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Summary
Particularities of evolution of gout in females
New information about pathogenesis, clinical manifestations and epidemiology of gout
underline the necessity of profound studies of particularities of evolution of the disease in order
to improve diagnostics and adequate management of the patients and improve the quality of life
of the patients. Epidemiologic data reveal the increase of the disease morbidity, but without
improvement in its diagnostics, both in males and females.

Rezumat

Informatia noua despre patogeneza, manifestarile clinice si epidemiologia gutei
inainteaza necesitatea studierii aprofundate a particularitatilor evolutive ale bolii cu scop de
imbunatatire a diagnosticului si conduitei adecvate a pacientilor pentru ameliorarea calitatii
vietii. Datele epidemiologice evidentiaza cresterea morbiditatii bolii, dar fard imbunatatirea
diagnosticarii, atat la barbati cit si la femei.

Cele mai multe boli reumatice se caracterizeaza printr-o preponderentd feminina
moderatd sau accentuata.

E bine cunoscut, ca guta afecteazd mai mult barbatii in virsta de 40-50 ani, dar inca
postmenopauzald. Mai tarziu, la mijlocul secolului XX, a devenit clar, ca la femei comparativ cu
barbatii se observa o excretie mai mare al acidului uric legata de estrogeni.

Factorii patogenetici la femeile gutoase sunt in relatie cu menopauza, intrucat proportia
covarsiitoare a cazurilor de guta (80-90%) apare dupa instalarea acesteia (Lally et al., 1986). La
femeile la care primul atac de gutd survine inaintea incetdrii menstrelor existd o puternica
inclinatie genetica.

La femeile tinere uricemia este in medie cu 1 mg/dl mai micd decat a barbatilor. Sub
influenta modificarilor hormonale caracteristice menopauzei aceasta diferentd dispare, uricemia
femeilor crescand, la unele dintre ele depasind pragul de risc pentru aparitia manifestarilor
clinice. S-a demonstrat ca estrogenii favorizeaza clearance-ul renal al acidului uric (Fleckenstein
et al., 1983). Testosteronul are efect opus — marind reabsorbtia canaliculara.

Pentru aparifia gutei este, in general, necesard o perioadd de mai multi ani de
hiperuricemie, astfel incat cele mai multe cazuri de debut al artritei urice la femei se
inregistreaza la varste de peste 60 de ani (Ter Borg si Rasker, 1987; Lally et al., 1986). In unele
statistici, totusi, debutul gutei la femeile de peste 60 de ani a fost gasit doar la aproximativ un
sfert al cazurilor (Delbarre et al., 1967; Grahame si Scott, 1970). Hiperuricemia mai rar se
intalneste la femeile ce primesc terapia hormonala substitutiva.

Conform altor date (Meyer si Monteagudo, 1985), si dupa menopauza, si dupa finisarea
actiunii estrogenilor, nivelul acidului uric la femeile sanatoase ramine mai scazut decit la barbati
aproximativ cu 1 mg/dl. Aceasta ne sugereaza ca menopauza nu este unica cauza de dezvoltare a
gutei la femei.

Femeile reprezintd nsd o minoritate in grupul persoanelor afectate de gutd. Dintr-0
analizd a 19 cazuri reiese ca femeile sunt reprezentate doar in proportie de 5,1% (Lally et al.,
1986). In alte statistici cifrele sunt diferite, variind de la o incidenta feminina de 0,9% in Japonia
la una de 17,7% in Olanda (Ter Borg si Rasker, 1987).

Inca cu 20 ani in urmi la 20 barbati bolnavi de guti se inregistra o singurd femeie,
deobicei la virsta de 60-65 ani, dar la sfirsitul secolului XX in SUA, de exemplu, a fost
inregistratd o crestere de 7 ori a gutei nu doar printre barbati, dar si printre femei, fapt pentru
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care exista cauze reale. Pe primul loc std cresterea continud a obezitatii, legatd de dereglarile de
nutritie §i cresterea intrebuintarii de alcool. Au aparut si alfi factori, neindiferenti pentru
dereglarile metabolice, 1n particular, intrebuintarea medicamentelor care provoaca hiperuricemia:
diureticelor, administrate bolnavilor in legatura cu hipertensiunea arteriala concomitenta; dozelor
mici de aspirind pentru controlul indicilor sistemului de coagulare a singelui; precum si a altor
preparate medicamentoase( antituberculoase si citostatice, acid nicotinic, vitamina B, s.a.).

Cresterea insemnata a dezvoltarii podagrei la femei observata la sfirsitul secolului XX a
coincis dupa termeni cu inceputul folosirii diureticelor in tratamentul hipertensiunii arteriale.
Conform datelor studiului lui Framingham cu o durata de 14 ani, publicat in anul 1967, jumatate
din cazurile noi de podagra au fost inregistrate la bolnavii care foloseau diuretice tiazidice.
Marirea proportiei femeilor printe acesti pacienti a fost evidentiatd in multe studii
epidemiologice.

La femei nivelel acidului uric este un indicator al mortalitatii generale in cazul
cardiopatiei ischemice. S-a demonstrate ca nivelul mortalitatii este direct proportional cu nivelul
uricemiei; marirea concentratiei acidului uric cu 1mg% a demonstrate marirea riscului
cardiopatiei ischemice de 4,8 ori ( Freedman D. S., 1995).

Particularitdtile clinice ale gutei la femei creaza in multe cazuri dificultati in stabilirea
diagnosticului corect. Ter Borg si Rasker constatd cd din 22 de femei gutoase diagnosticul de
trimitere a fost corect doar la 7. Exista mai multe variante clinice la femei:

1. Debutul bolii in perioada climacterica are evolutie relativ usoara.
2. Debutul patologiei in perioada fertild se caracterizeaza prin evolutie grava, rapid
progresiva

Intr-adevar, guta la femei imbraci deseori aspecte clinice atipice, atit in sensul
manifestarilor inflamatorii "mocnite" cat si al debutului de tip articular acut; Intr-un caz recent
semnalat in literatura debutul gutei la o femeie In varsta a fost poliarticular si febril, atacul fiind
spectaculos remis de catre antiinflamatoare (Kini et al., 2000).

Frecvent la femei guta este intr-adevar poliarticularda la debut. Meyers si Monteagudo
(1985) au intalnit aceastd situatie la 70% din 92 de bolnave studiate. Alti autori (Lally et al.,
1986), desi au constatat o frecventd crescutd a gutei poliarticulare la femei, debutul acestor
cazuri fusese totusi in majoritate monoarticular. Cu toate cd unii autori au constatat ca debut
monoarticular a fost tipic (podagra) la majoritatea femeilor, la altele sediul inifial al artritei
inaugurale a fost de cele mai multe ori neobisnuit (Meyers si Monteagudo, 1985).

In multe cazuri artrita gutoasa a femeilor este localizata la articulatiile interfalangiene,
care sunt frecvent sediul nodulilor artrozici, in general, la nivelul mainii (Lally et al., 1986;
Meyers si Monteagudo, 1985); totusi, localizarea clasica este frecvent intalnitd. Atat in cazul
diagnostice sunt foarte variate. Foarte probabil ca principalul impediment in diagnosticul gutei la
femei este, totusi, reprezentat de raritatea acestei boli la sexul feminin.

Este de remarcat faptul ca aproape 80% ale femeilor prezentand guta utilizau diuretice
(Meyer si Monteagudo, 1985) si ca 87% prezentau boli asociate; spectrul lor nu este diferit de cel
intalnit la varstnici i, In general, nu pune alte probleme specifice de terapie; totusi, trebuie
mentionat cd riscul de complicatii gastrice este mai mare in cazul folosirii AINS la femeile
varstnice (Dufu si Parasca, 1990).

Atat la varstnici, cat si la femei, suferinta articulard din cadrul gutei, care poate imbraca
un aspect subacut sau cronic, poate trece in planul secund datoritd asocierii frecvente a gutei cu
diferite boli interne severe. La acesti bolnavi guta poate fi Tnsd sursd de suferintd cronica si
trebuie sd i se acorde atentie nu numai pentru acest lucru, ci si pentru luarea unei atitudini
terapeutice adecvate, care trebuie sa tind cont de boala interna asociatd. Uzul diureticelor, mult
mai frecvent la femei decat la barbatii suferinzi de gutd (Meyers si Monteagudo, 1985; Lally et
aparifia in proportie covarsiitoare a gutei feminine la persoanele tratate cu diuretice pune
probleme de clasificare (ca primare sau secundare) a acestor cazuri.
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Summary
The actualities in the etiology and in the pathway of the ankylosing
spondylitis with the ophtalmic manifestations

In our days the ankylosing spondylitis is considered a pluryfactorial disease with the
implication of more factors: genetic (the HLA-B27 antigen is determined in the 90-95% of the
patients), immunopathologic (the data which confirm the activity of the humoral system in the
AS represent the increased level of the immunoglobulins, predominantly 1gG and IgA detected
in the blood serum and/or in the synovial liquid of the patients with AS) and infectious (the viral
and bacteria antigens). The interrelation of these factors determines the pathway of the AS and of
the ophthalmic involving.

Rezumat

In prezent, spondilita anchilozanti se consideri o maladie plurifactoriald ce implica
factori genetici (antigenul HLA-B27 este determinat la 90-95% din spondilitici),
imonopatologici (date ce confirma activitatea sistemului umoral al imunitétii in SA este nivelul
crescut al imunoglobulinelor, predominant IgG si IgA depistate in serul sanguin si/sau in lichidul
sinovial al pacientilor cu SA) si celor infectiosi (antigeni virali si bacterieni). Interrelatia acestor
factori determina patogenia SA si al afectarilor oculare.

Spondilita anchilozanta (SA) este o afectiune inflamatorie cronicad de etiologie
incomplet cunoscutd, definitd prin afectarea continua a tesuturilor coloanei vertebrale,
articulatiilor sacroiliace, [1,9] uneori cu o importantd implicare a articulatiilor periferice,
entezelor si cu manifestari extrascheletice ( implicare oculard, cardiacad, pulmonara, neurologica
si renald) [2,3].

Etiologia spondilitei anchilozante, la momentul actual, este inca incomplet elucidata.
Dupa parerea mai multor savanti, par a fi implicate mecanismele mediate imun, dovada fiind
puternica asociere a statusurilor imunopatologice limfocitare, niveluri serice crescute de IgA si a
reactantilor de faza acuta, cum ar fi proteina C reactiva, fibrinogenul, acizii sialici etc., precum si
tabloul histopatologic inflamator al afectiunii. [5,6,7]

Cercetdrile din ultimii ani in domeniile geneticii umane si impactului complexului major
de histocompatibilitate prin asocierea subtipurilor HLA-B27, cat si modificarile la nivelul
biologiei moleculare au inregistrat un progres substantial in elucidarea etiologiei SA. [18,19,20]
Cu toate acestea problema factorilor etiologici, a diagnosticului precoce, a criteriiolor de evolutie
si prognostic 1si pastreaza actualitatea si argumenteaza necesitatea cercetarii stiintifice in acest
domeniu 1n vederea influentei si corelarii acestor factori cu afectarile extra-articulare si in special
cu cele oculare.

In prezent, spondilita anchilozanti se considerd o maladie plurifactoriald ce implica
factori genetici, imonopatologici si celor infectiosi. [6,7,8,11,]
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