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INTRODUCCION. 

Ya que la Odontolog!a va relacionada tanto con la cavidad 
oral como con todo el organismo, me interes6 la investigaci6n -
de las manifestaciones de la colágena en cavidad oral porque son 
enfermedades que el e.o. y mucha gente desconoce y que afectan 
adern&s de todo el organismo a la cavidad bucal. 

Cabe señalar que actualmente la práctica odontol6gica se 
lleva a cabo en todos los niveles sociales, y por lo tanto hay 
que estar preparados para poder atender n todos lo• pacientes -
que acuden a un consultorio dental; ya sea que asten medicamente 
sanos o bien tengan alguna alteraci6n o enfermedad; por lo tan­
to se deben tomar todas las medidas pertinentes para cada caso. 

Es por eso que se han descrito estas enfermedades poco C2, 

munes, sus características cl!nicas, sus signos y s!ntornas para 
poder diagnosticar acertadamente y poder llevar a cabo un trata 
mi.ento adecuado. 

Es importante hacer notar que muchos de los tratamientos 
mencionados, no llevan a la curaci6n de la enfermedad, ya que -
este tipo de enfermedades las cuales son de tipo inmunol6gico -
segdn investigaciones; pero a ciencia cierta se desconoce su ver 
dadera etiolog!a y por lo tanto solo le permite al paciente lle­
var una vida normal. 
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LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO (LEG). 

DEFINICION: 

Transtorno en el que el sistema inmunitario parece desen 
frenarse y al parecer reacciona con un ant!geno, por la pro-­
ducci6n de un conjunto de anticuerpos, antinucleares. 

se manifiesta por inflamaci6n caracter!stica de la piel, 
superficies mucosas y membranas serosas, tambi~n puede afec-­
tar a otros 6rganos como: riñones, pulmones, coraz6n y cera-­
bro. 

Est~ enfermedad puede presentarse peri6dicamente o seguir 
un curso fulminante agudo, adem~s es febril, cr6nica, remiten 
te, recidivante. 

Las lesiones ya sea en tejidos u 6rganos, radican en los 
vasos sangu!neos y alrededor de ellas adoptan las formas de -
acumulacidn focal de substancias de cemento, dep6sitos de subs 
tancia fibrinoide ang!tis aguda seguidas con el tiempo de fi­
brosis col&gena. 

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA: 

La enfermedad puede afectar cualquier sistema org~nico, 
por lo tanto, presenta manifestaciones diferentes en cada pa­
ciente. 

Aunque puede atacar tanto a niños como a individuos n\a~ 
res, la frecuencia mSxima se observa entre los 20 años y los 
40 años de edad. El Lupus Eritematoso Generalizado se observa 



con frecuencia cinco veces mayor en mujeres que en varones, y -

tiene mayor frecuencia en negros que en blancos. 
Se dice que es debido a cambios inmunol6gicos pero en re~ 

lidad su etiolog!a exacta aún se desconoce. 
Diversos factores desencadenantes pueden guardar relaci6n 

con el comienzo del Lupus Eritematoso Generalizado por ejemplo: 
exposici6n a la luz solar, que puede provocar una violenta rea~ 
ci6n cutánea,.se puede relacionar con una infecci6n local, una 
crisis emocional intensa o un gran esfuerzo f!sico. 

La administraci6n de diversos medicamentos como oro, sul­
fam!dicos, penicilina u otros antimicrobianos. 

Se han propuesto cinco teorías en cuanto a la etiología -
del Lupus Eritematoso y son: 

1.- Teor!a Al~rgica.- Se ha considerado ya que las caracter!s­
ticas histopatol6gicas de la enfermedad, especialmente la angi­
tis, son sospechosas de un proceso alérgico. 

La teor!a parece confirmarse al observar que reacciones a 
determinadas drogas, como hidalacina o Dilantina; pueden provo­
car una enfermedad parecida al Lupus. 

Sin embargo, esta enfermedad de origen medicamentoso desa 
parece despu~s de interrumpir la medicaci6n. 
2.- Teoría Bioquímica.- La teoría de defectos bioqu!micos par~ 
ce confirmada al descubrir un aumento en la eliminación de pro­
ductos metab6licos en ciertos pacientes con Lupus Eritematoso -
Generalizado como en otras enfermedades de la colSgena. 

Las sustancias mSs estudiadas han sido tirosina y fenila­
lanina. 
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3.- Teor!a Infecciosa.- L~s teor!as de infecci6n corno causa 
primaria del (LEG.) se han enfocado en el pasado hacia el ba 
cilo tuberculoso y los estreptococos. Investigaciones en el 
curso actual se refieren a rnicoplasrnas y virus. 

Se han aislado especies de rnicoplasrna de biopsias de -
riñ6n y médula 6sea en pacientes de aspecto viral en micro-­
graf!as electr6nicas de tejidos de enfermos con Lupus Erite­
matoso Generalizado. 

Algunos investigadores creen que los anticuerpos resu! 
tan de una reacci6n del microorganismo con tejidos corporales 
normales que cambian su poder antigénico, el resultado es la 
formaci6n de anticuerpos. 
4.- Teoría Autoinmune.- Se utiliza este tármino porque se -
demuestra la presencia de anticuerpos que reaccionan con te­
jido normal, aunque no está comprobado. 

Para comprobar que una enfermedad ea autoinmune, en --
1959 el inmun6logo experimental Witebesky señal6 cuatro pos­
tulados y son: 
1.- Hay que demostrar la presencia de anticuerpos circulantes 
o unidos a c~lulas. 
2.- El antígeno contra el cual está dirigido el ~nticuerpo -
debe caracterizarse. 
3.- Deben producrise anticuerpos contra el mismo antígeno en 
animales de experimentación. 
4.- En el tejido correspondiente de un animal activamente sen 
sibilizado tienen que aparecer cambios patol6gicos similares 
a los observados en la enfermedad humana. 



Aunque ninguna de las enfermedades de la col~gena se 
han encontrado todos estos requisitos, las enfermedades que 
mSs han reunido los datos en pro de la etio16gia autoinmune 
son la artritis reumatoide y el Lupus eritematoso. 
5.- Teor!a End6crina.- Fué sugerida primeramente por el a~ 
mento de casos de Lupus Eritomatoso Generalizado, en muje­
res en edad reproductora, y por informes de aumento de fre­
cuencia con el empleo de anticoncepcionales. 

Pero la terapedtica con andr69enos, y la supresi6n de 
anticoncepcionales por vía bucal, no ha cambiado el curso de 
la enfermedad. 
PATOGENIA: 

Se han identificado anticuerpos contra lesi6n de com 
ponentes nucleares citoplasmicos que no son específicos do 

órgano y especie. 
Los anticuerpos nntinuc:leur<'~ (AAN) son diri~idos co_!! 

tra nucleoprotc!nas solubles y en partículas (NP), ácido -­
(DNA) de cord6n doble y ~nico, histona, antígeno y RNA que 
incluye RNA de cord6n doble. 

Estos anticuerpos pueden producir cuadros peculiares 
de inrnunofluorescencia, al hacer estos cortes histol6gicos 
del suero de Lupus, el cual se tiñe de fondo con suero flu2 
recente inrnunolobulina. 

Los anticuerpos antinucleares pueden consistir en las 
tres clases mayores de inmunoglobulina y son: 19.G, Ig.M e 
Ig. A. 
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Los ant!genos citplasm~ticos que suscitan anticuerpos 
incluyen mitocondrias, ribosomas, lisosomas y una fracción 
citoplasmStica soluble. ~ 

Se han identificado anticuerpos contra eritrocitos --
17ucocitos, plaquetas y factores de coagulaci6n sangu!nea -
que puede producir diversas alteraciones hematol6gicas. 

En el Lupus Eritematoso Generalizado, existen anticue!_ 
pos antiDNA, que se cree producen las lesiones de riñón y -
vasos sanguíneos, y se presentan en el 99\ de los casos, en 
cambio las globulinas anti RNA se presentan en la minor!a -
de los pacientes. 

Los anticuerpos antinucleares son la causa de dos ca­
racter!sticas importantes de Lupus Eritematoso Generalizado. 
1.- Producción de cuerpos y cálulas L.E. 
2.- Causa de nefritis luposa, lapica o lupoide. 

La t!pica cálula L.E., consiste en un granulocito neu­
trófilo distendido por una inclusi6n globular homog~nea vol~ 
minosa, de color rojo pdrpura, que comprime el naclea contra 
la membrana celular, dejando solo un ligero borde de citopla!. 
ma. 

El cuerpo de inclusión proviene de material nuclear l! 
berado de otros leucocitos y alterado por influencia del fa~ 
tor plas~tico. Por lo tanto está célula se forma cuando e!_ 
te material nuclear alterado es ingerido por una c4lula fag2_ 
citica; y para la formación de la c~lula L.E. es necesario -
la presencia de un suero que estimule la fagocitosis. 
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Está c~lula no puede introducirse en células sanas p~ 
ro puede atacar el nGcleo de células dañadas. En el t~rmi­
no de 15 seg., de contacto con suero AAN, los nGcleos en las 
c~lulas lesionadas pierden el cuadro cromátinico y se forman 
homogéneas, 

El nQcleo simultaneamente se hincha y se expulsa para 
crear un cuerpo L.E. tarnbi~n llamado cuerpo de Hematoxilina. 
Como celula fagocitaría encontramos a un neutr6filo o un ~ 
cr6fago. 

Adero4s se observa, inflarnaci6n de tejido col~geno, ºª!! 
bies fibrinoides, infiltrado de leucocitos polimorfonuclea­
res, c~lulas plasm4ticas y linfocitos. 

Las arteriolas y las arterias de pequeño calibre rara 
vez de calibre grande o mediano presenta destrucci6n necro­
sante aguda en la pared, acompañado de dep6sitos de material 
fibrinoide. 

Los vasos atacados experimentan engrosftmiento fibroso 
de la pared, disminuci6n del calibre y de ~stis manera hay -
una esclerosis vascular no peculiar y quemada. 

Hay infiltrado periarterial de linfocitos, con edema 
del tejido conjuntivo y awnento en la sustancia del cemento, 
y permanece algGn tiempo en el tejido conjuntivo colageniz!, 
do. 

Se han propuesto varias teorías acerca de la patoge-­
nia de los anticuerpos. Entre las m&s conocidas eat&n las 
siguientes: 
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1.- Los anticuerpos sé producen por mutaci6n en una pobla­
ci6n de c~lulas plasmáticas, resultando en la producci6n -
de anticuerpos nnonnalcs. 
2.- Los anticuerpos están cdusados por cambios neopl~sicos 
en los tejidos que el sistema inmune ya no se reconocen co 
me "propios". 
3.- Los anticuerpos están causados por una respuesta nor-­
mal de anticuerpo para bacterias o virus que reaccionan en 
forma cruzada con tejidos corporales normales. 

Son ejemplo de ello los anticuerpos producidos dura~ 
te una infecci6n por estreptococos hemolíticos beta del -­
grupo A, que causan la fiebre reumática. 

Se han observado part!culas de tipo viral en tejidos 
de pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado, esclero­
derma y poliomiositis. Se ha supuesto que autoanticuerpos 
descubiertos en estas enfermedades habian sido iniciados -
por los virus. 
MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Estas lesiones se han ll~gnao a confundi~ con; liquen 
plano, seborrea, sarcoidosis, csclcroderma, eritema multi­
forme, dermatomiositis y reacciones a medicamentos. 

Son caracter!sticas las lesiones vascularizadaa al­
rrededor de lechos ungueales y el pulpejo de los dedos, -
que terminan por producir adelgazamiento y atrofia de la 
piel de estas regiones; algunas veces hay edema angioneu­
r6tico. 
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La lesi6n cr6nica, se caracteriza porque la piel se 
adelgaza, se hace escamosa y se atrofia, alopecia, pigme!.!. 
taci6n y urticaria. Las mucosas resultan afectadas solo 
durante las exacerbaciones graves de la enfermedad y pre­
sentan ulceraciones o focos hemorr&gicos. 

Este tipo de lesi6n se presenta en el 80\ de los e~ 
sos, la forma cl6sica se caracteriza por, eritema maculo­
papuloso, a veces exfoliativo, sobre las regiones mal~res 
y atrav6s de puente de la nar!z, lo cual produce la ll~tn!!. 

da distribuci6n de mariposa. 
La zona est& algo elevada y dura y despuds puede -­

tornarse deprimida, atr6fica y fibrosa, incluyen degener~ 
ci6n colicuativa de la capa basal de la epidermis, edema 
de la uni6n dermoepid~rmica con tumefacci6n y fusi6n apa­
rente de las fibras col~genas y angiitis necrosante aguda 
con dep6sitos fibrinoides en los vasos d~rmicos concomitan, 
te con infiltrado inflamatorio de rnononucleares. 

La inmunofluorescencia revela globulinas gamma en la 
sustancia fibrinoide. Pueden ocurrir lesiones d'rmicas en 
otros sitios como, cuello, toráx, espalda y abdomen, pue­
den ser purpGricas o vesiculares, con la aparici6n de tel~ 
giectasias en p~rpados superioes, nos dá un diagn6stico a­
certado. 

Hay signos de inflamaci6n aguda, especialmente edemas 
difusos. 



Las lesiones tienden a ser bilaterales y más extensas, 
en algunos pacientes, durante años no puede establecerse la 
distribución entre las dos formas de esta enfermedad como lo 
son el Lupus Eritematoso Generalizado y el Lupus Eritematoso 
Discoide. 

MANIFESTACIONES BUCALES DE LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO. 

Las manifestaciones de Lupus Eritematoso Generalizado, 
publicadas en 1931 por el dermatólogo Monash son. 

En la mucosa bucal, labios y paladar, el labio era la 
zona más frecuente, estas lesiones consistían en una zona -
atrófica central con pequeños puntos blancos radiada, de un 
borde queratinizado compuesto de pequeñas estr!as blnncas -
que se ir~adiaban, con ulceras ocacionales en el &rea cen-­
tral. 

Las lesiones intrabucales estan compuestas de una zo­
na central deprimida, atrófica de color rojo, rodeada por -
una zona querat6tica elevada de 2 a 4rrm que se disuelve en 
pequeñas lineas blancas. 

Adreasen observó ~s Glceras, edema y petequias en p~ 
cientes de Lupus Eritematoso Generalizado que en pacientes 
de Lupus Eritematoso Discoide. 

Las lesiones bucales suelen acompañar n las lesiones 
cutanens extensas, pero se han observado pacientes con le­
siones de la boca como signo inicial y tarnbi~n se han des­
crito la participación inicial de las enc!as. 
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Estas lesiones a veces se confunden con liquen plano 
y la biopsia por s! sola muchas veces no permite distinguir 
entre las dos enfermedades. 

Es necesaria una revisión cuidadosa de sistemas para 
determinar si existen s!ntomas de participaci6n de varios -
órganos. 

Son particularmente pertinentes los síntomas de enfe~ 
medad de riñ6n, articulaciones, piel y sistema nervioso ce~ 
tral. 

Hay que ordenar una prueba de cálula L.E. y la valo­
raci6n de ANA, junto con un recuento sanguineo completo. 

Un paciente con lesiones bucales y pruebas de labor~ 
torio negativas puede tenerse que vigilar cuidadosamente -
durante meses a años antes de poder establecer el diagn6s­
tico final de -L.E.G.- o -L.E.D.-
PERICARDITIS: 

La inf lamaci6n de las membranas serosas de revestimie~ 
to puede ser aguda, subaguda o cr6nica. 

Las superficies mesoteliales pueden estar cubiertas -
de eküdado fibrinoso, despu6s se tornan engrosadas, opacas 
y revestidas de tejido fibroso desgarrado, que puede ocupar 
parcial o completamente la cavidad. 

A pesar de que macroscopicarnente el saco pericárdico 
tenga aspecto normal, microscopicamente se observa, edema -
vasculitis focal con infiltrado inflamatorio mononuclear­
perivascular y necrosi• fibrinoid<"' que o voceA p01u1on cuor­
pos de hematoxilina. 
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Estas transformaciones con el tiempo son sustituidas 
por proliferaci6n fibrobl.Sstica combinada con infiltraci6n 
difusa o focal de linfocitos y c~lulas plasmáticas. 
CORAZON: 

Aparte de pericarditis, ataca a las válvulas cardia­
cas y miocardio. En la válvula mitral y en la vSlvula tr,!_ 

cüspide se producen vegetaciones, son excrecencias verrug2 
sas pequeñas o en masas voluminosas. 

Suelen multiplicarse a forma irregular en cualquier 
sitio de las hojuelas valvulare~, el sitio ordinario es en 
la superficie expuesta al flujo sangu!neo. 

Las afecciones de las válvulas semilunares son menos 
frecuentes y cuando se presentan tienen las siguiente• ca­
racterísticas, vegetaciones dentro de los senos de las vá! 
vulas. 

La endocarditis verrugosa se diferencia de la endocaE_ 
ditis bacteriana vegetante y de la endocarditis reum~tica. 
BNDOl"Jl..RD!T!S B...~CTERIANA: 

Son vegetaciones mayores de 5 a 2 cm., se presentan 
aisladamente o en dos o tres focos discretos, es excepcio­
nal que se produzcan detrás de las valvas. 
ENDOCARDITIS REUMATICA: 

Vegetaciones pequeñas y se circunscriben a la l!nea 
de cierre de las hojuelas en la superficie expuesta al fl!! 
jo sangu!neo retr6grado, casi nunca se extiende mSs alla de 
las valvas. 
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ENDOCARDITIS DE LIBMAN-SACKS: 
La alteraci6n histológica se observa en la porci6n -

subyacente a las vegetaciones. Cambios inflamatorios con 
aumento de la sustancia fundamental, necrosis fibrinoide y 

en las etapas ulteriores, aumento de la vasculanizaci6n pr.2_ 
liferaci6n fibroblástica e infiltraci6n de mononucleares y 

neutr6filos. 
La vegetaci6n consta de restos necr6ticos, material 

fibrinoide y c4lulas fibrobl4sticas inflamatorias atrapa­
das en desintegraci6n. 

Dentro de la sustancia fibrinoide se observan cuer-­
pos de hamatoxilina ~Ss obscuras, redondas y ovalados. 
ENDOCARDITIS VERRUGOSA NO BACTERIANA: 

Vegetaciones est~riles, a veces infectadas por bact~ 
rias y su aspecto macroscdpico y microac6pico ea el de la 
endocarditis bacteriana vegetante. 

Se observa en todo el coraz6n ~reas focales de infla­
mación aguda a cr6nica con sustancias fibrinoide en el te­
jido conjuntivo de endocardio y miocardio, alrededor de v~ 
sos sangu!neos y en los planos interfasciculares de tejido 
conjuntivo. 

Alrededor de los focos suele haber proliferaci6n fi­
broblSatica de linfocitos, macr6fagos y º'lulas plasm.Sti--
cas. 
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Las arteriolas y las arterias da pequeño calibre del mi2_ 
cardio pueden sufrir daño necrosante agudo con dep6sito mural 
de sustancias fibrinoide, las fibras mioc!rdicas son dañadas -
por 1a isquemia en casos agudos y el daño vascular es grave y 

causa trombosis. 
RI~ONES: 

Ataque en un 60% 1 causa la mayor morbilidad y mortalidad; 
la hematuria microsc6pica, los cilindros granulosos y la prote.f. 
nuria son los datos urinarios rn!s comunes '{>ero pueden presen-­
tar estos pacientes, piuria intensa sin hematuria. 

SegGn la cronicidad del padecimiento, los riñones var!an 
desde algo más voluminoso y pesados que loa normales con mote! 
do parto rojo, contracci6n global, superficie externa fina, 
granular color pardo grisSceo, petequias pequeñas todo esto se 
debe a: 
1.- Glomerulonefritis o proliferativa: 

Los glom~rulos son asunto de lesi6n inflamatoria aguda, 
que origina tumefacci6n de penachos glomerulares, comprime loa 
capilares glornerulares y llena loa espacies urin!fe~os. 

Aumento de la ce1.ularidad por la tumefacción y prolifer!_ 
ci6n de c~lulas endoteliales y del mesangio e infiltraci6n del 
penacho vascular por neutr6filos. 

Estos cambios se observan con microsc6pio electr6nico y 
tinci6n inmunofluorescente. 

A veces se observan complejos de ant1geno anticuerpo en 
la membrana basal glomerular, y suelen ser focales y granula­
res y se les llama gibas o abultamientos. 
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Se observan: inmunoglobulinas G. y Ig. M., fibrina, 
anticuerpos antinucleares (AAN) y DNA antig~nico. 

Son alteraciones pequeñas que afectan los glomi§rulos 
en ambos riñones. 
2.- Glomerulonefritis Membranosa: 

Unica lesi6n glomerular, acompañada de engrosamien­
to difuso de la membrana basal glomerular. Todos los gl~ 
m6rulos en los dos riñones están atacados más o menos uni 
formemente. 

Al engrosamiento membranoso se observa con ácido pe;:, 

j!dico de Schff, o con microscopio electr6nico. 
Dep6sitos irregulares de complejos unmunitarios si­

guiendo la superficie externa de la membrana basal, entra 
los cuales se acumulan espigas de material de membrana b~ 
sal. Con el tiempo los depósitos inmunitarios se movili­
zan y son sustituidos por la matriz de membrana basal, y 
hay un engrosamiento más uniforme y notable de la membrana 
glomerular. 

Los cambios celulares que se observan por el micros• 
copio, crean un engrosamiento global de las paredes de las 
asas capilares y producen las lesiones caracter!sticas en 
1!UUl de alambre. 
3.- Glomerulitis Focal con Trombos capilares: 

Es un cambio focal agudo en los penachos vasculnres 
de los glo~rulos, acompañados de trombos de fibrina on el 
interior de los capilares. 
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La parte del penacho no atacada, se encuentra con i!l 
filtrado intenso de neutr6filos, pero todos los detalles -
son borrados por la fibrina y proteínas plasmáticas que i~ 
cluyen inmunoglobulinas. 

La vasculit..is o nngui1'tis aguda, se ob~erva on. todos 
los tejidos u 6rganos atacados y se ndvierte dentro de art~ 
riolas corticales como las arteriolas de pequeño calibre -
va acompañada de edema, infiltrado perivascular y es la ca~ 
sa de la necrosis isqu~mica de los glo~rulos afectados, -
en la zona lesionada hay cuerpos de hematoxilina o células 
L.E. 

~= 
Macroscopicamente parece ser normal, solo aumentado 

un poco de volumen. Histologicamente se observa, fibrosis 
periarterial, conc~trica laminada de las arterias centra­
les y peniciladas, aspecto de tela de cebolla; produce un 
collar ancho de tejido colágeno alrededor de la luz vascu­
lar. 
GANGLIOS LINFATICOS: 

Pueden estar aumentados de volumen, presentan fol!c!!_ 
los hiperactivos además, ccltllns plasmáticas. 

La n-crosis f ibrinoide focal en estos 6rqnnos puedon 
sugerir la posibilidad de transtornos de la colágena. 

La linfadenopatta sobre todo cervical y axilar, a V!:_ 

ces es tan intensa que se llega a diagn6sticar linforna o 
adenitis tuberculosa y son complicaciones ocasionales de -
Lupus Eritematoso Generalizado. 

t~ 
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ARTICULACIONES: 

Se presenta en forma de turnefacci6n inespec!fica e 
infiltraci6n de c~lulas mononucleares en la membrana sin2 
vial, acompañada de acumulaci6n focal de mucoide y áreas 
de necrosis fibrinoide, es rara la destrucción articular. 

Poliartritis migratoria aquda, simula fiebre reumá­
tica, son artralgias sin cambios objetivos y artropatía -
deformante que no se puede distinguir de la artritis reu­
matoide (por las deformaciones) • 

Atrofia muscular, dcbilidnd y s~ confund~ con dcrm~ 
tiomiositis cl!nica adem5s hay necrosis as~ptica 6sea en 
la cabeza de f~mur. 
PULMONES Y PLEURA: 

Pleuresia, a veces con derrames, el hidrotorax ag~ 
do sugiere complicaci6n de tipo infeccioso como la tuber 
culosis. 

Infiltraciones pulmonares, sobre todo en los segme~ 
tos basilares. Cuando las lesiones son más extensas, a -
veces simulan tuberculosis miliar o carcinomatosis linfan 
g!tica y provocan insuficiencia respiratoria. 

Los datos radiográficos consisten en una combinaci6n 
de ~reas multiples semejantes a placas de atelectasia en 
las bases, elevaci6n del diagragma y pleuritis, los signos 
físicos anormales no son sobresalientes. 

Arteritis de los vasos pulmonares, causa hemoptisis 
formaci6n de cavidades o absesos pulmonares por infecci6n 
secundaria. 
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APARATO GASTROINTESTINAL: 

Es6fago, est6mago o intestino pueden estar afectados -
por infartos o ulceraciones y que son iniciados por cambios 
arteriales y dan corno resultado disfaqia y cambios que simu­
lan esclerodermia, o hemorrage~ profusa, dolor abdominal bu­
cal; s!ndrome de absorci6n deficiente, hepatomegalia ligera 
frecuente y se le llama hepatitis lupoide. 
SISTEMA NERVIOSO CEtrrRAL: 

Son relativamente comunes los episodios psic6ticos, -­
convulsiones, parálisis craneales transitorias. 

El Lupus Eritematoso se ha diagnosticado, despu~s que 
el paciente ha sido tratado de varios episodios de ataques 
psic6ticos de etiolog!a desconocida. 

La meningitis aséotica con fiebre, cefalalgia y puede 
aparecer en el Lupus Eritematoso Generalizado. Por lo gen~ 
ral los transtornos importantes del sistema nervioso central 
significan una exacerbaci6n grave de la enfermedad y requi~ 

ren de terapéutica inmediata. 

~; 

Exudados y hemorragias retinianos no espec!ficos, co~ 
juntivitis, en un 10 a 20\ de los pacientes, se han encontr~ 
do pequeñas opacidades blancas redondüs u ovales, junto a loa 
vasos en el centro del fondo ocular. 

se piensa que es debido a degeneraci6n neurorretinia­
na secundaria. 



CURSO CLINICO DE L. E. G. : 

El diagn6stico de L.E.G., puede ser seguro cuando la en­
fermeda~ se manifiesta de manera clásica, pero cuando empieza 
con manifestaciones anormales que son tambi~n caracter!sticas 
del Lupus, el diagn6stico es desorientador. 

Los rasgos t!picos de L.E.G., son: fiebre exatema (en~ 
riposa) y manifestaciones articulares en la mujer j6ven. 

El exatema puede ocurrir por la exposici6n a la luz del 
sol, como datos adicionales: frotes de fricci6n peric&rdicos y 

pleurales, soplos cardtacos dependientes de endocarditis de -­
Libman-sacks, anemia, leucopenia, linfadenopatta generalizada 
y glomerulopat!a. 

Exudados retinianos pequeños (cuerpos citoidea) maleetar, 
anorexia, v6mitoa o debilidad (grnve) • 
EXAMENES DE LABO~TORI01 

La cuenta leucocitaria por lo general está normal o dis­
minuida, aunque las enfermedades infecciosas pueden producir -
leucocitosis. Aan con la leucopenia intensa, la cuenta dife-­
rencial permanece anormal. 

Es coman la anem!a moderada, anem!a hemol!tica, la prue­
ba Coom.bs ~ veaes es positiva y es frecuente que como diagnos­
tico inicial se piense que es un transtorno hematoldgico. 

Es frecuente la trombocitopcnia con manifestaciones pur-
pdricas, y mejora con la esplenectom!a. 
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Una biopsia o un corte histol6gico del bazo revel6 las 
t!picas lesiones en capas da cebolla, de las pequeñas arte-­
rias. 

El 15% de estos pacientes muestran pruebas serol6gieas 
para la s!filis falsas positivas biol6gicas. El significado 
etiol6gico de estas pruebas positivas y de la elevaci6n fre­
cuente de las globulina• gamma del suero, no se han estable­
cido adecuadamente y se sospecha que forma purt~ de tas anor. 
malidades del mecanismo inrnunoldgico. 

Pruebas como la floculaci~n de la cefalina colesterol 
y la turbidez del timol, con frecuencia son positivas en pa­
cientes con Lupus Eritematoso Generalizado y casi siempre dá 
como resultado de anormalidades en las protetnas del auero, 
aumento de inmunoglobuU.nas; alto indice de anticuerpon anti 
nucleares, inmunoglobulinas para DNA de cord6n doble. 

La concentraci6n de complemento est& disminu!da y ata-

EMBARAZO: 
La fertilidad no aparece modificarse por el Lupus Eri­

tematoso Generalizado, pero pareen que hay un aumento en el 
ntlmero de abortos y partos prematuros espont&neos. 

Aunque hay pacientes que padecen la enfermedad y dan a 
luz a niños normales. Las actividades de la enfermedad pue­
de mejora~ durante el embarazo, pero empeora en ~l puerperio. 



HEPATITIS LUPOIDE: 
Se caracteriza por icterici~ prolongada, aparece en mu­

jeres j6venes, con episodios febriles, hepatomegalia y esple­
nomegalia intensas, con hiperganunaglobulemia y prueba positi­
va de la c~lula L.E. 
HISTOLOGICAMENTE: 

Fibrosls y re9eneraci~n nodular con infiltraci6n notd-­
ble de linfocito, c6lulas plasm4ticus n histiocitos. 

Los pacientes tienen pocas manifGstaciones de Lupus Er! 
tematoso ya que inicialmente presentan 5ignos de enfermedad -
hepática. 

Algunos pacientes ten!an historia con episodios antece­
den tes de hepatitis por virus, pero en la mayor parte no llay 

ningún signo de .enfermedad del higado de origen infeccioso, -
se dice que es una respuesta inmunol~gica provocada por algún 
otro tipo de lesi~n hepStica. 
TRATAMIENTO DE LUPqS E~ITEMATOSO GENERALIZADO: 

No se'coné>ce terapéutica curativa, pero se puede contr~ 
lar la enfermedad para que los pacientes lleven una vida act~ 
va con molestias m!nimas. 
INESPECIFICO: 

Evitar exposición directa al sol, procedimientos quirG~ 
gicos, traumatismos, stress emocional, medicamentos no indis­
pensables y derivados del suero, incluyendo las transfusiones 
ya que exacerba el Lupus Eritematoso. 
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El m~dico debe sostener la moral del paciente durante el 
curso de su enfermedad, ya que puede durar años, estos pacien­
tes son poco resistentes a las infecciones bacterianas. 
ESPECIFICO: 

Los medicamentos antipalúdicos en ocaciones controlan -
las lesiones ddrmtcas discoides, pero su relativa ineficacia y 

efectos colaterales limttan su utilidad. 
Los medicamentos usados son: Hidroxicloroquina (Plaqui-­

nol), a dosis de 200 1n9., tres o cuatro veces al d!a. 
Cloroquina (Aralen) es de 250 1n9., dos veces al d!a, amo 

díaqutn (Camoqu!n) de 200 mg., dos veces al dta. 
En pacientes que las han tomado por mucho tiempo del 10 

al 15\ ocacionan naaseas, diarrea y anorexia. Los salicilatos 
son muy attles para controlar el dolor musculoeaquel,tico y ae 
pueden suspender los salicilatos o reducir la dosis. 

Todos los corticoides son muy efectivos para controlar -
laa ~anifestaciones inflamatorias del Lupus Eritematoso Gener~ 
lizado. 

Prednisona a dosis moderada, cuando se presenta la crisis 
del Lupus, se administra de 40 a 60 mg., divididos en cuatro t2_ 
mas al d!a. Al disminuir la fiebre y el dolor se va disminu-­
yendo la dosis por varias semanas hasta llegar a la dosis de -­
sostenimiento (10-20 m9., al d!a) y se debe continuar por masas 
o años, y observar si a dosis menores mantienen la rem1si6n. 

Los asteroides pueden causar efectos desagradables sobre 
el sistema nervioso central, pero solo cuando estSn invadidos -
otros sistemas y mejoran au."Uentando la dosis. 

Se debe mantener al paciente en un estricto r4gimen llOdi­
ficado para ulcerosos. 
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TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL. 

El tratamiento de L.E.G., es un problema mucho m4a fre 
cuente para el dentista en ejerc.icio, como puede aer una en­
fermedad difusa que afecta varios sistemas orgSnicos, el tr~ 
tamiento dental de un paciente con dicha enfermedad7 requie­
re una buena comprensi6n y conocimiento de medicina general. 

Los problemas que mSs frecuentemente se observan en p~ 
cientes con L.E.G., son los siguientes: 
1.- La Trombocitopenia.- A veces puede ser intensa, hay que 
disponer de los resultados de un recuento reciente de plaqu!. 
tas antes de emprender cualquier cirug!a bucal. 
2.- Endocarditis Bacteriana.- Pueden.producirse vegetaciones 
de Libman-Sacks debajo de las hojuelas valvulares en pacien­
tes con dicha enfermedad. 

EstAs vegetaciones raramente afectan la funci6n, pero 
puede ser causa de endocarditis bacteriana. 

A los pacientes con L.E.G., y soplos card!acos hay que 
adminiatr:rles u.~a serte antibi6tica profilSctica, antes de 
cualquier tratamiento dental que tenga probabilidade• da ºª!! 
sar blcteremia. 
3.- Exacerbacidn por terapéutica medicamentosa. Las droga• -
que se han relacionado con estas exacerbaciones incluyen pe­
nicilina y sulfam!dicos. Se recomienda evitar el uso de ••­
ta• droqas siempre que sea posible, y utilizar toda clase de 
medicamentos con precauci6n. 
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4.- ExacerbaciOn por cirug!a.- Se ha observado en pacientes 
con está enfermedad, que se debe de evitar toda cirug!a de 
elección, incluyendo las t~cnicas dentales en fr!o. 
S.- Susceptibilidad para choque e infecci6n.- Los pacientes 
afectados por Lupus Eritematoso Generalizado, pueden estar 
tornando dosis de corticoesteroides supresoras de las supra­
rrenales, o drogas citot6xicas, y tener tendencia al choque 
y a la infecciOn. 
LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE: (L.E.D.). 

El Lupus Eritematoso Discoide, se presenta con lesio­
nes atróficas, deprimidas, hiper-pigmentadas o despigrnenta­
das. 

Se considera tambián como un transtorno inmunológico 
(AAN), solo se manifiesta en piel, pero puede generalizarse. 

Se origina en la tercera y cuarta d~cada de la vida -
puede ser afectada cualquier zona de la piel, las 11\&s comu­
nes son, cara, mucosa bucal, pecho, espalda y extremidades. 

Las lesiones cut&neas t!picas, empiezan como lesiones 
eritematosas escamosas con bordes netos, que se expanden -­
lentamente y forman telangiectasias, son mSculas rojas o -­
viol~ceas algo elevadas, tienen escamas adherentes grises o 
amarillas. 

La periferia de la lesi6n es rosada o roja, el centro 
ti.ene aspecto atrófico y cicatrizado que habla de duraci6n 
central, tambi~n puede adquirir la distribución de mariposa. 
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Una característica clínica importante es el taponamie~ 
to folicular, se observa cuando se quita la escama y se ex-­
tiende profundamente hacia el interior de los fol!culos pil2 
sos. 

En las cicatrices del nacleo discoide se genera carci­
noma epidermoide, es menos coman el carcinoma vasocelular, -
se cree que ocurren en caos de 20 años de duraci6n o más. 
MANIFESTACIONES BUCALES: 

Se registra la presencia de lesiones en la mucosa bu-­
cal en un 20 o 50% de los casos de Lupus Discoide, y más fr~ 
cuente en caso de Lupus Eritematoso Generalizado. 

Las lesiones bucales de la forma discoide, comienzan -
como zonas eritema tosas, a veces clev.1das, }ll"ro Ct'n m.1yor -­

frecuencia hundidas, por lo comnn sin indur•tci6n tambi'n pu~ 
den originarse a1ceras dolorosas superficiales con costras o 
hemorragias. 

Estas lesiones asintomáticas son muy comunes en muchas 
vestibular, paladar y lengua. En los casos de lengua se ob­
serva la atr6fia de las papilas y fisuras pronunciadas. Las 
placas eritematosas y atr6ficas están rodeadas por un borda 
querat6fico y pued~ abarcar todo el labio y extenderse hacia 
la superficie cut&nea. 
LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO MEDICAMENTOSOS: 

Es un s!ndrome cl!nico esencialmente id4ntico al de la 
enfermedad espontánea, puede observarse despuEs de adminis-­
trar determinados medicamentos. 



Como la hidralacina que se utiliza para el tratamiento 
de la hipertensi6n, desarrollan un cuadro cl!nico muy paree!_ 
do al de la artritis reumatoide, 6 Lupus Eritematoso. o po-­
liarteritis. 

El s!ndrome aparece cuando la presi6n diast6lica baja 
hasta valores normales. Entre las anomalías de laboratorio 
se hallan las siguientes: aumento de la velocidad de sedime~ 
taci6n, pruebas positivas de floculnci6n, pruebn positiva -­
falsa seroldgica de sífilis, aumento de globulinn gnmma s~r! 
ca, leucopenia y ??OCOs casos de pruebas positivas de c~lulas 
L.E. 

En las necropsias se han demostrado lesiones de Lupus 
Eritematoso Generalizado. En la mayor parte de los casos -­
las anomaltas clínicas y de laboratorio ceden cuando se int~ 
rrumpe la administración del medicamento. 

Se han señalado síndromes idénticos después del trata­
miento con trimetadiona, isoniacida, &cido paraaminosalic!li 
co y sulf~metoxipiridacin~. 

Al interrwnpir la administraci6n del medicamento quiz& 
se logre el restablecimiento completo, pero en caso de hidr! 
lacina, pueden persistir los signos de Lupus Eritematoso& G~ 
neralizado. 

Se ha señalado el desarrollo de Lupus Generalizado ac­
tivo y la demostración de células L.E., durante la administr! 
ci6n de otras sustancias como penicilina, oro y clorotetrac!_ 
clina. 



Todo esto hace suponer de una anormalidad del hu~sped 
que presispon!a a una reactividad inmunol6gica anormal. 
PRONOSTICO: 

Un factor decisivo en el pronóstico es la cantidad 
del daño irreversibles a los 6rganos esenciales. Es proba­
ble que el control de la inflamaci6n por los esteroidesr -­
pueda evitar un poco las lesiones y prolongar la vida, el -
uso de antibi6ticos que previenen muchas muertes por infec­
ci6n. 
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Lesiones bucales e>n un nac·1c>nt0 .•im I,e1;•:.F; 
Eritematoso General1zadÓ. 
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ESCLERODERMI/\, 

DEFINICION: 

Es una enfermedad conocida desde los tiempos de Galeno 
e Hip6crates, a pesar de lo cual se ignora mucho de ella, s2 
bre todo de su etiolog!a y tratamiento. se cara~teriza como 
su nombre lo indica por la esclerosis o endurecimiento de la 
piel y es mucho menos frecuente que el Lupus Eritematoso. 

Aunque se señalan diversas formas cltnicas y hechos de 
paso o relaci6n con otros procesos escleroatr6ficos de la 
piel, pr&cticamente hemos de distinguir como en el Lupus Er!_ 
tematoso dos tipos de esclerodermia localizada y la general! 
zada mejor llamada esclerosis sist~mica progresiva. 

La enfermedad cutánea localizada, morfea, que puede -­
causar deformidad pero no pone en peligro la vida del pacie~ 
te; y una enfermedad difusa es la llamada esclerosis siatém! 
ca o generalizada progresiva en la cual participan tanto la 
piel como 6rganos internos. 
ESCLERODERMIA LOCALIZADA; 

Como su nombre lo dice, son zonas limitadas de la piel 
que sufren el proceso de esclerosis. Puede ser en forma üc 
placas tambi6n 11 amada morf(!\\ o en bnndae. 

Las placas pueden encontrarse en cualquier parte del -
cuerpo, preferentemente se ven en el tronco. Las bandas se 
observan más en la frente (esclerodermia en "golpe de sable") 
y en los miembors de toda su longitud. 
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En cualquier caso se nota la presencia de zonas atr6-
f icas y adelgazadas de la piel, inclusive deprimidas, con -
alteraciones del pigmento, a veces hipocr~micas otras al -­
contrario con hipercromia, otras con telangiectasias en su 
superficie. 

Al tacto las zonas estan claramente endurecidas, como 
acartonadas, sin flexibilidad. Estas placas variables en -
tamaño y forma, est&n bien limitadas, en ocacionea Por un -
anillo de color violSceo. 

Son lesiones astntomSticas y muy cr6nicas y en estos 
casos pueden ocasionar asimetr!as por ejemplo cuando afectan 
un lado de la cara o un miembro que puede crecer menos que el 
otro, La esclerodermia localizada puede verse an cualquier 
edad y predomina en el sexo femenino. 
ESCLEROSIS GENERALIZADA PROGRESIVA: 

Es una enfermedad cr~nica que se caracteriza por infl~ 
maci6n y fibrosis en tejido intersticial, piel y muchos otros 
6rganos, especialmente el aparato gastrointestinal, el cora­
zOn, los pulmones y los riñones. 

Aunque la enfermedad permanece limitada a la piel du-­
rante muchos años o meses, al cabo del tiempo se generaliza 
y acaba por afectar los aparatos y 6rganos mencionados, ter­
minando con la vida del enfermo por insuficiencia cardtaca o 
renal. 



FRECUENCIA Y ETIOLOGIA: 
Es mSs frecuente en mujeres que en varones y sus mani­

festaciones se inician entre los 30 y 50 años de edad, aunque 
tambi~n se han encontrado en niños desde los seis meses de -
edad. 

La piel suele presentar ataque difuso, se inicia en las 
manos y despu~s se extiende hasta afectar cuello, cara, hom­
bros y hasta todo ol cuerpo. 

Su etiolog!a aan no se ha dilucidado, se ha investiga­
do y se ha referido al metabolismo del tejido conjuntivo y -
la sustancia de cemento, a anomalias microvasculares, tambián 
a algún posible transtorno inmunológico. 

Hay una alteración en la actividad de fibroblaatos o -
el recambio de col~gena, por lo tanto hay un aumento en la -

concentración de la colSgena. 
Muchos datos apoyan la noción de que la esclerosis ge­

neralizada es enfermedad inmunológica. 
PATOGENIA: 

La esclerodermia generalizada, es una enfermedad equi­
parada a otras enfermedades autoinmunes, como L.E.G., artri­
tis reumatoide y dermatomiositis. Otras indicaciones de an2 
mal!a inmunol6gica en la esclerodcrma incluyen valores altos 
de globulinas gamma plasmSticas, especialmente la fracción -
Ig.G., gran acamulo de linfocitos y células plasm!ticaa obse~ 
vado en cortes histol6gicos de lesiones iniciales, aumento de 
las reacciones positivas de fijación de 16tex, presencia de -
anticuerpos s@ricos antinucleares, y reacciones positivas a -
c~lulas L.E. 



El esclerodermia circunscrito adopta la forma de placas 
redondas u ovaladas de color amarillo a blanco y en la perif~ 
ria hay una zona de hiperemia (color rojo azulado). 

A veces las placas siguen la distribuci6n de un nervio 
cut&neo, en caso de lesi6n cut~nea focal, se presenta Escler2 
sis visceral diseminada. 

l.as Jcsion<'S inClnm:itori.'rn y VilAculnroa qua flt"CC"l'dcn il 

la atrofia progresiva con esclerosis son completamente compa­
tibles con lesiones mediadas por anticuerpos. 

El signo iniciai muchas veces es el fen6meno de Raynaud 
un vasospasmo paroxístico de los dedos. Tambi'n puede haber 
hiperpigmentaci6n, teleanglectasias y calcificaciones subcut! 
neas, causa de deformidad y problemas est~ticos importantes. 

La participación de 6rganos internos puede causar dila­
taci6n de es6fago, fibrosis de intestino, destrucci6n pulmo-­
nar, fibrosis de miocardio, artritis y lesiones renales. 

Son posibles las remisiones de ia es~leroderma, o puede 
causar la muerte por enfermedad renal, insuficiencia cardiaca 
o malabsorci6n intestinal grave. 
MANIFESTACIONES CLINICA~: 

Las lesionas cutáneas pasan por varias etapas que prin­
cipian por edema duro y cambio de colornc16n, que dS a la piel 
un color caf~ ~marillento peculiar, después hay indurnci6n y 

engrosamianto de la epidermis que se adhiere con fuerza a las 
eatructuras subcut~noas subyacentes, m~s tarde se observa a­
trofia de la piel y el tejido subcut&neo, lo que le da a la -
epidermis un aspecto liso, brillante y homog•neo. 
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Hay p~rdida de la elasticidad retracci6n de la piel, por 
lo que se dificultan los movimientos articulares, la cara ad-­
quiere rasgos afilados y pierde totalmente su expresi6n debido 
a la dificultad para mover los masculos. 

En casos avanzados hay a1ceras cut&neas y las manos to-­
man aspecto de garra, por la inmovilidad articular y el resti­
ramiento de los tejidos blandos subcut&neos, lo que constituye 
una forma de clasificaci6n distr6fica. 

Engrosamiento local o difuso de la piel, s!ndrome de ---, 
Raynaud con eclerodactilia, calcinosis difusa, disfagia, movi­
lidad ~normal del intestino o s!ndrume d~ absorci~n dafici~ntq. 
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Cuando la lcsi6n es focal hny manchas alrededor al cuello, 
corno vetas lineales que en ocaciones siguen el curGo de los -­
nervios o los nervios o los vasos sanguíneos, o como esclero-­
dactilia, se puede difundir. 

El componente visceral pasa clínicamente inadvertido y -

solo se descubre por procedimientos especiales como el post -­
mortem. 
PIEL: 

Atrofia difusa con esclerosis de la piel, comienza por -
los dedos y regiones distales de las extemidades superiores, -
abarca principalmente brazos, hombros, cuello y cara; cuando -
es avanzada invade la espalda y extremidades inferiores. 

La piel tiene aspecto cereo y brillosa, si el proceso se 
extiende a la mucosa bucal, hay dificultad para hablar y tragar, 
las úlceras son dolorosas y pequeñas que pueden sanar o hacer­
se crdnicas con dcp'5s1tou de calcio y nalida de material pare­

cido al yeso, se piurda <"1 p~lo <le t.rn .:ixilas y el puhh1. 
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Cuando apenas empieza la enfermedad las zonas afecta­
das son edematosas y pastosas, al progresar la enfermedad -
hay fibrosis progresiva de la dermis, se fija en las estru~ 
turas subcut~neos, los dedos adquieren aspecto adelgazado -
en las puntas y de garra 1 limitaci6n de movimiento de las -
articulaciones y la cara se convierte en una rn&scara tensa. 

Hay p@rdida de riego sangu!neo y origina rtlceras d~r­
micas, la disolución del hueso de las yemas de los dedos o­
riginan autoamputaciones. 

Durante la infancia puede desarrollarse una forma li­
neal de la enfermedad localizada, que suele afectar brazos, 
piernas o cabeza. Esta forma de enfermedad se desarrolla -
como una delgada banda de esclerosis, que puede abarcar to­
da la longitud de una extremidad, incluyendo mdsculos, hue­
sos y articulaciones subyacentes. 
MA.~IFESTACIONES EN CAVIDAD ORAL: 

Los signos cl!nicos de escleroderrna de boca y rnand!b~ 

la corresponden a los que se observan en el resto del cuer­
po. Los labios se vuelven r!gidos y la apertura bucal se -
estrecha considerablemente. 

Desaparecen los pliegues cutáneos alrededor de la boca, 
de manera que la cara toma aspecto de mascara. La lengua -
tambi@n puede endurecerse y ponerse r!gida, dificultando el 
hablar y ei aegiu~ir. La participacion del es~fago ór1g1na 
disfagia como ya se habta señalado anteriormente. 
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Cuando los tejidos blandos alrededor de la articula­
ci6n temporornaxilar astan afectadas, limitan el movimiento 
del maxilar inferior, causando una seudoanquilosis. 

La forma lineal de la escleroderma localizada puede 
afectar cara y el hueso subyacente. Se afecta el borde a!_ 
veolar e impide la erupci6n de un incisivo central permane.!l 
te. 

Radiogr&ficarnente se observa engrosamiento uniforme -
de la membrana perioddntica, especialmente alrededor de los 
dientes posteriores. 
HISTOLOGICAMENTE: 

El peri6do edematoso se caracteriza por aumento en los 
mucopoliaac&ridos de la substancia do cemento, con aepara-­
oi6n y tumefacción de las fibras de col~gena de la dermis. 

Infiltrado escaso de linfocitos y c~lulas plasm&ticas 
principalmente alrededor de vasos d~rmicoa. Cuando la enfe~ 
medad progresiva aumenta hay un incremento de col&gena en la 
dermtg, perdida de los clavos interpapilares, atrofia de loa 
apdndices d~rmicos y engrosamiento hial!nico de las paredes 
de arteriolas y capilares. 

Areas focales de clasificaciones, pueden producir cal­
cinosis circunscrito o calcinosis generalizada mSs extensa. 
Manifestaciones Sistemicas de Esclerodermia a los diferentes 
Organos de la Economia~ 
APARATO ALIMENTARIO: 

El engrosamiento de la piel de la cara disminuye la a­
bertura bucal. Puede ocurrir atrofia progresiva y substitu­
ción f ibroaa col&gena de la tQnica muscular m&a notable en -
el as6tago. 
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Adelgazamiento de la mucosa con a1ceras, exceso de co­
l~gena en la lSmina propia y submucosa, suatituci6n de la t! 
nica muscular por tejido cicatriza!. Pared del intestino y 
del colOn con colagenizaci6n y atrofia. 

Absorcidn defectuosa del intestino delgado, debido a -
la p~rdida de vellosidades. Cuando hay fibrosis, los vasos 
de pequeño calibre presentan infiltrados perivaaculares y en 
grosamiento co1Sgeno hialino de la pared. 
VASOS SANGUINEOS: 

M&s afectadas arteriolas y arterias de pequeño calibre 
y las lesiones son: 
1.- Engrosamiento de la tantea rttima por aumento del dep6si­
to de mucopolisacSridos ~cidos, acompañada de hipertrofia y 

proliferaciOn de la tanica media. Infiltraci6n de linfoci-­
tos y cAlulas plas¡ngticas. 
2.- Forma de arteriolitis necrosante agudas, caracterizadas 
por depdsitos fibrinoides e infiltrados inflamatorios neutr6 . -
filos y eosin6filos en la pared vascular la: caractar!atica• 
descritas en el namero uno señalan hipertensi~n maligna, mu­
chos de estos pacientes presentan lesiones vasculares rana-­
les. 

En los de~sitos fibrinoides pueden demostrarse globu­
linas gamma y complemento de fibrina. En las 4tapaa atrofi­
cas cr6nicas tard!as del padecimiento, las dos formas de ca! 
bio vascular terminan en engrosamiento col4geno de la pared 
de los vasos. 

89 



RI~ONES: 

~n el 50% de los casos mueren por insuficiencia renal 
hay engrosamiento localizado o difuso de la membrana basal­
glomerular, con lesiones de asa de alambre, laa lesiones va~ 
culares antes explicadas son comunes en los riñones atacados. 

Por la arteriolitis necrosantea, el penacho vascular 
glomerular a menudo experimenta necrosis. La trombosis va~ 
cular puede originar microinfartos. 

Algunos p~cientes desarrollan uremia y mueren deapu~s 
de varios mea~•. La bio~sin puodn ser un buen diagn~atico, , . 
no hay anormalidades en las pru2bas de funcionamiento renal 
o sedimiento urinario. 
PULMONES: 

Fibrosis alveolar e intersticial difusa con grado va­
riable de ataque de vasos pulmonares de pequeño calibre, p~ 
redes alveolares engro3adas 1 d!etensi6n aparenta da espacio• 
alveolares y origina cavidades semejantes a quistes. 

Parece que por l~ fibrosis intersticial, hay engrosa­
miento de la membrana basal, capilares y paredes alveolares 
pulmonares. 

Limitaci6n de los movimientos de la pared del tor4x y 

debilidad del diafragma que puede agravar el bloqueo alveolo 
capilar por hipoventilaci6n agregada. 
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El a.spccto radiol6gico da los pulmones no es espcctfico, 
pero en vista de que tas lesionen dármicas preceden a las le-­
siones pulmonares, debe tomarse en cuenta el eacleroder~ para 
explicar una fibros!s pulmonar, especialmente cuando hay carn-­
hios qufsttcos. Las infecciones por bacterias agudas y cr6ni­
cas son graves. 
CORAZON: 

En algunos casos el miocardio se infiltra por grandes 
bandas de tejido conjuntivo vascular, independientemente de 
cualquier alteraci6n en el flujo arterial coronario. 

Puede aparecer cardiomegalia, defectos de conducci6n, a­
rritmias e insuficiencia cardiaca congestiva. Tarnbi§n se en-­
cuentran n~dulos fibrosos, en ocasiones calcificados, a lo la~ 
90 del cierre de las valavas. Cl!nicamente pueden producir s~ 
plos semejantes a las de la estenosis mitral y rara vez apare­
ea endocarditis b!!.cteriana~ 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 

Se manifiestan como lesiones !ocales V3sculares del car~ 
bro, la rn4dula y los nervios perifEricos, que producen aberra­
ciones mentales, convulsiones, hemorragias, paresias, neuritis 
y otros signos neurol6gicos. 
GLANDULAS ENDOCRINAS: 

Rara vez est&n afectadas lns suprarrenales, tiroides y -
para tiroides, 
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EXAMENES DE LABORATORIOt 
Ninguno es diagn6stico espec!f ico para la escleroderma 

la citolog!a hem~tica por lo general es normal, pero la velo 
cidad de se_dirnentaci!Sn qlobular est.1 acelerada. 

Pueden estar aumentadas las globulinas gamma. La bioe_ 
sia es dtil para establecer el diagn6atico aunque algunas v~ 
ces los cambtos histol6gicos no son espectficos, principalme~ 
te en las etapas tempranas de la evoluci6n. 

El estudio radiol6gico del cs6fago y del e1t6mago, las 
endoscopias y otros exSmenes tendientes a demostrar lesiones 
corno la renal o cardiovascular siempre deben practicarse en 
las formas generalizadas. 

La biometr!a he~tica, la qu!mica sangu!nea no dan da­
tos especiales, las reacciones serolu~ticas son negativas y 
las c~lulas L.E., rara vez son positivas. 
EVOLUCION: 

Las formas localizadas tienen s6lo importancia est6ti­
ca sobre todo cuando estSn en partes visibles y deforman la 
región, sin embargo, hay casos de esclerodermia en banda en 
que lae zonas esclerosadas actGan corno bridas impidiendo el 
crecimiento del miembro afectado. 

La forma sist~mica o generalizada progresiva, es inv!. 
lidante a largo plazo. No tienen tendencia a la involuci6n 
espontanea aunque hay casos en que parece estacionarse la -
enfermedad. L~ enfermedad puede progresar inexorablemente 
las lesiones viscerales tienen menos tendencia a rentitir que 
las de la piel. La muerte en estos pdcientes no es frecuente 
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y cuando se produce es debido a lesiones renales insuf icien­
cta cardtaca, neumonta, por asp~rací6n, insuficiencia pulmo­
nar, inanici6n secudnaria al funcionamiento gastrointestinal 
deficiente o a la imposibilidad de alimentarse. 
TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL: 

El problema m!s frecuente para el tratamiento dental -
del esoleroddrmico es el ftsico, provocado por la estrechez 
de la abertura bucal y la rigidez de la lengua. 

T~cnicas como endodoncia molar, prótesis, o medidas de 
restauraci~n en las"part~s posteriores de la boca, resultan 
dif!ciles; a veces el plan de tratamiento dental puede tene~ 
se que modificar a consecuencia de la dificultad f!aica de -
acceso. 

Cu~ndo se trata un paciente con escleroderma, hay que 
determinar st tiene la forma local difusa de la enfermedad, 
si es la difusa, procede considerar la extensi6n de la part!. 
cipacidn cardiaca, pulmonar o renal, y tratar al paciente C2_ 

mo si sufriera insuficiencia del miocardio. 
TRATAMIENTO GENERAL: 

s~~o los corticoides parecen tener alq11n valor. Ya -­
que no desaparecen la enfermedad solo la detienen y revierten 
la fase inflamatoria edematosa. 

La dosis inciail es de 40-60 mg., de Prednisona, en do­
sis d!vídidas 1 dependiendo de la respuesta cl!nica, puede re­
ducirse gradualmente hasta la dosis de mantenimiento de 15-20 
mc,;t., diariamente y se debe continuar hasta que haya regresi6n 
del proceso. 
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Dieta de tipo ulceroso de seis comidas con anti4cidos 
despuds de est~r y al ir a la cama, esto es con el fin de e 
vitar las Qlceras pépticas. 

Debe intentarse tratamiento con anticoagulantes, cua!! 
do el Componente vascular de la enfermedad sea acentuado. 

Ademas se debe tratar el e!ndrome de Raynaud, y el --
' ' tratamiento que se sigue en este caso es: calor adecuado --

del cuerpo y protecci6n de las extremidades contra el fr!o 
y los traumatismos. 

El Priscol es eficaz para dominar el vasoespasmo, se 
ha señalado que la testoRterona tiene un efecto favorable -
sobre el escleroderma administrándola durante varios meses. 

La Reserpina a dosis altas hasta de 15 mg., por d!a -
suele mejorar sobre todo las acroesclerosis y los s!ntomas 
del Raynaud por su efecto vasodilatador y antiserotonínico. 

Las Acetilcolina puede tambi~n mejorar la disfagia y 
siempre astar~n indicados los procedimiento• fi9!Qterápicos 
para mejorar la movilidad del paciente y evitar su invali-­
dez. 
AMPUTACION: 

Est4 indic~da en los siguientes casos, gangrena, infeP. 
ci6n incontrolable, dolor intratable, p45rdida tan complota -
de la funoidn por deformidad o contractura que el miembro eu 
una carga. Cabe señalar que la amputaoi6n es el ~ltimo recu~ 
so, el sitio de ampútacidn debe hacarse a un nivel en que la 
nutrict6n de los tojidos sea buena. 



1 ,, 

El reaultado del Qltilno an!lis~s, esto es la cantidad -
de h.emorragt,a durante la operac16n y el aapec,to de los tej i-­

dos despu~s de la incisi6n, determinan si el muñ~n ser& via­
ble. 
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la distribuci6r dPJ ~Ulntu rar Cr~no~J. 
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Corte histolúcJiC'!O dü bl-•""'?-.;:a 1 ic' ~-HL~ ·~]~~¡\i~;Li ~;1l··~ .. 1·~ r··-· .· r 

del :L:ibio de t!ltl ~J.3Cit.--inte r1(1 !3t' ·!\H·-~.l ar~ l: ' .. _"1 ~,tlr'1, 1'r~9;:t-1 ;':l:::~ 

pornintcnte y 8Qfi1..1!en du r~.:J.tj:"il,ll~~Jt 1 :ltl~:1;J 1·•r ..... :-~1·.::'" l" a: Jt ~·tc~:t 

G3C:l.rin~ e hí!J!~rli~-,JptütPl.nL·Mlt1 t:r:\ IE. r·~:r~~i,~l' JcJ 1·1 "~' ~- .. 

A, im.:vn . .?n du puc.J Llurr:c~nt"·} tjtH_' r··~(·!tt~\1:~ !~1 '.;:1 .1~ l ~~ :.~ ~:"'.:.j '-"t ........ 

algu=:;nr; 5rc .. "l.G de: iibronis,a:tr- .. ,fi ·1 dr:3 r· l:·r_i:: ~·:.::•"' l '¡~ ;:.·: .i~·.i! 

dll3taciún quintlc:.3 de (~·t:t:,~d:H'b1::1. 

c,:u:octor ist ü.:J.!3. 
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DERMATOMIOSITIS, 

OEFINICION: 

Es una enfermedad aguda, subaguda o cr6nica, que afecta 
la piel y mdsculos esquel~ticos, suele tener un curso de agr~ 
vaci6n progresi.va, que termina en la muerte. Cuando el co--­
mienzo es agudo, hay remisi6n espont&nea y curaci6n. 

Se incluye en est~ enfermedad la polimioaitis, ea una -
variedad de la Dermatomiositis y su alteraci6n muscular y los 
cambios cut!neos son m!nimos. 
FRECUENCIA Y ETIOLOGIAt 

Tanto en hombrea como en mujeres, en el quinto decenio -
de la vida, aunque puede ser m4s temprana. Eat4 enfermedad o­
curre en pacientes con fiebre reumStica, artritis ra'l,UQatoida, 
esclerodermia o lupus eritematoso. 

No sea dilucidado la causa de la enfermedad, pero se di­
ce que se debe a algan transtorno inmunitario. 
PATOGENIA: 

Como en otras enfermedades de la col&gena, •• han obser­
'.'ldo anoiaal!as inmunol6gicas, incluyendo de~sitoa de inmuno-­
globulinas y complemento en mtlsculos estriados afectados, y -­
miotoxicidad mediada por linfocitos. 

El dato que distingue a este transtorno de otras miopa-­
t!as, es el car~cter de la lesi6n anatomopatol69ica en los md~ 
culos, esto es, degeneraci6n de fibras musculares individuales 
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o de grupos de las mismas, acompañada de infiltrado intersti­
cial notable de c~lulas inflamatorias cr6nicas (principalmen­
te linfocitos e histiocitos}. 

Cabe señalar que en algunos pacientes con estS enferme­
dad se descubre malignidad visceral. 

Hay una amplia gama de cuadros cl!nicos de esta enfer~ 
dad y se clasifica en: 
1.- POLIOMIOSITIS EN ADULTOS: 

El comienzo es insidioso, por lo regular en el tercero 
y quinto decenio de la vida, con erupci6n cutSnaa at!pica, f~ 
n6rneno de Raynaud (espasmos vasculares parox!sticoa de los d~ 
dos, parcialmente desencadenados por fr!o, producen cianosis, 
palidez). Artritis benigna y las demás manifestaciones comunes 
a las enfermedades del tejido conjuntivo. 
2.- DERMATOMIOSISTIS CARACTERISTICA: 

En forma aguda y subaguda, mayor frecuencia en mujeres -
entre segundo y saptimo decenio, acompañada de erupci6n en la 
cara y ataque muscular progresivo. 
3.- DERMATOMIOSITIS CARACTERISTICA CON CANCER: 

El stndrome ftsico es semejante al anterior, es tn!s fre­
cuente en varones. 
4.- DERMATOMIOSITIS INFANTIL: 

Puede ocurrir como enfermedad aguda intermitente o rn's a 
menudo cr~n:tca y causa cuando ya ha evolucionado, contracturas 
graves, dlceras d6rmicas y calcificaciones en loa mdaculos at,!. 
cados. 
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P~ra entenderlo, e~ necesario explicar y comprender las 
lesiones morfol6gicas de la dermatorniositis, y son: rnasculos 
y piel, de vez en cuando se extienden a coraz6n, vasos sanguf 
neos y serosos. 
MUSCULO ESTRIADO: 

Los primeros grupos afectados casi siempre son los mas­
culos proximales de las extremidades inferiores y superiores. 
Despuds masculos de cintura p~lvica y escapular, cuello poste 
rior de la faringe, intercostales y diagragma, en casos gra-­
ves el ataque puede generalizarse. 

En la etapa inicial, el aspecto macrosc6pico es normal 
solo algo aumentados de volumen por edema difuso. Al avanzar 
la enfermedad, se tornan atr6ficos y de color gris~ceo, las -
fibras musculares son sustitu!das por tejido f!broao y grasa. 
HISTOLOGICAMENTEt 

Edema interf1brilar, acompañado de infiltrado intersti­
cial escaso da lin~ocitoe e histiocitoa. Cuando la enfermedad 
esta muy desarrollada, hay muerte focal o extensa de fibras -
musculares por vacuolací6n y fragrnentaci6n del sarcoplasma. 

Invasi6n de fibras necr6ticas por fagocitos que engloban 
los restos celulares, hay intiltrado intersticial mononuclear, 
difuso o focal. 

Zonas de par~nquirna musqular sustitu!das por grasa y fi­
brosis compacta (calci'o), a través del microscopio se advierte 
degeneraci~n focal dé miofibrillas, fragmentacidn de miofila-­
mentos, cuerpos citopl&srnicos, aumento del nttmero de vacuolas 
autofSgicas y cuerpos residu~lcs. 

61 



Como resultado de la destrucci6n de las fibras muscula­
rés se 1ibera al suero, algunas enzimas, como la transaminasa 
glutSmico, oxalac~tica y la aldolasa, cuyos niveles elevados 
son muy ~tiles en el díagn6stico diferencial. 

Predomina una infiltracidn inflamatoria crlSnica de la -
dermis, el 20\ de los casos se asocia con alguna forma de tu­
mor maligno. 
LESIONES CUTANEAS: 

ErupciOn cut~nea en un 40%, es una erupci6n eritematosa 
de color pardo moreno, de pdmulos y puente de la nar!z con -­
distr:t.buci6n a manera de mariposa; pero se acompaña de erup-­
cidn a nivel de los esternocleidomastoideos (cuello, antebra­
zos, hombros y caras anteriores y posteriores de la porci6n -
superior del tor&x. 

Las lesiones cutSneas t!picas incluyen un cambio "heli2, 
tr6pico (de color lila}" alrededor de cara y dedos. 

Los cambios faciales pueden adoptar la distribuci6n en 
mariposa que se observa en el L.E.G., otros cambios cutSneos 
son exite~ difuso, placas eritematosas, m~culas, p4pulas y -
telangiectacicas no espdcificas. El diagndstico raramente es 
posible por las solas lesiones cut!neaa. 

Se han encontrado placas escamo&aa en codo•, rodillas, 
y nudillos, a veces en loa parpados auperioree, hay una tin-~ 
ci6n pard~ morena que ya se h.ab!a mencionado anteriormente. 



OTROS SISTEMAS: 
Aparato gastrointestinal, lo cual borra la l!nea entre el 

esclerodermia y est~ identidad. El ataque a los mdsculos es--­
triados es semejante al de las v!sceras y consiste en les16n y 

muerte muscular. 
En la variante infantil, se advierte ang!itis necrosante 

aguda y ae asemeja a la poliarterit!a nudosa. 
CARACTERES CLINICOS: 

Debilidad muscular adoloramiento a la palpacidn, dolor -­
muscular e incapacidad motora. En los casos cr6n!cos, el pa--~ 
ciente guarda cama o silla de ruedas, la empc16n dérmica va se­
guida de f ibros!s de la dermis y atrofia de la piel que causa -
rtgidez de los dedo~, en un 33% con ataque de Raynaud, el ata-­
que de las articulaciones es benigna ya que es raro la destruc­
ciOn. 

Diafagia, ataque de v!eceras y causa incapacidad muaculo­
esquel4tica~ eo compliea por al dolor abdominal de tipo c611co 
y estreñimiento. 

Otros caracteres'cl!nicos incluyen fen6meno de Raynaud -
artritis, insuficiencia cardiSca y lea!6n renal. 
DATOS DE LABORATORIO: 

Creatinina en orina, se encuentra moderadamente elevada -
y su excreat~n es baja. Tipos de transamtnaaas y enzimas tieu­
laras como la aldolasa estSn mSs elevadas en el suero. 
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Globultna gamma aumentada, caeos graves se encuentra 
mioglobina en la orina, sedimentaci6n normal y elevada. 

Frotis vegetativos (sangre} para c~lulas L.E., el e­
lectromtograma revela un ttpico patr6n miopStico, esto es, 
muchos potenciales de acci6n de bajo voltaje anormalmente 
breves, numerosos potenciales de fibrilaci6n. 

Solo cuando se toma la biopsia en el sitio lesionado 
del mnsculo, nos d! los cambios histol6gicos ttpicos de la 
enfermedad. El 1\ de los adultos con dermatomiositis tie­
nen al mismo tiempo un carcinoma, generalmente de pulmón. 
SIGNOS BUCALES: 

Las manifestaciones clínicas ~s frecuentes a nivel de 
la boca y maxilares incluyen debilidad de los mOsculos fa­
r!ngeos y palatinos, que dificulta la degluci6n (disfagia} 
y causa palabra nasal (diston!a). 

Los masculos de la masticac16n y los faciales tambi~n 
puaden 01tar afectados, causando diticultad para masticar. 

Se ha descrito la participaci6n de la muco1a bucal, -
pero las leaiones no resultan diaqn6stica•. Las lesiones 
observadas incluyen dlceras superficiales, placaa eritemat~ 
sas y telangiectastas. Se observa calcinosis de tejido -­
blando, especialmente en niños. 

Estos n6dulos calcificados pueden aparecer en cara y 
observarse radiograf!as dentales, causando interpretaciones 
equivocadas. 



La lengua tarnbtdn puede volverse r!gida a consecuencia de 
la calcinosts intensa- Las ~adiografias dentales muestran cal­
cificaotdn grave y obliteraci~n de las cavidades pulpares de -­

los dientes deciduos y permanentes; tambi~n hab!a un color in-­
tr!nseco pdrpura negruzco de los dientes. 
DIAGNOSTICO: 

Loa pacientes con Oermatomiositis, son sospechosos al te­
ner una distrofia muscular progresiva por la distribuci~n simi­
lar de la debilidad emascules del tronco y de la parte proximal 
da lo$ miembros). 

Las variedades de Dermatomiositis, deben separarse de las 
enfermedades del tejido conjuntivo en su fase temprana, ya que 
si no se identifican estás rtltimas, es imposible llevar a cabo 
un dtagn~stico correcto, aün despu~s de haber obtenido todos -­
los datoa de laboratorio. 

Estos pacientes se claaifican como, hiat4ricoa, neurOti­
ºº!I: deprimidos o se puede sospechar de una enfermedad meta~­
lica. 

La triquinosis se puede confundir con la poliomiositis -­
idiopStica, sobre todo cuando no hay antecedentes de no haber -
ingerido carne de puerco. 

El diagn6stico en la mayor!a de los caeos se hace por el 
aumento de los esosin6filos, debilidad ligera de los miembros, 
edema conjuntival, debilidad ocular y lingual, stntomus de inv~ 
a$.6n cerebral (coma, hemiplej~a; afaria). 

La reacci6n cutSncn positiva al ant1geno de triquina y la 
biopsia del mdaculo. 
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1.- Biopsia de piel.- Nada sugestiva. Las alteraciones hist2 
lagicas aon en todo semejantes a las de la esclerodermia. 
2.- Biopsia de mdsculo.- Es fundamental para el diaqn~atico. 

Hay desaparact$n de las est!as transversales de las fibra• 
musculares, modificando sus nOcleos y de su cromofilia. 
3.- Electrom.tograma.- Sirve para diferenciar las alteraciones 
musculares de la dermatomiositis de otros probleme.s neuromus­
culares como la poliomielitis, la polineuritis y otras enfer­
medades semejantes. 
4.- ~reat:tnuria.- El riñen afectado es incapaz de transformar 
la creatina en creatinina que es como se elimina en la orina, 
as! que es muy caracter!stico encontrar en estos pacientes la 
presencia da creatinina en la orina que no debe haber salvo -
algunos casos de embarazo. Sin embargo, en otras miositis ta~ 
btan hay creatinurta. 
s.- Aumento de enzimas corno las transaminasas, deshidrogenasa 
l!ctica y otras que indican destrucci6n de tejidos. La sedi­
mentaciOn globul~r eet4 poco acelerada, hay hipergammaglobuli 
neinia, laa reacciones serolu6ticas aon negativa• y excepciona!_ 
mente hay e8lulas L.E., en sangre perif~rtea. 



TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL: 
El tratamiento incluye dosis elevadas de corticoides por 

v!a general. Algunos centros rn~dicos tambi~n utilizan antime­
tabolitos y drogas inrnunosupresoras para estos enfermos; ello 
aumenta el peligro de infecci6n despu~a de cirug!a dental y b~ 
cal. 
TRATAMIENTO GENERAL: 
l.- Con !cido acetil ealic!lico, 0.9 gr., cada cuatro horas -­
excepto por la noche. 
2.- Con Prednisona de 40 a 60 rng., diarios durante un mes y -­
disminuci6n progresiva de S rng., cada vez y finalmente Irng., -
cada semana durante muchos meses. 
3.- Fisioterapia, con masaje suave, movimientos pasivos y des­
pu~s ejercicios de reaiatencia al ceder los signos de actividad 
(elevaciones de sedimentaci6n, niveles altos de transaminasa -
en el suero) • 
4.- Se debe administrar penicilina por v!a oral durante lama­
yor parte áel año {200 000 u. dos veces al d!a) para prevenir 
la• infeccione• eatreptocdccicaa. 
s.- Todo paciente debe aer vuelto a examinar a intervalos de -
pocas semanas en busca da proceso mal!gno, si se encuentra es­
te, debe ser extirpado, en caso de ser posibles o tratado por 
radioterapia o agentes qu!micos. 
PRONOSTICO: 

Solo algunos casos agudos tendr~n un desenlace fatal, la 
iuayor!a mejora con el tratamiento y la debilidad muscular puede 
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disminuir adn en aquello• pacient•s qu• tienen un prooe•o tu­
moral avanzado, algunos pacientes se recuperan por completo, 
pero es m&s frecuente que permanezca alquna debilidad de los 
hombros y de las caderas, pero no es incapacitante. 

Puede haber reca!das desde uno hasta 15 años, los aste­
roides no deben emplearse por m&s de alqunos meses a menos de 
haber pel~gro continuo de recaida. 

~ambi~n el Scido salicil!co detiene o disminuye las re­
ca!das as! como la penicilina. La fisioterapia es muy eficaz 
para restituir algunos de los movimientos perdidos y evitar -
la atrofia definitiva de loa masculos. 
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POLIARTERITIS NUDOSA: 

DEFINICION: 

Es una enfermedad general caracterizada por nadulos vi­
sibles a lo largo de las arterias musculares de mediano cali­
bre, las lesiones tienen distribuci6n segmentaria con necro-­
sis e inflamación, de caracter recurrente y afecta a cualquier 
órgano. 

La. cicatrizaci6n de las lesiones agudas se fo~n dila~ 
taciones en loa sitios lesionados de la pared arterial aneuri~ 
mas. 
FRECUENCIA Y ETIOLOGIA: 

l?redomina en los varones con proporcil5n de 3:1, la fre· 
cuencia mSxima segdn la edad se halla entre los 20 y loa SO -
años. 

Los experimentos sugieren que ant!genoa protdicos, incl~ 
yendo los bacterianos, son capaces de inducir un estado de hi­
persensibili~ad que resulta en lesiones semejantes a las de la 
poliarteritis nudosa. 

La. fracci6n albtlmina produjo lesiones circunscritas casi 
exolusivamant• a la• arterias, y la globulina gan'll'llA provoc6 l! 
aionea princip•lrnent• en 9lom~rulos y en menor grado en al co• 
ra:t6n. 

Se a. supuesto que eran factores etiol!Sgicoa diver•os, agea, 
tea infaccioaoa, pero no hay pruebas de ello. 



En cinco de veintidos casos, se aisl6· un estreptococo 
hemol!tico beta, adeil\Ss el 12% sufr!an fiebre reum&tica ac­
tiva o antecedentes de una crisis. Las lesiones tienden a 
curar espont4neamente y por la biopsia se observa en todas 
las etapas del desarrollo histcl6gico. 
PATOGENIA: 

Las lesiones inflamatorias focales de la poliarteritis 
nudosa pueden atacar cualquier arteria de calibre mediano o 
pequeño calibre, con necrosis cambio fibrinoide e infiltra­
ci6n de leucocitos, 

Los 6rganos afectados son: riñ6n, coraz6n, h!gado ap~ 
rato digestivo, p~ncreas, mdsculo estriado, nervios perif6-
ricos y sistema nervioso central. 

Tienen apariencia de rosario, los ensanchamientos co­
rresponden a las porciones lesionadas con formaci6n de aneu 
rismas y las ~reas estrechas son las no afectadas, 
HISTOI.OGICAMENTE: 

Se divide en cuatro per!odos y son loa siguientes: 
1.- Primer per!odo~ degene~aci6n mucoide y necrosis fibri-­
noide aguda, que comienzan en la media de la arteria y se -
extienden a la !ntima con elevaci6n y deacamaci6n consiguien_ 
te de las c'lulas endoteliales, oclusi6n parcial del vaso, 
en las Sreas inflamatorias, puede haber algdnos neutr6filos 
esparcidos. 
2.- Segundo per!odo, infiltraei6n leucocitaria interna de la 
media, princi~lmenta de neutr6filos. Estas c~lulaa pueden 
aglotñararsa al grado de en.'?U!ecarar loe cambios citol69icos -
subyacentes. 



La exudaci6n celular se extiende a las tres capas de la 
pared arterial, es intensa en la adventicia y tejidos periva~ 
culares. 

Durante el per!odo agudo, ocurre trombosis intravascu-­
lar y puede demostrarse destrucci6n, sobre todo de la membra­
na elSstica interna. En la Qltima fase del segundo per!odo, 
los eosinOfilos se tornan muy abundantes, a veces alcanzan el 
50% de los leucocitos del infiltrado. 
3.- Tercer per!odo, proliferaci6n fibroblSstica y formaci6n -
del tejido de granulaci6n. El exudado celular agudo cede y -

es sustitu!do por pobalci6n leucocitaria mixta de eosin6filos, 
linfocitos y c4lulas plasmáticas. 

Las !reas de destrucci6n de la media e !ntima, son sus­
titu!das por proliferación fibrobl!stica, que se extiende ha­
cia la adventicia circundante y produce los nódulos duros a ve 
cas patentes. 

Si ocurrieron trombos, experimentan organizaci6n y el -
vaso se convierte en un cord6n fibroso. 
4.- Cuarto pertodo, hay cicatrizaci6n fibrosa compacta de la 
zona atacada, con desaparici6n del infiltrado inflamatorio. 

Durante largo tiempo el sitio de la lesi6n aguda se ma­
nifiesta por linfocitos y células plasrnS.ticas esparcidas a V! 
ces por dep6sito de calcio. Cabe señalar que aunque se han -
descrito estos per!odos por separado, pueden coexistir en di!, 
tinto~ focos dentro del mismo, o en diferentes vasos. 
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Cuando todos los signos de actividad han experimentado 
regresi6n, es imposible el diagn6stico mor.fol6gico de polia!_ 
teritis nudosa, solo queda cicatrizaci6n fibrosa de car~cter 
inespecífico. 
MANIFESTACIONES CLINICAS Y A LOS DIFERENTES ORGANOS DE LA E­
CONOMIA. 

Muchos pacientes que tienen est! enfermedad ya estaban 
sufriendo una infecci6n crónica o aguda del aparato respira­
torio, tarnbi~n pueden padecer de artritis reumatoide. 

Los s!ntomas generales y tempranos son: fiebre, ~rdi­
da de peso, taquicardia y dolores difusos e hipersensibiliaad 
en las extremidades. Las manifestaciones locales, dependen 
del tubo digestivo, piel, articulaciones y nervios perif~ri-
cos. 

Para estar seguros que se trata de Poliartritis nudosa, 
se deben tornar en cuenta los siguientes puntos: 
l.- Enfermedad subaguda o crónica febril no espec!fica, con -
p~rdida de peso y leucocitosis. 
2.- Enfermedad abdominal atípica que puede simular un proeeso, 
que requiera la paratorn:ta. 
3.- Enfermedad renal primaria que generalmente se cree es una 
glomerulonefritis aguda. 
4.- Una combinación de s:tntorn~s polineur!ticos y polimioc!ti-
cos. 
s.- Asma bronquial o infiltrados pulmonares focales sospecho­
sos de infección. 
6.- Infarto de miocardio o insuficiencia coronaria. 

En algl'ln momento de la enfermedad o mientras su evolu-­
cidn, casi todos los pacientes presentan fiebre. 
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RI~ONES: 

Se pueden observar dos lesiones: 
1.- Poliarteritis renal y 

2.- Forma caracter!stica de Glomerulitis. 
Se pueden observar por separado o juntas. La Poliarte 

ritis renal, se asocia clínicamente con proteinuria, un nthn!, 
ro reducido de eritrocitso en la orina, a veces cilindros -­
granulosos o hialinos. Estas anomal!as se pueden presentar 
en forma intermitente, por lo tanto es importante revisar r!_ 
petidamente muestras frescas de orina. 

La Glomerulitis, presenta un cuadro cl!nico que se pa­
rece al de la nefritis postestreptoc6cica. El comienzo es -
agudo, con insuficiencia renal y proteinuria, gl6bulos rojos 
y cilindros celulares. A veces se presenta edema, si el pa­
ciente sobrevive a la tase inicial de glomerulitis, puede ªP! 
recer hipertensión proyresivn. 

1 
La hipertensi6n tambi~n es 9ccuela de la poliarteritis 

renal, pero solo aparece en presencia de lesiones curadas o 
en curso de curación. 
TUBO DIGESTIVO: 

Debido a las lesiones de las vísceras abdominales, se -
origina al dolor abdominal que a veces es intenso, sobre todo 
en la regiOn del ombligo o de la ves!cula biliar. 

Se observa anorexia, nSuse3s, v6rnitos y diarrea sangui­
nolenta, la trombosis de arterias mesent~ricas pueden ocacio­
nar infarto intestinal. 

63 



SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 
Es coman la neuritis perif~rica dolorosa, bilateral y 

asimétrica, que afecta particularmente las estrernidades in­
feriores, irritaci6n men!ngea por hemorragia subaracnoideat 
par&lisis facial, hemiplej!a, signos cerebelosos, transtor­
nos visuales, cefalea, v~rtigo y convulsiones. 
CORAZON: 

cuando los vasos que nutren el miocardio estSn lesio­
nados, se puede producir un infarto mioc~rdico grande o mal 
tiples (pequeñas zonas de necrosis). 

Dolor precordial y puede sobrevenir un cuadro de ins~ 
ficiencia cardiaca congestiva. En la ange!tis por hiperse~ 
sibilidad la insuficiencia cardiaca se ha asociado con in-­
fartos miocSrdicos miliares. La hipertensi6n grave, muy -­
frecuente, puede suscitar insuficiencia card!aca. 

La rotura de aneurisma de un vaso coronario superficial 
causa hemopericardio y paro cardiaco. 
PULMONES: 

El dolor tr~cico puede provenir de vasculitis pleural 
en ocaciones aparece derrame hemorr&gico. En la mayor par­
te de los casos los pulmones son respetados. 

Cuando se producen lesiones pulmonares, preceden a la 
poliarteritis en otras áreas. Muchas veces en meses, a ve­
ces en años~ Cl~nicamente puede ir asociada con asma, cuadro 
de bronquitis cr6niea o cambios neum6nicos que no responden 
al tratamiento con medicamentos antimic~obianos. 
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La lesi6n pulmonar puede ser extensa y causar fibrosis, 
bronquiectasia y cavidades. El examen radiográfico quizá re­
vele focos miliares gruesos, infiltraciones que pueden consi­
derarse equivocadamente tuberculosisfibrocaseosa. 
LESIONES DERMICAS: 

Las lesiones se presentan en forma de n6dulos de piel -
tejidos subcut&neos como lesión m&s caracter!stica. Var!an -
de volumen, y frecuentemente son dolorosas, hay erupciones -­
purpGricas, lesiones vesiculares o ampollosas, urticaria, ed~ 
ma angioneur6tico, se ha descrito un tipo cut~neo de la enfer 
medad. 

En el 80% de los casos hay leucocitosis, la anemia sue­
le depender de ~rdida de sangre o de insuficiencia renal. 
La velocidad de sedimentaci6n suele estar muy elevada y la -­
globulina sdrica aumentada. 

La evoluci6n de la Poliarteritis nudosa es variable el 
comienzo puede ser insidioso o brusco, por lesi6n vascular -­
tro~tica. La enfermedad suele ser mortal, aunque se han o~ 
servado casos con remisiones, períodos prolongados de alivio 
y exacerbaciones. 

Puede haber curaci6n cl!nica e histolOgica, pero cuando 
la afecciOn es extensa en laa arterias pulmonares, cardiacas, 
renales, el restablecimiento es excepcional. 
DIAGNOSTICO: 

Conforme avanza ln enfermedad, puede afectar muchas re­
giones del organismo, el sin nrtmero da a!ntomaa y signos pue­
de sugerir el diagn6stico exacto. Cuando se hacen laa biopaiaa, 
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deben enviarse para estudio histol6gico la piel, el tejido 
subcut&neo y el mGsculo. 

El lugar de biopsia se elegirá de preferencia sobre 
zonas sintomáticas de piel o masculo, si no hay ninguna d~ 
buen resultado el mGsculo pectoral porque está regi6n conti~ 
ne muchos vasos de las dimensiones con las cuales suelen a­
parecer las lesiones. 
TRATAMIENTO: 

Durante el curso de la enfermedad se pueden necesitar 
diversas medidas para aliviar el dolor, como analg~sicos p~ 
ra aliviar el dolor, transfusión para substituci6n de san-­
gre, restricci6n s6dica y digitalizaci6n para insuficiencia 
cardiaca y antihipertensivos. 

La 1niciaci6n del tratamiento puede hacerse con cste­
roides, corticosuprarrenales, y en las biopsias se ha demo_! 
trado la desaparici6n de las lesiones arteriales inflamato­
rias en pocas semanas. 

Quiz~ se necesiten dosis de 40 a 60 mg., de Predniso­
na para suprimir la actividad del proceso. La mayor parte 
de los ~dicos asprian lograr la supresi6n completa de la a5:_ 
tividad patol6gica, incluyendo la conservaci6n de una velo­
cidad de sedimentaci6n normal. 

Una vez lograda, se empieza a disminuir lentamente la 
dosis y se continOa administrando por tiempo indetinido la 
menor dosis eficaz como dosis de sost~n. 
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En un caso extremo puede producirse la muerte a las 
pocas semanas de iniciado el trastorno, en otro se han o!!_ 
servado supervivencias de mSs de 10 años. Solo en caso de 
que se compruebe por medio de una biopsia la enfermedad, 
se darS el tratamiento con esteroides. 
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ERITEMA MULTIFORME (E.M.). 

DEFINICION: 

El Eritema multiforme, es una enfermedad aguda do piel 

0
y mucosas que cura espontanearnente y puede originar diversos 
tipos de lesiones cut&neas; de aqu! el adjetivo multiforme. 

Se le conoce también como síndrome de Stevcns-Johnson, 
tambian se le llama s:indrome de Fiessinger-Rendu. 

Los rasgos rn&s destacados son: la estomatitis, conjun­
tivitis y lesiones cutáneas. 
FRECUENCIA Y ETIOLOGIA: 

Se observa en adultos j6venes con mayor frecuencia en 
hombres, tiene comienzo agudo y sigue su curso autolimitado 
desde varias semanas. Va precedido de infeccidn de las v!as 
respiratorias altas y con frecuencia existe fiebre. 

No se conoce una etiología espec!fioa, pero se han co!!l 
probado diferentes factores desendadenantes, incluyendo ale!_ 
gia alimenticia, alergia medicamentosa, reacciones a micro-­
organismos, radioterapia, enfermedades rn~dicas y neoplasias 
subyacantas. 

Las drogas m&s frecuentes relacionadas con la reacción 
de Eritema Multiforme son antibi6ticos, barbit~ricos, fcnil­
butazona y tegretol. 

Algunas reacciones de Eritema Multiforme se han rcla-­
cionado con diversas infecciones por bacterias, hongos y vi­
rus incluyendo micoplaarnas. Shelley ha señalado que el 15\ 
de pacientes con dicha enfermedad, ten!an el antecedente de 
infecci~n recurrente por virus de herpes simple. 
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El mismo autor utilizó virus de herpes simple para cuti 
rreacción en uno de estos pacientes¡ el resultado fue la pro­
ducción de lesiones de Eritema Multiforme. 

Algunos episodios de -E.M.- se han relacionado con le-­
iomioma de estómago y atero, o con fibroma de ovario~ Otras 
enfermedades relacionadas con -E.M.- incluyen enfermedad de -
Crohn del intestino, enfermedad de Addison, sarcoidosis y ca~ 
cinoma. 

La mayor parte de casos ~e -E.M.- no guardan relación -
manifiesta con alergia o enfermedad. Muchos de estos pacien­
tes se han estudiado ampliamente en busca de enfermedades fu~ 
darnentales generales y alergias, sin resultado positivo. 

Algunos se atribuyen a causas "emocionales"¡ la mayor -
parte se catalogan de idiop&ticas. Un caso emocional, es el 
de una mujer que desarrolló su primer episodio de -Z.M.- poco 
despu~s del suicidio da su marido. Cn ocasión del aniversa-­
rio de esta muerte presentd la primera recidiva. 
CARACTERES CLINICOS: 

El Eritema Multiforme tiene comienzo agudo, incluso ex­
plosivo. Los s!ntomas prodr6micos son raros, aunque en casos 
graves aparecen síntomas generalizados. una paciente puede -
estar completamente normal y en menos de 24 horas presentar -
extensas lesiones de piel y mucosas. 

El Eritema Multiforme simple, es la forma menos grave -
de la enfermedad, caracterizada por mSculas y pSpulas de o.s 
a 2 cm., de di&metro, que aparecen con distribuci6n sirn~trica. 
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La form~ veaiculoampulosa de la enfermedad es más grave. 
Puede causar intenso esfaceleo de la piel, origen de grave 
invalidez o incluso de muerte por infecci6n secundaria o -
desequilibrio de l!quidos y electr6litos. 

Las zonas cutSneas m4s frecuentes afectadas son manos, 
pies y superficies extensoras de codos y rodillas. La cara 
y el cuello tambi~n es frecuente que est~n afectados, pero -
s6lo en casos graves enferma el tronco. 

El Eritema Multiforme vesiculoampuloso generalizado de 
piel, boca, ojos y genitales se llama e!ndrome de Stcvens 
Johnaon. 

Las lesiones cut!neas de -E.M.- adoptan mucha• formas, 
pero hay que buscar en cada caso las lesiones patognom6nicas 
en iris. Estas lesiones consisten en una ampolla central rg, 
deada por edema y bandas de eritema.. A veces las lesiones -
contienen varias bandas rojas conc~ntricas. 
SIGNOS BUCALES: 

con una fr~euencia de las manifestaciones orales Gntro 
el 40 y lOOi. Son caracter!sticas las costras extensas en -
los labios, las alteraciones orales pasan por las fases si9-
maculas, ampollas necr6ticas, seudornernbranas. A causa dal -
medio ht1medo y de los movimientos de los tejidos mucosos du­
rante la masticación, las lesiones orales no est~n bien def! 
nidas como las cut!neas. 

Estas lesiones se observan tarnbi~n en la mucosa bucal 
y gingival, lengua, velo del paladar y paladar oseo. 
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La fase inicial es una placa eritematosa a la que si­
gue pronto una vesícula o ampolla, que persiste breve tiempo. 
Las vestculas o ampollas desgarradas confluyen, formando cr~ 
siones superf !ciales cubiertas por un exudado necr6tico a -­
seudomembrana. 

Las lesiones son suceptibles de una infecci6n secunda­
ria que pude influir sobre el cuadro cl1nico. La encía tie~, 
de a quedar libre de lesiones, cuando está se afecta puede -
exhibir una mezcla peculiar de gingivitis catarral y nccrosan 
te aguda. 

Las lesiones virales son pequeñas, redondas, sim~tricas 
y superficiales, las lesiones de Eritema multiforme, son ma­
yores, irregulares, más profundas y muchas veces sangran. 
Las lesiones pueden presentarse a cualquier nivel de la mue~ 
sa bucal oorno ya se ha señalado anteriormente. 

Otro dato que nos ayuda a diferenciar el Eritema Mult~ 
forme del herpes simple, es que la afecci6n gingival solo es 
afectada en caso de herpes simple. 

Un caso cl!nicamente bien establecido, loa labios pre­
sentan extensas erosiones, y grandes partes de la mucosa bu­
cal est&n denudados de epitelio. El paciente no puede comer 
ni deglutir, y va perdiendo saliva teñida de sangre. En pl~ 
zo de dos o tres d!as las lesiones labiales empiezan a formar 
costras. La curaci6n se logra en unas dos semanas en la ma­
yor parte de los casos, pero en ocaciones la enfermedad grave 
es extensa y puede persistir varias semanas. 

71 



Histologicamente el Eritema Multitorme bucal, no se considera 
especifico, pero Shkalar ha estudado seis piezas de biopsia -
de Eritema Multiforme bucal, y señala las siguientes caracte­
r!sticas histol6gicas principales: 
1.- Degeneraci6n de licuaci6n intensa en las capas superiores 
del epitelio. 
2.- Formaci6n de vesículas intraepiteliales. 
3.- Adelgazamiento o ausencia de membrana basal. 
4.- Ves!culas intraep!teliales que se vuelven subepiteliales 
por degeneración de c~lulas del suelo de la ves!cula. 
5.- Inflamación del corion. 
PRUEBAS DE LABORATORIO: 

Las pruebas de laboratorio pueden sólo usarse para ex-­
cluir otras enfermedades. Puede ser atil el aislamiento de -
virus o la citolog!a del frotis para excluir la estomatitis -
herpefica. 
DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico se efectaa bas!ndose en el cuadro cl!ni­
co total, incluyendo al comienzo r~pido de las lesiones. 

El diagndstico bucal no es dif!cil, cuando la particip!_ 
ci6n bucal ea extensa. 
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SINDROME DE STEVENS-JOHNSON. 

DEFINICION: 

Ahora se sabe que el s!ndrome de Stevens-Johnson, en -
una época considerado una enfermedad. separada, es simplemen­
te una forma ampollar muy grave del eritema ultiforrne con l~ 
sienes dispersas que tipicamente incluyen piel, cavidad bu-­
cal, ojos y genitales. 

Comienza con fiebre, malestar, fotofobia y erupciones 
de la mucosa bucal. Las lesiones cut&neas en la enfermedad 
mucocut&neas ocular son similares al eritema multiforme, au~ 
que no es raro que sean hemorrágicas y suelen ser vesicula­
res o ampollares. 
LESIONES DE LA MUCOSA BUCAL: 

Llegan a ser en extremo grava• y tan dolorosas que im­
piden la masticaci6n. Se producen ve~!culas o ampollas, mu­
cosas que rompen o dejan superficies cubiertas con un exudndo 
espeso blanco o amarillo. 

Tambi~n son comunes las erosiones de la faringe. Los 
labios presentan álceras dolorosas con costras aanguinolcu­
tas. Las lesiones bucales pueden ser las principales moles­
tias del paciente y, cornprensiblernente, pueden ser tomadas -
por una gingivoestomatiis ulceronecrotizante. 

Es interesante que los microorganismos de la infección 
de V!ncent son escasos en los pacientes con est4 cnfcrrecdad. 
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LESIONES OCULARES: 
consisten en fotofiobia, caracteristica de la cnformodad 

atribuible a la conjuntivitis, ulceraci6n c$rnea. También se 
describi6 queratoconjuntivitis seca. La seguera es producto 
de la infeccidn bacteriana intercurrente. 
LESIONES GENITALES: 

Consisten en uretritis y balanitis inespec!ficas o úlce 
ras vaginales, o ambas. 
VIAS RESPIRATORIAS: 

Como la ulceraci6n traqueobronquial y naurnonta. Los p~ 
cientes se recuperan, salvo que sucwnban a una infeccidn sccun 
dar:ta. 
HISTOLOGICAMENTE: 

El aspecto microsc6pico del eritema multiforme no os 
diagn6stico. Aunque hay variaciones considerables, que so co 
rresponden con la variaci6n en el aspecto macrosc6pico, por -
lo general las lesiones cut4neas o mucosas presentan edema i~ 
tracelular de la capa espinosa del epitelio y edema dol teji-
do conecti~"O superficial que en realidad puede producir una -
ves!cula subepidarmica. 

En un estudio las lesiones bucales, Shaklar tambi6n de~ 
cribi6 una zona de intensa degeneración por licuefacción en -
las capas superiores del epitelio, formación de ves!culas in­
traepiteliales y adelgazamiento con frecuencia. ausencia de la 
membrana basal. 
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La dilata.ci6n de capilares superficiales y los vasos 
linfáticos en la capa más superior del tejido conectivo es 
notable; tambidn hay un grado variable de infiltraci6n de 

c~lulas inflamatorias, fundamentalmente linfocitos, pero -
tambi~n neutr6filos y eosin6filos. Esto fue confirmado en 
un estudio con microscopio electr6nico de Von Bulow y cola 
boradores. 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La naturaleza variada de la enfermedad puede presen­
tar dificultades en el dia9n6stjc<.l, en particular cuando las 
lesiones cutSneas son mtnima.s. 

Cuando existen lesiones bucales, hay que considerar -
la estomatitis aftosa, dermatitis o estomatitis por contac­
to y gingivitis ulceronecrotizante aguda, as! como p~nfigo, 
y dermatitis herpetiforme, liquen plano ampollar, herpes -­
soater, varicela, necr6lisis epidperrnica tóxica (enfermedad 
de Lyell}. 
TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL: 

Los casos ligeros de Eritema Multifo:rme bucal pueden 
tratarse con simples medidas de sost~n, incluyendo labados 
bucales con anest~sico, y una dieta bl~nda o l!quida. Los 
pacientes que necesiten terapéutica l!quida intravenosa pa­
ra evitar el desequilibrio de electrdlitos deben tratarse -
en consulta con un internista. 
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Tambi~n se puede tratar con una breve serie de corti­
coides por v!a general cuando no hay contraindicaciones pa­
ra su empleo. La p~rdida de prote!nas y la inhibici6n su-­
prarrenal causada por los esteroides no son importantes cua~ 
do se utilizan por breve tiempo, as! puede abreviarse el cu~ 
so cl!nico de la enfermedad. 

Los corticoides por v!a general s6lo deben utilizarse 
por cl!nicos familiarizados con sus efectos secudnarios, y 

en cada caso hay que pesar cuidadosamente el beneficio pos!_ 
ble contra el peligro potencial. 

Un buen tratamiento es una dosis inicial de 30 a 40 -

mg., de prednisona o metilprednisolona al d!a durante dos o 
tres dtas, que luego se va disminuyendo lentamente durante 
los d!aa siguientes. El empleo de Medrol Pac es Gtil en p~ 
cientes que tienen dificultad para seguir instrucciones. 

Raras veces est6 en peligro la vida del paciente, pe­
ro las recidivas epis6dicas cr6nicas pueden ser desencorta~ 
tes. 
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LIQUEN PLANO. 

DEFINICION! 

El liquen plano es una enfermedad de la piel que repre­
senta un poco rn&s de 1% de todos los problemas derrnatol6gicos. 
El inter~s del odontólogo en el liquen plano se debe a que son 
frecuentes las lesiones bucales, antes, durante o despu6s de 
la erupci6n cut~nea. Cuando se limita a los tejidos de la ~ 
ca, el paciente suele consultar primero al dentista en busca 
de un diagnóstico y tratamiento. Muchas veces el liquen pla­
no requiere diagn6stico diferencial con otras lesiones blancas 
de la boca, incluyendo la leucoplasia. 
FRECUENCIA Y ETIOLOGIA: 

Se ignora la causa exacta del liquen plano, pero se con­
sideran importantes al respecto los factores psicoso~ticos. 

Es frecuente obtener una historia de choque emocional, -
con un per!odo de grandes esfuerzos f!sicos o una situaci6n d~ 
sa9radable e imposible de evitar. Las lesiones bucales de li­
quen plano pueden aparecer en pacientes con deficiencia prolo~ 
gada de vitaminas del complejo B. 

No parece haber predisposici6n en funci6n del sexo, pero 
el liquien plano es más frecuente en los grupos raciales cara~ 
terizados por respuestas emocionales violentas. La enfermedad 
es rar!sima en la raza negra. Se ha observado el trastorno en 
varios miembros de una misma familia. Pusey encontr6 lesiones 
en un niño de seis meses de edad, y tambi~n en enfermos de SO 
años. Sin embargo, la frecuencia m~xima corresponde a las dá­
cadas entre los 20 y los 40 años. 

81 



Esta enfermedad suele aparecer en individuos cargados 
de responsabilidades y que viven y trabajan en un ambiente 
de tensi6n y "stress". En general, estos pacientes se pre2 
cupan mucho acerca de su estado de salud. La enfermedad es 
rara en los idividuos que buscan atenci6n hospitalaria, o -
en los pacientes ambulatorios de la cl!nica odonto16gica. 
MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Las lesiones cut&neas suelen presentar•• en las supe!. 
ficies anteriores de muñeca, antebrazo y tobillo, y tambi4n 
en la vulva. 

Aparecen con menos frecuencia en tubo digestivo y t!m, 
pano. En ocaciones pueden afectar el pene. La lesi6n cut! 
nea t!pica del liquien plano consiste en pápulas rojo pürp~ 
ras brillantes y duras, de forma poligonal o angulosa. Con 
frecuencia las lesiones se presentan a lo largo de una ras­
padura o en un foco de traumatismo leve, o sobre otra lesi6n 
dermatol6gica. Es caracter!stico de las lesiones dérmicas 
de intenso prurito que puede durar se~~nas o msasa anto3 de 
desaparecer progresivamente, en ocaciones por completo. Ha­
bitualmente persiste una zona pigmentada, p~rpura pardusca. 

Pueden resultar afectada cualquier mucosa; pero el pa­
ciente generalmente no se percata de las erupciones en boca, 
vagina o pena. Cuando las lesiones d4rrnicaa constituyen la 
principal rnanifestaoi6n tla la anfo~mednd, 101 problemas do -
mucosa auelen pasar desapercibidos. 
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El liquen plano es una enfermedad sumamente crónica. En 
el estudio efectuado por Altman y Perry, la duraci6n promedio 
de las lesiones del liquen plano 1'inicial" fue de 8 años, y -

de 13 años para el liquen plano "cr6nico". Suelen encontrar­
se remisiones y exacerbaciones espontaneas, estas rtltimas re­
lacionadas con per!odos de ansiedad, preocupación o desequil! 
brio emocional. 

Las erupciones cut~neas pueden diagnosticarse fScilrnen­
te por su aspecto prtrpura brillante, el prurito y la situa--­
ci6n y distribución t!picas. Se ha visto que las lesiones de 
las mucosas muchas veces persisten despu~s de que las lesio-­
nes cutSneas han desaparecido espontSnearnente o por efecto de 
la terap~utica. 

El tratamiento de l•n lesiones de piel es sinto~tico, 
y emp!rico en gran parte. Las lesiones cut~neaa pueden mejo­
rar tras tera~utica con cloroquina; pero este f&rmaco da lu­
gar a reacciones colaterales variadas y graves. De ser posi­
ble, se darSn sedantes y se pasará al individuo a un ambiente 
menos tenso. Puede incluso ser dtil la intervanci~n del psi­
quiatra. Chipman y Ssutton insisten en la importancia de el~ 
minar focos bucales de infecci6n corno fase preliminar del tra 
tamiento general. 
MANIFESTACIONES BUCALES: 

La frecuencia de las lesiones bucales en esta enferme-­
dad, y la proporci6n de pacientes con lesiones limitadas a la 
mucosa de la boca, son mucho mayores de lo que suele pensarse. 



En 307 pacientes con liquen plano inicial, Altman y Perru 
encontraron en 27% de los casos lesiones de mucosas ünica 
mente, y en 39% de piel y mucosa simultáneamente. 

Por lo tanto, hab!a lesiones bucales en más de 65% 
de los pacientes con liquen plano inicial. En la variedad 
cr6nica de la enfermedad, se encontraron lesiones de rnuc2 
sa bucal en m~s de 70\ de los casos. 

Solo tres de los 50 pacientes con liquen plano bucal 
atendidos por Cooke presentaban lesione~ dérmicas. Shklar 
y McCarthy estudiaron detalladamente 100 enfermos con le-­
sienes bucales de liquen plano. No encontraron ninguna r~ 
laci6n con el sexo. M!s de la mitad de los pacientes prese!!_ 
taban lesiones cutáneas en el momento del estudio, o hab!an 
sufrido lesiones de piel. Estos autores señalaron que "la 
mayor parte de los casos terminaron presentando simultSnea­
mente lesiones de piel y mucosa bucal". Menos de 10% de los 
pacientes estudiados por el autor mostraban lesiones d6rmi­
cas en el momento del examen, o mencionaban haber sufrido -
erupeianes cut~nsas previas. 

Las manifestaciones de esta enfermedad en la mucosa b~ 
cal parecen ser mSs frecuentes ahora que antes. 

Las lesiones bucales en las variedades bulbosa y ero­
siva de la e~medad constituyen un problema diagn6stico y 
terapAutico frecuente. Los pacientes que muestran leaiones 
de mucosa bucal son personas muy preocupadas de au estado de 
salud. Corresponden a los grupos que "•• ven en el ••pajo" y 
"usan ejuagues bucalestt. Muchos poseen l&mparas aspecial~s 
para examinar mejor el interior de su boca. 
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Las lesiones bucales de liquen plano pueden dividirse 
en: la variedad no erosiva, más frecuente, y la variedad b~ 
losa o erosiva. La proporci6n de pacientes que presentan -
la variedad erosiva de liquen plano va aumentando, aunque -
esto puede depender hasta cierto punto de la duraci6n de la 
enfermedad en el momento de atender al paciente. Warin cn­
contr6 que dos tercios de sus enfermos sufr!an de las varia 
dades ulceradas o ero•iva de la enfermedad en el momento del 
primor ••tudio. 
VARIEDAD NO EROSIVA: 

La variedad no erosiva de liquen plano no presenta s!!!_ 
tomas, o muy pocos. Muchas veces el dentista es el primero 
en ver las lesiones, durante un examen general o el paciente 
puede notar una irregularidad o una "irritaci6n" en las mej! 
llas, o un ligero cambio de color en los labios. 

Una vez identificadas las lesiones, el paciente suele 
preocuparse mucho y vigilar de cerca su evoluci6n. Esta -­
reacci6n no es sorprendente, pues el interrogatorio de estos 
pacientes revela en general una personalidad nerviosa con -
temperamento emotivo, y en ocaciones insomnios rebeldes. 

En la serie de Shklar y McCarthy, 80 de los 100 pacie~ 

tes estudiados mostraban lesiones en las mejillas; 65 en la 
lengua, 20 en los labios, y menos de 10 en enc!as, piso de -
la boca y paladar. Las lesiones t!picas se pre•entan como -
~onas blanco azulgsaa da l!mitas difusoa, ligeramente eleva­
da• di•puaata• en l!nea, ret!culo o p&pulas confluyantea. 
Las configuraciones mS.s comunes son la lineal y la reticular. 
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J,n irn11gen lineal blanco niuloan compleja y rnnl defini­
da se extiende y desaparece progresivamente al acercarse a lü 
comisura bucal. Pueden existir pequeñas zonas elevadas en -
los puntos de intersecci6n de las ·1es.:i'.ones. 

Las lesiones de liquen plano suelen ser bilaterales; -
sin embargo, una lesi6n unilateral no descarta este diagn6s­
tico. No hay cambios observables de elasticidad o flexibil! 
dad de los tejidos afectados bajo el dedo del examinador .. 

En ocaciones, los cambios hiperquerat6sicos de tono az~ 
loso tienen una distribuci6n difusa, y pueden afectar la ma­
yor parte de la mucosa de la mejilla, constituyendo un pro-­
blema diagn6stico. Es preciso examinar cuidadosamente la pe­
riferia de estas lesiones difusas, en busca de pequeñas pro­
yecciones dendr!ticas dispuestas radialmente. Estas pequeñas . 
extensiones en forma de llama son caracter!sticas de liquen -
plano. 

Cabe encontrar lesiones de aspecto semejante en la len­
gua, y en ocaciones en paladar, piao de la boca, enc!as y boE. 
de cutaneomucoso del labio inferior. Las lesiones de los boE. 
des de la lengua suelen ser tipo lineal, pero las de cara su­
perior se presentan generalmente corno placas de forma geom~­
trica. Las lesiones de la superficie superior de la lengua -
no alteran los movimientos de este 6rgano, y en general no se 
acompañan de atrofia de las papilas filiformes (a diferencia 
de la leucoplasia bucal). No es raro encontrar una gran pla­
ca central en la lengua. En la ~ayor parte de los casos las 
lesiones lingualea muestran un color m&s p~rpura. 

86 



El borde cutaneomucoso del labio inferior, de color ro­
sa rojizo, puede quedar cubierto por la fina red de líneas -­
blanco azulosas o ptlrpuras. 

En ocaciones, este cambio de color es el primer signo -
de la enfermedad. Las lesiones del labio se ven mejor al hu­
medecer la zona y distender los tejidos. Las lesiones del l~ 
bio ayudan a diagnosticar las variedades erosivas atípicas de 

liquen plano de la mucosa bucal. 
DIAGNOSTICO: 

,Ji 

En general, la variedad no erosiva de liquen plano pue­
de diagnosticarse por su aspecto clínico y por la distribuci6n 
de las lesiones, adem&s de las características f!sicas de los 
tejidos afectados. Es preciso distinguir el liquen plano de 
la mucosa de la mejilla de los traumatismos de esta ragidn, -
las leucoplasias, las rnoniliasis, y a veces los gránulos de -
Fordyce. Las lesiones traum!ticas de la mejilla muestran ma­
ceraci6n y desgarros. El color blanco azuloso, los bordes P2, 

co precisos, y la flexibilidad normal de los tejidos permiten 
generalmente distinguir el liquen plano de la leucoplasia bu-
cal. 

En general no es dif !cil distinguir estas lesiones lin­
guales de las leucoplasias, pues es raro que •• pierdan las -
papilas superficiales. La glositis migratoria benigna puede 
plantear un problema de diagnóstico diferencial, pero en este 
caso la forma y la posici6n de las lesiones suelen cambiar de 
un .d!a a otro. 



Es posible tomar una!~iopsia en un caso de duda; puede 
incluso ser un procedimiento terap~utico eficaz en los pacie~ 
tes con cancerofobia, en especial si se hizo primero un di~~ 
n6stico de leucoplasia. Al tomar una biopsia de un posible 
liquen plano, es mejor evitar la l!nea interdentaria de las 
mejillas, pues en esta regi6n la imagen microsc6pica puede -
estar modificada por una ligera hiperqueratosia debida a fri~ 

ci6n. Un liquen plano cl!nicamente atípico puede tambi~n roo~ 
trar una imagen histológica at!pica. 

Brocq y Burket han atendido pacientes en los cuales co­
existían leuqoplasia y liquen plano de mucosa bucal, datos -­
confirmados por biopsias. 
TRATAMIENTO: 

La terap~utica debo encaminarse al paciente, más que a 
la enfermedad, pepiti~ndolo en todos los tonos que su estado 
no es de gravedad. 

L.08 pacientes que han desarrollado cancerofobia deben 
recibir una atenci6n especial. Puede ser conveniente en es­
tos pacientes el estudio hiatol6gico de la lesión como medi­
da terap4utica. 

En caso de cancerofobia fija y r-ebelde, es posible rec~ 
rrir a la psicoterapia. En general la terap~utica medicame~ 
tosa es ineficaz. Cooke señaln que las zonas de liquen plano 
erosivo pueden responder bien a un lavado bucal con clorhidr~ 
to de clortebraciclina ul 2%, tres veces al d!a dura.~te tres 
d!as; aunque ese tratamiento puede lograr una mejor!a moment! 
nea de las zonas erosionadas, no cura el fcn6rneno patol6gico 
de base. 
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Johnston y Zakon obtuvieron buenos resultados con vita­
mina A t6pica. Se cree que la vitamina A absorbida in situ -
combate la hipqerqueratosis patol6gica. Algunos pacientes re~ 
panden bien a este tipo de tratamiento; sin embargo, es dif!­
cil una evaluaci6n cr!tica, pues en esta enfermedad las remi­
siones espontSneas son frecuentes. La hidrocortisona y sus -
derivados no est4n indicados en el tratamiento de la variedad 
no erosiva de liquen plano. 

El pron6stico del liquen plnno no erosivo es malo en -­
cuanto respecta a remisi6n o desaparici6n de las lesiones. 

Si la erupc16n coincide con un per!odo de tensi6n erno-­

cional, es mSs probable la remisi6n espont&nea. Al desapare­
cer las lesiones de la mucosa bucal, no queda ninguna zona pi~ 
mentada. La posible relaci6n entre liquen plano y carcinoraa 
se presenta al hablar del pron6stico de la variedad erosiva. 
VARIEDAD BOLOSA O EROSIVA: 
DIAGNOSTICO; 

Es cada día más frecuente el liquen plano buloso o ero= 
sivo de la mucosa bucal, que puede plantear problemas de diag_ 
n6stico diferencial. 

En los cortes de los tejidos afectados se encuentran gr~ 
dos variables de disoluci6n de la capa epitelial basal, con -
acumulaoi6n de l!quido de edema, form6ndoae m&e tarde vos!cu­
las y bulas. 
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A consecuencia de esta acumulaci6n de líquido, la cubi­
erta epitelial protectora de la mucosa puede separarse de los 
tejidos profundos, apareciendo regiones descarnadas y doloro­
sas, son las lesiones erosivas de mucosa de liquen plano. 

En esta variedad de la enfermedad, el dolor puede ser -
muy precoz y siempre constituye un síntoma importante. Estas 
lesiones son a veces tan extensas que transtornan profundame!l 
te las funciones de la boca, dificultan la ingesti6n de ali-­
mentos, y dan lugar a pdrdida de peso importante. 

En sus primeras etapas, la lesi6n bulosa puede simular 
una ves!cula de herpes. MSs tarde, se instala la erosi6n, -­
que puede alcanzar de algunos mil!metros hasta varios cent!m!, 
tros de di4metro. En ocaciones, en la periferia de las lesi~ 
nes, puede verse un arco de extensiones dendr!ticas blanco a­
zulosas dispuestas radialmente; esta morfología es fundamental 
para el diagn~stico. 

Las lesiones bulosas pueden afectar la mucosa de las me 
jillas, loa tejidos alveolares anodontos, la lengua, las en-­
etas veoinaa y el paladar. 

Tales lesiones erosionadas, dolorosaa, muestran fases da 
exacerbaci6n que suelen coincidir con transtornos emocionales, 
o con el per!odo menstrual en la mujer. En ocaciones las zo-­
nas erosionadas y el dolor son casi constantes. 

Deben buscarse cuidadosamente, en los labios de los pa-­
cientes susceptibles de sufrir liquen plano erosivo, las lesiE_ 
nas típicas lineales en forma de llama o dendr!ticas. Se de-­
ben distinguir de las leves descamaciones que acompañan a laa 
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deficiencias nutricionales. Dichas descamaciones desaparecen 
al humedecer y distender los labios1 con la misma maniobra, -
se acentdan las lesiones de liquen plano. Esta observaci6n -
debe realizarse con luz natural. Las lesiones mucosas de la 
estomatitis aftosa recurrente, y las deficiencias hormonales, 
pueden mostrar un cuadro cl!nico semejante al del liquen pla­
no erosiva. 

Las lesiones aftosas aisladas son mSs transitorias, y ~ 

las que se observan en la menopausia se caracterizan por hip2_ 
queratosis. 

Tambi~n se puede confundir el liquen plano erosivo con 
las lesiones inflamadas de la moniliasis en el adulto. As! -
ocurre, en especial, en el caso de las lesiones que afectan -
el borde cutaneomucoso del labio inferior. Los antecedentes 
de terap~utica reciente con antibi6ticos, as! corno los culti­
vos, permiten establecer el diagn6stico diferencial. 

A veces, las lesiones de liquen plano erosivo en las e~ 
etas ~e confunden con l~ gingivitis descamativa. En este ~l­
timo transtorno, ne hay hiperqueratosis, y las lesiones no son 
tan netas como las de liquen plano. 

Como es raro encontrar lesiones de piel en los pacientes 
que acuden al dentista, dichas lesiones ayudan poco al diagn6~ 
tico. Pueden ser atiles las biopsias de tejidos obtenidos de 
zonas perif,ricaa de la lesi6n en caso de sospecharse hiperqu!:_ 
ratosia. 
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TRATAMIENTO: 
El tratamiento de la forma erosiva del liquen plano no 

da gran resultado. Alguna vez se produce una remiai6n espo~ 
tanea, en general despu4e de largo tiempo. Soluciones anes­
tésicas locales, como Dyclone 0.5 a 1% pueden ser dtiles para 
alivio sintomStico cuando el dolor es intenso. No están in­
dicados los antibi6ticos. La medicación asteroide t6pica -­
cuatro veces al d!a ha logrado una mejor!a objetiva intensa, 
también con alivio subjetivo. Si se obtiene resultado, pue­
den disminuirse la concentraci6n y la frecuencia de la apli­
cación de esteroide, y quiz! aplicarse solamente de noche, 

En la mayor parte de casos esta terapéutica es supreso 
ra, rn~s que curativa. 
P.RONOSTICO: 

Es·muy malo el pron6stico de la variedad erosiva del li 
quen plano en cuanto a desaparici6n completa de la enfermedad. 
En la serie presentada por Altman y Perry, 25\ de los pacien­
tes se encontraban libres de lesiones al cabo de 11 años en -
promedio; en el 75\ por 100 restante, despu~s de una observa­
cic:5n de 15 años en promedio, dichas lesiones persistbn. 

En individuos con grandes lesiones de liquen plano ero­
sivo, la atenci6n del paciente y el alivio sintomático del do­
lor ponen a prueba la imaginaci6n y la paciencia del cl!nico. 
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Dif icilmente podrá el dentista hacer que ayudar al enfermo a 
soportar lo mejor posible su condici6n. En vista del dolor 
que suele acompañar a la variedad erosiva, la mayor parte de 
pacientes llegan a sufrir una clar!sima cancerofobia, que o­
bliga a repetirles peri6dicarnente que estas lesiones son rel~ 
tivamente benignas. En ciertos casos, quiz! convenga suge•­
rir con todo el tacto posible una consulta con el psiquia-­
tra. 

Es preciso mencionar el asunto de la degeneraci6n mali~ 
na de las lesiones erosivas. Se report6 un caso de degener~ 
ci6n maligna en los 307 pacientes presentaba en mucosa bucal 
y lengua lesiones blancas reticuladas que mostraban cambios 
erosivos intermitentes. La degeneraci6n maligna observada en 
este enfermo se acompañ6 tambián de leucoplasia. Cabe pregu!l 
tarse si esto no corresponde a la degeneraci6n maligna rela­
cionada con cualquier irritaci6n cr6nica de larga duraci6n en 

un hu4sped sensible. 
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Arribu, lesione::; t!?icas del. labio c>n la v.:i:ncüad cr(DGH'u 
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enfermedad. 
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PENFIGO. 

DEFINICION: 
El pénfigo es una enfermedad grave de piel y mucosas. 

Hay cuatro subdivisiones del pénfigo: pánfigo vulgar, p~nfigo 
vegetante, pénfigo foliáceo, y pénfigo eritematoso. S6lo las 
formas vulgar y vegetante afectan la mucosa de la boca1 nos -
limitaremos a estos dos tipos. 
PENFIGO VULGAR: 

Se presenta principalmente a mitad de la vida, pero ta~ 
bién existe una forma infantil del procoso. La frecuencia se 
ha señalado mayor en jud!os, italianos, griegos y Srabes. La 
etiolog!a es desconocida, pero estudios recientes culpan un -
mecanismo inmunol6gico. se han descubierto autoanticuerpos -
para células epiteliales en la capa de células espinosas por 
Peck y Beutner. El p~nfigo vulgar es una enfermedad intraep!_ 
telial. 

Hay p&rdida de desmosomas y puentes intercelulares, que 
causa separaci6n entre las capas basal y de c~lulas espinosan, 
produci~ndose acant6lisis. 
MANIFESTACIONES CLINICAS: 

La lesi6n cl~sica del pénfigo vulgar es una lesión amP2_ 
llosa de paredes delgadas nacida en piel o mucosa por lo de­
m&s normal. Las a~pollas se rompen r&pidarnente y siguen exte~ 
diándose periférica.~ente, dejando a..T.pliae zonas denudadas. 
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La presi6n sobre áreas no afectadas origina un desliza­
miento de la piel que se separa; este fen6meno, llamado signo 
de Nikolsky, ea caracter!stico del p~nfigo vulgar, pero tam-­
bi~n puede observarse en la epiderm6lisis arnpollosa, la enfer 
medad de Ritters y el EM grave. 

Hay muchas variaciones del curso cl!nico. Algunos pa-~ 
cientes desarrollan la enfermedad fulminante aguda, perdiendo 
grandes Sreas de piel y mucosa en pocos días, pero en otros -
la enfermedad se desarrolla mSs lentamente. Cuando no existía 
el tratamiento corticoteroide el pénfigo vulgar era mortal por 
infecci~n secundaria o por p~rdida de l!quidos o electr6litos 
a nivel de la piel. 
LESIONES BUCALES: 

Se producen lesiones bucales en casi todos los pacientes 
de pEnfigo vulgar. En la mayor parte de los casos, las lesio­
nes bucales preceden a las de lesiones cut&neas. Pisanti est~ 
di6 76 pacientes con penfigo vulgar; el 56% tenían las lesio-~ 
nes iniciales en la boca, el 32\ en boca y una zona cutánea; -

~ 

solamente el 12\ ten!an lesiones cutáneas aisladas como signo 
inicial. 

Las lesiones bucales raramente mueatran una fase ampoll2_ 
sa. Ca•i siempre empiezan en la mucosa, frecuentemente en zo­
nas de trauraati•mo a lo largo de zonns de oelu•idn. Se dcaca­
raa una delgada capa de opitelio separ~ndoae en forma irregular, 
y dejando una base desnuda. Los bordes de la• le•ione• siguen 
extend14ndose primordialmente en la periferia, y pueden afec-­
tar grandes partes de la mucosa bucal y labial. 
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Es importante que el clínico distinga estas lesiones de 
las correspondientes a la estomatitis aftosa. Las lesiones -
de SAR suelen ser graves, pero curan y recidivan. En el p~n­
figo las lesiones siguen extendi4ndose perif4ricamente. 

Las lesiones del p~nf igo no son redondas y sim4tricas -
como las de SA~, sino superficiales e irregulares. En etapas 
tempranas de la enfermedad, el deslizamiento del epitelio bu­
cal se parece al despellejamiento despu~s de una quemadura gr~ 
ve. Todas las regiones de la boca pueden estar afectadas in­
cluyendo las encías. En algunos casos las lesiones gingivales 
pueden ser el signo inicial. 
PRUEBAS DE LABORATORIO: 

Cualquier paciente con lesiones bucales mdltiples cr6ni­
cas debe interrogarse buscando la presencia de ampollas cut&-­
neas. Si se descubre una lesi6n cutánea, debe mandarse al deE_ 

mat6logo para efectuar una biopsia. Si las lesiones est&n li­
mitadas a la boca, hay que tomar biopsias bucales. Estas bioe 
sias sa tomarán de preferencia de vas!culas y ampollas intac--
tas, de menos de 24 horas de edad; como estas lesiones son ra­
ras en la mucosa bucal, la biopsia debe tomarse del borde que 
avanza de la lesi6n, donde pueden observarse zonaE,caracter!s• 
ticas de acant6lisis por el pat6logo. 

Las biopsias tomadas del centro de una zona denudada hi,!. 
toldgicamente resultan inespec!ficas, igual que cl!nicamente. 
En ocaciones, habr4 qua tomar variao bJopaias antea de poder -
aatablecer el diagnostico seguro. Si el paciente mu•etra pos! 
tivo el aiqno de Nikolaky, puede ejarcerae preeidn aobre la m!!_ 
cosa para producir una nueva lesi6n, y esta leai6n fresca pue­
de someterse a biopsia. 
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El examen citol6gico, descrito por Arnault Tzanck, pue­
de ser rttil para diagn6atico del p~nfigo vulgar, aunque los -
resultados no son tan definitivos como los de la biopsia. 

La citolog!a ha sido rttil en el diagn6stico del p~nfigo 
bucal. Pueden emplearse las t~cnicas descritas a continuaci6n. 

Se raspa una lesi6n fresca con el extremo de una esp~t~ 
la. El material se extiende sobre dos portaobjetos que se ff 
jan con alcohol rnet!lico y se tiñen con Giemsa o coloraci6n de 
Papanicolaou. 

Cuando el fortis es positivo, se observan varias células 
epiteliales aisladas acantol!ticas redondas, con n4cleos gra!! 
des, que se tiñen intensamente, y nucléolos manifiestos. 

Tambi~n se han descrito recientemente pruebas indirectas 
de anticuerpo inmunofluorescente, dtiles para distinguir el -­
p~nfigo del penfigoide. En eata t~cnina, el suero de un pacie!!. 
ta con enfermedad ampolloaa ae coloca •obre un portaobjetos -­
p~eparado de una eatruotura epiddrmica, por ejemplo esdfago da 
cobayo. El portaobjetos luego se recubre con globulina gamma 
antihumana marcada con fluoresca!na. La mayor parte de pacie!!. 
tes con p'nfigo vulgar demostrarán anticuerpos anticélula esp.!_ 
nosa. 

El t!tulo del anticuerpo se ha relacionado directamente 
con el nivel de actividad cl!nica. Tarnbi4n se ha descrito una 
prueba directa para anticuerpo nntic~lula espinosa, utilizando 
el propio tejido del paciente. 
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TRATAMIENTO: 
Siempre que se establece el diagn6stico de p~nf igo hay -

que empezar inmediatamente el tratamiento con dosis elevadas 
de corticoesteroides por v!a general. La dosis inicial naces~ 
ria para suprimir la formaci6n de lesiones suele ser mayor de 
100 mg., de prednisona al d!a. Como este tratamiento suele -
tenerse que prolongar, el paciente debe mandarse a un cl!nico 
experimentado en el uso de asteroides en dosis elevadas y por 
largo tiempo. 

Levar y Goldberg han utilizado antirnetabolitos como el 
metotrexato para tratar pacientes de pénfigo resistente a los 
esteroides. Otros autores han utilizado antiI!letabolitos para 
disminuir la dosis necesaria de esteroides. 
PENFIGO VEGETANTE: 

Se trata de una variante relativamente benigna del p~n­
figo vulgar, en la cual el paciente muestra capacidad de curar 
las zonas denudadas. 

Se reconocen dos formas de pénfigo vegetante: el tipo -
Neumann y el tipo Hallopeau. El tipo Neumann es m4s frecuen­
te¡ las lesiones iniciales son similares a las que se obser­
van en el pdnfigo vulgar, con grandes ampollas ~ zonas denud~ 
das. 

Estas &reas intentan curar desarrollando vegetaciones de 
tejido de granulaoi6n hiparplásico. 

En el tipo de Hallopeau, la lesi6n inicial son prtstulas 
no ampollas; estas püstulas van seguidas de vegetaciones hipe~ 
querat6ticas verrugosas. 
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LESIONES BUCALES: 
La3 lesiones bucales son frecuentes en ambas formas de 

p~nfigo vegetante y pueden constituir el signo inicial de la 
enfermedad. Rice describi6 un caso de p~nfigo vegetante en 
el cual las lesiones iniciales estaban en la encía. Las le­
siones gingivales se describieron como aiceras en encaje, con 
superficie purulenta sobre una base roja. Schweers describi6 
las lesiones gingivales con aspecto granuloso o de empedrado. 

Señal6 lesiones bucales en la mucosa de boca y sublin-
gual. 

Las lesiones estaban sobre base eritematosa y ten!an -
una superficie vellosa con placas blancas. Como en el p~nfi 
go vulgar, la índole cr6nica de las lesiones bucales mdlti-­
ples sugiere p~nfigo y obliga a efectuar una biopsia. 
PENFIGOIDE AMPOLLOSO: 

Se trata de una enfermedad que se presenta principal-­
mente en niños de menos de cinco años de edad y adultos de -
m!s de 60~ El defecto inicial no es intraepitelial, eomo ocu 
rre en el p~nfigo vulgar, sino subepitelial a nivel de la -­
membrana basal. No hay acant6lisis ni signo de Nikolsky. 

La enfermedad raramente pone la vida en peligro, porque 
las ampollas no se extienden en la periferia para formar graa 
des áreas de denudadas, como ocurre en el p'nfigo. Las lcsi~ 
nes de penf igoide nmpolloso siguen localizadas y curan espon­
tSneamente. La etiolog!a de esta enfermedad es desconocida, 
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pero se han descrito anticuerpos circulantes contra el ant!­
geno de una membrana basal. No se ha observado predisposi-­
oi6n sexual o racial. 
LESIONES BUCALES: 

La part1cipaci6n bucal eu el pdnfi90 ampolloso oa monos 
frecuente que en al p6nfigOt y menos probable el presantaree 
antes de lesiones cut&neas. Lever informó de 33 pacientes -­
con penfigoide ampolloso. Hab!a lesiones bucales en 11. En 
tres casos las lesiones bucales se presentaron antes que las 
cut&neas. Las lesiones bucales casi siempre estaban en la mu 
cosa de la boca. Las lesiones bucales de penfigoide son meno 
res, se forman m&s lentamente, y son menos dolorosas que las 
observadas en el p~nfigo vulgar. La participaci6n labial ex­
tensa observada en el pénfigo tampoco existe. Shklar public6 
un caso de penfigoide ampolloso con lesiones cut&neas y ging,! 
vitis descamativa. Las lesiones gingivales conaist!an en ede 
ma generalizado, inflamaci6n y descamaci6n, con zonas locali­
zadas de formaci6n discreta de ves!culas. Sªto ea eimilar a 
las lesiones bucales caracter!sticas del penfigoide benigno -

de las membranas. 
PRUEDAS DE LABORATORIO: 

Hay que efectuar una biopsia para distinguir esta enfer­
medad del p4$nfigo, especialmente en li!\s primeras etapas, cuan .. 
do las diferencias cl!nicas $On difíciles. La histolog!a mos­
trar! la formaci6n do ampollas subepiteliales, en contraste --
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con las lesiones intraepiteliales observadas en el p~nfigo. 
La prueba indirecta de anticuerpo inmunofluorescente demos­
trará anticuerpo circulante contra ant!genos de membrana b.~ 

sal (en contraste con los anticuerpos contra c~lula espino­
sa observados en el pánfigo). Esto puede distinguir la le­
sión del p~nfigo). 

Esto puede distinguir la lesi6n del p~nfigo, as! como 
de otros penfigoides beni9nos de mucosas. Los frotis de -­

Tzanck son negativos para células acantol!ticas. 
TRATAMIENTO: 

El empleo de corticoidaa por v!a general 1uele resul­
tar necesario para tratar el penfigoide arnpollo•o, aunque la 
dosis son menores, y se dan por menor tiempo que en. caso de 
p~nfigo. 

PENFIGOIDE BENIGNO DE MUCOSA; 
El penf igoide benigno de mucosa (BMMP) se distinqui6 -

inicialmente del penfigoiqe ampollosos, porqu~ las lesiones 
se limitaban estrictamente a las superficies mucosas. Estu­
dios recientes utilizando microscopio inmunofluorescente han 
demostrado que se trata de una entidad patológica separada. 
El suero de pacientes con penfigoide ·ampolloso tiene anticue!. 
pos contra membrana basal, pero el suero de pacientes con -­
BMMP, no los posee. 

Esto sugiere que las dos enfermedades tienen etioloq!as 
diversas. B..~~~.P es une enfermedad que se presentA sobre todo 
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en pacientes de más de 50 años de edad. Las mujeres estan -
afectadas dos veces más frecuentemente que los varones. Las 
lesiones son ves!culas subepiteliales que se presentan en -­
cualquier superficie o mucosa, y que pueden dejar cicatrices 
en la regi6n afectada. Esto es particularmente grave cuando 
los afectados son los ojos. Pueden desarrollarse adherencias 
entre la conjuntiva bulbar y la palpebral, y es frecuente la 
lesi6n de la c6rnea. Tambi~n pueden presentarse lesiones en 
las mucosas de genitales, nar!z, laringe, faringe y ano. 

La participaci6n del es6fago puede originar estenosis 
que dificulte la degluci6n. Se ha descrito la participaci6n 
cutSnea de BMMP, pero en rauchos casos no se llev6 a cabo un 
estudio cuidadoso para excluir la posibilidad de penfigoide 
ampolloso. Preferimos limitar el t~rinino BMMP a casos de v~ 
s1culas subepiteliales limitados a la mucosa en los cuales -
no puede descubrirse anticuerpo contra c~lula espinosa o co!!_ 
tra membrana basal en el suero por microscopio flureacente. 
LESIONES BUCALES: 

Son lo mas frecuente en el BMMP, y pueden constituir la 
dnica afecci6n local. Lever ha publicado los datos de 30 p~ 
cientes con BMMP~ había lesiones bucales en 27 de ellos. 

La participaci~n de la conjuntiva se observ6 en 23 pa­
cientes. El promedio de edad, al iniciarse la enfermedad, 
es de 60 ~ños. Las lesiones de BMMP pueden empezar en forma 
de erosiones inespec!ficas similares a las del ~nfigo, o c~ 
mo ves!culas intactas. Las probabilidades de observar vea!­
culaa intactas en el BMMP son mayores que en el p8nfigo, pues 
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las lesiones tienen paredes más gruesas, por ser subepiteli~ 
les, que cuando son intraepiteliales. En la experiencia del 
autor, no es raro observar erosiones en los carrillos y vesf 
culas en el paladar, BMMP es una enfermedad de desarrollo más 
lento que el p~nfigo. Las lesiones son menores y se extien­
den menos perif!ricamente. Los pa~ientes de p~nfigo pueden 
tener la mayor parte de la mucosa bucal denudada, pero en C!_ 

so de BMMP s6lo hay zonas localizadas afectadas. 
Las lesiones gingivales de BMMP se han descrito como -

una forma de gingivitis descamativa. 
En algunos casos se limitan a las enc!as y Me Carthy ha 

sugerido que en todos los casos de gingivitis descamativa h!. 
b1a que excluir el BMMP corno causa posible. 
TRATAMIENTO: 

Depende de la gravedad de los stntomas. Todos los pa­
cientes deben valorarse pc>ri6dicamente por un oftalmdloqo, -
en busca de posible participaci6n ocular. La afecci6n ocular 
se trata con corticoateroides por vía general. 

cuando las lesiones cst4n limitadas a la mucosa bucal, 
los corticosteroides suprimirán formaci6n, pero el cl!nico ha 
de pesar los beneficios posibles contra los peligros de los 
efectos secundarios de la droga. A diferencia del p~nfigo, 
BMMP no es una enfermedad mortal; hay que valorar cuidadosa­
mente el empleo prolongado de asteroides para tratamiento. 

En muchos casos serSn ~tiles preparados t6picoa de est!. 
roidea, pero en ocaoioncs resultar4 necesario el empleo por 
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vta general durante una fase aguda. Las dosis elevadas nece 
sarias para curar el p~nfigo no se necesitan aqu!. Una do-­
sis de 20 a 30 mg., de prednisona al d!a suele suprimir la en 
fermedad. 

En trea o cuatro d!as puede disminuirse lentamente 1a 
dosis. Este tratamiento general puede suprimirse lentament& 
en dos o tres semanas. El tratamiento quiz~ sea necesario -
una o dos veces al año durante episodios intensos dolorosos 
pero es preferible a la terap~utica continua. Si se utilizan 
corticosteroides por v!a general durante m&s de dos o tres -
semanas, hay que darlos en d!as alternos siempre que sea pos! 
ble, para disminuir el peligro de supresi6n suprarrenal. 
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ARTRITIS REUMATOIDE. 

DEFINICION: 

Es una enfermedad general, en la cual los s!ntomas y -

las alteraciones inflamatorias predominan en las articulaci~ 
nes y en las estructuraR vecinas. Su evoluci6n es variable 
pero tiende hacer cr6nica y producir deformaciones muy caras. 
ter!sticas. 
FRECUENCIA Y ETIOLOGIA: 

se presenta en la infancia o en la novena d~cada de la 
vida, también puede presentarse entre los 30 y 40 años, es -
mls frecuente en la mujer que en el hombre y radiograficame~ 
te en ancianos. 

Se sospecha de que hay cierta tendencia familiar, es -
frecuente en las zonas templadas, climas fr!os y htimedos. 
PATOGENIA: 

Loa procesos pato16gicoa de enfermedades reumSticas, -
pueden separarse en 3 grupos gensralaa; inflañiatorioa, dege­
nerativos y proliferativos. 

En 1923 Lubarach dascribi6 que los padecimientos retim! 
ticos incluyen cambios vasculares que llevan a la forrnaci6n 
de un exudado, es decir infilt~ativo-exudativos, y alteraci~ 
nas de naturaleza degenerativa, o sea que disminuyen la cap!!_ 
cidad funcional de cdlulas y tejidos y adem&s se acompañan -
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de alteraciones morfol6gicas visibles con el microscopio de 
luz, y signos de regeneraci6n de las estructuras dañadas. 
l.- Mecanismos de daño tisulares mediados por los fen6menos 
infiltrativo-exudativos: es decir, el papel de las células 
inflamatorias en el daño tisular. 
2.- Mecanismos de los fen6rnenos que habitualmente se descr!_ 
ben corno degenerativos. 
3.- ~articipaci6n de los cambios regnerativos en la patolo­
g!a de las enfermedades reum&ticas crónicas. Se encuentran 
vellocidades sinoviales, las c~lulas que componen el infil­
trado inf larnatorio son rnononucleares y predominan los linf2_ 
citos, y c~lulas plasm!ticas. 
a) Muchos de los linfocitos presentes son tirnodependientes 
o sea linfocitos T, que en presencia del ant!geno sensibil! 
zante son capaces de liberar una serie de su1tanciaa: laa -
linfocinas, que por lo menos in vitro modifican el comport~ 
miento de otras c~lulas, eobre todo macr6fago•, otros linf~ 
citos y leucocitos polimorfonuclearas. 

Una de estas linfocinas se llama linfotoxina, en vis­
ta de que lesiona y destruye otras c~lulas, por lo menos in 
vitre. 
p) Otros linfocitos son timo-independientes, o sea linfoci­
~os B, cuya tinica funci6n conocida es la s!ntesis de inrnuno 
tlobulinas, si el antígeno eatimulante o uno que comparta -
4eterminantes antig~nicos estS presente en el tejido, el an 
tieuerpo ae eombinar5 con ~l. 
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e) Otras c~lulas son macr6fagos, leucocitos polimorfonucle~ 
res neutr6filoe y ocacionalrnente eosin6filos, que cuando f~ 
gocitan pueden dejar salir enzimas lisosornales, y lo mismo 
ocurre cuando se mueren. 

Estas prote!nas son de diversos tipos y pueden desem­
peñar muchas funciones diferentes, como aumento en la perme~ 
bilidad vascular, quimiotaxis de macrdfagos, degradaci6n de 
sustratos tisulares como col&gena, elastina, fibrina, rnem-­
branas basales, etc ••• 

Todo esto es el resultad~ de una inflamación cr6nica 
y qua as caracteriza por el infiltrado celular que perpetua 
y agrava las lesiones. 

Hay otras 2 caracter!sticas de la inf lamac16n cr6nica 
y son: los fen6menos degenerativos y los proliferativos. 

El fen6meno degenerativo es la necrosis fibrinoide, 
ejem en el aspecto rnicrosc6pico, se observa p•rdida de la -
estructura normal, sustituida por un material que en su moE. 
fologia y sus afinidades litorales se parece a la fibrina, a 
veces se parece tanto que es fibrina, como ocurre con fre-­
cuencia en la pared de loa vasos. Pero en otras ocaciones~ 
la necrosis fibrinoide aparece en el seno del tejido conju!l 
tivo, sin una relac16n clara con los vasos, y entonces ni su 
composicidn química ni su ultra-estructura son compatibles 
con esta interpretación: es cuando resulta correcto llamar­
la fibrinoide. So desconoce su origen por lo tanto eu pat2 
genia ea ni.!• misteriosa: su presencia en las lesione• cut&-
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neas del lupus eritematoso nos habla de actividad, y lo mi~ 
mo se acepta para la fiebre reu~tica, artritis reumatoide 
y en la poliarteritis nudosa. 

El organismo reacciona ante la necrosis fibrinoide con 
una inflamaci6n granulomatosa, es decir con la presencia de 
c~lulas epitelioides que se disponen en empalizada en los -
ltmites del proceso, formando policariones o c~lulas gigan­
tes, corno si se tratara de un cuerpo extraño, lo que no oc~ 
rre cuando se debe al dep6sito de fibrina. 

Lo importante de la necrosis fibrinoide reside en que 
se trata de una forma extrema de lesión tisular, que posee 
gr~dos menos graves y más extensas de ataque a las estruct!;. 
ras, pero que no se manifiestan morfologicamente. 

Otro fenómeno degenerativo, peculiar de las enfermada . -
des reum!ticas crónicas, es el daño en las articulaciones. 

Estas lesiones tienen por lo comttn, la desintegraci6n 
progresiva del cart!lago articular, primero muestra fisuras 
deapuda !reas irregulares de reabsorción, y termina con de­
saparecer parcial o totalmente, dejando al de•c~bierto el -
hueao aubyAoente, con las conseouenciaa anat6micaa y funci~ 
nales que todoa conocemos. 

Este proceso es lento y progresivo, aunque pueda mos­
trar 4pocaa de remisi6n; pero en general en muchos enfermos 
•• inexorable y conduce a la inoapaoidad funcional. 

116 



El mecanismo por el cual se explica la desaparici6n pro­
gresiva del cart!lago, nos dice: Este 6rgano está formado por 
una malla de col&gena tipo II, se caracteriza por una estruct~ 
ra primaria ligeramente diferente del tipo I y que adetfias, es­
tá formada por tres subunidades iguales, llamadas alfa I tipo 
II. 

Intimamente asociados a la malla de colágena tipo II, -­
hay gran cantidad de glicosaminglicanos, algunos en forma de -
proteoglicanos y otros no unidos covalentemente a la proteína, 
que forman una estructura supramacromolecular. 

La asociaci6n es tan cercana que evita a la col~gena a -
adoptar la periocidad de 70 rnan6metros tan caracter!stica de -
esta macromol~cula. 

El cart!lago articular tiene otra protecci6n: se encuen­
tra aislado del aparato circulatorio; ya que el cart!lago es -
avascular. 

Con una estructura tan compleja y tan resistente, pero -
al mismo tiempo tan bien adaptada para desempeñar su funci6n -
con requarimiantos metab6licos m!nimos y ~eparado d•l mundo tu~ 
bulento y peligroso representado por el resto del organismo, -
el cart!lago articular deber!a ser inexpugnable y gozar de inmE 
nidad. 

El organismo es heraclitiano: se encuentra en recambio -
continuo, es una estructura dinámica, en constante construcci6n 
y demolici6n, mientras el plano b~sico, se mantiene constante. 
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En el cart!lago articular y si imaginamos que el equipo -
encargado de la construcci6n entra en huelga sin ser apoyado 
por los trabajadores de la demolici6n, el resultado ser~ que el 
cart!lago poco a poco ir~ desapareciendo. 

El mismo resultado debe esperarse si la síntesis se man-­
tiene constante a nivel normal, mientras la dagradaci6n aumenta 
en la magnitud y velocidad. 

Una de las enzimas que participan en el recambio metab6l! 
co de las eatructuraa cartilaginosas, es la colagenasa, ya que 
la mayor parte del esqueleto del cart!lago esta formado por es­
ta prote!na fibrosa. 

En el l!quido sinovial de sujetos con artritis reurnatoide 
existen dos formas moleculares de colagenaa, una proenzima o s! 
m6geno y la enzima activa, tambiAn encontramos inhibidores de -

la colagenasa, como alfa 2-macroglobulina. 
Se ha sugerido que la colagenasa ea secretada por las c'­

lulas sinoviales proliferadas que revisten las vellocidades del 
pannus y qua s~ encuentran en contacto directo con la superfi­
cie cartilaginosa; la degradación solamente ocurrir!a en la in­
terfase entra la cliriula sinovial y la superf ic1e del cartílago 
que recubre. 

Tambi6n se ha encontrado colagenasa en macr6fagos y en -
leucocitos polimorfonucleares. La colagenasa derivada de estas 
dltimas c~lulas no es suceptible a la acci6n inhibidora de la 
alfa 2-macroglobulina y otras prota!nas del suero. 
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Se ha dicho que la colagenasa se secreta en lates cant! 
dadas que satura a los inhibidores, y la que queda libre es -
responsable de la degradaci6n del cart!lago. 

Como quiera que sea, la colagenasa representa un mecani~ 
mo posible y hasta probable para explicar el daño de las art! 
culaciones en las enfermedades reum~ticas cr~nicas. 

Otra forma de regeneraci6n es la cicatricial, que no es 
otra cosa que la proliferaci6n del tejido conjuntivo; por lo 
tanto los fen6menos infiltrativo-exudativos o celulares, como 
los degenerativos y los regenerativos constituyen mecanismos 
importantes de daño tisular en las enferrnedadaa reuin4ticas 
cr6nicas. 

Lo cierto es que no se sabe a qu~ se debe ni cual es el 
est!mulo que lo provoca, solo se sabe que eldaño tisular es -
consecuencia de la inflamaci6n. El hueso queda descubierto -
experimenta engrosamiento por compresi6n o por neoforrnaci6n -
6saa, la cavidad nodular a menudo est4 ocupada por tejido fi­
broso y pequeños islotes de cart!lago que son enclavados por 
lesi6n traum6tica, a partir del tejido conectivo en el espa-­
cio medular. 

Tambi~n los pequeños islotes de cart!lago se osifican y 

se proyectan en los bordes de dicho cart!lago, produciendo e~ 
polones 6seos de la osteoartritis. 

Cuando ataca la raquis forman rebordes en los cuerpos -
vertebrales, los espolones largos que se proyectan en los hu~ 
sos en aposici6n, suolen ponerse on contacto y originar dolor 
y limitaei~n de movimiento. 
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Como complicaciones pueden separarse fragmentos de car­
t!lago o de espolones que forman cuerpos extraños interartic~ 
lares libres llamados ratones articulares, la c&psula y los -
ligamentos de la articulac16n experimentan calcificaci6n lo -
que limita aan mSs su movimiento. 

En el miocardio y la tllnica media de la aorta pueden o­
currir lesiones inflamatorias semejantes, que afectan de mane 
ra principal la porci6n ascendente del cayado a6rtico. 
MANIFESTACIONES CLINICAS: 

En lagunas pacientes la enfermedad puede ser aguda y -­

fulminante, con fiebre elevada, inflamaci6n intensa de las a~ 
ticulaciones y evoluci6n r~pida de deformidades pronunciadas, 
en otros las deformidades son leves, se desarrollan poco a P2 
co y causan pocas molestias. 

Los s!ntomas iniciales son: fatigabilidad, anorexia y -

p~rdida de peso, molestias y dolores fugaces en los m~sculos 
y articulaciones. 

cuando el paciente acude al mddico, es cuando ya hay d~ 
lor articular, enrojecimiento y cnlor o deformidad, los sitios 
m4s comunes son rodillas, manos y pies. 

Las deformaciones generalmente asumen la forma de con-­
tracturas en flexi6n,, por lo general se desarrollan en las a~ 
ticulaciones metacarpof~lar1gicas, las muñecas, los codos y -
las rodillas, por ejemplo la dosviaci6n cubital. 
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La piel de las extremidades y porciones distales, es P! 
lida, fr!a y pegajosa. Excesiva sudaci6n de palmas de manos 
y plantas de los pies (diaforesis) • 

La piel de los dedos es tensa y brillante, eritema de -
las eminencias hipotenas, placas eritematosas fugases en otras 
regiones. 

N6dulos subcutáneos firmes no dolorosos, redondeados u -
ovoides, la piel que los cubre se desliza facilmente sobre e­
llos y pueden o no estar adeheridos a las estructuras subyace!!. 

tes. Se localizan por lo general, sobre los puntos de presi6n 
y cerca de los huesos y art!culaciones. 

El sitio mSs corndn es la superficie extensora del ante­
brazo, exactamente por debajo del codo. En el enfermo escall\!. 
do suelen locali~arse en las regiones escapulares o regi6n 
gldtea, estos n6dulos persisten por meses o por años. 

Rtgidez matutina como la que se establece despu~s de un 

periodo de inactividad, en pacientes escamados hay aumento en 
la excresi~n urinaria de creatina. 

cuando la artritis reum&tica afecta al raguia, origina 
una variante especial llamada enfermedad de Marie-Stnimpcll -
la cual ataca casi exclusivamente a varones. 

Comienza en raquis lumbar y despu's se extiende a toda 
la columna vertebral, y a veces a cadera y otras articulaci2 
nes. 

Esta enfermedad es muy incapacitante, ya que or1gina ª!.!. 
quilosis completa del raquis con cnlcificaci6n y osiflcaci6n 
de los ligamentos espinosos y las estructuras fibrosas de sos 
tan. 
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La enfermedad de Still en lliños y el s!ndrome de Felty 
en adultos, son variantes de la artritis reumatoide, acompa­
ñadas de hepatosplenomegalia y a menudo de linfadenopat!a. 

La artrítis no se circunscribe a alteraciones esquel~­
ticas. Predisponen a este padecimiento, la postura defectu2 
sa, la obesidad y los esfuerzos ocupacionales. 

Con el aumento de la edad, se agrava la enfermedad no 
hay signos de inflamaci6n, a menudo se aprecia crepitaci6n -
al mover el miembro. 

No hay tratamiento adecuado de esta enfermedad ni mát2 
do conocido para detener su evoluci6n, el trastorno suele 
progresar lentamente durante toda la vida. 

Otra forma de osteoartritis, son las nudosidades de -­
Herberben en las bases de las falanges terminales de los de­
dos, las nudosidades consisten en salientes periarticulares 
irregulares y duras producidas por los espolones calcificados 
que se forman en los bordes del cart!lago articular. 
~TEOARTRITIS O ARTRITIS DEGENERATIVA. 

Ss una artropat!a cr6nica, se caracteriza por destruc­
ci~n extensa del cart!lago articular, hay dolor, limitaci6n 
de movimiento y a veces la lesi6n es grave e incapacitante. 
LESIONES OCULARES: 

Queratoconjuntivitis seca en un 15% de los pacientes 
y una uve!tis anterior no granulomatosa y bilateral en un 5%. 



Escleritis y epiacleritis ya sea en forma de inflamaci6n 
inespecífica, o como n6dulos microscopicamente análogos a los 
subcutáneos reumatoides. 

Algunas veces dichos n6dulos perforan la escler6tica y -
dan lugar a protusi6n del sistemd uveal¡ este cuadro se conoce 
como ecleromalacia perforante. 

En ocaciones suelen pnr~cerse a un linfoma ya que los -­
ganglios linf4ticos uuelen encontrarse sumamente crecidos. 
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Algunas veces, ae encuentra pleuritis (con o sin derramelt 
esplenomegalia, neuropat!a periférica, a1ceras crónicas de las 
piernas y quistes de Baker. 
EXAMENES DE LABORATORIO: 

Anernai hipocr6mica, moderadamente neumoc!tica, que por lo 
general no responde a la administraci6n de hierro, &cido f6li­
co o a la vit., B 12. Raras veces estan indicadas las transf~ 
cienes. 

En el 80\ de los casos la cifra leucocitaria es normal, 
en su fase inicial si se observa una leucocitosis ligera. 

En la fase activa, la velocidad de eritrosedimentación -
casi siempre está elevada. Como respuestas inespec!ficas son: 
presencia de vitamina e reactiva e hiperglobulinemia, con au-­
mento de las fracciones globulinas alfa 2 y gamma. 

Las pruebas serol6gicas para descubrir el factor reurna­
toide son positivas en el 75\. 



Los pacientes son pruebas positivas constantes generalme~ 
te siguen un curso progresivamente desfavorables, si se les com 
para con aquellas cuyas pruebas son repetidamente negativas. 

El factor reumatoide es una globulina gamma con peso mol~ 
cular de cerca de 1000 000. Circula en el plasma corno un com-­
plejo solube, combinado con globulina gamma ~s pequeñas, con -
un peso molecular de 160 000. 

El suero problema se añade en diluciones seriadas, a una 
suspensi6n de part!culas que han sido cubiertas por una sustan­
cia sensibilizante. 

Laa part!cula~ pued~n ser eritrocitos humanos o da carne­
ro, l~tex. 

En las pruebas de aglutinación con células de carnero los 
eritrocitos se cubren con una dosis subaglutinante de antisuero 
de conejo contra los eritrocitos de carnero, en la prueba del -
l!tex o la bentonita, las part!culas inertes se recubren con una 
globulina gamma humana agregada. 

Se considera que la prueba es positiva cuando el suero a­

glutina las c~lulas de carnero sensibilizadas o las part!culas 
de bentonita a una diluci6n de 1:32 o m&s alta a las partículas 
de lStex a 1:160 o m!s alta. 

En los primeros meses de la enfermedad, estas pruebas PU!, 
den resultar negativas y despugs de sais meses resultan poaiti-
vas. 

En el 95% de los pacientes las pruebas son positivas y ti~ 
nen n6dulos subcut~neos. 
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El 10% de los pacientes con artritis reumatoide juvenil 
tienen pruebas positivas. 

El examen radiogr~fico o radiol6gico ayuda al dia9n6st!_ 
co y prevee el curso de la enfermedad. 

Los cambios iniciales son leves, con hinchaz6n de teji­
dos blandos, osteoporosis, elevaci6n péri6stica, erociones y 

estrechamiento de los espacios articulares. 
La osteoporosis se debe al desuso y el principio ea yu?S_ 

taarticular, despu~s se vuelve difusa y se caracteriza por el 
estrechamiento de la corteza y el patrón grueso de las tra~­
culas 6seas. 

Las erociones son el signo radio16gico de la artritis -
reumatoide crónica. Perdida de la l!nea blanca de la corteza 
articular, se observa en pies y manos y es debido a erociones 
superficiales. 
DIAGNOSTICO: 

Es sencillo cuando el enfermo ha tenido s!ntomas prodo­
micos, parestesias, ~rdida de peso, episodios repetidos de -
poliartritis migratoria aguda y cuando el examen f!sico mues­
tra artritis deformante simetrica con contraccturas en flexi6n, 
disociaci6n cubital y n6dulos subcut4neos, aunque el paciente 
acude muchas veces antes de la enfermedad. 

L~ enfermedad degenerativa de las articulacioneg, se di!. 
tingue de la artritis reumatoide por la presencia de n6dulos 
de Hebarden, el ataque de las articulacionea interfal~ngicaa 
di•talea con preferencia a laa proximales, la excepcional al­
teraci6n de las articulaciones metacarpofal&ngicaa y de la mu 
ñaca, y la ausencia de atrofia muscular. 
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Los signos f!aicos Gtiles que nos sirven para diagnosti­
car la enfermedad son: 

Poliartritis inflamatoria simátrica sostenida, desviaci6n 
de las uñas y n6dulos subcutáneos, pruebas positivas para el • 
factor reumatoide y anormalidades radiogrSficas caracter!sticas. 
TRATAMIENTO: 

Los cuidados del paciente &on: 
1.- Regular convenientemente el descanso y el ejercicio. 
2,- Aliviar el dolor. 
3.- Detener el proceso raumatoide. 
4.- Evitar las deformidades. 
s.- Corregir laa deformidades existentes. 
6.- Evitar las complicaciones de la eníerrnedad. 

Cuanto más temprano sea el tratamiento, los resultados -
ser~n mejores. 

Infundir optimismo y confianza al paciente, ni se le ha­
rá esperar una curaci6n rSpida, y se debe comprender que se le 
aliviará el dolor y evitar& la invalidez, pero la enfermedad -
puede durar meses o años. 

Descanso y ejercicio: por lo general los pacientes con -
poliartritis aguda y fiebre deben someterse a un completo rep2_ 
so en cama. En casos ligeros es suficiente de B-10 horas dura~ 
te la noche, y peri6dos breves de reposo por el d!a. 

Deben evitarse la f~tiga excesiva, en caaos ligeros se -
prescribir~n ejercicios especinle~ junto con pariddoa da des-­
canso, a fin de conservar la mgxima capacidad de movimiento• -
articulares, paro no deben provocar dolores que persisten m!a 
da una hora daspu6s de suspenderse. 
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Es convincente que en el inicio de la enfermedad y en al 
gunos peri6dos agudos, el paciente se hospitalice, para esta-­
blecer regim~n terapáutico más adecuado e instruir al paciente 
en la fisioterapia que debe continuar en su hogar. 

Alivio del dolor: se debe de lograr antes de iniciar el 
tratamiento f!sico activo. Las medidas f1s1cas son, el calor, 
las drogas como la morfina y el Demerol, debe limitarse por el 
peligro da adicci6n que implican. 

La code!na se utilizar~ en circunstancias especiales y -

por peri6dos breves. La droga debe ser m~s bien antiinflamat2_ 
ria que analgésica como son los salicilatos, la fenilbutazona 
(Butazolidina} y los asteroides corticosuprarrenales. 

Los salicilatos deben ensayarse primero, ya que es fre-­
cuente obtener con ellos el resultado apetecido, son menos t6-
xicoa y au costo es menor. Loi:i salicilatos de sodio no se de­
ben de administrar a pacientes con cardiopat!as o nefropat!a. 
La aspirina solo se administra con las comidas y al momento de 
acostarse, y con cubarta ent~rica. 

La dosis inicial es de 2.4 gr., diariamente, si la res-­
puesta no es satisfactoria, deber~ elevarse hasta logr~r el r!. 
sultado apetecido. 

Drogas antipal<ldicas, tanto el fosfato de cloroquina co­
mo el sulfato de hidroxicloroquina han demostrado tener efec-­
tos antireum&ticos. La terapéutica cortical es lenta y menos 
efectiva, loa efectos ben6ficos empiezan de dos a diez semanas, 
••administra ~or v!a oral, a 250 o 500 mg., de oloroquina ~ -
200-400 mq., de hidroxicloróquina diariar..ent•. 
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En un 50% de los pacientes, ocurren reacciones colater~ 
les pero no son graves y consist~n en: Dermatitis, liquenoide, 
anorexia, n!useas, v6mito, p~rdida o encarecimiento del cabe­
llo, infiltraci6n corneal, transtornos mentales y anemia o leu 
copenia. 

La Prednisona o dosis moderadas y adecuadas, produce la 
r&pida supresí6n de s!ntoroas y de signos, como lo·muestran el 
descanso de la fiebre, y el abatimiento de laa manifestaciones 
articulares, la reducci6n de los ganglios linf~ticos, de los 
n6dulos articulares, las alteraciones del liquido sinovial -­
tienden a normalizarse totalmente. 

Adem&s se debe combinar con las medidas habituales de -

descanso, fisioterapia y salicilatos. La dosis inicial debe 
ser de 10 a 15 mg., o menos, despuás se determina la dosis de 
mantenimiento y de preferencia que sea la más baja posible. 

La reducción de la dosis se debe hacer por lo menos ca­
da seis meses, para que le paciente entre espontáneamente en 
un peri6do de remisión. 

Complicaciones causadas por los corticoesteroides: 
1.- Ulcera g4strica y duodenal. 
2.- Osteoporosis y fracturas de los cuerpos vertebrales de la 
colwnna torScica y lumbar (en mujeres pos-rnenopausicas). 
3.- Artritis necrozante. 

Se utilizan inyecciones intraarticularea de suepencio-­
nes de Sstares de corticoeateroides, son dtilea cuando 1olo -
eatan afectadas alquna• articulaciones facilmente acceaibl••· 
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La cantidad inyectada varia de 10 a 50mg., segGn el tamaño de 
las articulaciones, en algunos casos se obtiene alivio por -­
una o dos semanas, entonces el procedimiento se repite como -
se ha indicado. 
CRISOTERAPIA: 

Antes de la administraci6n de los esteroides, los corn-­
puestos de oro eran los agentes espec!ficos para el tratamien_ 
to de la artritis reumatoide. 

No se ha logrado dilucidar el mecanismo de su acci6n, -
hay mejor!a en un 40 6 60% de los casos. El oro se administra 
durante varios meses y la mejor!a se presenta generalmente en 
forma gradual. 

son varios los compuestos de oro que se disponen la ma­
yor!a contiene 50% de oro metSlico, son hidrosolubles y se ad 
ministra por vía intramuscular. 

La dosis inicial es, de 10 mg., la segunda inyecci6n es 
de 25 mg., una semana despu~s SO mg., hasta acompletar Igr., 
el tratamiento de sosten es de 50 mg., cada dos o tre~ s&-nanas. 

Las reacciones t6xicas frecuentes son de intensidad va­
riable y rara vez fatales en un 50%. Alteraciones de la piel 
prurito, hasta dermatitis esfoliativa grave, estomatitis, tran~ 
tornos hernatopoy~ticos, anemia hipopl~stica, agranulositosis y 

nefritis. 
A excepci6n del cuadro hematopoyático que puede no respo~ 

der a ningQn tratamiento, dichas reacciones tóxicas desaparecen 
una vez suspendido el tratamiento, o si son intensas mediante -
la aplicaci6n de BAL {Britch anti-Lewisite) o asteroides corti­
cosuprarrenales. 
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Antes de cada inyecci6n se interrogará al paciente, exami­
nandole con cuidado, a fin de descubrir s!ntomas o s!gnos que r~ 
fieran toxicidad, no existe sinergismo ni antagonismo entre los 
compuestos de oro y los asteroide corticosuprarrenales. 
FISIOTERAPIA: 

El objetivo es prevenir la p~rdida del movimiento normal -
de la articulación que a lo largo lleva la invalidez. 

Se prescriben ejercicios terap~uticos, principalmente fati 
gosos que ejerciten diariamente las articulaciones. 

Los ejercicios activos son preferibles y se debe prestar -
ayuda cuando sea necesario. 

Prevención de las deformidades, se debe prestar atención a 
la posici6n del cuerpo en la cama y a la postura en general. El 
uso de tablas debajo del colch6n, impide que el cuerpo se doble. 
El paciente debe descansar o reposar sobre la espalda durante -­
sus horas de descanso ~ sueño, usando una almohada lo mSs peque­
ña posible debajo de la cabeza y el cuello y sentarse en sillas 
con asiento duro y respaldo recto. 

A los pacientes que estan en cama, se les prescriben ejer­
cicios musculares (contracciones isométricas) para el cuadr!cep 
y los gldteos. 

Se utiliza calor antes del ejercicio, para disminuir el d2, 
lor y el espasmo muscular y permitir movimientos mSs amplios¡ ba 

ño caliente de tina o cuando solo una o dos articulaciones están 
~fectadas, se ponen compresas calientes o lamparas de calor. 
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El baño de parafina es eficaz para las manos o muñecas se 
utilizan bastones o muletas cuando hay que reducir el esfuerzo 
en caderas, rodillas y pies. Zapato de suela plana y que no -­
compriman los dedos, una contra larga, tac6n de Thomas ya que -
los pies tienden a separarse o voltearse hacia adentro. 

Son atiles los entablillados en canal y los enyesados ci­
ltndricos largos para las piernas, y se recomienda usarlos por 
la noche para evitar la contraccidn de la rodilla. 

Todos los entablillados y enyesados son removibles para -
permitir el movimiento diario de la articulaci6n. 

Los terapeutas proporcionan adiestramiento para ejecutar 
actividades de la vida diaria como el vestirse, bañarse, comer 
y trabajos dom~sticos. 

Hay utencilios como calzador de mango largo, a•iento pata 
tina de baño, tenedores, cuchillos y que permiten al paciente ~ 
bastarse por e! mismo. 
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Oüoe1·vesn lu falta de profundidad de la foou 6ncu 

ter.:poral. 
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SINDROME DE SJOGREN. 

DEFINICION: 

La primera aescripci6n detallada de este transtorno fue -
presentada en 1933 por Henrik Sjogren, quien describ!a una se-­
rie de 19 casos. El s!ndromc tiene tres componentes prirtcipales: 
xerostomta, queratoconjuntivitis seca, y una enfermedad de la -
col&gena. Se considera necesarios para el diagn6stico dos de -
los tres componentes del s!ndrome. La enfermedad de la colágena 
asociada es la artritis rewnatoide en mgs del SO\ de los pacie!!_ 
tes¡ con menor frecuencia hay lupus eritematoso generalizado, -
esclerodermia, o poliomiositis. 

Un estudio .reciente de Alarc6n-Segovia sugiere que el cu~ 
dro de Sjogren se ha asociado con linfoma, "seudolinfoma" macr2 
globulinemia de Waldenstrom, cirrosis biliar primaria, y hepat! 
tis cr6nica. 
FRECUENCL~ Y ET!OLOG!A: 

La etiolog!a de la enfermedad se desconoce, pero gran nrt­
mero de anticuerpos anormales, y la asociaci6n con enfermedades 
de la col&gena, han ~echo que la mayor parte de inmun6logos in­
cluyan el s!ndrome de Sjogren en ld lista de enfermedades "aut~ 
inmunes". 

Cumming• estudi6 el sfndromc de Sjoqren con artritis reu­
matoide asociada, y comprob6 lu proscncia de anticuerpos s~ricos 
dirigidos contra ant!geno del conducto salival en el 70% de los 
pacientes. Feldkarnp descubri6 los mismos anticuerpos contra 
gl6ndulas salivales en los pacientes de Sjogren que estudi6. 
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Alspaugh demostr6 que una proporci6n elevada de pacientes de -
Sjogren ten!an anticuerpo precipitante para un extracto de li~ 
focitos humanos. Talal midi6 la rnicroglobulina B(2) mediante 
inmunovaloraci6n en saliva y líquido sinovial. Cornprob6 un a~ 
mento de esta globulina en ambos l!quidos de pacientes de Sjogren, 
y tambi~n que el valor de la microglobulina B(2) reflejaba la 
intensidad de la enfermedad. 

Las anormalidades generales de tipo inmune observadas por 
muchos investigadores, incluyen hipergarnmaglobulinem!a, factor 
reumatoide, anticuerpo antinuclear, anticuerpos antiDNA, y au­
mento de la velocidad de sedimentaci6n de los hematíes. Estos 
hechos corresponden a una enfermedad que debiera agruparse con 
los transtornos inmunes. 

Talal en 1970, present6 un modelo de trabajo para la etio 
log!a del s!ndrome Sjogren, basandose en estudios efectuados -
con ratones de Nueva Zelandia. Propuso la existencia de una -
predispoaici6n gen~tica en ciertos individuos, que originaría 
una reacci6n inmune anormal para un virus. 

Este estudid requiere profundizar en la investigaci6n de 
pacientes de Sjogren, para establecer la aplicación de la apl~ 
caci6n de la teoría a la enfermedad humana. 

La participaci6n de las glándulas salivales y lagrimales, 
sin enfermedad asociada de tejido conectivo, se llama por algu­
nos autores lesi6n linfoepitelial benigna o enfermedad de Miku­
licz, aunque la parte de investigadores ahora consideran que e! 
te transtorno es una forma de s!ndrome de Sjogren. Todav!a no 
••t! aclarado si los s!ndromes de Sjogren y de Mikulicz son va­
riaciones de un mismo transtorno o son dos enferrned•des separa­
das. 
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Cummings ha observado que los pacientes con participaci6n 
de las glándulas salivales, pero sin enfermedad de la col&gena, 
tienen una frecuencia de s6lo 10 a 20% de anticuerpos contra 
conductos de glándulas salivales, mientras que el 70\ de los p~ 
cientes con la tr!ada completa de Sjogren tienen anticuerpos -­
contra conducto. Hewenway ha dividido lo que llama "parotiditis 
punteada cr6nica" en dos categor!as: pacientes con s!ntomas lo­
calizados solamente, considerados de enfermedad de la col~gena 
ser!an de s!ndrome de Sjogren. 

Hemenway tambiGn señala la diferencia de conducta cl!nica 
entre la forma localizada y la generalitada, y el hecho de que 
la enfermedad de Mikulicz se observa más frecuentemente en varo 
nes que el s!ndrorne de Sjogren. 

Se ha empleado otro tármino, s!ndrorne de Mikulicz, para -
describir el aumento de volumen de gl&ndulas salivales secunda­
rio a leucemia linfoc!tica o linfoma. 
MANIFESTACIONES CLINICAS: 

El s!ndrome. de Sjogren se observa sobre todo entre lo• 40 
y los 60 años de edad; del .BO al 90\ de los pacientes son del -
sexo femenino. Hay una forma de la enfermedad que se presenta 
en niños y suele desaparecer al llegar a la pubertad. Cummings 
publicd en 1971 que en el 90% de los casos la enfermedad del t~ 
jido conectivo aparece primero, con desarrollo lento de seque­
dad de boca, de ojos, o de ambos. 

En el 10\ de los casos los signos bucales y oculares pre­
ceden a la enfer¡¡~dad generalizada de la colSgena. 
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El agrandamiento de las glándulas lagrimales es un signo 
frecuente de enfermedad, pero las quejas de sequedad ocular -­
pueden ser las primeras de la enfermedad en un paciente, con -
transtorno de la col4gena o sin ~t. 

Los pacientes se quejan de una sensación continua de po! 
vo u otro cuerpo extraño en el ojo. La participaci6n continua 
e intenza de la gl4ndula lagrimal puede ser causa de dlcera de 
la c6rnea y conjuntivitis. 

La sequedad de faringe, laringe y nar!z también la seña­
lan algunos pacientes. Esta queja dependiente de ausencia de 
secresiones en las vtas respiratorias altas, puede ser causa -
de neumonta. El 100\ de las mujeres con el tranatorno ae qu~ 
jan de sequedad vaginal. 
MANIFESTACIONES BUCALES: 

La xerostomta es la queja principal de la mayor parte de 
pacientes, pero el antecedente de agrandamiento de las glándu­
las salivales es variable. La boca seca puede acompañarse de 
agrandamiento bilateral de las par6tidas, agrandamiento unila­
teral, o agrandamiento nulo. Tambi'n es posible el aumento de 
volumen de las glSndulas submaxilares. La ausencia de agrand~ 
miento de las glándulas salivales nó excluye el síndrome de -­
Sjogren como posible causa de la xerostom!a. 

Algunos pacientes de Sjogren sufren agrandamientos inte~ 
mitentes de glSndulas salivales¡ otros tienen un agrandamiento 
ligero continuo# con aumento grande periddicamente. 
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Daniels y col., estudiaron 100 pacientes (82 mujeres, 12 
~arones) sospechosos de sufrir síndrome de Sjogren; el 82% se 
quejaban pricipalrnente de la boca. Las quejas bucales incluyen 
incapacidad de masticar o deglutir, o de llevar dentaduras por 
falta de saliva; necesidad de tornar agua para poder tragar, la­
bios secos con fisuras, y mucosa bucal y lengua seca. 

La ausencia de secreciones bucales puede ser causa de en­
fermedades secundarias de la boca, como candidiasis o aumento -
de caries dentales. 

Otros s!ntornas y signos del s!ndrome de Sjogren dependen 
principalmente de la enfermedad de la colSgena asociada7 inclu­
yen la amplia variedad de tran1tornos articulares, muauclares y 
cut!neos que se observan en la artritis raurnatoide, esclerosis 
progresivageneralizada, lupus eritematoso o polimiositis. 

En algunos pacientes, el s!ndrome de Sjogren puede acomp~ 
ñarse de agrandamiento difuso de ganglios linf~ticos, particula~ 
mente neto en la reg16n cervical. Esto evoluciona en algunos -
pacientes haci~ el linfoma. La participaci6n de ganglio linfá­
ticos se cree que sea una reacc16n al aumento generalizado de ª2. 
tividad para el sistema reticuloendotelial. 

El nombre seudolinfoma se refiere a casos benignos de agra!!_ 
damiento de ganglios linfáticos. 
DATOS DE LABORATORIO: 

Los oftamologos utilizan la prueba de Schirmer para valo-­
rar la funci6n de las gl&ndulas lagrimales en pacientes sospach~ 
sos de Sjoqren. Esta prueba consiste en colocar una tira de pa­
pel de filtro en el saco conjuntival inferior. 



Las personas normales humedecen 15 mm., de papel filtro 
en cinco minutos. Los pacientes con s!ndrome de Sjogren hume­
decen menos de 5 mm., de papel de filtro. Puede emplearse la 
tinci6n de la c6rnea con rosa de Bengala o fluoresce!na para -
descubrir la queratoconjuntivitis. 

En caso de sospecha de Sjogren la funci6n de las glándu­
las salivales se mide ahora principalmente con tres pruebas: -
intensidad de flujo de la parótida, biopsia de gl~ndula salival 
menor, y centelleograf!a salival. 

La medici~n de la intensidad de flujo parot!deo se logra 
colocando una copa de Lashley, de Carlson-Crittenden, u otra -
fabricada especialmente, a nivel del orificio del conducto de 
Stensen. La saliva puede reunirse estimulada o sin estimula-­
ci~n. Daniels y col., han obtenido buenos resultadós con una 
estimulaci~n m4xirna de la glándula empleando jugo de lim6n ca­
da 30 segundos, durante 10 minutos. El l!mite normal utilizaa 
do esta t~cnica se considera que es de por lo menos S ml., de 
pecreci6n por gl!ndula. 

Las gl&ndulas salivales afectadas por s!ndrome de Sjgren 
sufren una infiltraci6n inflamatoria cr6nica de linfocitos, c! 
lulas plasm&ticas e histiocitos. Las gl!ndulas salivales pri~ 
cipales son dif!ciles da someter a biopsia, y en el caso de la 
par6tida ésta puede provocar par4lisis de nervio facial. 

La biopsia de glándulas salivales menores es mucho menos 
compleja, y puede demostrar la histolog!a de la enfermedad. El 
tejido glandular salival menor puede obtenerse del paladar o -
del labio. Las gl&ndulas del paladar pueden someterse fácilmea 
te a biopsia con un "punz6n", pero las biopsias de labio pueden 



efectuarse mSs f&cilrnente todavia con un bistur! y cerr~ndolas 
primariamente con puntos, lo cual provoca muy poca molestia. 

Las muestras de biopsia se valoran de O a 4 +, segan el 
grado de infiltraci6n cr6nica de c~lulas inflamatorias. Asof­
sky, corno Greenspan y col., han expuesto en detalle su t~cnica 
histol6gica. 

La centelleograf!a salival seriada consiste en registrar 
la captaci~n, concentracidn y eliminaci6n de 99rnTc-penetrando 
por las gl&ndulas salivales empleando una c&rnara de centelleo­
gamma. 

Se inyectan por v!a intravenosa 10 miliourios del is6to­
po radiactivo. Se toman fotograf!as cada dos minutos durante 
los primeros 10 minutos, luego cada 10 minutos, durante una h~ 
ra. Los pacientes de Sjogren muestran disminuci6n de la capa­
taci~n total del isOtopo por las gl&ndulas salivales y capta-­
cidn o eliminaciOn lenta del is6topo con la saliva. 

La sialoqraf1a. inyecci6n de un colorante radiopaco en -
los conductos parot!deos, en casos avanzados muestran cambios 
que corresponden al s!ñdrome de Sjogren, como disminuci6n de -
conductilloa y aialectasias globulares o puntiformes. 

Esta t@enica antes señalada para diagn6sticar el s!ndro~ 
me de Sjogren, (Sialograf!a). Ya no se recomienda, pues hay -
cierto peligro de lesionar la gl&ndula con el colorante inyec­

. tado, y en pacientes con cuadro grave de Sjogren el colorante 
qued.ar~ en la gl~ndula, interfiriendo con pruebas futuras. 
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Los cambios generales de laboratorio observados en pacie~ 
tes con enfermedades de la col&gena se observan tambi~n en los 
de síndrome de Sjogren. Incluyen factor reumatoide positivo en 
suero, prueba positiva de L.E., y presencia de anticuerpo anti­
nuclear. Ninguna de estas pruebas es especifica del síndrome -
de Sjogren. 
TRATAMIENTO: 

El tratamiento de la manifestaci6n bucal del a!ndrome de -
Sjogren no suele dar gran resultado. Los síntomas de xerosto-­
m!a pueden mejorarse enseñando al paciente a ir paladeando dul­
ces. Esto es atil cuando persiste algo de tejido glandular sa­
lival funcional. En casos m!s graves el paciente puede lograr 
alivio de los stntoma• empleando t6picamente glicerina o rnetil• 
celulosa. 
CONSIDERACIONES DENTALES: 

Hay que insistir en el cuidado de los dientes, ya que la 
falta de saliva suele acompañarse de aumento de caries. 

El empleo casero diario de un gel t6pico con fluoruro ªY!!. 
dar4 a contrlar en namero de caries. La candidiasis bucal, que 
puede desarrollarse en pacientes de Sjogren, se trata con buen 
resultado empleando toques t6picos de suspenci6n de nistatina. 
Hay que tener presente que los pacientes con s!ndrorne de Sjogren 
pueden estar tomando corticosteroides o drogas inmunosupresoras 
por v!a general, para tratar su enfermedad generalizada de la -
col~gena, especialmente en caso de lupus eritematoso generaliz~ 
do. Hay que tomar precauciones contra la infección antes de pr~ 
ceder a cualquier cirug!a bucal. 
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AFECCION DE LA COLAGENA EN LAS COLOGENtJPATIAS 
ENFERMEDADES BUCALES Y DENTALES 

La boca es la puerta de entrada para toda una gamma de antf 
genos que incluyen numerosos microorganismos, al interior dul si~ 
terna digestivo y respiratorio. Normalmente estos ant!genos no -
provocan enfermedad y son lavados con la saliva degluitda hacia 
las partes distales del sistema digestivo. La descamaci6n conti 
nua del epitelio bucal, el cepillado de los dientes y otras fo~ 

mas de limpieza bucal protegen mec~nicamente la boca, los rn~cnni~ 
mos inmunol6gicos de defensa, en particular las in:rnunoglobulinas 
IgA previenen probablemente la adherencia de los microorganismos 
a la superficie de.la mucosa y de los dientes, aglutin~ndolos y 

al crecer volvi~ndolos mSs suceptibles a la fagocitosis. 
Varias de las enfermedades bucales más importantes, in~lu­

yendo las caries, las formas inmunes de enfermedad periodontal y 

gingival, las afecciones por herpes virus simple y por cand1da, -
aon debidac a un desequilibrio entre lo~ microorqaniamos bucalen 
y la respu~sta del hu~sped. 

·Este desequilibrio puede ser un fen6meno de hipersensibili­
dad o puede ser la resultante de deficiencia inmunitari~. E~ for 
ma alternativa, en particular en caso de la caries dental y la ca 
fermedad periodontal cr6nica inflamatoria, los microorganismos p~ 
t6genos espec!ficos pueden dañar en forma directa los tejiüas in­
dependientemente del estado de la respuesta del hu~sped. 



Otro grupo de enfermedades bucales en las cuales los fac­
tores inmunol~gicos han estado implicados son aquellas en las -
cuales los tejidos de la boca constituyen un blanco para las -­
reacciones autoinmunitarias. Las manifestaciones pueden haber­
se confinadas a la boca o pueden involucrar los tejidos b~cales 
como parte de alguna enfermedad generalizada. Muchas son enfeE. 
medades mucocut~neas y varias son enfermedades reumetoideas¡ o­
tras involucran primordialmente al sistema digestivo. El papel 
de la inmunidad contra los tumores omeostasis bucal y la parte 
desempeñada por los efectos en estos mecanismos en la causa y -

patog~nesis de lesiones precancerosas en la boca y neoplasias -
malignas en la mucosa constituye un r&pido campo creciente de ~ 

interés. Los mecanismos inmunitarios de los tumores son impor­
tantes al parecer pero deben ser considerados en el contexto de 
otros factores, incluyendo los virus occ6genos y los carcin6ge­
nos qu!micos. 
PENFIGOIDE BENIGNO DE LAS MUCOSAS: 

El huesped produce autoanticuerpos (IgG, IgA 0I9M) contra 
las sustancias de la zona de la ~.eI!1hrana basal. El enlace sub­
siguiénte del complemento tarnbi~n ha sido demostrado en la may2 
r!a de los enfermos. 

El est!rnulo antigénico original es desconocido. Las fun­
ciones de los linfocitos T supresores ayudantes y de reconoci-­
miento constituyen importantes determinantes. La respuesta de 
los anticuerpos contra el colágeno tipo !II humano que se encue!!. 
tra en la membrana basal es altamente dependiente de los linfo­
citos T. Los anticuerpos circulantes contra los ant19enos de la 
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membrana basal del hu~sped han sido demostrados en un pequeño -
porcentaje de individuos con esta enfermedad. 
LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE CRONICO: 

En el lupus eritematoso discoide cr6nico, el dep6sito de 
inmunoglobulinas y de complemento habitualmente ocurre en las -
zonas de la lesi6n visible, mientras que en el enfermo de lupus 
eriternatosos generalizado, el dep6sito ocurre inclusive en la -
piel y mucosas normales. En ambas enfermedades puede ocurrir -
un depdsito granular de inmunoglobulinas y compremento en la i~ 
terfase mucosa-submucosa o en la piel en el enlace dermoepid~r­
mico. 
ERITEMA MULTIFORME: 

Las etapas prodrdmicas e inflamatorias son cortas, y si el 
sistema inmunol6gico se encuentra involucrado en la patog~nesis, 
es probable que esto ocurra en la etapa prodrdmica. 
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MECANISMOS DE DEFENSA DE LA MUCOSA BUCAL: 
INMUNOGLOBULINAS. IgA SECRETORAS. 

El sistema secretorio de inmunoglobulinas IgA constituye -
el mayor factor en la protecci6n mediada por anticuerpos de las 
superficies mucosas. Las inrnunoglobulinas dim~ricas IgA son se­
cretadas como (SigA) a trav~s de la mucosa o las glándulas exo-­
crinas sobre las superficies mucosas. En la cavidad bucal, SigA 
es secretada por las gl&ndulas salivales menores. 

Las º'lulas productoras de anticuerpos responsables de la 
producci6n de SigA se encuentran en los tejidos linfoides submu­
cosos. Las inrnunoglobulinas IgA dim~ricas que contienen una ca­
dena J son sintetizadas por los linfocitos B y las c4lulas plas­
máticas, las cuales son las encargadas de la producci6n de SigA. 
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La interacci6n de estas c~lulas con un componente secreto­
rio producto de las c~lulas epiteliales {-SC) pueden ser respon­
sables en parte de la concentraci6n de células productoras de -­
SigA, presentes en las superficies submucosas, las gl~ndulas ex2 
crinas y los ganglios linfáticos que desaguan las zonas mucosas. 
El componente secretorio ayuda al transporté de IgA dimérica a -
través de las células epiteliales y protege a ~a molécula SigA -
contra la digesti6n proteol!tica. Los individuos con deficiencia 
de inmunoglobulinas !gA secretan a menudo IgM sobre la superficie 
mucosa y tambi~n se encuentra IgM normalmente en el calostro. 



La deficiencia de IgA predispone a infecciones respirato­
rias gastrointestinales y de otras mucosas. En los enfermos con 
deficiencia de I9A se han observado anticuerpos anti-IgA y otros 
antianticuerpos (por ejemplo: anticuerpos anticolSgena en las -
enfermedades de la col4gena}. De hecho, diversas manifestacio­
nes de inmunodeficiencia en estos enfermos han proporcionado -­
discernimiento en el papel funcional importante de'laa inmuno-­
globulinas IgA en la defensa de las mucosas. 
ENFERMEDADES CON MANIFESTACION BUCAL QUE INVOLUCRA MECANISMOS 
INMUNOLOGICOS: 

La causa o causas de las enfermedades inrnunol6gicaa descr! 
tas tn4s adelante que afectan a la mucosa bucal no han sido dete~ 
minadas, Sin embargo, diversos hallazgos recientes en animales 
en los cuales se han inducido experimentalmente la producci6n de 
antianticuerpos, sugiere la asociaci6n de estas enfermedades. 
1.- Con la presencia continua de tejido dañado o quimicamente me. 
dificado en el huesped. 
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2.- Factores gen~ticos qua afectan a los linfocitos T supresores, 
ayudantes o a sus funciones de reconocimiento. 



' 
INFLAMACION A NIVEL INMUNOLOGICO. 

Constituye un mecanismo de defensa que ayuda a contener -
los agentes agresores y a reparar los daños que ~stos puedan o­
cacionar. 

En el proceso inflamatório intervienen factores neurol6gf 
cos, vasculares, humorales y celulares, que en forma arm6nica -
contribuyen a la defensa, pero a veces por reacci6n defectuosa 
o exagerada, se conv ierten en nocivos, bien sea por respuesta 
anormal o por reconstrucci6n defectuosa del tejido alterado. 

En las diferentes formas de glomerulonefritis y en varias 
de las llamadas enfermedades autoinmunes, una respuesta inflam~ 
toria exagerada constituye la principal causa·de las manifesta­
ciones cl!nícas de la enfermedad. 

En la Artritis Reumatoide, además de un proceso inflamato 
rio prolongado indebidamente, existe una cicatrizaci6n anormal 
que daña las articulaciones. 

La fagocitosis, la inmunidad específica controlada por 
los linfocitos y el sistema del complemento, hacen parte del me 
canismo de infla.~.aci6n, pero pueden actuar independientemente: 

La inflamaci6n se inicia siempre en una manera similar en 
todos los casos, cualquiera que sea el factor desencadenante -­
(infección, trauma t~rmico, el~ctrico o químico), en cambio su 
desarrollo final, difiere con la causa e intensidad de la misma. 
ETAPAS DEL PROCESO INFLAMATORIO: 
vasodilataci6n.- Es la primera manifestaci6n, clínicamente apr~ 
ciable por aumento de la temperatura local, y gue tiene por obj~ 
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to incrementar el flujo sangu!neo a la zona afectada para ase­
gurar un aporte suficiente de c~lulas y elementos pl~smicos ú­
tiles en la defensa. 

Aumento de la permeabilidad capilar.- Permite que el in 
cremento de flujo sangu!neo se convierta en aporte efectiva a 
nivel de los tejidos, con la llegada a ellos de una mayor can­
tidad de l!quidos que "diluyan" el elemento agresor o lo neu-­
tralicen por medio de sustancias como los anticuerpos, el com­
plemento y los linfotoxinos. Por otra parte, la Hipermeabili­
dad asegura un mayor flujo de granulocitóa y monocitos, con lo 
cual se incrementa la fagocitosis. Estas c~lulas se marginan 
en los capilares, buscan intersti~ios entre las cdlulaa endot~ 
liales, y terminan por abandonar los vasos y entrar al espacio 
intersticial. 
Quimiotaxis.- El incremento en la concentraci6n local de fago­
citos se logra, no s6lo por el aumento de la permeabilidad ca­
pilar sino tambi~n por la presencia de fa~tores quimiotáxicos, 
esto grácias a la activaci~n del complemento, presencia de geE_, 
menes o participaci6n de otros mecanismos. 

1 ' .. 

Infiltraci6n Celular.- Inicialment~ predomina 14 concentraoi6n 
de Ill!Utr~filos, los cuales una vez cumplida su funci6n fagocit~ 
ria mueren, con lo cual liberan sustancias que incremen.tan la -
inflamación y activan a los macrotagos. Pasadas las primera• • 
horas del proceso¡ empieza a presentarse un predominio de macr2 
fagos, eosin6filos y bas6filos. Si el aqente tiene la propiedad 
de desencadenar una respuesta irnnunol6g!~a, aparecerS un infil­
trado linfocitario, responsable de variadas e importantes funci2 
nes. 
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fagocitosis.- La concentraci6n de granulocitos y monocitosarnpl! 
fica la respuesta fagocitaria, analizada, parte importante del -
proceso inflamatorio. 
C~lulas especiales.- Los bas6filos y mastocitos, y los eosin6f! 
los, representan c~lulas que tienen papel importante en el meca­
nismo de inflamaci6n, como "controles" del p~oceso, directamente 
o mediante la liberaci6n de sustancias mediadoras. 
Bas6filos y Mastocitos.- En termines pr&cticos, representan un -
mismo tipo de c~lulas, encontrSndose los primeros, los bas6filos, 
en el torrente circulatorio y los segundos, en forma más o menos 
fija en los tejidos. Estas cdlulas contienen en su citoplasma, 
granules de media micra de diSrnetro constituidas primordialmente 
~r un comp~ejo de histamin~ y heparina, responsable de la color~ 
di6n intensa de los granules bas6filos. La. histamina se produce 
en la c~lula, por decarboxilaci6n de la histidina y prScticamente 
toda la histidina-decarboxilaza que existe en el organismo se en­
cuentra en los mastocitos. Por est!mulos rn4canicos o f!sicos, e~ 
mo fr!o, calor, o radiaciones, o por drogas como aminas de bajo -
peso molecular, o po~ el efecto de algunas encimas, la c~lula li­
bera estos gr&nulos, por un proceso llamado naegranulaci6n", con 
lo cual queda en libertad, en el tejido intersticial, una gran -­
cantidad de histamina. 

Dentro del proceso inmunologtco, la degranulaci6n de estas 
c~lulas se ~rigina por la acci6n del antigeno sobre moleculas de 
Aes., tipo IgE, que como veremos mSs adelante, constituye un tipo 
de Aes: especiales de carl!Cteristica~ eit.ofili~s: que hacen que 
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tan pronto sean producidos, se adhieran firmemente a la membrana 
celular de bas~filos y rnastocitos. Esta rnol~cula de IgE adherida 
a la superficie de la c~lula por el extremo de las cagena~ pesa­
das, queda con los sitios de uni6n con el antígeno libres, en -­
tal forma que al llegar ~ste nuevamente al organismo, es captado 
r&pida y ~vidamente por estos Aes., que al estar fijos a la c~l!!, 
la, desencadenan su degranulaci6n. Graficamente, puede compren­
derse mejor este fen6meno, si concebimos la mol~cula de Aes., c2 
mo colocada de pie sobre la membrana celular, con sus brazos li­
bres para buscar, en el microambiente en donde est6 situada, la 
particula de antigeno. (Fiq. 4-2). 

Este tipo de reacci6n es el responsable de las manifosta~­
ciones alerqicas en el humano, por cuanto directa o indirectame~ 
te la liberaci6n de la histamina, lleva a la vasodilataci6n, tra! 
laci6n de líquidos al espacio interticial y contracci6n de mds9!!, 
los lisos, reacci6n que en sus dos primeros componentes nos ex-­
plica las manifestaciones presentes en los casos de Urticaria y 

Rinitis, y con la contracci6n de los musculos lisos, los ataques 
de a,sma bronquial do tipo alergico. La histamina es una de las 
principales sustancias llamadas "mediadores de la inflamaci6n" -
que ~onviene estudiür brevemente. 

MEDIADORAS DE LA INFLAMACION. 

Histamina.- Es la sustancia responsable de la primera respuesta 
de inflamaci6n, su liberaci6n ocurre rápidamente después de que 
el agente agresor ha actuado, y el efecto de vasodilataci6n tiene 
lubar en segundos o minutos. 



Serotonina.- Produce en vurias especies animales, vasodilata­
ci6n y aumento de hipermeabilidad vascular, en forma similar a 
como lo hace la histamina. su funci6n en el humano es muy li­
mitada en cuanto hace relací6n con la inflamaci6n. 
Kininas.- Con la histamina, constituyen los factores m~s impoE 
tantes en la inflamaci~n. Estan formadas por grupos de poli-­
p~ptidos. 

Se han identificado cinco tipos diferentes, que tienen -
el poder de dilatar las arteriolas, aumentar la permeabilidad 
vascular, incrementar la marginaci~n de los leucocitos dentro 
de los vasos, y producir dolor local; las dos Kininas m&s impoE 
tantea son la bradikinina o calidina. Circulan normalmente en 
el pl~3rn~ en una fOLñlé\ tuactiva llamada ~ininógeno, que al ser 
activada por la calicre!na libera Kininas. Posiblemente la hi!. 
tamina y el factor Hagerman, activan la calicreina para incre­
mentar la producci6n de Kininaa. 

sustancia de reacci6n lenta (SRS) • 
dica, es un factor de actividad tard!a. 

como su nombre lo i~ 
Sostiene o reemplaza 

a la Hista.~ina y a las k!ninas en su efecto de vasodilataci6n, 
pero primordialmente en el de contracci6n de los masculos a ni 
vel de sistema respiratorio. 

Cada d!a se le da mayor valor como factor importante en -
el desencadenamiento y sostenimiento del ataque de tipo alérgi­
co. Es producida por los neutr6filos. 
Prostaglandinas.- Varias de las prostaglandinas parecen obrar 
como mediadores de la inflamaci6n, a nivel pulmonar y especial­
mente como bronc.o-costrictoras. Las PGE 2a tienen poder cone­
trictor en contraposición a las PnE 2 que es bronco-dilatadora. 
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Otros Factores.- Algunas de las distintas prote!nas del comple­
mento y de los factores liberados por los linfocitos T, podrían 
obrar tambi~n como mediadoras de la inflamación. 
Eosin6filos.- En los procesos inflamatorios es frecuente la i~ 
filtraci8n de eosin6filos, la cual adquiere proporciones impor­
tantes cuando el factor desencadenante de la inflamaci6n es un 
par4sito. Estas c~lulas deben cumplir un papel importante, no 
esclarecido aan, en los procesos de inmunidad, como se deduce -
por la abundante infiltraci6n eosin6fila, no s6lo en las enfer­
medades parasitarias, sino en las manifestaciones alergica de -
distinta tndole. Se sugiere, sin que eatc sutioientern~nte com­
probado, que tendr!an un papel en la fagocitosis de complejos -
inmunes y en la desactivacidn de la histamina liberada en los -
tejidos por los mastocitos~ Tióne alguna actividad fagocitaria 
de bacteria y P.arásitos, pero de menor importancia que la de neu 
tr~filos y monocitos. 

Los eoain6filos tiene en su citoplasma dos tipos de grán!!, 
los, un~s pequeüos 4e tipo lisosomal y ricos en fosfatasas ale~ 
linas, otros de mayor tamaño, 50 a 100 micras y que su interior 
presentan dos sustancias, la "major basic protein" (MBP), rica 
en arginina y con un peso moleoular de (.200 y otra prote!na que 
constituye los llamados cristales de Charcot-Lyden y con un peao 
molecular de 13.000. 

La importancia rnorfol6gica do estas estructuras, debe co­
rresponder a una funci~n igualmente importante pero no conocida 
a~n~ 

La producci6n de eosin6filos a nivel medular, parece ea-­
tar controlada por un factor producido por los linfocitos. 
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Transformaci6n de los macrofagos.- Estas c~lulas tiene la carac 
ter!stica de poder dividirse en el lugar de inflamaci6n, con lo 
cual se asegura la concentraci6n apropiada en cualquier momento. 
Por otra parte, si el cuerpo extraño a ser fagocitado, resulta -
demasiado grande para un macr6fago, se forman las c~lulas gigan­
tes, bien se porfusi6n de varios de los macr6fagos o por multi-­
plicaciones peri6dicas que no terminan con la divisi6n del cito­
plasma, sino con la forrnaci6n de una célula multinuclear y de un 
gran citoplasma, con lo cual el cuerpo extraño o agente invasor . 
puede ser -amurallado" y separado del resto del microambiente. 
Estas c~lulas pueden alcanzar un di~etro de 40 a 50 micras y t~ 

ner hasta 50 nacleos. Se reconocen por lo general dos variedades 
de celulas gigantes, una la de tipo cuerpo extraño en la cual 4! 
te, estS rodeado por una gran c~lula que contiene multiples nd­
cleos dispersos en todo el citoplasma. otra las c~lulas de --­
Langhans, frecuentes en la infecci~n tubarculsa y en la eu~l lo• 
ndcleos estari en forma de herradur~s en la periferia de la cdl~ 
la. Estas c'lulas son frecuentes en las inflamaciones tipo gr~ 
nuloma crdnico, que se presentan cuando los macr6fagos no logran 
destruir al ant!geno. Esto es frecuente en las infecciones tu­
berculosas, s!filis, fiebre por rasguño de gato, linfogranuloma 
inguinal, lepra y brucelosis. En todas estas entidades se ha 12, 
grado individualizar al agente etiol6gico, no as! en la sarcoid2_ 
sis en donde la formaciOn de granulomas deben corresponder a una 
reacci6n de defensa contra un agente atln no identificado. 



EFECTORES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO. 

Los efectores del sistema inmuno16gico se dividen en cél~ 
lares y humorales, segQn que la funci6n sea llevada a cabo por 
la misma c~lula o por productos de ~sta que actaan m~s o menos 
a distancia en los diversos líquidos corporales. 

Los principales efectores celulares son los linfocitos, -
que se dividen en los que son influidos por el timo o sus produ2_ 
tos (Linfocitos T(' y loi que reciben la influencia del equivale!!, 
te de un ~rgano que, en las aves en las que se les ha identific~ 
do, se llmna Bursa de Fabricio (linfocitos B). 

Los linfocitos T y su progenie seguir!n como efectores c~ 
lulares, mientras que los B se forrnar!n las c~lulas plasm!ticas 
por intermedio del estímulo antigénico, estas produciran los ª!!. 
ticuerpos, efectores humorales del sistema inmunol6gico. (Fig.I). 
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Los linfocitos T y B no se comportan independientemente 
si no que se regulan entre s! y por medio tambi~n de los macr6 
fagos. 

Existen para ello subpoblaciones de linfocitos con cap~ 
cidad de supresi6n o de estimulaci6n. 

Estos son primordialmente linfocitos T, pero hay datos 
recientes de que tambidn algunos B pueden tener esa funci6n. 

Hay factores t~rmicos, probablemente verdadera& hormonas, 
que regulan la funci6n de los linfocitos T y estos, a su vez, 
producen substancias ll~madas linfokinas que ejercen diversas -
acciones sobre macr6fagos, otros linfocitos T, linfocitos B e, 
incluso, virus, como lo hace el interferon. 

Es probable que los linfocitos B tambi~n produzcan linf2 
kinas. 

Los linfocitos T se pueden identificar por tener un receE 
tor para un elemento de la membrana de los globulos rojos de -
carnero, lo que se aprovecha para dinstinguirlos. En cambio -
los linfocitos B tienen inmunoglobulina en su superficie y esto 
también sirve para su detecci6n. 
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Adem!s, los linfocitos B primordialmente, pero tambi~n a!_ 
gunas subpoblaciones de linfocitos T, algunos macr6fagos y otras 
cdlulas en sitios tan diversos como el h!gado y el glom~rulo, -
tienen receptores para la fraccidn C(J) del complemento y/o pa­
ra las regiones F(c) de la mo16cula de la inmunoglobulina G y -

otras, probablemente, para las de la inmunoglobulina M. 



Los linfocitos B se convierten en c~lulas plasmáticas -
formadas de anticuerpos. Estos pueden ser de cinco diferen-­
tes clases que se definen por las caracter!sticas cl!nicas de 
sus dos cadenas pesadas. Las cinco inmunoglobulinas son IgG, 

igM, !gA, Ig D(I), IgE. 
La igE es la que se encuentra en menor concentraci6n en 

el suero, pero ello se debe a que tiende a fijarse en los te­
jidos. 

La• calulas cebadas tienen receptores para la Ig. E que 
queda en ellas con sus sitios de acci6n, como anticuerpo acc! 
sible al ant!geno. Cuando reacciona con ~ste y se desencade­
nan señales que hacen degranularse a la c~lula cebada. 

Los grSnulos de @sta contiene histamina, serotonina y -
substancias de reacct~n lenta (SRS), aminas vasoactivas que -
cuando adquieren proporciones anormales, provocan el compone~ 
te infl~torio de la urticaria o en el espasmo bronquiolar -
del asma. 

La Ig. G y la Ig. M tienen capacidad para interactuar -
con el complemento cuando entran en contacto con el ant!geno. 

El complemento es un compléjo sistema de 20 prote!naa -
que se activan mutuamente en una secuencia que va de Cl(9) a 
e (9). 

Las otras actGan como proactivadores o activadorea, y -

que en diversos momentos de su activaai6n sa liberan factores 
quimiost&ticoa y aminas vasoactivas: se propicia con todos los 
diversos sistemas que participan en la inflamacidn, como qui­
ninas, sistema de coagulaci6n, las aminas vasoactivas restan­
tes y las prostaglandinas. 
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Los factores quimiot~cticos atraen a polirnorfonucleares 
que actrtan en el sistema inmune a este nivel, y tambi~n media!l 
te la producción de un factor, llamado factor de transferencia 
que tiene un papel activador o acondicionador de la inmunidad 
celular en el nivel de los linfocitos T. 

El sistema de complemento prosigue su activaci6n y a -­
partir de C(S) hasta C(9) se forma un complejo que, de unirse 
a una membrana celular, es capaz de permitir el libre paso de 
agua causando lisis osmdtica de la c~lula. 

La inmunoglobulina D parece desempeñar un papel en el -
nivel de los receptores de los linfocitos T y presenta adn 1~ 
c6gnitas en cuanto a su función. 

En cambio el papel de la Ig. A se ha venido definiendo 
como el principal anticuerpo en secreciones exocrinas y prote.s:, 
tor por ello de la boca, el intestino y el Srbol bronquial. 

La Inmunoglobulina A requiere, para resistir la acción 
de las enzimas da estos medioa. 1 de la protecci6n que le con-­
fiera una mol4cula proteica llamada "pieza secretora", produ­
cida por las c4lulas epiteliales, que se enrolla alrededor de 
los extremo• raSs sensibles a la acci6n de estaa enzirnaa, de -

dos molGculas de Ig. A que quedan unidas por alla y por otra 
pequeña mol,cula llamada "Cadena J" •. se constituye as! un 
complejo protegido contra la acci6n en~imStica, con cuatro •! 
tioa de acci~n como anticuerpo, sumamente efectivos en esos -
medios. 
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Se completa as! un enorme sistema de defensa con capacf 
dad de acci6n extraordinariamente diversa y lleno de recursos 
tanto espec!ficos como inespec!ficos. 

Este sistema y sus adlSteres se regulan adecuadamente y 
por lo general, en forma muy efectiva. Una falla de esta re­
gulaci6n, empero, puede causar enfermedad y los elementos efe.e_ 
toras del sistema inmunol6gico pueden aer tan efectivos para 
esto co~~ lo son originalmente para la defensa, 
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METODOS DE DIAGNOSTICO DE COLAGENOPATIAS. 

Datos de Laboratorio1 

An.lisis de enzimas s4ricas: las transaroinaaas, tanto la 
glutamicooxalac~tica como la pirüvica, se elevan en un porcen­
taje razonable de casoa, aunque no es raro el hallazgo de ci-~ 
fras normales. Las aldolasas son cifras superiores a 12.5 un~ 
dadas se obtienen en gran número de los enformos, aunque las -
que tienen mayores !ndices son las fosfocreatinoquinasas con -
cifras superiores a 13 unidades. Conviene señalar que las ald~ 
lasas y las fosfocreatinoquinasas presentan cifras elevadas en 
casi todos los pacientes con dermatomiositis aguda o subaguda, 
que no est&n atando sometidos a terap§uticas con corticosteroi­
des. 

En los casos crdnicos o eficientemente tratados estas en­
zimas pueden estar en niveles normales. Las transaminasas son 
las mSs fieles. Las deshidrogenasas l&cticas tambiGn se elevan 
a veces en las derrnatomiositis. 

Hipercreatinuria: de modo general, el m&ximo da creatinu­
ria que consideramos normal es hasta 200 mg., en 24 horas. 

En las enfermedades musculares extensas, principalmente -
en las miopat!as inflamatorias, estas cifras pueden alcanzar -­
hasta 2 gr., en 24 horas. 

La hipercreatinuria no eo espec!fica de la enfermedad y ~ 

pen~• refl~ja el proceso destructi~o y/o inflamatorio muscular 
que existe en varias enfermedades musculares generalizadas. 
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Para poder determinar el nivel de creatinina es necesario 
llavar a cabo el examen general de orina. 

Adem4s de estos exSmenes, que tienen valor diagnóstico en 
la enfermedad, surgen otras alteraciones. 
a) La anemia no es frecuente y no alcanza niveles cr!ticos. 
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b) La hemosedimentaci6n habftualmente est! elevada pero puede -
permanecer en loa ltmttes de la normalidad princip~lmente en las 
fases de remisi6n de la enfermedad. 
c) Las fracciones prote!cas est!n en aus indices normales y en 
este caso se identificar~ hipergarnmaglobulinemia en formas ava!! 
~adas d~ la enfermedad. 
d) El fen&neno de la c~lula L E solo excepcionalmente es posit!. 
vo en lupus eritematoso y dermatomiositis, el factor reurnatoide 
a pesar de que pocas veces es positivo, tiene mayor incidencia 
que el fen6meno de la c~lula LE y la falsa serología lu6tica. 
e} ocacionalmente hay presencia de factores antinucleares y de 
crioglobulinas s~ricas. 

E•te tipo de prueba~ ae hacen por medio de FloculaciGn dé 
la cefalina, colesterol y la turbidez del timol, •on poaitivas 
en pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado, y por aupuesto 
de las alteraciones ya expuestas anteriormente. 
Aspectos radiol~gicos: 

Las anormalidades radiológicas m4s comunes en las colage­
nopat!a•, est&n situadas en el es6fago, en las estructuras es­
queleticaa y en el tOrax. 



En el es6fago puede haber disminuci6n de la motilidad, 
localizada sobre todo en el tercio superior. La alteración 
a nivel de la hipofaringe, siendo pronunciada, puede mostrar 
retenci6n baritada a nivel de las valdculas. 

En las estructuras esquel~ticas se visualizan a veces, 
oateoporosia y carcinosis interticial. En el t6rax condena~ 
oionas pulmonares el patrdn reticulo•nodular de intensidad -
variable, localizado en los dos tercios inferiores de los 
pulmones y rara vez derrame pleural. 

El coraz6n puede aumentar de tamaño globalmente. 
I Electromiografta: 

Es ~e gran importancia para el diagn6stico de las col!_ 
genopat!aa, sirve inicialmente para alejar cualquier condici6n 
neuromuacularr esto ea permite dernoatrar que se trata de una 
rniopatia miOgena: la •lectromiograf!a mueatra: 
a) En reposo aparecen potenciales espont&naos, indistintos -
de la fibrilací6n muscular. Existe por tanto una irritabili­
dad muscular anormal aun en reposo. 
b) En al momento de la introduccidn de la aguja electrodo suE_ 
gen salvas de actividad eléctrica que también indican irritabi 
lidad de las fibras musculares, parecen descargas miotdnicas. 
e) En contraccidn voluntaria aparecen potenciales complejos y 
polifSsicoa. La amplitud de los potenciales es pequeña, aun­
que su frecuencia estS aumentada. Estas alteraciones no son -
patognomOnicas, aunque sugieren fuertemente la existencia de -
una miopat!a hereditaria. 
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El aspecto de mayor importancia de la electromiograf!a en 
la dermatomiositis, es la actividad el~ctrica en reposo. 
Biopsia Muscular; 
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Algunos autores admiten que ,ser!a recomendable hacer tres 
biopsias musculares: del trapecio, del deltoides y del cuadriceps 
femoral. Sin embargo en reciente experiencia los propios auto­
res identificaron en tres muestras, las mismas anormalidades. 
Llevados por estos hallazgos piensan que una sola biopsia será 
suficiente para el esclarecimient.o diagn6stico. 

A veces se debe recurrir a una determinación previa de la 
electromiogra~!a, a fin de escoger una precisi6n el masculo del 
cual se tomar& la biopsia no siempre los hallazgos musculares -
conducen al diagn6stico, pues su aspecto puede ser normal. 

La aelecci6n de la regi6n motivo de la biopsia es de gran 
importancia. Se escogen zonas gravemente lesionadas y zonas con 
pocas leaionea, dobiendoae evitar la biopsia muscular pura y •im 
ple como ocurre comunmente. 

El tejido muscular retirado deber& tener aproximadamente 
2 X 1 cm. El material, después de obtenido, es colocado en pa­

pel filtro con suero fisiol6gico durante 15 minutos y despu~s -
retirado en el papel y fijado con alfileres y posteriormente i~ 
troducido en un frasco con formol, al 10%. La biopsia es fund~ 
mental para el diagn6stico. Hay desaparición de las estr!as -­
transversales da las fibras musculares, modificando sus nücleos 
y su cro.mofilia. 



a) Degenaraci6n de licuaci6n intensa en las capas superiores 
del epitelio. 
b) Formaci6n de ves!culas intracpiteliales. 
e) Adelgazamiento o ausencia de membrana basal. 
d) Ves!culas intraepiteliales que se vuelven subepiteliales 
por·degeneraciOn de c~lulas del suelo de la ves!cula. 
e) Inflamaci6n del cori6n. 
Biopsia de GlSndulas Salivales menores: 

Es mucho menos compleja y puede demostrar la histolog!a 
de la enfermedad. El tejido glandular salival menor puede ob 
tenerse del paladar o del labio. Estas pruebas se valoran de 
o a 4%. 

se emplea tambi~n la centelleograf!a aalival, registra 
la capt•c16n, concentraci6n y.eliminacidn de 99 mTc penetran­
do por laa gl!ndulaa salivales, empleando una oSmara de cete­
lleogamma.. Se inyecta por v!a intravenosa 10 milicurios del 
isOtopo radiactivo. Se toman radiograf!as cada 2 minutos du­
rante los primeros 10 minutos; luego cada 10 minutos durante 
una hora. 

Los pacientes con s!ndrome de Sjogren muestran, disminu­
ci6n de la captaci6n total del is6topo por las gl!ndulas sali­
vales y captaci6n o eliminaci6n lenta del is6topo con la sali-
va. 
Prueba Schirmar: 

Para valorar la funci6n de las gl~ndulas lagrimales en -
pacientes con s!ndrome de Sjogren. Consiste en colocar una t~ 
ra de papel filto en el saco conjuntival inferior y en menos -
da 5 minutos se humedece el papel filtro en el saco conjuntival 
inferior. 
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Intensidad del flujo de la Par6tida: 
Se coloca una copa de Lashley, a nivel del orificio del 

conducto de Stensen, con o sin estirnulaci6n; la estimulaci6n 
rn&xima de la gl&ndula es con jugo de lirn6n cada 30 seg., du~­
rante 10 minutos, el l!mite normal es de 5 ml., de secrecidn 
por gl&ndula. 
Citolog!a: 

Se raspa una lesi6n fresca, este tipo de examen se uti­
liza para diagnosticar el P~nfigo; con el extremo de una esp! 
tula el material se estiende sobre los portaobjetos que se fl:_ 

jan con alcohol rnet!lico y se tiñen con Giémsa o coloraci6n -
de Papanicolae. cuando el froties ee positivo, ae observan -
varias cGlulas epiteliales asiladas acantol!tica• redondas, con 
nttcleos grandes, que•• tiñen intensamente·y nuceoloa manifie!_ 
tos. 
Pruebas indirectas de anticuerpo inmunofluorescente: 

Son dtiles para distinguir el pénfigo del penfigoide. 
Esta t4cnica se utiliza el suero de un paciente con enfermedad 
ampollosa, se coloca sobre un portaobjetos preparado de una es 
tructura epidermica por ejemplo es6fago de cobayo. 

El portaobjetos luego se recubre con globulina gamma en­
tihumana marcada con fluoresce!na. La mayor parte de pacientes 
con péfigo vulgar demostrara anticuerpos anti º'lula eapinosa. 
Topograf!a Perivascular: 

Particularmente alrededor de las arteriolas, capilares, 
en donde encontramos una reacci6n inflamatoria con infiltrado 
mononuclear, representando un hecho bastante sugestivo para el 
diagn6atico histol~gico de la enfermedad en estudio, 
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Para concluir se debe hacer notar que la característica 
basica de la a9resion tisular se fundamenta en el cuadro deg~ 
nerativo e inflamatorio muscular, y que el compromiso de las 
estructuras arter~olares y las alteraciones viscerales const.f.. 
tuyen un aspecto importante y diferencial de otras miopatias. 
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CONCLUSIONES. 

Muchas veces por falta de conocimientos del c .. D., se puede 
confundir el tipo de lesiones con algunas enfermedades contagio­
sas (enfermedades venereas "sifilis") y esto le puede traer más 
problemas al paciente, por el rechazo del C.D.; por lo cual el -
tratamiento terapedtico es tan importante corno el tratamiento -­
psicol6gico. 

En cavidad oral, que es donde el e.o., va a diagnosticar -
dependiendo de sus caracter!sticas cltnicas, signos y s!ntomas, 
para diferenciar cada una de estas enfermedades de la col&gena; 
tornando en cuenta las diferentes manifestaciones generales que -
presenta el paciente. 

Es de gran importancia que al paciente se le ponga al tan­
to de las consecuencias que provoca la enfermedad que padece. 

Con esto el paciente estar~ consiente de su enfermedad, y 

nos ayudarS mucho a seguir el tratamiento adecuado, ya que el p~ 
ciente estar! preparado psicologicamente a sobrellevar su enfer­
medad. 

El e.o., debe tomar en cuenta que por las manifestaciones 
cut&neas de estas enfermedades, el paciente tendrS problemas psi­
col6gicos en cuanto a sus relaciones sociales. 
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Es muy importante que el e.o., entienda y este conciente que 
no solo debe tratarlo terapeuticamente, sino que tambi~n lo ayude 
emocionalmente. 

Las alteraciones m4s frecuentes que se encuentran en las en 
ferm.edades da la col&gena y que 9e diagnostican por loa diferente• 
m4todos de laboratorio son: 



1.- Edema mucinoso 
2.- Dep6sitos fibrinoides. 
3.- Formaci6n hialina 
4.- Esclerosis. 

Adem!s el cambio celular se caracteriza por la prolifera­
ci6n de c~lulaa mononucleares, incluyendo macrofagoa, linfocitos 
y c~lulas plaem!ticaa; tambi~n las lesione• contienen globulina 
gamma. 

Con este trabajo de investigacidn quiero hacer incapie de 
que la etiolog!a de este tipo de enfermedades, aan se desconoce, 
y por lo mismo los tratamientos ya mencionados no llevan a la c~ 
raci6n total del paciente; con esto quiero decir que la enferme­
dad est~ controlada, m&s no erradicada. 
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