:he >histotoxic effect on tlhe liver; 
there were only I unct.ional evidences. 
Neítlher was possible elect.ronic micros­
copy and h.istoahe.mical studies. 

BIBLIOGRAFIA 

BEICKERT, A.-Posi·bilidades de Diagnós­
tJ:.co inmunol&gioo en enfe-rmed;:>des herc­
dito;rias. Práct1lca In•Lerni.sta. 19"67 N9 2 Pág. 
220 y 221. 

2 CERVANTES, L. F. y Colaborado1·e3, He­
patitis real·tLv::~.. Revista de Gastroentf!re­
lo-gía de Méxi.co. 1HG6. N9 183. Pág. 223 y 

228. 
FODOR., 0.- PARA U, N. Les Iacteurs im­
tEuno-sedques non specifiques dans L' 
Hepatite chronique. Hevue intqnationale 
d'He.p:ttcloeic. 196'/ N9 6. 58-9. 

4 HUIVIPBREY, .J. H-l.V.hite, R. G. Inmu­
no1cgía Mé.-cHca. Tan .. y 1964 - Pág. 14.7. 
PEREZ VICTOR y Col "Enfum:..'ducl:::o.s 
del Hígado". -F·l Atet<eo 1913'1. PJg. Ji1:1-1<í'S. 

y 682 
PO.RPER II. ancl SCIIAD"'FNER F. Liver: 
St1·ucture fl·nd "FuncLion -- 1\IJ::oG-nl.W }lill--
1957. :BPág. ·~OJ. 

POPPER H. and SCHAFFiill;:t{ F.- Pra­
gi"csc,:; en Patología Hc\pática. :Cd. Cientí­
fico Médi-ca. tW63 Púg, ,17, 
VILLAMIL) M:. y MANCINI, R 'Tejida Cc­
necnvo y Enfermedades del Colágeno. L. 
E. Edito11es. Buenos Aires 1959. Pág-. 18:! y 

185. 

Biblioteca Nacional del Ecuador "Eugenio Espejo"


