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ORIGINALES 

EL DIAGNOSTICO DE LA ARTRITIS 
REUMATOIDE 

Prof. NANA SVARTZ. 

Del Instituto de Investigaciones Rey Gustavo V y el 
Departamento de M edicina del K arollnska Hospital. 

Estocolm o. Suecia . 

Como regla general, el diagnóstico de la ar­
tritis r eumatoide avanzada no ofrece serias di­
ficultades. En este período ::>vanzado, los pa­
cientes muestran, generalmente, alteraciones ar­
ticulares simétricas que son especialmente in­
tensas en manos y pies. Las articulaciones me­
tacarpo-falángicas segunda y t ercera son las 
que con mayor frecuencia están más afectas. 
Usualmente hay desviación en ráfaga de los 
dedos. 

La extensión del proceso a mayores ｡ ｲｴ ｩ ｣ ｾｬｾ ﾭ
ciones var ía considerablemente. A continuacwn 
de las metacarpo-falángicas y falángicas ｳｯｾ＠ las 
de la mano, pie, r odilla y codo las que mas se 
afectan, siendo la afectación de las rotulianas 
la más marcada, con una gran tendencia a la 
exudación. 

La velocidad de sedimentación es, en lama· 
yoría de los casos alta, generalmente entre Ｕｾ､ｾ＠
100 mm/ h ora. Pero es un hecho bien conocl 
la existencia de casos en que esta ･ ｬ ･ｶ｡｣ｩ￳ｮＭｾｾ＠
se presenta y permanecen con sólo una ｳｾ ｢ ｬ＠
insignificante aun después de largos periodoS 
de enfermedad. 

Los síntomas iniciales se suelen ｰｲ ･ｳ ･ｮｴ｡ ｲｾＺ＠
sidiosamente y no es inf recuente que ｶ｡ ｾ｡ｮＯ＠ .¡0 

cedidos de una infección del tracto respira 
01

13 
superior. En la gran mayoría de los casos 
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t mperatura es normal o ligeramente subfebril. 
J se observa leucocitosis ni eosinofilia. 
ｾＱ＠ cuadro clínico de la enfermedad que bre­

vemente acabo de describir, sería f.ácilmente re­
nocible pero hay muchas ocasiOnes en que 

･ｾ＠ imposible hacer el diagnóstico de artritis reu­
ｾ｡ｴｯｩ､･＠ tan rápidamente. Así pasa, por ejem-
lo en los estadios precoces de la enfermedad, 
ｾｷｩｮ､ｯ＠ los síntomas no son aún característicos. 
Igualmente ocurre en los casos atípicos en los 
que solamente una o dos articulaciones apare­
cen afectadas durante un amplio período de 
tiempo. Lo mismo podemos ＼ｬ･｣ｾｾ＠ de los casos 
que comienzan con gran elevacwn de la tem­
peratura. ｅｳｴｯｾ＠ casos son,t:ecuentemente ､ｾ｡ｧﾭ
nosticados de fiebre reumabca, pero en su diag­
nóstico diferencial se cuenta con la ayuda de la 
titulación de antiestreptolisinas, que siempre se 
elevan en el reumatismo poliarticular agudo. 

Otro diagnóstico diferencial que en ocasiones 
ofrece dificultad es la separación de las llama­
das artritis infecciosas, con afectación de arti­
culación única. Lo mismo es aplicable a ciertos 
casos de artritis séptica, artritis tuberculosa, ar­
tritis disentérica, trastornos articulares de na­
turaleza alérgica y a la gota crónica (artritis 
úrica). 

La espondilartritis anquilosante a veces 
muestra alteraciones en articulaciones periféri­
cas aun antes de que la afectación vertebral 
llegue a ser pronunciada. Sin embargo, en tales 
casos existen ya en un estadio precoz los ::am­
bios radiológicos típicos en las articulaciones 
sacroilíacas y ello facilita el diagnóstico. 

En cuanto a las artrosis, hay formas mixtas 
con artritis que algunas veces hacen el diag­
nóstico poco claro. 

Mi intención al recordar estas condiciones 
universalmente conocidas ha sido valorizar la 
necesidad de pruebas de laboratorio como ayu­
da para hacer un diagnóstico diferencial entre 
las diferentes alteraciones crónicas de las ar­
ticulaciones. 
. Muchos y variados han sido los "tests" suge­

ridos y probados. Me gustaría, en primer lugar, 
llamar la atención sobre el hecho de que fre­
cuentemente las radiografías no ind;can clara­
mente ｾ｡＠ naturaleza del proceso en cuestión. 

Ha Sido muy discutido, desde el punto de vis­
ta ?el diagnóstico diferencial la titulación de 
antJestreptolisinas. Debe ser considerado, en la 
a;tualidad, como totalmente demostrado que el 
¡.1tulo de antiestreptolisinas no difiere, o sólo 
ｴｩｾ･ｲ｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ en los enfermos de artritis reuma-
Ｐ｜ｾ･＠ Y en los sujetos normales. Lo mismo se 

t.P ｉ｣ｾＬ＠ a las reacciones de precipitación y aglu-

ｴ Ｑｾ､｡｣ｩｏｮ＠ al suero sanguíneo en artritis reuma­
O! e. 

1 ＱＧ｡ｾｰｯ｣ｯ＠ han dado ninguna clave diagnóstica 
1°s ｾｸ｡ｭ･ｮ･ｳ＠ histológicos del tejido periarticu­
ar e las articulaciones afectas. 
te ｾｾｳ＠ resultados más interesantes han sido oh­
con¡ os con la reacción de hemaglutinación o, 

mo es generalmente llamada, "prueba de aglu-

ｴｾｮ｡｣ｩ￳ｮ＠ ､ｾ＠ los hematíes de carnero", que ha 
sido estudiada en España por Jil\iÉNEZ DíAZ y 
colaboradores y por BARCELÓ, BATALLA y Foz. 

Ya en 1922, MEYER desarrolló un método para 
producir la reacción de hemaglutinación. 

El añadió suero inactivado a glóbulos rojos 
de carnero, tratados o sensibilizados anterior­
mente con suero antihematíes (suero ambocep­
tor). MEYER hizo solamente unas pocas prueba¡; 
y no menciona la artritis reumatoide. 

La reacción de hemaglutinación con células 
sensibilizadas fué "redescubierta" en 1940 p:lr 
W AALER, que encontró que era frecuentemente 
p::>sitiva en la artritis reumatoide. El consideró, 
sin embargo, que la prueba no tenía valor prác­
tico, ya que solamente obtuvo resultado positivo 
en aproximadamente el 35 lf de los casos de la 
enfermedad. 

En 1948 la reacción fué descubierta por ter­
cera vez, en esta ocasión por RosE, RAGAN y sus 
colaboradores, quienes mientras trabajaban en 
investigaciones totalmente distintas, encontra­
ron una muestra de suero que mostraba fuerte 
hemaglutinación. Subsiguientemente vieron que 
dicho suero procedía de un paciente con artritis 
reumatoide. La aglutinación de hematíes de 
carnero llevada a cabo por el método de estos 
autores ofreció resultados positivos en aproxi­
madamente la misma proporción que W AALER 
había indicado anteriormente. 

En 1949 S\'ARTZ, en colaboradón con K 
SCHLOSS:\1ANN, recogió la citada prueba para in­
vestigación. Muy pronto se probó que la reac­
ción daba unos resultados mucho más definidos 
si se llevaba a cabo en suero privado previa­
mente de aglutininas heterófilas (figura 1). 
Otros cambios fueron introducidos en la técni­
ca. Ello intensificó la reacción de tal forma que 
se lograron resultados positivos en el 80 rr de 
los casos de artritis reumatoide. Usando líqui­
do articular en lugar de suero, los resultados 
fueron superponibles (figura 2). En el suero y 
líquido articular del enfermo Sven M., la reac­
ción fué hecha al comienzo de la enfermedad y 

cinco semanas después, encontrándose que el tí­
tulo de aglutinación había aumentado conside­
rablemente en dicho período de tiempo. Los tra­
tamientos con cortisona y ACI'H carecen de in­
fluencia sobre el "test" o la tienen muy ligera 
(figuras 3 y 4) . 

Con una claridad cada vez más patente, se 
vió que no era infrecuente la positividad de la 
prueba en otras enfermedades además de la ar­
tritis reumatoide. A continuación de ella, el lu­
pus eritematoso diseminado ha sido la enfer­
medad que ha dado mayor número de positivi­
dades. Además, otras enfermedades del coláge­
no, tales como periarteritis nudosa, escleroder­
mia, etc., dan con relativa frecuencia reacciones 
positivas. El "test" es generalmente negativo 
en espondilitis anquilosante, lo mismo que en ,el 
reumatismo poliarticular agudo, pero en el ul­
timo, se puede encontrar de vez en cuando un 
resultado ligeramente positivo. Las artrosis y 
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Fig. 1.-AGLUTINACION DE HEMATIES SENSIBILIZADOS 
Izquierda: Método de ROSE, RAGAN y col. -Derecha: Después de absorción de hcmaglutininas h eter·ófi:as. 
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1 artritis sépticas y tuberculosas dan siempre 
as t' resultados nega 1vos. . , . . 

Ocasionalmente, la reaccwn es -positiva en en­
f rmedades distintas a las del colágeno, tales 
｣ｾｭｯ＠ enfermedades del hígado y mieloma múl-
tiple. 

Por Jo tanto, era muy de desear tratar de 
hacer la reacción más ･ｳｰｾ｣￭ｦｩ｣｡＠ de ｾ｡＠ ｡ｲｴｲｾｴｩｳ＠
reumatoide. Como observaciOnes previas hab1an 
demostrado que el factor hemaglutinante acom­
paña a las globulinas c':lando _éstas ?on_ precipi­
tadas era importante mvestlgar s1 d1feree1tes 
tipos' de fraccionamiento de las globulinas sé­
ricas podrían lanzar alguna luz sobre la reac­
ción. El método de fraccionamiento de COHN no 
dió resultados de significación y lo mismo ocu­
rría con otros varios métodos de fra i'!Cionamien­
to probados. Solamente cuando el método de 

fraccionamiento con co2 fué usado se obtuvie­
ron algunos resultados interesantes. Con esta 
técnica se vió que existen por lo menos tres ti­
pos distintos de factores hemaglutinantes. El 
factor que induce la aglutinación en el lupus 
eritematoso, por ejemplo, no es identificable con 
el que la produce en la artritis reumatoide. Sin 
embargo, los diferentes grupos no pudieron Eer 
distinguidos claramente uno de otro con el mé­
todo de C02. SCHLOSSM:A..'\IN y yo decidimos, por 
lo tanto, continuar nuestras experiencias de 
fraccionamiento. 

El método que ha proporcionado mejores re­
sultados, hasta la fecha, ha sido el de la pre­
cipitación en frío. El suero sanguíneo de los pa­
cientes de artritis reumatoide, después de haber 
sido inactivado y liberado de aglutininas hete­
rófilas, se almacena a 4 grados centígrados du-

Fig. 2.-PRUEBA DE HEMAGLUTINACION EN LIQUIDO ARTI8ULAR 

Liquido al'ticular o stwro ele ltl't !'iti Hemati<'S --·-
reumatoi<lc carnero 1 :4 1:8 1:16 1 :32 1 ＺＦｾ＠ 1:128 1:256 1:5H 

ｲ［ｆｾｐｕｊ＼Ｚｓ＠ f E AB!"ORCJOX 

------- -- ----
Anna A. ·················· ··············· Norm. o o o o o o o o 
Sur ro ... ... .. .................. ........ .. ... Sens. 4 3 ? ,, 2 2 1 1 o 
Anna A. ·················· · ············· Norm. o o o o o o o o 
Liquido articular .. ············· ····· Sens. 3 3 2 1 1 1 o o 
S ven M. ...... ····· ·· ············ ··· ··· Norm. o o o o o o o o 
Suero 6-10-49 .... ················ .... Sens. 2 2 1 o o o o o 
S ven M . ............... ...... ............ Norm. o o o e o o o o 
Liquido articular ···· ················· Sens. 2 1 1 o o "· v C) o 
S ven M . .............................. .... Norm. o o o o o o o o 
Suero 15-11-49 ········ ·············· ·· Sens. 4 3 3 2 1 1 1 o 
S ven M. ....................... .... .... ... Norm . o o o o o o o (l 

Liquido articular ········ ··········· Sens. 4 3 3 3 2 1 'J o 

ｆｾｧＮ＠ 3.-P;RUEBA DE HEMAGLUTINACION DESPUES DEL ｔｒａｔａｍｉｅｾｔｏ＠ CON CORTISONA 
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Previo al tratamiento con cortisona. 
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Antes del tratamiento ............ ... . 
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ｉｮｭｾ､ｩ｡ｴ｡ｭ･ｮｴ･＠ antes del trata-
1n1ento ................................... . 
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l)urante el tratamiento ...... ....... .. 

24-4-50 

Durante el tratamiento ..... ... . .. . 
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Durante el tratamiento ......... 
29-4-50 

3 
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Fig. 4.- PRUEBA DE HEMAGLUTINACION DERPUES DE TRATAMIENTO CON ACTH 

ｈ･ｭ｡ｴ￭･ｾ＠

Nombre Tratamiento con ACTH <le 
carnero 

G. E. 9-8-4.9 Norm. 
Antes tratamiento....... ... ... Scns. 

2-11-49 Norm. 
Durante tratamiento. .. ... . . . Sens 

21-11-49 Norm. 
Durante tratamiento.. ....... Sens . 

Oiga B. 9-11-49 
Antes tratamiento ....... . 

18-11-49 
Durante tJ atamiento. 

22-11-49 
Durante tratamiento . .. . . . 

Anna A. 16-6-49 
Antes tratamiento ....... .. . 

Nor'l1 
Sens. 

Norm. 
St ns. 

Norm. 
Scns. 

Norm. 
S('ns. 

7-10-49 Norm. 
Antes tratamiento... . . . . . . . S('ns. 

17-10-49 Norm. 
Durante tratamiento.... .. . S('nS. 

20-10-49 Norm. 
Inm:>diatamente después de 

tratamiento.... . . . . . . . . . . . . Sens. 

Anna A. 28-1-50 Norm . 
Antes tratamiento........ . . Sens. 

14-2-50 
Antes tratamiento ....... . 

Norm 
Sens. 

27-2-50 Norm. 
Durante tratamiento. . .. .. .. Sens . 

Anna S. 20-12-49 Ncrm. 
Antes tratamiento. .. ... .. . . .. Sens. 

15-2-50 Norm . 
Antes tratamiento. . ..... ...... Sens. 

27-2-50 Norm. 
Durante tratamiento........ Sens. 
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Fig. 5.- REACCION DE HEMAGLUTINACION CON PRJ.<jCIPITADO FRIO DEL SUERO 

DIAGNOSTICO CLINICO Factor hemagl¡;tinante en 1 
precipitado frio 

Factor hemag-lutlnante en 
liquido sobrenadante - ¡------

Artritis reumatoide .. .. ............... .. . 
Otras enfermedades del colágeno ... . 

(Lupus eritematoso diseminado, Es­
clerodermia , Dermatomiositis.) 

rante 48 horas. Con ello ｾ･＠ produce un precipi­
tado. Lo mismo ocurre también en muchos otros 
sueros, pero se pudo observar que casi exclu­
sivamente el precipitado de las artritis reuma­
toides contiene factor hemaglutinante, hecho 
verdaderamente interesante. En el lupus erite ­
matoso el factor hemaglutinante queda en el 
líquido sobrenadante y no puede ser demostra­
do en el precipitado (figura 5). Nuestras inves-

+ 
o 

(+) 

+ 

tigaciones han demostrado que en la ar0tii 
' tiC2" reumatoide hay una sustancia que es, prac t 

mente hablando, específica de dicha ･ ｾＡ･ ｾｯﾭ
dad. Es bien conocido que ninguna reacc10n 'r.· 
lógica es absolutamente específica para una:;. 
fermedad solamente, pero en este "factor 1 

matoide" las excepciones son asom 
escasas. en· 

Solamente en muy raros casos de otras 
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, edades existe una cantidad insignificante 
ｾ･ Ｑ ｾ｡｣ｴｯｲ＠ hemaglutinante en el precipitado e'1 

fe, del suero. Está justi_ficado, por lo tanto, 
f!O 'f' d 1' t ·t· 

h blar de una prueba es¡J>:o. tea r t/ l ar n zs 
a · · d d l "t t " e motoidr. Sm nmguna u a , e es es mu-

r u 1 ., d W cho más específico que a ｲｾｾ｣｣ｷｮ＠ e . a.sser-
nn por ejemplo. La reaccwn con precipitado 

:: ｦｲ￭ｾ＠ ha dado resultados positivos en el 85 'Ir 

600 

200 

( slobulma/0. 2 l.( 

5 10 

Espedro Eledroforétic.o en el 
Suero d12 Artritis ｒ･ｵｭ｡ｾｯｩ､･Ｎ＠

15 20 

(M<Hodo de l. G•rls!>on) 

25 Numero de 
fracciones 

Alb 0(1 ci2 (l ( 

F ig. 6 

de los casos de artritis reumatoide. Debe ser in­
dicado enseguida que el "test" no se hace po­
sitivo en el primer período de la enfermedad, 
pasando 2-3 meses antes de que se consiga la 
positividad. 

Nosotros hemos tratado de analizar el pre­
cipitado frío por medio de electroforesis, entre 
otras cosas. 
. Diferentes, fracciones del precipitado frío han 

s1do obtenidas con la modificación de L. CARLS­
SON de la "electroforesis zonal". Se muestra pri­
mero (figura 6) el diagrama electroforético del 
suero sin tratar para su comparación. Se exa­
minaron 25 fracciones. Como era de esperar, de 
acuerdo con anteriores investigaciones, el fac­
tor hemaglutinante iba ligado a las fracciones 
y-globulina. Entonces fueron llevadas a cabo ex­
pe_riencias con precipitado frío redisuelto del 
ｾｾｳｾｯ＠ suero, con el resultado expuesto en el 
SigUiente diagrama (figura 7). En proporción 
al suero, la muestra fué concentrada ocho ve­
ces. Se obtuvo una alta elevación en el diagra­
ｾ｡Ｌ＠ ｱｾ･＠ ｾｭｰ･ｺ｡｢｡＠ en la ¡3-globulina, pero situa-
ｾ＠ prmc1palmente en la y-globulina. Las frac­

ｾｾｯｮ･ｳ＠ correspondientes a esta elevación mos­
r1ar?n una clara y determinada ｲ･｡｣｣ｾ￳ｮ＠ hema­

g Uhnante. 

. El Pr?blema ahora es: ¿Es una verdadera 
Ｖｾｬｯ｢ ｵｬｭ｡＠ la que produce la hemaglutinación ? 
｣ｾ･ｲｴ｡ｳＮ＠ observaciones indican que no es éste el 
ta. so. ,sm embargo, estas investiO'aciones no es-

n aun f' · ¡,., 

bl. . , su ICientemente terminadas para su pu-1cac1on E 1 · , . · n re acwn con este problema es Im-

. 
portante recalcar el hecho de que el precipitado 
frío concentrado y redisuelto procedente de sue­
ro de sujetos normales, nunca produce una po­
sitividad en la reacción hemaglutinante. 

También han sido hechos experimentos tra­
tando de descubrir las condiciones necesarias 
para producir el factor que es característico 
de la artritis reumatoide. Yo voy a tratar sólo 
someramente una de estas series de investiga­
ciones. Ciertos tipos de bacterias cultivadas de 
la garganta de un paciente con artritis reuma­
toide (diplococos) han sido cultivados en tejido 
colágeno (tendones, tejido conectivo periar­
ticular). 

Después de haber dejado crecer las bacterias 
por algún tiempo en el substratum, ellas y otras 
partículas en el cultivo son desechadas. El lí­
quido restante se almacena por 48 horas en frío 
en la misma forma que lo era el suero. También 
ha sido obtenido, como se hacía en el suero, el 
precipitado de este líquido de cultivo. Dicho pre­
cipitado ha mostrado una reacción de hemaglu­
tinación del mis:::no tipo que la del precipitado 
procedente de suero de artritis reumatoide. He­
mos hecho observaciones que indican que el fac­
tor hemaglutinante es inducido por enzimas, que 
son formadas a su vez por las bacterias. En 
cuanto al tipo de bacteria usado, no voy a ha­
cer comentarios hoy. Parece posible que varios 
tipos de bacterias tienen la capacidad de for­
mar la enzima en cuestión. 

Titulo de 
ｾＺ ｭ｡ Ｙｬｵ ｴｩｮ｡ ｳ Ｑ＠ - 1 

soo 

100 

1lt 

j slobulu¡¡/0.2 c.c c-J 

ｵｾ｣ｴｲｯｦｯｲｾｳｩｳ＠ en 
ｰｲｾ｣ｩｰＱｦ｡､ｯ＠ fno 
ｲｾ､ ｩ ｳｵｾｬｴｯ＠ del .sue ­
ro ､ｾ＠ Arlrih; 
ｒｾｵｭ｡ｴｯｩ､･Ｎ＠

' 
/ 

' 
i 

15 10 lS 

1 

"" 
Alb ,j, "'' ,¡, a, j, ｾ＠ .1. ｬｦｵｾｍｲｯ＠ tq ｦｲ｡ｷｯｮｾｳｾ＠

F ig. 7 E lt'ct¡·of oresis en precipita do lri0 del mismo suero 
de la figura 6 . 

Juzgando a partir de estas experiencias, e,s 
probable que el factor hemaglutmante. ｾｳｰ･｣ｬﾭ
fico en el suero de enfermos con artntls reu­
matoide esté formado por influencia enzimática 
sobre el tejido conectivo del cuerpo. 

' ' 
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Nuestras investigaciones nos han conducido 
a las siguientes conclusiones: 

Una sustancia que es específica de la artri­
tis reumatoide existe en la sangre en casos de 
esta enfermedad. Esta sustancia tiene capaci­
dad para aglutinar hematíes sensibilizados. 

El factor hemaglutinante puede ser demostra­
do en el precipitado frío del suero sanguíneo. 

Sólo en muy excepcionales casos los precipi­
tados en frío de sueros de otras enfermedades 
dan u::1a ligera hemaglutinación. 

El factor hemaglutinante se encuentra en la 
fracción y-globulina del suero, pero aparente­
mente no es una y-globuliaa pura o normal. 

Un factor hemaglutinante que posee las mis­
mas propiedades del suero de artritis reuma­
toide puede ser producido experimentalmente. 
Ello ha sido posible, entre otros métodos, ha­
ciendo cultivos de ciertas bacterias en tejido co­
lágeno. En dicho experimento el factor hema­
glutinante pudo ser encontrado en el líquido de 
cultivo libre de bacterias. Los resultados de la 
investigación indican que un enzima producido 
por las bacterias es el que crea la sustancia 
hemaglutinante a través de su efecto sobre el 
tejido colágeno. 

Discurriendo sobre las investigaciones lleva­
das a cabo hasta la actualidad, parece fundado 
concluir que probablemente la sustancia espe­
cífica hemaglutinante del suero de pacientes 
con artritis reumatoide se forma como resul­
tado de una influencia enzimática sobre el te­
jido conectivo, en el cuerpo humano. 

SUMMARY 

A substance specific for rheumatoid arthri­
tis is present in the blood in such conditions. 
Such a substance is capable of agglutinating 
sensitised red blood cells. 

The presence of the haemoagglutinative fac­
tor may be demonstrated in the cold precipi­
tate of blood serum. 

It is only exceptionally that cold preci­
pitates of sera of other diseases give a slight 
haemoagglutination reactio.n 

The haemoagglutinative factor is found in 
the gamma-globulin fraction of serum but it 
does not appear to be a pure or normal gamma­
globulin. 

A haemoagglutinative factor possessing the 
same properties as that of rheumatoid arthri­
tis may be ex¡;erimentally produced. This has 
been possitle by making cultures of certain 
tacteria in collagen and by using other me­
thods. In this experiment the haemoagglutina­
tive factor could be found in the bacterium-free 
culture fluid. 'Ihe results of this investigation 
indicate that an enzyme produced by bacteria 
is responsible, owing to its effect on collagen, 
for the production of the haemoagglutinative 
factor. 

In vie.v of the investigations so far carried 

out it seems reasonable to conclude that pro. 
cably the specific haemoagglutinative substan. 
ce found in the serum of patients with rheuma. 
toid arthritis is produced as a result of an en. 
zymic influence on the connective tissue in the 
body. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Eine fuer die rheumathoide Arthritis spezj. 
fische Substanz ist im Blute der Patienten, die 
an dieser Krankheit leiden. Diese Substanz 
vermag, sensibilisierte rote Blutkoerperchen zu 
aggl u tinieren. 

Der blutagglutinierende Faktor kann im ka! . 
ten Praezipitat des Blutserums nachge.viesen 
·.verden. 
ｾｵｲ＠ in ganz wenigen Ausnahmefacllen erge . 

ten die kalten Praezipitate von Seren anderer 
Krankheiten cine leichtc Blutagglutination. 

:Cer blutagglutinierende Faktor befindet sich 
in der y-Globulinfraktion des Serums; aber 
ｳ ｾ ｨ･ｩｮｴ｡ｲ＠ handelt es sich nicht um ein reines 
oder normales y-Globulin. 

Derselbe blutagglutinicrcnde Faktor, der die· 
selten Eigcnschaften wie bcim Serum der rheu· 
matoiden Arthritis t esitzt, kann experimentell 
el zeugt .... ;erden. Un ter andcrcn 1\Icthoden stellte 
man Kulturen aus gc .vissen Baktenen im Ko· 
llagen- Ge,veb an. Eei diescm Experiment 
konnte der blut c..gglutinicrende Faktor in der 
l::aktelienfreien I•lucssigkC"it der Kulturen vor· 
gefunden werden. Die Ergebnisse der wissen· 
schaftlichen Untersuchung zeigen an, dass ein 
durch die Bakterien erzcugtes enzym die blut· 
agglutinierende Substanz hervorruft, und zwar 
ueter die Wirkung auf das Kollagen-Gcwebe. 

Wenn man die tisher vollendeten Untersu· 
chungen analysiert, so scheint man mit Recht 
folgende Schlussfolgerungen ziehen zu duerfen. 
Die spezifische blutagglutinierende Substanz 
des Serums von Patienten mit rheumatoider 
Arthritis ist das Resultat einer enzymatischen 
Eeeinflussung des Bindegewebes im menschli· 
chen Koerper. 

RÉSUME 

Dans les cas d'arthrite rhumato1de il y a une 
substance dans le sang qui est spécifique Ｎ､ｾ＠
cette maladie. Cette substance a une capac1te 
pour agglutiner des hématies sensibilisées. , 

Le facteur hémaglutinant peut etre démontre 
dans le précipité froid du sérum sanguin. 

Ce n'est que dans des cas exceptionnels que 
les précipités en froid du sérum d'autres ｾ｡ﾷ＠
ladies produisent une légere hémaglutinatwn. 

Le facteur hémaglutinant se trouve dans la 
fraction y glotuline du sérum, mais apparem· 
ment ce n'est pas une y globuline pure ou nor· 
male. 

Cn peut produire exp3rimentalement un fac· 
teur h¿maglutinant qui possede les memes ｰｲｾ＠
_priétés que celui du sérum de l'arthrite ｲｨｵｾ｡＠
tolde. On a pu obtenir ceci, entre autre métho e, 
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r le cultif de certaincs bacteres en tissu co­
h:genc. Dans cette Ｚｸｰ Ｒ ｲｩｭ･ｮｾ｡ｴｩｯｮ＠ le ｦｾ｣ｴｾｵｲ＠
hémaglutinant peut ･ｴｾ･＠ trouve ｾ｡ｮｳ＠ le llqu,I.de 
de cultif libre de bactercs. Le resultat ､ｾ＠ l m­
vestigation ｩｮ､ｩｾｵ･＠ qu'un ･ｮｺｹｭｾＬ＠ produ.It par 
les tacteres, cree la substance hemaglutmante 
a travers de son effet sur ｬｾ＠ ｴｩｳｳｾ＠ ｣ｯｬｾ｡ｧ ･ ｮ･［＠ . 

En réfléchissant sur les mvestigatwns reall­
ｾ￩･ｳ＠ jusqu'ici, on peut conclure que probable­
ｾ･ｮｴ＠ la substance spécifique hémaglutinante 
du sérum de malades avec arthrite rhumatoi:de 
se forme comme suite d'une influence enzyma­
tique sur le tissu connectif dans le corps hu­
main. 
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PRINCIPIOS GENERALES DE FISIOLOGÍA Y MECÁ­
NICA RESPIRATORIA. 

Puede considerarse a la vida como un perma­
nente proceso de oxidación celular, en la que in­
teryienen con preponderancia el oxígeno, el hi­
drogeno y el anhídrido carbónico : el primero, 
activando las combustiones ; el hidrógeno, libe­
rando energía, y, finalmente, el carbono, que 
aparece c.omo producto catabólico de sustan­
c!as utilizadas. El agua representa el proclucto 
fmal de oxidación. 

La vida necesita indefectiblemente del apor­
te del oxígeno y la eliminacién del anhídrido 
carl::én.ic?•. doble intercambio que constituye la 
etapa IniCial y final de la función respiratoria. 

En la escala zoológica, estos ｣｡ｭ｢ｩｯｾ＠ se ha­
cen po.r simple difusión en las especies menos 
evoluciOnadas; con el aumento del tamaño del 
organismo la superficie se hace insuficiente y 
aparecen órganos especiales para presentar 
una gran extensión de superficie en contacto 

'ccon el medio ambiente. Así ararecen los tu-
os r 'f· ' .1::" ami Icados en los animales traqueados (in-

sectos) y 1 b · E as ranqUias en los peces. 
f n los vertebrados que respiran aire se di-
erencian 1 . . . ' ri . . os aparatos respiratono y circulato-

t 
0

' el Primero, para regular la respiración ex-
erna es d . l . t rn d'' ecir, e m ｣ｲ｣ｴｾＮｭ｢ｩｯ＠ de gases con el 
ｴ･ｾｮｾｯ＠ ｡ｭ｢ｩ･ｾｴ･Ｌ＠ Y el segundo, o respiración in­
cir u.i que nge el mecanismo entre el medio 

e ante Y los tejidos. 

. En la especie humana se asegura esta fina­
lldad por medio de la ventilación pulmonar. 

Con un aire corriente de 500 c. c. y una fre­
｣ｵ･ｾ｣ｩ｡＠ de 15 respiraciones por minuto, el or­
gamsmo normal moviliza aproximadamente 6 
a 7 litros de aire por minuto, o sea 10.000 li­
tros de aire por día. La concentración del oxí­
geno en el aire ambiental es de 20,93 por 100, 
lo que equivale a 2.000 litros de oxígeno con­
tenidos en los 10.000 litros de aire respirado. 
De esos 2.000 litros diarios de oxígeno, sólo in­
gresan a la sangre arterial unos 1.400 litros 
-aproximadamente un litro por minuto-en de­
pendencia de la saturación oxihemoglobínica y 
del débito cardíaco. (La saturación oxihemoglo­
bínica en la sangre arterial es de 19 por 100 
volúmenes y el débito cardíaco es de aproxi­
madamente unos 5 litros de sangre por mi­
nuto.) 

Circulan, pues, por la red capilar unos 7.000 
litros diarios de sangre que conducen los 1.400 
litros de oxígeno en igual tiempo. El resto del 
oxígeno se elimina en gran parte por la espi­
ración y en parte es retenido por la circulación 
al reiniciarse el ciclo. La fijación del oxígeno 
en la sangre y su transporte a los tejidos se 
realiza gracias a su afinidad por la hemoglo­
bina, pigmento sanguíneo de estrecho paren­
tesco con la clorofila. 

Como en la intimidad de los tejidos se con­
sumen 250 a 300 c. c. de oxígeno por minuto 
(430 litros por día), la sangre venosa contiene 
menor cantidad de oxígeno que la sangre arte­
rial en la siguiente proporción: 19 por 100 
para la arterial y 14 por lOO para la sangre 
venosa. 

Desde los tejidos, el gas carbónico pasa a la 
sangre siguiendo un camino inverso, gracias a 
numerosas combinaciones (en especial con la 
hemoglobina) y llega a la r ed capilar pulmo­
nar, donde es eliminado por las vías aéreas a 
razón de unos 250 c. c. por minuto, lo que equi­
vale a una produccién y eliminación diaria de 
350 litros. Contrariamente al oxígeno, la san­
gre venosa se enriquece en anhídrido carbónico 
aumentando su tenor en unos 10 volúmenes 
con respecto a la sangre arterial. 

La sangre arterial contiene 45 por 100 volú­
menes, en tanto que la venosa contiene 53 por 
100 volúmenes. Este alto tenor de carbono san­
guíneo, desproporcionado con la producción y el 
aporte del exterior (el aire ambiente tiene sólo 
0,04 por 100), se del::e a la presencia en la san­
gre de productos de formación química, en es­
pecial carbonatos y bicarbonatos, constituyendo 
la "reserva" alcalina. 

Finalmente, el nitrógeno no interviene en el 
intercambio gaseoso ni es transportado por la 
circulación más que en cantidades mínimas, y 
tanto en la sangre arterial como en la venosa 
no excede su presencia de 1 a 2 por 100. 

Presidiendo el mecanismo funcional. la re­
gulación nerviosa pone en juego reflejos centra-
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