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INTRODUCCION.

Ya que la Odontologfa va relacionada tanto con la cavidad
oral como con todo el organismo, me interes$ la investigacién -
de las manifestaciones de la col&gena en cavidad oral porque son
enfermedades que el C.D. y mucha gente desconoce y que afectan
ademids de todo el organismo a la cavidad bucal.

Cabe senalar que actualmente la prictica odontolégica se
lleva a cabo en todos los niveles sociales, y por lo tanto hay
que estar preparados para poder atender a todos los pacientes -
que acuden a un consultorio dental; ya sea que esten medicamente
sanog o bien tengan alguna alteracifén 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 co
munes, sus caracteristicas clinicas, sus signos y sintomas para
poder diagnosticar acertadamente y poder llevar a cabo un trata
miento adecuado.

Es importante hacer notar gque muchos de los tratamientos
mencionados, no llevan a la curacién de la enfermedad, ya que =~
este tipo de enfermedades 1as cuales son de tipo inmunolégico -
segln investigaciones; pero a ciencia cierta se desconoce su ver
dadera etiologfa y por lo tanto solo le permite al paciente lle-
var una vida normal.



LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO (LEG).

DEFINICION:

Transtorno en el que el sistema inmunitario parece desen
frenarse y al parecer reacciona con un antigeno, por la pro~-
duccitn de un conjunto de anticuerpos, antinucleares.

Se manifiesta por inflamacién caracteristica de la piel,
superficies mucosas y membranas serosag, también puede afec~-
tar a otros 6rganos comoc: rifiones, pulmones, corazdn y cerc—-
bro.

Esti enfermedad puede presentarse periSdicamente o sequir
un curso fulminante agudo, ademis es febril, crénica, remiten
te, recidivante.

Las lesiones ya sea en tejidos u 6rganos, radican en los
vagos sanguineos y alrededor de ellas adoptan las formas de -
acumulacidn focal de substancias de cemento, depSsitos de subs
tancia fibrinoide angitis aguda seguidas con el tiempo de fi~
brosis coligena.

FRECUENCIA ¥ ETIQLOGIA:

La enfermedad puede afectar cualquier sistema orgénico,
por lo tanto, presenta manifestaciones diferentes en cada pa-
ciente.

Aungue puede atacar tanto a nifios como a individuos mayo
res, la frecuencia mixima se observa entre los 20 afios y los
40 aficgs de edad. El Lupus Eritematoso Generalizado se chserva



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 inmunolSgicos pero en rea
lidad su etiologfa exacta aln se desconoce.

Diversos factores desencadenantes pueden guardar relacidn
con el comienzo del Lupus Eritematoso Generalizado por ejemplo:
exposicibn a la luz solar, que puede provocar una violenta reac
cibn cuténea,.se puede relacionar con una infeccifn local, una
crisis emocional intensa o un gran esfuerzo fisico.

La administracibn de diversos medicamentos como 0ro, sul-
famidicos, penicilina u otros antimicrobianos.

Se han propuesto cinco teorfas en cuanto a la etiologia -
del Lupus Eritematoso y son:

1.- Teorfia Alérgica.~ Se ha considerado ya que las caracteris-~
ticas histopatolégicas de la enfermedad, especialmente la angi-
tis, son sospechosas de un proceso alérgico.

La teoria 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 después de interrumpir la medicacién.
2.- Teoria Bioquimica.- La teoria de defectos bioquimicos pare
ce confirmada al descubrir un aumento en la eliminacién de pro-
ductos metabSlicos en ciertos pacientes con Lupus Eritematoso -
Generalizado como en otras enfermedades de la colfgena.

Las gustancias mis estudiadas han sido tirosina y fenila-

lanina.




3.~ Teorfa Infeccioga.~ Las teoxrfas de infeccifn como 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 micoplasmas y virus.

Se han aislado especiles de micoplasma de biopsias de -
rifibn y médula 8sea en pacientes de aspecto viral en micro--
graffas electrfnicas de tejidos de enfermos con Lupus Erito-
matoso Generalizado.

Algunos investigadores creen que los anticuerpos resul
tan de una reaccién del microorganismo con tejidos corporales
normales que cambian su poder antigénico, el resultado es la
formacibn de anticuerpos.

4.- Teorfa Autoinmune.- Se utiliza este término porque se -
demuastra la presencia de anticuerpos gue reaccionan con te-

jido normal, aungue no estd comprobado.

Para comprobar que una enfermedad es autoinmune, en --
1959 el inmunSlogo experimental Witebesky seiiald cuatro pos-
tulados y son:
1,~ Hay que demostrar la presencia de anticuerpos circulantes
o unidos a células.
2.~ El antfgeno contra el cual estf dirigido el anticuerpo -
debe caracterizarse,
3.~ Deben producrise anticuerpos contra el mismo antigeno en
animales de experimentacidn.
4.- Bn el tejido correspondiente de un animal activamente sen
gibilizado tlenen que aparecer cambios patolSgicos similares
a los observados en la enfermedad humana.

s



Aungue ninguna de las enfermedades de la col&gena se
han encontrado todos estos requisitos, las enfermedades que
mis han reunido los datos en pro de la etiolfgia autoinmune
son la artritis reumatoide y el Lupus eritematoso.

5.- Teorla End6cxina.- Fué sugerida primeramente por el au
mento de casos de Lupus Eritomatosco Generalizado, en muje-
res en edad reproductora, y por informes de aumento de fre-
cuencia con el empleo de anticoncepcionales.,

Pero la terapefitica con andr6genos, y la supresidn de
anticoncepcionales por via bucal, no ha cambiado el curso de
la enfermedad.

PATOGENIA:

Se han identificado anticuerpos contra lesifn de com
ponentes nucleares citoplasmicos gue no son especificos de
6rgano y especie. :

Los anticuerpos antinuclearcs (AAN) son dirigidos con
tra nucleoprotefnas solubles y en partfculas (NP), 4cido -~
(DNA) de cord6n doble y finico, histona, antigeno y RNA que
incluye RNA de cordfn doble.

Estos anticuerpos pueden producir cuadros peculiares
de inmunofluorescencia, al hacer estos cortes histolégicos
del suero de Lupus, el cual se tifie de fondo con suero fluo
recente inmunolobulina.

Los anticuerpos antinucleares pueden consistir en las
tres clases mayores de inmunoglobulina y son: Ig.G, Ig.M e
Ig. A.

5



Los antfgenos citplasmfticos que suscitan anticuerpos
incluyen mitocondrias, ribosomas, lisosomas y una fraceibn
citoplasmitica soluble. 5

Se han identificado anticuerpos contra eritrocitos -~
leucocitos, plaquetas y factores de coagulacién sanguinea -
quie puede producir diversas alteraciones hematolSgicas.

En el Lupus Eritematoso Generalizado, existen anticuer
pos antiDNA, que se cree producen las lesiones de rifibn y -
vasos sanguineos, y se presentan en el 99% de los casos, en
cambio las globulinas anti RNA se presentan en la minorfa ~
de los pacientes.,

Logs anticuerpos antinucleares son la causa de dos ca-
racteristicas importantes de Lupus Eritematoso Generalizado.
1.~ Produccidn de cuerpos y c&lulas L.E.
2.~ Causa de nefritia luposa, ldpica o lupoide.

La tipica célula L.E., consiste en un granulocito neu~-
tr6filo distendido por una inclusifn globular homogénea volu
minosa, de color rojo pfirpura, que comprime el nficlea contra
la membrana celular, dejando solo un ligero borde de citoplas
ma.

El cuerpo de inclusifn proviene de material nuclear 1i
berado de otros leucocitos y alterado por influencia del fac
tor plasmitico. Por lo tanto esti célula se forma cuando es
te material nuclear alterado es ingerido por una célula fage
citica; y para la formacién de la célula L.E. es necesario -
la presencia de un suero gque estimule la fagocitosis.



Estd célula no puede introducirse en células sanas pe
ro puede atacar el nficleo de cé€lulas dafadas. En el t&rmi-
no de 15 seg., de contacto con suero AAN, los nficleos en las
células lesionadas pierden el cuadro crom&tinico y se forman
homogéneas,

El nficleo simultaneamente se hincha y se expulsa para
crear un cuerpo L.E. tambi&n llamado cuerpo de Hematoxilina.
Como celula fagocitaria encontramog a un neutrS5filo o un ma
créfago.

Ademds se observa, inflamacifn de tejido col&genc, cam
bios fibrinoides, infiltrado de leucocitos polimorfonuclea-
res, células plasmiticas y linfocitos.

Lasg arteriolas y las arterias de pequefio calibre rara
vez de calibre grande o mediano presenta destruccién necro-
sante aguda en la pared, acompaliade de depbsitos de material
fibrinoide.

Los vasos atacados experimentan engrosamiento fibroso
de la pared, disminucifin del calibre y de &sta manera hay -
una esclerosis vascular no peculiar y gquemada.

Hay infiltrado periarterial de linfocitos, con edema
del tejido conjuntivo y aumento en la sustancia del cemento,
y permanece algln tiempo en el tejido conjuntivo colageniza
do.

Se han propuesto varias teorias acerca de la patoge-—-
nia de los anticuerpos. Entre las mis conocidas estin las
giguientes:

i



1.~ Los anticuerpos se producen por mutacién en una pobla-
cibn de células plasmiticas, resultando en la produccibn -
de anticuerpos anormales.

2.- Los anticuerpos estin causados por cambios neoplésicos
en los tejidos que el sistema inmunc ya no se reconocen cg
mo “propios®.

3.~ Los anticuerpos estin 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 duran
te una infeccibén por estreptococos hemolfiticos beta del --
grupo A, que causan la fiebre reumitica,

Se han observado particulas de tipo viral en tejidos
de pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado, esclero-
derma y poliomiositis. Se ha supuesto que autoanticuerpos
descubilertos en estas enfermedades habian sido iniciados -~
por los virus.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Emtas lasiones se han llegado a confundir con: liquen
plano, aeborrea, sarcoidosis, escleroderma, eritema multi-
forme, dermatomiositis y reacciones a medicamentos.

Son caracteristicas las lesiones vascularizadas al-
rrededor de lechos ungueales y el pulpejo de los dedos, =-
que terminan por producir adelgazamiento y atrofia de 1la
piel de estas regiones; algunas veces hay edema angioneu-
rético.




La lesibn crb6nica, se caracteriza porque la piel se
adelgaza, se hace escamosa y se atrofia, alopecia, pigmen
taci6n y urticaria. Las mucosas resultan afectadas solo
durante las exacerbaciones graves de la enfermedad y pre-
sentan ulceraciones o focog hemorrigicos.

Este tipo de lesifn se presenta en el 80% de los ca
sos, la forma clasica se caracteriza por, eritema maculo=-
papuloso, a veces exfoliativo, sobre las regiones malares
y através de puente de la narfz, lo cual produce la llama
da distribucibn de mariposa,

La zona estd algo elevada y dura y despufis puede =~
tornarse deprimida, atr6fica y fibrosa, incluyen degenera
ci6n colicuativa de la capa basal de la epidermis, edema
de la unién dermoepidé&rmica con tumefaccibén y fusién apa-
rente de las fibras col8genas y angifitis necrosante aguda
con depGsitos fibrinoides en los vasos dérmicos concomitan
te con infiltrado inflamatorioc de mononucleares,

La inmuniofiuorescencia revela globulinas gamma en la
sustancia fibrinoide. Pueden ocurrir lesiones d&rmicas en
otrog sitios como, cuello, toréx, espalda y abdomen, pue-
den ser purplricas o vesiculares, con la aparicién de tela
giectasias en pdrpados superioes, nos dd un diagnéstico a-
certado.

Hay signos de inflamacién aguda, especialmente edemas
difusos.



Las lesiones tienden a ser bilaterales y mds extensas,
en algunos pacientes, durante afios no puede establecerse la
distribucifn 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 Generalizade,
publicadas en 1931 por el dermatSloge Monash son.

En la mucosa bucal, labios y paladar, el labio era la
zona mis frecuente, estas lesiones consistian en una zona =~
atr6fica central con pequefios puntos blancos radiada, de un
borde queratinizado compuesto de pequefias estrfas blancas -~
gque se irradiaban, con ulceras ocacionales en el &rea cen--
tral.

Las legiones intrabucales estan compuestas de una zo-
na central deprimida, atr6fica de color rojo, rodeada por -
una zona queratbStica elevada de 2 a 4mm que se disuelve en
pequefias lineas blancas.

Adreagen observé mis (lceras, edema y petequias en pa
cientes de Lupus Eritematoso Generalizado que en pacientes
de Lupus Eritematoso Discoilde.

Las lesiones bucales suelen acompadar a las lesiohes
cuténeas extensas, pero se han observado pacientes con le-
siones de la boca como signo inicial y también se han des-~
crito la participacidén inicial de las encias.



Estas lesiones a veces se confunden con liquen plano
y la biopsia por si sola muchas veces no permite distinguir
entre las dos enfermedades.

Es necesaria una revisifin cuidadosa de sistemas para
determinar si existen sintomas de participacién de varios ~
Srganos.

Son particularmente pertinentes los sintomas de enfer
medad de rindén, articulaciones, piel y sistema nervioso cen
tral. v

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

Un paciente con lesiones bucales y pruebas de labora
torio negativas puede tenerse que vigilar cuidadosamente -
durante meses a afios antes de poder establecer el diagnfs-
tico final de -L.E.G.~ o0 ~L.E.D.=-

PERICARDITIS:

La inflamacibén de las membranas serosas de revestimien
to puede ser aguda, subaguda o crénica.

Las superficies mesoteliales pueden estar cubiertas -
de exudadoc fibrinogo, después se tornan engrosadas, opacas
y revestidas de tejidco fibroso desgarrado, que puede ocupar
parcial o completamente la cavidad.

A pesar de que macroscopicamente el saco pericérdico
tenga aspecto normal, microscopicamente se observa, edema -
vasculitis focal con infiltrado inflamatorio mononuclear-
perivascular y necrosis fibrinoide que a voces possen cuer-

pos de hematoxilina.
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Estas transformaciones con el tiempo son sustituidas
por proliferacibébn fibroblistica combinada con infiltracién
difusa o focal de linfocitos y células plasmiticas.
CORAZON:

Aparte de pericarditis, ataca a las vAlvulas cardia-
cas y miocardio. En la vilvula mitral y en la vdlvula tri
clispide se producen vegetaciones, son excrecencias verrugo
sas pequefias o en masas voluminosas,

Suelen multiplicarse a forma irreqular en cualquier
sitio de las hojuelas valvulares, el sitio ordinario es en
la superficie expuesta al flujo sanguineo.

Las afecciones de las vilvulas semilunares son menos
fraecuentes y cuando se presentan tienen las siguientes ca-
racteristicas, vegetaciones dentro de los senos de las vil
vulas.

La endocarditis verrugosa se diferencia de la endocar
ditis bacteriana vegetante y de la endocarditis reumftica.
ENDOCARDITIE BACTERIANA:

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

ENDOCARDITIS REUMATICA:

Vegetaciones pequeiias y se circunscriben a la lfnea
de cierre de las hojuclas en la superficie expuesta al flu
jo sangufneo retrSgrado, casi nunca se extiende m&s alla de
las valvas.
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ENDOCARDITIS DE LIBMAN-~SACKS:

La alteracifn histolfgica se observa en la porcibn -
subyacente a las vegetaciones, Cambios inflamatorios con
aumento de la sustancia fundamental, necrosis fibrinoide y
en las etapas ultériores, aumento de la vasculanizacifén pro
liferacibn fibrobl&stica e infiltracién de mononucleares y
neutr6£ilos.

La vegetaci6n consta de restos necrbticos, material
fibrinoide y c8lulas fibroblisticas inflamatorias atrapa-
das en desintegracién.

Dentro de la sustancia fibrinoide se observan cuer-—-
pos de hamatoxilina mis obscuras, redondas y ovalados.
ENDOCARQITIS VERRUGOSA NO BACTERIANA:

Vegetaciones estériles, a veces infectadas por bacte
rias y su aspecto macrosclpico y microscépico es el de la
endocarditis bacteriana vegetante.

Se observa en tndo el corazén &reas focales de infla-
macién aguda a crénica con sustancias fibrinoide en el te-
jido conjuntivo de endocardio y miocardio, alrededor de va
so8 sanguineos y en los planos interfasciculares de tejido
conjuntivo.

Alrededor de los focos suele haber proliferacién f£i-
brobléstica de linfocitos, macrSfagos y células plasmiti--
cas.
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Las arteriolas y las arterias de pequefio calibre del mio
cardio pueden sufrir dafio necrosante agudo con dep8sitc mural
de sustancias f£ibrinoide, las fibras mioc8rdicas son dahadas -
por la isquemia en casos agudos y el dafio vascular es grave y
causa trombosis.

RINONES:

Ataque en un 60%, causa la mayor morbilidad y mortalidad;
la hematuria microscSpica, los cilindros granulosos y la protei
nuria son los datos urinarios m&s comunes pero pueden presen~-
tar estos pacientes, piuria intensa sin hematuria.

Segfin la cronicidad del padecimiento, los rifiones varfan
desde algo mis voluminoso y pesados que los normales con motea
do parto rojo, contraccién global, superficie externa fina, =--
granular color pardo gris&ceo, petequias pequefias todo esto se
debe a:
1.~ Glomerulonefritis o proliferativa:

Los glom&rulos son asunto de lesidén inflamatoria agquda,
gue origina tumefaccibn de penachos glomerulares, comprime los
capilares giomeruiares y ilsna los sspacios urinfferos.

Aumento de la celularidad por la tumefaccidn y prolifera
cién de células endoteliales y del mesangio e infiltracibdn del
penacho vascular por neutréfilos.

Estos cambios se observan con microscépio electrfnico y
tincibn inmunofluorescente.

A veces sa observan complejos de antigeno anticuerpo en
la membrana basal glomerular, y sueslen ser focales y granula~
res y se les llama gibas o abuitamientos.



Se observan: inmunoglobulinas G. y Ig. M., fibrina,
ariticuerpos antinucleares (AAN) y DNA antigénico.

Son alteraciones pequefias que afectan los glomérulos
en ambos rifiones,
2.~ Glomerulonefritis Membranosa:

Unica lesi6n glomerular, acompafiada de engrosamien-
to difuso de la membrana basal glomerular. Todos los glo
mérulos en los dos rifiones est&n atacados m&s o menos uni
formemente.

Al engrosamiento membranoso se observa con &cido per
jidico de Schff, o con microscopio electrénico.

Depésitos irregulares de complejos unmunitarios si-
guiendo la superficie externa de la membrana basal, entre
los cuales se acumulan espigas de material de membrana ba
sal. Con el tiempo los dep8sitos inmunitarios se movili-
zan y son sustituidos por la matriz de membrana basal, y
hay un engrosamiento m&s uniforme y notable de la membrana
giomeruliar.

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 caracteristicas en
asa de alambre,.
3.~ Glomerulitis Focal con Trombos capilares:

Es un cambio focal agudo en los penachos vasculares
de los glom#rulos, acomparfiados de trombos de fibrina en el
interior de los capilares.
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La parte del penacho no atacada, se encuentra con in
filtrado intenso de neutr6filos, pero todos los detalles -
son borrados por la fibrina y proteinas plasmi&ticas que in
cluyen inmunoglobulin&s.

La vasculitis o anguiftis aguda, se observa en todos
los tejidos u 6rganos atacados y se advierte dentro de arte
riolas corticales como las arteriolas de pequeiivo calibre -
va acompaiiada de edema, infiltrado perivascular y es la cau
sa de la necrosis isqufmica de los glomérulos afectados, -
en la zona lesionada hay cuerpos de hematoxilina o células
L.E.

BAZO:

Macroscopicamente parece ser normal, solo aumentado
un poco de volumen. Histologicamente se observa, fibrosis
periarterial, concé&ntrica laminada de las arterias centra-
les y peniciladas, aspecto de tela de cebolla; produce un
collar ancho de tejido coligeno alrededor de la luz vascu-
lar.

GANGLIOS LINFATICOS:

Pueden estar aumentados de volumen, presentan folfcu
los hiperactivos adem&s, celfilas plasmiticas.

La n-crosis fibrinoide focal en estos 6rganos pueden
sugerir la posibilidad de transtornos de la colfgena.

La linfadenopatia sobre todo cervical y axilar, a ve
ces es tan intensa gue se llega a diagn&sticar linfoma o -

nitis tuberculcsa y son complicaciones ocagionaleg de -

aaell.& Yo b

Lupus Eritematoso Generalizado.

Ll
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ARTICULACIONES::

Se presenta en forma de tumefaccifn inespecifica e
infiltracién de células mononucleares en la membrana sino
vial, acompaiada de acumulaci6n focal de mucoide y &reas
de necrosis fibrinoide, es rara la destrucci&in articular.

Poliartritis migratoria aquda, simula fiebre reums-
tica, son artralgias sin cambios objetivos y artropatia -
deformante que no se puede distinguir de la artritis reu-
matoide (por las deformacilones).

Atrofia muscular, debilidad y sc confunde con dexma
tiomiositis clinica ademds hay necrosis aséptica 6sea en
la cabeza de fémur.

PULMONES Y PLEURA:

Pleuresia, a veces con derrames, el hidrotorax agu

do sugiere complicacifn de tipo infeccioso como la tuber

culosis.

Infiltraciones pulmonares, sobre todo en los segmen
tos basilares. Cuando las lesiones son mis extensas, a -
veces simulan tuberculosis miliar o carcinomatogis linfan
gftica y provocan insuficiencia respiratoria.

Los datos radiogr&ficos consisten en una combinacidn
de &reas multiples semejantes a placas de atelectasia en
las bages, elevacifn del diagragma y pleuritis, los signos
fisicos anormales no son sobresalientes.

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

Es6fago, estbmago o intestino pueden estar afectados =
por infartos o ulceraciones y que son iniciados por cambios
arteriales y dan como resultado disfagia y cambios que simu-
lan esclerodermia, o hemorragea profusa, dolor abdominal bu-
cal; sindrome de absorcién deficiente, hepatomegalia ligera
frecuente y se le llama hepatitis lupoide.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Son relativamente comunes los episodios psicéticos, --
convulsiones, parilisis craneales transitorias.

El Lupus Eritematoso se ha diagnosticado, después que
el paciente ha sido tratado de varios episodios de atagues
psicbéticos de etiologfia desconocida.

La meningitis aséotica con fiebre, cefalalgia y puede
aparecer en el Lupus Eritematoso Generalizado. Por lo gene
ral los transtornos importantes del sistema nervioso central
significan una exacerbacién grave de la enfermedad y requie
ren de terapfutica inmediata,
0J0s:

Exudados y hemorragias retinianos no especificos, con
juntivitis, en un 10 a 20% de los pacientes, se han encontra
do pequefias opacidades blancas redondas u ovales, junto a los
vasos en el centro del fondo ccular.

Se piensa que es debido a degeneracifn neurorretinia-
ria secundaria,
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CURSO CLINICO DE L.E.G.:

El diagnBstico de L.E.G., puede ser seguro cuando la en-
fermedad se manifiesta de manera clfzica, pero cuando empieza
con manifestaciones anormales que son también caracterfisticas
del Lupus, el diagnbstico es desorientador.

Los rasgos tipicos de L.E.G., son: fiebre exatema (en ma
riposa) y manifestacioneg articulares en la mujer j&ven.

El exatema puede ocurrir por la exposicidn a la luz del
gol, como datos adicionales: frotes de friccisn pericfrdicos y
pleurales, soplos cardfacos dependientes de endocarditis de -~
Libman-Sacks, anemia, leucopenia, linfadenopatfa generalizada
y glomerulopatfa.

Exudados retinianos pequefios (cuerpos citoides) malestar,
anorexia, vémitos o debilidad (grava).

EXAMENES DE LABORATORIO:

La cuenta leuncocitaria por lo general est§ normal o dia-
minuida, aungque las enfermedades infecciosas pueden producir -
leucocitogis., Afn con la leucopenia intensa, la cuenta dife--

rencial permanece anormal.

Es com@n la anemfa moderada, anemfa hemolitica, la prue-
ba Coombs & veges es positiva y es frecuente que como diagnfs-
tico inicial se piense que es un transtorno hematolégico.

Es frecuente la trombocitopenia con manifestaciones pur-

plricas, y mejora con la esplenectomia,



Una biopsia 0 un corte histolSgico del bazo revelS las
tipicas lesiones en capas de cebolla, de las pequefias arte—-
rias.

El 15% de estos pacientes muestran pruebas serolégicas
para la sifilis falsasg positivas biolSgicas. El significado
etiolSgico de estas pruebas positivas y de la elevacidén fre-
cuente de las globulinas gamma del suero, no se han estable~
cido adecuadamente y se sospecha que forma parte de lasg anor
malidades del mecanismo inmunolégico.

Pruebas como la floculacién de la cefalina colesterol
¥ la turbidez del timol, con frecuencia son positivas c¢n pa-
clentes con Lupus Eritematoso Generalizado y casi siempre dd
como resultado de anormalidades en las proteinas del suero,
aumento de inmunoglobulinas; alto Indice de anticuerxpos anti
nucleares, inmunoglobulinas para DNA de cordén doble.

La concentracifn de complemento estf disminulda y ata-~
ca al xififn.

EMBARAZO:

La fertilidad no aparece modificarse por el Iupus Bri~
tematoso Generalizado, pero parecs gue hay un aumento en el
ndmero de abortos y partos prematuros esponténeos.

Aungque hay pacientes gue padecen la enfermedad y dan a
luz a nifios normales. Las actividades de la enfermedad pue-
dea mejorar durante el embarazo, perc empsora en el puerperio.

&)
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HEPATITIS LUPOIDE:

Se caracteriza por ictericia prolongada, aparece en mu~-
jeres jBvenes, con episodios febriles, hepatomegalia y esple-
nomegalia intensas, con hipergammaglobulemia y prueba positi-
va de la célula L.E.

HISTOLOGICAMENTE:

Fibrosis y regeneracifn nodular con infiltracién nota--
ble de linfocito, ¢flulas plasméticas ¢ histiocitos.

Los pacientes tienen pocas manifestaciones de Lupus Eri
tematoso ya que inicialmente presentan signos de enfermedad -
hepitica.

Algunos pacientes tenian historia con episodios antece-
dentes de hepatitis por virus, pero en la mayor parte no hay
ningfin signo de enfermedad del hfigado de origen infeccioso, -
se dice que es una respuesta inmunol8gica provocada por algflin
otro tipo de lesifn hepdtica.

TRATAMIENTO DE LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO:

No se’'conoce terapéutica curativa, pero se puede contro
lar la enfermedad para que los pacientes lleven una vida acti
va con molestias minimas,

INESPECIFICO: .

Evitar exposicidn directa al sol, procedimientos gquirGr
gicos, traumatismos, stress emocional, medicamentos no indis-
pensables y derivados del suere, inciuyendo las transfusiones
y¥a gue exacerba el Lupus Eritematoso.

!
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El médico debe sostener la moral del paciente durante el
curso de su enfermedad, ya que puede durar afios, estos pacien-
tes son poco resistentes a las infecciones bacterianas,
ESPECIFICO:

Los medicamentos antipalGdicos en ocaciones controlan -
las lesiones dérmicas discoides, pero su relativa ineficacia y
efectos colaterales limitan su utilidad.

Los medicamentos usados son: Hidroxicloroquina (Plaqui--
nol), a dosis de 200 mg., tres o cuatro veces al dfa.

Cloroquina (Aralen) es de 250 mg., dos veces al dfa, amo
diaguin (Camoguin) de 200 mg., dos veces al dfa.

En pacientes que lag han tomado por mucho tiempo del 10
al 15% ocacionan nafiseas, diarrea y anorexia. Los salicilatos
son muy dtiles para controlar el dolor musculoasquelético y se
pueden suspender los salicilatoz o reducir la dosis.

Todos los corticoides son muy efectivos para controlar =
las manifestaciones inflamatorias del Lupus Eritematoso Genera
lizado.

Prednisona a dcosis moderada, cuando se presenta la crisis
del Lupus, se administra de 40 a 60 mg., divididos en cuatro to
mag al dfa, Al disminulr la fiebre y el dolor se va disminu--
yendo la dosis por varias semanas hasta llegar a la dosis de --
sogtenimiento (10-20 mg., al dfa) y se debe continuar por meses
o afios, y observar si a dosis menores mantienen la remisibn.

Los esteroides pueden causar efectos desagradables sobre
el sistema nervioso central, pero solo cuando estén invadidos -
otros sistemas y mejoran aumentando la dogis.

Se debe mantener al paciente en un estricto régimen modi-
ficado para ulcerosos.
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TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL.

El tratamiento de L.E.G., es un problema muchc més fre
cuente para el dentista en ejercicio, como puede ser una en-
fermedad difusa que afecta variog sistemas orgé&nicos, el tra
tamiento dental de un paciente con dicha enfermedad; requie-
re una buena comprensifn y conocimiento de medicina general.

Los problemas que mis frecuentemente se observan en pa
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 plaque
tas antes de emprender cualquier cirugfa bucal,
2.~ Endocarditis Bacteriana.=~ Pueden_producirse vegetaciones
de Libman-Sacks debajo de las hojuelas valvulares en pacien-
tes con dicha enfermedad.

Eatas vegetaciones raramente afectan la funcién, pero
puede ser causa de endocarditis bacteriana.

A los pacientes con L.E.G., y soplos cardfacos hay que
administrarles una sarife antibibtica profilfctica, antes de
cualquier tratamiento dental que tenga probabilidades de cau
sar bacteremia.
3.~ Exacerbacifn por terapéutica medicamentosa. Las drogas -
que 8¢ han relacionado con estas exacerbaciones incluyen pe-
nicilina y sulfamfdicos. Se recomienda evitay el uso de as-
tas drogas siempre que sea posible, y utilizar toda clase de
medicamentos con precaucidn.
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4.~ Exacerbacifn por cirugia.- Se ha observado en pacientes
con estd enfermedad, que se debe de evitar toda cirugfa de
eleccifn, incluyendo las té&cnicas dentales en frfo.
5.~ Susceptibilidad para choque e infeccifn.- Los pacientes
afectados por Lupus Eritematoso Generalizado, pueden estar
tomando dosis de corticoesteroides supresoras de las supra-
rrenales, o drogas citotbxicas, y tener tendencia al choque
y a la infeccifn.
LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE: (L.E.D.).

El Lupus Eritematoso Discoide, se presenta con lesio=-
nes atr8ficas, deprimidas, hiper-pigmentadas o despigmenta-

das.

Se considera también como un transtorno inmunolbgico
{AAN), solo se manifiesta en piel, pero puede generalizarse.

Se origina en la tercera y cuarta década de la vida ~
puede ser afectada cualgquier zona de la piel, las mis comu-
nes son, cara, mucosa bucal, pecho, espalda y extremidades.

Las lesiones cuténeas tipicas, cmpiezan como lesiones
eritematosas escamosas con bordes netos, que se expanden -~
lentamente y forman telangiectasias, son miculas rojas o --
viol&ceas algo elevadas, tienen escamas adherentes grises o
amarillas.

La periferia de la lesidén es rosada o roja, el centro
tiene aspecto atr6fico y cicatrizado que habla de duracibn
central, también puede adquirir la distribucibn de mariposa.
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Una caracteristica clinica importante es el taponamien
to folicular, se observa cuando sec quita la escama y se ex--
tiende profundamente hacia el interior de los folfculos pilo
sos,

En las cicatrices del ndcleo discoide se genera carci~
noma epidermoide, es menos comin el carcinoma vasocelular, -
se cree que ocurren cn caos de 20 afos de duracién o mis.
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 mis fre
cuente en caso de Lupus Eritematoso Generalizado.

Las lesiones bucales de la forma discoide, comienzan -
como zonas eritematosas, a veces clevadas, pero con mayor --
frecuencia hundidas, por lo comfin sin induracién también pue
den originarse fllceras dolorosas superficiales con costras o

hemorragias.

Estas lesiones asintomiticas son muy comunes en muchas
vestibular, paladar y lengua. En log cagos de lengua se ob-
serva la atr6fia de las papilas y fisuras pronunciadas. Las
placas eritematosas y atr6ficas estén rodeadas por un borde
queratéfico y puede abarcar todo el labio y extenderse hacia
la superficie cuténea,

LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO MEDICAMENTOSOS:

Es un sindrome clinico esencialmente idéntico al de la
enfermedad espont&nea, puede observarse después de adminig--
trar determinados medicamentos.
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Como la hidralacina que se utiliza para el tratamiento
de la hipertensifn, desarrollan un cuadro clfnico muy pareci
do al de la artritis reumatoide, 6 Lupus Eritematoso, o po-~
liarteritis.

El sindrome aparece cuando la presifn diastélica baja
hasta valores normales, Entre las anomalfas de laboratorio
se hallan las siguientes: aumento de la velocidad de sedimen
tacibn, pruebas positivas de floculacifn, pruebn positiva --
falsa seroldgica de sffilis, aumento de globulinan gamma séri
ca, leucopenia y mocos casos de pruebas positivas de células
L.E.

En las necropsias se han demostrado lesiones de Lupus
Eritematoso Generalizado. En la mayor parte de los casos ==~
las anomalfas clinicas y de laboratorio ceden cuando se inte
rrumpe la administracifn del medicamento.

Se han senalado sindromes idénticos después del trata-~
miento con trimetadiona, isoniacida, &cido paraaminosalicfli
co ¥ sulfamatovipiridacina.

Al interrumpir la administraci6én del medicamento quiz&
se logre el restablecimiento completo, pero en caso de hidra
lacina, pueden persistir los signos de Lupus Eritematosos Ge
neralizado.

Se ha sefialado el desarrollc de Lupus Generalizado ac-
tivo y la demostracién de células L.E., durante la administra
cién de otras sustancias como penicilina, ore y clorotetraci
clina.



Todo esto hace suponer de una anormalidad del huésped
que presisponfa a una reactividad inmunol8gica anormal.
PRONOSTICO:

Un factor decisivo en el pronéstico es la cantidad --
del dafio irreversibles a los 8rganos esenciales. Es proba-
ble que el control de la inflamaci®n por los esteroides, =--
pueda evitar un poco las lesiones y prolongar la vida, el -
uso de antibi6ticos que previenen muchas muertes por infec-
cibén.
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Lesiones bucales en un paciente con Lupus
Eritematoso Generalizado.

Clecras de paladar en gm pacionre -on 1aas

Eriteomatoos Generazicado,



Exatema "en maripnsa® paciente
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Losiones tipicas do Ino labioo.

Les16Hn en mucosa vestibular.,




ESCLERODERMIA,

DEFINICION:

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

Aungue se sefialan diversas formas clinicas y hachos de
paso o relacibn con otros procesos escleroatr6ficos de la --
piel, pr&cticamente hemos de distinguir como en el Lupus Eri
tematoso dos tipos de esclerodermix localizada y la generali
zada mejor llamada esclerosis sistBmica progresiva.

La enfermedad cutinea localizada, morfea, que puede =-
causar deformidad pero no pone en peligro la vida del pacien
te; y una enfermedad difusa es la llamada esclerosis sistémi
ca o generalizada progresiva en la cual participan tanto la
piel como 6rganos internos.

BSCLERCODERMIA LOCALIZADAZ

Como su nombre lo dice, son zonas limitadas de la piel
que sufren el proceso de esclerosis. Puede ser en forma do
placas también llamada morfea o en bandas.

Las placas pueden encontrarse en cualquier parte del -
cuerpo, preferentemente se ven en el tronco, Las bandas se
observan m&s en la frente (esclerodermia en "golpe de sable")
y en los miembors de toda su longitud.

)
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En cualguier caso se nota la presencia de zonas atrf-
ficas y adelgazadas de la piel, inclusive deprimidas, con -
alteraciones del pigmento, a veces hipocrfmicas otras al --
contrario con hipercromia, otras con telangiectasias en su
superficie,

Al tacto las zonas estfn claramente endurecidas, como
acartonadas, sin flexibilidad. Estas placas variables en -~
tamafio y forma, estén bien limitadas, en ocaciones por un -
anillo de color violéceo.

Son lesiones asintomfticas y muy crénicas y en estos
casos pueden ocasionar asimetrias por ejemplo cuando afectan
un lado de la cara o un miembro que puede crecer menos que el
otro, La esclerodermia localizada puede verse en cualquier
edad y predomina en el sexo femenino.

ESCLEROSIS GENERALIZADA PROGRESIVA:

Es una enfermedad crénica que se caracteriza por infla
macibn y fibrosis en tejido intersticial, piel y muchos otros
6rganos, especialmente el aparato gastrointestinal, el cora-
z8n, los pulmones y los rifiones.

Aungque la enfermedad permanece limitada a la piel du--
rante muchos afnos o meses, al cabo del tiempo se generaliza
y acaba por afectar los aparatos y OSrganos mencionados, ter-
minando con la vida del enfermo por insuficiencia cardfaca o
renal,

(<]
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FRECUENCIA Y ETIOLOGIA:

Es mis frecuente en mujeres que en varones y sus mani-
festaciones se inician entre los 30 y 50 afios de edad, aungue
también se han encontrado en nifios desde log seis meses de -~
edad.

La piel suele pregentar ataque difusgo, se inicia en las
manos y después se extiende hasta afectar cuello, cara, hom-
bros y hasta todo el cuerpo.

Su etiologfa afin no se ha dilucidado, se ha investiga-
do v se ha referido al metabolismo del tejido conjuntivo y -
la sustancia de cemento, a anomalias microvasculares, también
a algfin posible transtorno inmunolégico.

Hay una alteracidn en la actividad de fibroblastos o =~
el recambio de colédgena, por lo tanto hay un aumento en la -
concentracifn de la coligena.

Muchos datos apoyan la nocién de que la esclerosis ge-
neralizada es enfermedad inmunolégica.

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 ano
malfa inmunolégica en la esclercderma incluyen valores altos
de globulinas gamma plasm&ticas, especialmente la fraccifn -
Ig.G., gran acfmulo de linfocitos y células plasm&ticas obser
vado en cortes histolSgicos de lesiones iniciales, aumento de
las reacciones positivas de fijacifn de l&tex, presencia de -
anticuerpos séricos antinucleares, y reacciones positivas a -
células L.E.



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

A veces las placas siguen la distribucién de un nervio
cutdneo, en caso de lesibn cutfnea focal, se presenta Esclerg
sis visceral diseminada.

las lesiones inflamatorins y vasculares que preceden
la atrofia progresiva con esclerosis son completamente compa-
tibles con lesiones mediadas por anticuerpos.

El signo inicial muchas veces eg el fenSmeno de Raynaud
un vasospasmo paroxistico de los dedos. Tambi&én puede haber
hiperpigmentacién, teleanglectasias y calcificaciones subcutd
neas, causa de deformidad y problemaz esté&ticos importantes.

La participaci6n de 8rganos internos puede causar dila=-
tacitn de esGfago, fibrosis de intestino, destruccifn pulmo--
nar, fibrosis de miocardio, artritis y lesiones renales.

on posibles las remisiones de la escierodarma, o puede
causar la muerte por enfermedad renal, insuficiencia cardiaca
o malabgorcién intestinal grave.
MANIFPESTACIONES CLINICAS:

Las lesiones cut&neas pasan por varias etapas gque prin-
cipian por edema duro y cambio de coloracién, que d& a la piel
un color café amarillento peculiar, después hay induracibn y
engrosamianto de la epidermis gque se adhiere con fuerza a las
sstructuras subcutidncas subyacentes, mis tarde se observa a-
trofia de la piel y el tejido subcutfneo, 1o que le da a la -
epidermis un aspecto liso, brillante y homogéneo.
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Hay pérdida de la elasticidad retraccién de la piel, por
lo que se dificultan los movimientos articulares, la cara ad~~
dquiere rasgos afilados y pierde totalmente su expresidn debido
a la dificultad para mover los msculos.

En casos avanzados hay filceras cutfneas y las manos to--
man aspecto de garra, por la inmovilidad articular y el resti~
ramiento de los tejidos blandos subcutdneos, lo gque constituye
una forma de clasificaci6n distrSfica.

Engrosamiento local o difuso de la piel, sindrome de —«-
Raynaud con eclerodactilia, calcinosis difusa, disfagia) movi~
lidad anormal del intestino o sindrome de absorcifn deficicenteg.
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Cuando la lesidn es focal hay wanchas alrededor al cuello,

como vetas lineales que en ocaciones siguen el curso de log --
nervios o los nervios o los vasos sanguineos, o como esclero--
dactilia, se puede difundir.

El componente visceral pasa clinicamente inadvertido y -
solo se descubre por procedimientos especiales como el post --
mortem.

PIEL:

Atrofia difusa con esclerosis de la piel, comienza por -
loz 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 dlceras son dolorosas y pequeias que pueden sanar o hacer-
se crdénicas con depésitos de calcio y salida de materiulgpare-
cido al yeso, se picerde o1 pelo de las axilas y el pubfg.



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 estruc
turas subcutdneos, los dedos adquieren aspecto adelgazado -
en las puntas y de garra, limitacién de movimiento de las -
articulaciones y la cara se conviaerte en una m&scara tensa.

Hay p8rdida de riego sanguineo y origina Glceras dér~
micas, la disolucibn 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,
pilernas 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 misculosz, hue-
gos y articulaciones subyacentes.,

™ ”~ A AMALITMRRTL TR
MANIPESTACIONES BN CAVIDAD ORAL:

Los signos clinicos de escleroderma de boca y mandibu
la corresponden a los que se observan en el resto del cuer-
po. Los labios se vuelven rigidos y la apertura bucal se -
estrecha considerablementa.

Desaparecen los pliegues cutfineos alrededor de la boca,

de manera que la cara toma aspecto de mascara. La lengua -
también puede endurecerse y ponerse rigida, dificultando el
hablar y el deglutir. La participacidn del eséfago origina
disfagia como ya se habia seifialado anteriormente.
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Cuando los tejidos blandos alrededor de la articula-
cibn temporomaxilar estan afectadas, limitan el movimiento
del maxilar inferior, causando una seudoanquilosis.

La forma lineal de la escleroderma localizada puede
afectar caxa y el hueso subyacente. Se afecta el borde al
veolar e impide la erupcifn de un incisivo central permanen
te.

Radiogr&ficamente se observa engrosamiento uniforme -
de la membrana periodfntica, especialmente alrededor de los
dientes posteriores.

HISTOLOGICAMENTE:

El peri6do edematosc se caracteriza por aumento en los
mucopolisaclridos de la substancia de cemento, con gepara--
cibn y tumefaccibn de las fibras de colfgena de la dermis.

Infiltrado escaso de linfocitos y células plasmfticas
principalmente alrededor de vasos dérmicos. Cuando la enfer
medad progresiva aumenta hay un incremento de colfgena en la
dermis, perdida de los clavos interpapilaraes, atrofia de los
apéndices dérmicos y engrosamiento hialfnico de las paredes
de arteriolas y capilares.

Areas focales de clasificaciones, pueden producir cal-
cinosis circunscrito o calcinosis generalizada mAs extensa,
Manifestaciones Sistemicas de Esclercdermia a los diferentes
Oxganos de la Econcmia.

APARATO ALIMENTARIO:

El engrosamiento de la piel de la cara disminuye la a-
bartura bucal. Puede ocurrir atrofia progresiva y substitu-
cibén fibrosa col&gena de la tlnica muscular m&s notable en -
el esbfago.
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Adelgazamiento de la mucosa con (lceras, exceso de co-
ligena en la lSmina propia y submucosa, sustitucifn de la tf
nica muscular por tejido cicatrizal. Pared del intestino y
del coldn con colagenizacién y atrofia.

Absorcifn defectuosa del intestino delgado, debido a -
la pérdida de vellosidades. Cuando hay fibrosis, los vasos
de pequefio calibre presentan iInfiltrados perivasculares y en
grosamiento colfgeno hialino de la pared.

VASOS SANGUINEOS:

Mis afectadas arteriolas y arterias de pequefio calibre
y las lesiones son:
1.~ Engrosamiento de la tlnica fitima por aumento del depdsi-
to de mucopolisac8ridos &cidos, acompafada de hipertrofia y
proliferacifn de la t(nica media. Infiltracién de linfoci--
tos y c8lulas plasmiticasz.
2.~ Forma de arteriolitis necrosante agudas, caracterizadas
por dep8sitos fibrinoides e infiltrados inflamatorios neutrd
filos y eosinbfilos en la parad vascular laz caracterfsticas
degcritas en el ndmero uno sefialan hipsrtensién maligna, mu~
chos de estos pacientes presentan lesiones vasculares rena--
les.

En los depbsitos fibrinoides pueden demostrarse globu~-
linas gamma y complemento de fibrina. En las &tapas atrofi-
cas crbénicas tardias del padecimiento, las dos formas de cam
bio vascular terminan en engrosamiento col&geno de la pared
de log vasgos.
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RINONES:

En 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, las lesiones vas
culares antes explicadas son comunes en los rifiones atacados.

Por la arteriolitis necrosantes, el penacho vascular
glomerular a menudo experimenta necrosis. La trombosis vasg
cular puede originar microinfartos.

Algunos pacientes desarrollan uremia y mueren después
de varios meses. La biopsia pucde ser un buen diagnéstico,
ne hay anormalidades en las prucbas de funcionamiento renal
o sedimiento urinario,

PULMONES :

Pibrosis alveolar e intersticial difusa con grado va-
riable de ataque de vasos pulmonares de pequeiio calibre, pa
redes alveolares enarogsadag, distensifin aparente de espacios
alveolares y origina cavidades semejantes a quistes.

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

Limitacién de los movimientos de la pared del toréx y
debilidad del diafragma gue puede agravar el bloqueo alveolo
capilar por hipoventilacifn agregada.



El aspacto radioldgico de los pulmones no es especifico,
pero en vista de que las lesionex dérmicas preceden a lasg le--
siones pulmonares, debe tomarse en cuenta el escleroderms para
explicar una fibrosis pulmonar, especialmente cuando hay cam--
bios quisticos. Las infecciones por bacterias agudas y créni-
cas son graves.

CORAZON:

En algunosg casos el miocardio se infiltra por grandes --
bandas de tejido conjuntivo vascular, independientemente de -~
cualquier alteracifn en el flujo arterial coronario.

Puede aparecer cardiomegalia, defectos de conduccién, a-
rritmias e insuficiencia cardfaca congestiva. También se en--
cuentran nddulos fibrosos, en ocasiones calcificados, a lo lar
go del cierre de las valavas. Clinicamente pueden producir so
plos semejantes a las de la estenosis mitral y rara vez apare-~
c& sndocarditiz bactariana.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Se manifiestan como lesiones focales vasculares del cere
bro, la médula y los nervios periféricos, que producen aberra-
ciones mentales, convulsiones, hemorragias, paresias, neuritis

y otros signos neurol&gicos.
GLANDULAS ENDOCRINAS:

Rara vez est&n afectadas las suprarrenales, tiroides y -
paratiroides.
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EXAMENES DE LABORATORIO:

Ninguno es diagnSstico especifico para la escleroderma
la citologfa hemdtica por lo general es normal, pero la velo
cidad de sedimentacifn globular estd acelerada.

Pueden estar aumentadas las globulinas gamma. La biop
sia es Qtil para establecer el diagnéstico aungue algunas ve
ces los cambios histol6gicos no son especfficos, principalmen
te en las etapas tempranas de la evolucién.

El estudio radiolbgico del c¢s6fago y del estémago, las
endoscopias y otros exfmenes tendientes a demostrar lesiones
como la renal o cardiovascular siempre deben practicarse en
las formas generalizadas.

La biometria hemftica, la qufmica sangufnea no dan da-
tos especiales, las reacciones serolufticas son negativas y
las células L.E., rara vez son positivas.

EVOLUCION:

Las formas localizadas tienen s6lo importancia esté&ti-
ca sobre todo cuando estin en partes visibles y deforman la
regibn, sin embargo, hay casos de esclerodermia en banda en
que las Zonas esclerosadas act@ian como bridas impidiendo el
crecimiento del miembro afectado.

La forma sistémica o generalizada progresiva, es inva
lidante a largo plazo. No tienen tendencia a la involucién
espont&inea aunque hay casos en que parece estacionarse la -
enfermedad. L2 enfermedad puede progresar inexorablemente
las lesiones viscerales tienen menos tendencia a remitir que
las de la piel. La nuerte en estos piacientes no es frecuente




y cuando se produce es debido a lesiones renales insuficien-
cia cardfaca, neumonfa, por aspiracién, insuficiencia pulmo-
nar, inanicibn secudnaria al funcionamiento gastrointestinal
deficiente o0 a la imposibilidad de alimentarss.

TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL:

El prchlema m&s frecuente para el tratamiento dental -
del esclerod8rmico es el fisico, provocado por la estrechez
de la abertura bucal y la rfgidez de la lengua.

Técnicas comp endodoncia molar, prftesis, o medidas de
restauracifn en las'parﬁés posteriores de la boca, resultan
diffciles; a veces el plan de tratamiento dental puede tenexr
ge que modificar a consecuencia de la dificultad ffsica de -
acceso.

Cuando se trata un paciente con escleroderma, hay que
determinar st tiene la forma local difusa de la enfermadad,
si es la difusa, procede considerar la extensitn de la parti
cipacifn cardiaca, pulmonar o renal, y tratar al paciente co
mo si sufriera insuficiencia del miocardio.

TRATAMIENTO GENERAL:

88lo los corticoides parecen tener algtn 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-
giz divididae, dependiendo de la respuesta clinica, puede re-
ducirse gradualmente hasta la dosis de mantenimiento de 15-20
mg., diariamente y se debe continuar hasta que haya regresién
del pxroceso.
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Dieta de tipo ulceroso de seis comidas con antifcidos
después de estar y al ir a la cama, esto es con el fin de e
vitar las Q(lceras pépticas.

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

Aden&s se debe tratar el =fndrome de Raynaud, y el =--
tratamiento que se sigue en este caso es: calor adecuado -~
del cuerpo y proteccisn de las extremidades contra el frio
Yy los traumatismos.

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

La Reserpina a dosis altas hasta de 15 mg., por dfa -
auele mejorar sobre todo las acroesclerosis v los sfintomas
del Raynaud por su efecto vasodilatador y antiserotoninico.

Las Acetilcolina puede también mejorar la disfagia y
aiempre astarfn indicades los procedimiantos fisioteripicos
para mejorar la movilidad del paciente y evitar su invali--
dez.

AMPUTACION:

Esti indicada en los siguientes casos, gangrena, infec
cifn incontrolable, dolor intratable, pérdida tan complota =
de la funcifn por deformidad o contractura gue el miembro es
una carga. Cabe sefialar gque la amputacién es el dltimo recur
80, el sitio de amputacidn debe hacerse & un nivel en gue la

nutricién de los tejidos sea buena.




El reaultado del Gltimo anflisis, esto es la cantidad -
de hemorragia durante la operacifn y el aspecto de los teji--
dos despuds de la incisibén, detexrminan si el mufin sers via-
ble.
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DERMATOMIOSITIS.

DEFINICION:

Es una enfermedad aguda, subaguda o crénica, que afecta
la piel y mfisculos esquelé&ticos, suele tener un curso de agra
vacién progresiva, que termina en la muerte. Cuando el co~--
mienzo es agudo, hay remisifén espontinea y curacién.

Se fncluye en esti enfermedad la polimiositis, es una -
variedad de la Dermatomiositis y su alteracifn muscular y los
cambios cutfneos son mfnimos.

FRECUENCIA ¥ ETIOLOGIA:

Tanto en hombres como en mujeres, en el guinto decenio =~
de la vida, aunque puede ser m&s temprana. Estf enfermedad o-
curre en pacientes con fiebre reumftica, artritis reumatoids,
esclerodermia o lupus eritematoso.

No sea dilucidado la causa de la enfermedad, perc se di-
ce que se debe a algdn transtorno inmunitario,

PATOGENIA:

Como an otras enfermedades de la colfgena, sa han obser-
wdo anomalfas inmunolégicas, incluyendo depSsitoa de inmuno--
globulinag y complemento en misculos estriados afectados, y --
miotoxicidad mediada por linfocitos.

El dato que distingue a este transtorno de otras miopa~--
tfas, es el carfcter de la lesifn anatomopatolSgicaz en los mds
culos, esto es, degeneracién de fibras musculares individuales




o de grupos de las mismas, acompafiada de infiltrado intersti-
cial notable de células inflamatorias crénicas (principalmen=-
te linfocitos e histiocitos).

Cabe sefialar gue en algunos pacientes con esti enferme-
dad se descubre malignidad visceral.

Hay una amplia gama de cuadros clinicos de esta enferme
dad y se clasifica en:
1.~ POLIOMIOSITIS EN ADULTOS:

El comienzo es insidioso, por lo regular en sl tercero
y quinto decenio de la vida, con erupcidn cutfnea atipica, fe
némeno de Raynaud (espasmos vasculares paroxIisticos de los de
dos, parcialmente desencadenados por frfo, producen cianosis,

palidez), Artritis benigna y las demfs manifestaciones comunes

a las enfermedades del tejifdo conjuntivo.
2.~ DERMATOMIOQSISTIS CARACTERISTICA:

En forma aguda y subaguda, mayor frecuencia en mujeres -
entre segundo y septimo decenio, acompafiada de erupcién en la
cara y atagque muscular progresivo.
3.~ DERMATOMIOSITIS CARACTERISTICA CON CANCER:

El sfndrome f£isico es semejante al anterior, es mis fre-

cuente en varones.
4.~ DERMATOMIQOSITIS INFANTIL:

Puede ocurrir como enfermedad aguda intermitente o mis a
manundo crfinica v causa cuando va ha evolucionado, contracturas
graves, (lceras dérmicas y calcificaciones en los mdsculos ata

cados,

o
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Para entenderlo, es necesarlo explicar y comprender las
lesicnes morfolbgicas de la dermatomiositis, y son: mGsculos
y piel, de vez en cuando se extienden a corazfn, vasos sangul
neog y serosos.

MUSCULO ESTRIADO:

Los primeros grupos afectados casi siempre son los mis-
culos proximales de las extremidades inferiores y superiores.
Despuds misculos de cintura pélvica y escapular, cuello poste
rior de la faringe, intercostales y diagragma, en casos gra--
ves al atague puede generalizarse.

En la etapa inicial, el aspecto macroscfpico es normal
solo algo aumentados de volumen por edema difuso. Al avanzar
la enfermedad, se tornan atrSficos y de color grisiceo, las -~
fibras musculares son sustitufdas por tejido fibroso y grasa.
HISTOLOGICAMENTE

Edema Interfibrilar, acompaiiado de infiltrado intersti-
cial escaso de linfocitos e histiocitos. Cuando la enfermedad
estd muy Gesarrollada, hay muerte focal o extensa de fibras -
musculares por vacuolacién y fragmentacifén del sarcoplasma.

Invasién de fibras necr8ticas por fagocitos gque engloban
log raestog celulares, hay inriltrade intersticial mononuclear,
difuso o focal.

Zonas de parénquima muscular sustitufdas por grasa y fi-
brosis compacta (calcio), a través del microscopio se advierte
deganeracidn focal de miofibrillas, fragmentacién de miofila--
mentos, cuerpos citoplésmicos, aumento del ntmero de vacuolas
autof&gicas y cuerpos residuales.
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Como resultado de la destruccifén de las fibras muscula-
res se libera al suero, algunas enzimas, como la transaminasa
glutémico, oxalacética y la aldolasa, cuyos niveles elevados
son muy (tiles en el diagnéstico diferencial.

Predomina una infiltracién inflamatoria crdnica de la ~
dermis, el 20% de los casos Be asocia con alguna forma de tu-
mox maligno.

LESIONES CUTANEAS:

Erupcifn cuténea en un 40%, es una erupcifn eritematosa
de color pardo moreno, de pSmulos y puente de la narfz con ==
distribucién a manera de mariposa; pero se acompafia de erup-=-
cifn a nivel de los esternocleidomastoideos (cuello, antebra-
zos, hombros y caras anteriores y posteriores de la porci6n -
superior del tor&x,

Las lesiones cuténeas tipicas incluyen un cambio "helio
tr6pico (de color lila)" alrededor de cara y dedos.

Los cambios facfales pueden adoptar la distribucién en
mariposa que se observa en el L.E.G., otros cambios cutfneos
son exitema difuso, placas eritematosas, miculas, pSpulas y -
telangiectacicas no espécificas. El1 diagn8stico raramente es
posible por las solas leslones cutfineas,

Se han encontrado placas escamosas on codos, rodillas,
y nudillos, a veces en los parpados superiores, hay una tin--
cifn parda morena gque ya se habia mencionado anteriormente.
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OTROS SISTEMAS:

Aparato gastrointestinal, lo cual borra la lInea entre el
esclerodermia y est8 identidad. El ataque a los m@sculos eg—--~
triados es semejante al de las visceras y consiste en lesifn y
muerte muscular,

En la variante infantil, ge advierte angfitis necrosante
aguda y se asemeja a la poliarteritis nudosa,

CARACTERES CLINICOS:

Debilidad muscular adoloramiento a la palpacién, dolor =--
mugcular e incapacidad motora. En los casos crxlnicos, el pa--~
ciente guarda cama o silla de ruadas, la empcifn dérmica va se-
guida de fibrogis de la dermis y atrofia de la piel que causa -
rfgidez de los dedos, en un 33% con atagque de Raynaud, el ata--
que de las articulaciones es benigna ya que es raro la destruc-
cibn,

Disfagia, ataque de visceras y causa incapacidad musculo-
eaqueldtica, se complicz por el doior abdominal de tipo c6lico
y estrefiimiento.

Otros caracteres clinicos incluyen fenfmeno de Raynaud -
artritis, insuficiencia cardifca y lesifn renal.

DATOS DE LABORATORIO:

Creatinina en orina, se encuentra moderadamente elevada =
y 8su excreaifn es baja. Tipos de transaminasas y enzimas tisu-
lares como la aldolasa estfn més elevadas en el suero.




Globulina gamma aumentada, casos graves sa encuentra
mioglobina en la orina, sedimentacién normal y elevada.

Frotis vegetativos (sangre) para células L.E., el e-
lectromfograma revela un tipico patrén miop&tico, esto es,
muchos potenciales de accibn de bajo voltaje anormalmente
breves, numerosos potenciales de fibrilacién.

Solo cuando se toma la biopsia en el sitio lesionado
del msculo, nos df loz cambios histolégicos tfpicos de la
enfermedad., ELl 1% de los adultos con dermatomiositis tie-
nen al mismo tiempo un carcinoma, generalmente de pulmén.
SIGNOS BUCALES:

Las manifestaciones clinicas mfs frecuentes a nivel de
la boca y maxflares incluyen debilidad de los mdsculos fa-~
ringeos y palatinos, que dificulta la deglucibn (disfagia)
Yy causa palabra nasal (distonla).

Los mlsculos de la masticacién y los faciales también
pueden aestar afactados, causando dificultad para masticar.

Se ha desecrito la participacifn de la mucosa bucal, -
pero las lesiones no resultan diagnfsticas. Las lesfones
observadas incluyen filceras superficiales, placas eritemato
sas y telangiectasias. Se cbserva calcinogis de tejido --
blando, especialmente en nifios.

Estos nbdulos calcificados pueden aparecer en cara Yy
observarse radiograffas dentales, causando interpretaciones

equivocadas.

54



La lengua tambidn puede volverse rfgida a consecuencia de
la calcinosis intensa. Las radiografias dentales muestran cal-
cificacidn grave y obliteracifn de las cavidades pulpares de =—-
log dientes deciduos y permanentes; tanbién habfa un color in~-
tringseco pfirpura negruzco de los dientes,

DIAGNOSTICO:

Los pacientes con Dermatomiositis, son soapechosos al te~
ner una distrofia muscular progresiva por la distribucisn simi-
lar de la debilidad (mlsculos del tronco y de la parte proximal
de los miembros).

Lag variedades de Dermatomiositis, deban mepararse de las
enfermedadeg del tejido conjuntivo en su fase temprana, ya gue
sl no se identifican est&s (ltimas, es imposible llevar a cabeo
un diagn8stico correcto, atin después de haber obtenido todog =
los datom de laboratorio.

Estos pacientes ge clasifican como, hist8ricos, neuréti-
deprimidos o se puede sospechar de una enfermedad metab&-

La triquinosis se puede confundir con la poliomiositis =-
idiop&tica, sobre todo cuando no hay antecedentes de no haber -~
ingexido carne de puerco,

El diagnfstico en la mayorfa de los casos se hace por el
aumento de los esosinéfileos, debilidad ligera de lcs miembros,
edema conjuntival, debilidad ocular y lingual, sintomas de inva
sifn cexebral (coma; hemiplejfa, afaria).

La reaccidn cutfnea positiva al antfgeno de triguina y la
biopsia del msculo.
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1.~ Biopaja de piel.~ Nada sugestiva. Las alteraciones histo
ldgicas son en todo semejantes a las de la esclerodsrmia.
2,- Biopsia de mdsculo.- Es fundamental para el diagnéstico.
Hay desaparacifn de las estfas transversales de las fibras
musculares, modificando sus nlcleos y de su cromofilia.
3.~ Electromiograma.~ Sirve para diferenciar las alteraciones
musculares de la dermatomiositis de otros problemsas neuromus-
culares como la poliomielitis, la polineuritis y otras enfer-
nedades semejantes,
4.~ lreatinuria.- El rifion afectado es incapaz de transformar
la creatina en creatinina que es como se elimina en la orina,
asi gue es muy caracterfstico encontrar en estos pacientes la
presencia de creatinina en la orina que no debe haber salvo -
algunos casos de embarazo. Sin embargo, en otras miositis tam
Bi&n hay creatinuria
5.~ Aumento de enzimas como las transaminasas, deshidrogenasa
1%ctica y otras que indican destrucci6én de tejidos. La sedi~-
mentacifn globular est{ poco acelerada, hay hipergammaglobuli
nemia, las reacciones serolu&ticas son negativas y excapcional

mente hay c8lulas L.E., en sangre periférica.
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TRATEMIENTO EN CAVIDAD ORAL:

El tratamiento incluye dosis elevadas de corticoldes pox
via general. Algunos centros médicos también utilizan antime=
tabolitos y drogas inmunosupresoras para estos enfermos; ello
aumenta el peligro de infeccidn después de cirugfa dental y bu
cal.

TRATAMIENTO GENERAL:

1,~ Con &cido acetil salicflico, 0.9 gr,, cada cuatro horas ==
excepto por la noche.

2.~ Con Prednisona de 40 a 60 mg., diarios durante un mes y -~
disminucibn progresiva de 5 mg., cada vez y finalmente Img., =
cada semana durante muchos meses,

3.~ Fisioterapia, con masaje suave, movimientos pasivos y dea-
pués ejercicios de resistencia al ceder los aignos de actividad
{elevaciones de sedimentacibn, niveles altos de transaminasa -
en el suero).

4.- Se deba administrar penicilina por via oral durante la ma~
yor parte d&l afic {200 000 U. dos veces al dfa) para prevenir
las infecciones estreptocéccicas.

5.~ Todo paciante debe ser vuelto a examinar a intervalcs de -~
pocas semanas en busca de proceso maligno, si se encuentra es-
te, debe ser extirpado, en caso de ser posibles o tratado por
radioterapia o agentes quimicos.

PRONOSTICO:

Solo algunos casos agudos tendrfn un desenlace fatal, la
mayorfa mejora con el tratamientc y la debilidad muscular puede




disminuir a@n en aquellos pacientes que tienen un proceso tu-
moral avanzado, alqunos pacientes se recuperan por completo,
pero es m&s frecuente que permanezca alguna debilidad de los
hombros y de las caderas, psro no es incapacitante.

Puede habexr recafdas desde uno hagta 15 afiog, los este=-
roides no deben emplearse por mis de algunos meses a menos de
haber peligro continuo de recaida.

Yambién el &cido salicilfco detiene o disminuye las re-~
calidas asf como la penicilina. DLa fisioterapia es muy eficaz
para restituilr alqunos de los movimientos perdidos y evitar -
la atrofia definitiva de los m@sculos.
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POLIARTERITIS NUDOSA:

DEFINICION:

Es una enfermedad general caracterizada por nfdulos vi-
sibles a lo largo de las arterias musculares de mediano cali-
bre, las lesiones tienen distribucibn segmentaria con necro-~-~
gis e inflamacifn, de caracter recurrente y afecta a cuzlquier
6rgano.

La cicatrizacifén de las lesiones agudas se forman dila-
taciones en los sitios lesionados de la pared arterial aneuris
mas.

FRECUENCIA ¥ ETIOLOGIA:

Predomina en los varones con proporcifén de 3:1, la fre-
cuencia mixima segfn la edad se halla dntre los 20 y los 50 -
afios.

Los experimentos sugieren que antigenos proté@icos, inclu
yendo los bacterianos, son capaces de inducir un estado de hi-
persensibilidad que resulta en lesiones semejantes a las de la
poliarteritis nudosa.

La fraccifn albdmina produjo lesiones circunscritas casi
excluasivamante a las arterias, y la globulina gamma provocS le
siones principalmente en glomérulos y en menor grado en al co-
razbn.

Se a supuesto gue eran factores etiolSgicos diversos, agen
tes infecciosos, pero no hay pruebas de ello.




En cinco de veintidos casos, se aislé un estreptococo
hemolitico beta, ademfs el 12% sufrian fiebre resum&tica ac—
tiva o antecedentes de una crisis. Las lesiones tienden a
curar espontf&neamente y por la biopsia se observa en todas
las etapas del desarrollo histclégico.

PATOGENIA:

Las lesiones inflamatorias focales de la poliarxteritis
nudosa pueden atacar cualguier arteria de calibre mediano o
pequefio calibre, con necrosis cambio fibrinoide e infiltra-
ci6n de leucocitos,

Los Srganos afectados son: rifi6n, corazén, higado apa
rato digestivo, pi&ncreas, mfisculo estriado, nervios perifé-
ricos y sistema nervioso central.

Tienen apariencia de rosario, los ensanchamientos co-
rresponden a las porciones lesionadas con formacién de aneu
rismas y lazx Sreas estrechas son las no afectadas.
HISTOLOGICAMENTE:

Se divide en cuatro perfodos y son los siguientes,
1.~ Primar parfodo. degeneracién mucoide y necrosis fibri--
noide aguda, que comienzan en la media de la arteria y se -
extienden a la intima con elevacifn y descamacifn consiguien
te de las c8lulas endoteliales, oclusifSn parcial del vaso,
en las Sreas inflamatorias, puede haber alginos neutréfilos
esparcidos.
2.~ Sagundo periodo, infiltracién leucocitaria interna de la
media, principalmente de neutrSfilos. Estas células pueden
aglomexarse al grade de enmascarar log cambios citolSgicos -

subyacentes.



La exudacién celular se extiende a las tres capas de la
pared arterial, es intensa en la adventicia y tejidos perivas
culares,

Durante el perfodo agudo, ocurre trombosis intravascu--
lar y puede demostrarse destruccidn, sobre todo de la membra-
na eldstica interna. En la fltima fase del segundo perfodo,
los eosinBfilos se tornan muy abundantes, a veces alcanzan el
50% de los leucocitos del infiltrado.
3.~ Tarcer periodo, proliferacién fibroblistica y formaci6n ~
del tejido de granulacién. El exudado celular agudo cede y -
es sustitufdo por pobalcién leucocitaria mixta de eosin6filos,
linfocitos y células plasmiticas.

Lag Sreag de destrucci6n de la media e Intima, son sus~
tituidas por prolifaracién fibroblstica, que se extiende ha~-

cia la adventicia circundante y produce los nédulos duros a ve

ces patentes.
Si ocurrieron trombos, experimentan organizacidén y el -
vago se convierte en un cordén fibroso.
4.~ Cuarto psrfodc, hay cicatrizacibn fibrosa compacta de ia
zona atacada, con desaparicibn del infiltrado inflamatorio.
Durante largo tiempo el sitic de la lesidn aguda se ma-
nifiesta por linfocitos y células plasmiticas esparcidas a ve
ces por depésito de calcic. Cabe sefialar que aunque se han -
descrito astos periodos por separado, pueden coexistir en dis
tintos focos dentro del mismo, o en diferentes vasos.
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Cuando todos los signos de actividad han experimentado
regresifn, es imposible el diagnbstico morfolégico de poliar
teritis nudosa, solo queda cicatrizacién fibrosa de carfcter
inespecifico.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y A LOS DIFERENTES ORGANOS DE LA E-
CONOMIA.

Muchos pacientes que tienen est& enfermedad ya estaban
sufriendo una infeccibdn crénica o aguda del aparato respira-
torio, tambi&n pueden padecer de artritis reumatoide.

Los sintomas generales y tempranog son: fiebre, pérdi-
da de peso, tagquicardia y dolores difusos e hipersensibilidad
en las extremidades. YLas manifestaciones locales, dependen
del tubo digestivo, piel, articulaciones y nervios periféri-
cos.

Para estar seguros que se trata de Poliartritis nudosa,
se deben tomar en cuenta los siguientes puntos:
1.~ Enfermedad subaguda o crénica febril no especffica, con =~
pérdida de peso y leucocitosis.
2.~ Enfermedad abdominal atIpica que puede simular un proceso,
que requiera la paratomia.
3.~ Enfermedad renal primaria que generalmente se cree es una
glomerulonefritis aguda.
4.- Una combinacifn de sintomas polineurfiticos y polimiociti-
cos.
5.~ Asma bronguial o infiltrados pulmonares focales sospecho-
sos de infeccifn.
6.~ Infarto de miocardio o insuficiencia coronaria.

En algln momento de la enfermedad o mientras su evolu=-
cibn, casi todos los pacientes presentan fiebre.



RINONES:

Se pueden observar dog lesiones:
1.~ Poliarteritis renal y
2.~ Forma caracteristica de Glomerulitis.

Se pueden observar por separadoc o juntas. ILa Poliarte
ritis renal, se asocia clinicamente con proteinuria, un nfime
ro reducido de eritrocitso en la orina, a veces cilindros --
granulosos o hialinos. Estas anomalfas se pueden presentar
en forma intermitente, por lo tanto es importante revisar re
petidamente muestras frescas de orina.

La Glomerulitis, presenta un cuadro clinico gque se pa-~
rece al de la nefritis postestreptocbcica. El comienzo es -
agudo, con insuficiencia renal y proteinuria, glébulos rojos
y c¢ilindros celulares. A veces se presenta edema, sl el pa-
ciente sobrevive a la fase inicial de glomerulitis, puede apa
rveacer hipertensifn progresiva, '

La hipertensién también c¢s socusla de la poliarteritis
renal, pero solo aparece en presencia de lesiones curadas o
en curso de curacidn.

TUBO DIGESTIVO:

Debido a las lesiones de las visceras abdominales, se -
origina el dolor abdominal que a veces es intenso, sobre todo
en la regifin del omblige o de la vesicula biliar.

Se observa anorexia, nduseas, vOmitos y diarrea sangui-
nolenta, la trombosies de arterias mesentéricas pueden ocacio~-
nar infarto intestinal.
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SISTEMA NERVIOSQO CENTRAL:

Es comin la neuritis periférica dolorosa, bilateral vy
asimétrica, que afecta particularmente las estremidades in-
feriores, irritaci6n meningea por hemorragia subaracnoidea,
paradlisis facial, hemiplejia, signos cerebelosos, transtor=-
nos visuales, cefalea, vértigo y convulsgiones.

CORAZON:

Cuando los vasos gque nutren el miocardio est&n lesio-

nados, se puede producir un infarto mioc8rdico grande o m@l

tiples (pequefias zonas de necrosis}.

Dolor precordial y puede sobrevenir un cuadro de insu
ficiencia cardiaca congestiva. En la angeftis por hipersen
sibilidad la insuficiencia cardiaca se ha asociado con in--
fartos miocirdicos miliares. La hipertensifn grave, muy --
frecuente, puede suscitar insuficiencia cardfaca.

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

PULMONES:

El dolor trfcico puede provenir de vasculitis pleural
en ocaciones aparece derrame hemorrigico. En la mayor par-
te de los casos los pulmones son respetados.

Cuando se producen lesiones pulmonares, preceden a la
poliarteritis en otras &reas. Muchas veces en meses, a ve-
ces en afios. Clfnicamente puede ir asociada con asma, cuadxo
de bronquitis créniea o cambios neumdnicos que no responden
al tratamiento con medicamentos antimicrobianos.



La lesiftn pulmonar puede ser extensa y causar fibrosis,
bronquiectasia y cavidades. El examen radiogrdfico quizé& re-
vele focos miliares gruesos, infiltraciones que pueden consi-
derarse equivocadamente tuberculosisfibrocaseosa.

LESIONES DERMICAS:

Las lesiones se presentan en forma de nédulos de piel -
tejidos subcut&neos como lesifn m&s caracteristica. Vvarfan -
de volumen, y frecuentemente son dolorosas, hay erupciones --
purpfiricas, lesiones vesiculares o ampollosas, urticaria, ede
ma angioneurStico, 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 p&rdida de sangre o de insuficiencia renal.

La velocidad de sedimentacifn suele estar muy elevada y la --
globulina sérica aumentada.

La evolucifn de la Poliarteritis nudosa es variable el
comienzo puede ser insidioso o brusco, por lesibén vascular --
trombStica. La enfermedad suele ser mortal, aunque se han ob
servado casos con remisiones, perfodos prolongados de alivio
y exacerbaciones,

Puede haber curacién clfnica e histoldgica, pero cuando
la afeccidn es extensa en las arterias pulmonares, cardiacas,
renales, el restablecimiento es excepcional.

DIAGNOSTICO:

Conforme avanza la enfermedad, puede afectar muchas re-

giones del organismo, el sin ndmero de sintomas y signos pue~

de sugerir el diagnéstico exacto, Cuando se hacen las biopsias,
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deben enviarse para estudio histolégico la piel, el tejido
subcutfneo y el mfsculo.

El lugar de biopsia se elegir8 de preferencia sobre
zonas sintomiticas de piel o misculo, si no hay ninguna d&
buen resultado el mlisculo pectoral porque estd regifn contie
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 analgésicos pa
ra aliviar el dolor, transfusifn para substitucidn de san--
gre, reatriccibn sb6dica y digitalizaci6n para insuficiencia
cardiaca y antihipertensivos.

La iniclacifn del tratamiento puede hacerse con oste-
roides, corticosuprarrenales, y en las biopsias se ha demos
trado la desaparicibn de las lesiones arteriales inflamato-
rias en pocas semanas.

Quiz8 se necesiten dosis de 40 a 60 mg., de Predniso-~
na para suprimir la actividad del proceso. La mayor parte
de los médicos asprian lograr la supresién completa de la ac
tividad patol8gica, incluyendo la conservacién de una velo-
cidad de sedimentacibn normal.

Una vez lograda, se empieza a disminuir lentamente la
dosis vy se continfia administrando por tiempo indefinido la
menor dosis eficaz como dosis de sostén.



En un caso extremo puede producirse la muerte a las
pocas semanas de iniciado el trastorno, en otro se han ob
servado supervivencias de m8s de 10 afios. Solo en caso de
que se compruebe por medio de una biopsia la enfermedad,
se dard el tratamiento con esteraides.



ERITEMA MULTIFORME (E.M.).

DEFINICION:

El Eritema multiforme, es una enfermedad aguda de piel
,Y mucosas que cura espontineamente y puede originar diversos
tipos de lesiones cuténeas; de aqui el adjetivo multiforme.

Se le conoce también como sindrome de Stevens-Johnson,
también se le llama sindrome de Fiessinger-Rendu.

Los rasgos mds destacados son: la estomatitis, conjun~
tivitis vy lesiones cuténeas.

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA:

Se observa en adultos j&venes con mayor frecuencia en
hombres, tiene comienzo agudo y sigue su curso autolimitado
desde varias semanas, Va precedido de infeccifn de las vias
respiratorias altas y con frecuencia existe fiebre.

No se conoce una etiologfa especffica, pero se han com
probado diferentes factores desendadenantes, incluyendo aler
gia alimenticia, alergia medicamentosa, reacciones a micro=-
organismos, radioterapia, enfermedades médicas y neoplasias

subyacantes.

Las drogas méis frecuentes relacionadas con la reaccibn
de Eritema Multiforme son antibidticos, barbitdricos, fenil~
butazona y tegretol.

Algunas reacciones de Eritema Multiforme se han rela--
cionado con diversas infecciones por bacterias, hongos y vi-
rug incluyendo micoplasmas. Shelley ha sefialado que el 15%
de pacientes con dicha enfermedad, tenfan el antecedente de
infeccidn recurrente por virus de herpes simple.



El mismo autor utilizé virus de herpes simple para cutl
rreaccifn en uno de estos pacientes; el resultado fue la pro-
duccifn de lesiones de Eritema Multiforme.

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

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

Algunos se atribuyen a causas “emocionales'; la mayor =
parte se catalogan de idiopS&ticas. Un caso emocional, es el
de una mujexr que desarrolld su primer episodio de -~E.M.- poco
después del suicidio do su marido. En ocasién del aniversa~--
rio de esta muerte present6 la primera recidiva.

CARACTERES CLINICOS:

El Eritema Multiforme tiene comienzo agudo, incluso ex-
plosivo. Los sintomas prodrémicos son raros, aungue en casos
graves aparecen sintomas generalizados. Una paciente puede -
estar completamente normal y en mencs de 24 horas presentar -
extensas lesiones de piel y mucosas.

El Eritema Multiforme simple, es la forma menos grave ~
de la enfermedad, caracterizada por mfculas y pSpulas de 0.5
a 2 cm., de difmetro, que aparecen con distribucisn simétrica.
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La forma vesiculoampulosa de la enfermedad es m&s grave,
Puede causar intenso esfaceleo de la piel, origen de grave
invalidez o incluso de muerte por infeccifn secundaria o -~
desequilibrio de liguidos y electrSlitos.

Las zonas cutfneas m&s frecuentes afectadas son manos,
pies y superficies extensoras de codos y rodillas. La cara
y el cuello también es frecuente que estén afectados, pero -
s6lo en casos graves enferma al tronco.

El Eritema Multiforme vesiculoampuloso generalizado de
piel, boca, ojos y genitales se llama sindrome de Stevensg -~
Johnson.

Las lesiones cutfneas de -E.M.~ adoptan muchas formas,
pero hay que buscar en cada caso las legiones patognoménicas
en iris. Estas lesiones consisten en una ampolla central ro
deada por edema y bandas de eritema. A veces las lesiones -
contienen varias bandas rojas concéntricas.

SIGNOS BUCALES:

Con una frecuencia de las manifestaciones orales antro

el 40 y 100%. Son caracteristicas las costras extensas en -

los labios, las alteraciones orales pasan por las fascs sig~
maculas, ampollas necréticas, seudomembranas. A causa del -
medio himedo y de los movimientos de los tejidos mucosos du-
rante la masticacifn, las lesiones orales no estén bien defi
nidas como las cuténeas.

Eatas lesiones se observan tambif&n en la mucosa bucal
y gingival, lengua, velo del paladar y paladar &seo.
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La fase inicial es una placa eritematosa a la que si-
gue pronto una vesicula o ampolla, que persiste breve tiempo.
Las vesiculas o ampollas desgarradas confluyen, formando ero
siones superficiales cubiertas por un exudado necrbtico o --
seudomembrana,

Las lesiones son suceptibles de una infeccibn secunda-~
ria que pude influir sobre el cuadro clinico. La encia tien:
de a quedar libre de lesiones, cuando esti se afecta puede -~
exhibir una mezcla peculiar de gingivitis catarral y necrosan
te aguda.

Lag lesiones virales son pequefias, redondas, sim&tricas
y superficiales, las lesiones de Eritema multiforme, son ma-
yores, irregulares, mds profundas y muchas veces sangran.

Las lesiones pueden presentarse a cualquier nivel de la mucg
sa bucal ocomo ya se ha geifialado anteriormente.

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

Un caso clinicamente bien establiecido, loa labics pre-
sentan extensas erosiones, y grandes partes de la mucosa bu-
cal estdn denudados de epitelio. El paciente no puede comer
ni deglutir, y va perdiendo saliva tefiida de sangre. En pla
zo de dos o tres dfas lae lesioneg labiales empiezan a formar
costras. La curacifn se logra en unas dosg semanas en la ma-
yor parte de los casos, pero en ocaciones la enfermedad grave
es extensa y puede persistir varias semanas.



Histologicamente el Eritema Multiforme bucal, nc se considera
especifico, pero Shkalar ha estudado seils piezas de biopsia -
de Eritema Multiforme bucal, y sefiala las siguientes caracte-
rigticas histol6gicas principales:

1.~ Degeneracifn de licuacifn intensa en las capas superiores
del epitelio.

2.- Formacién de vesiculas intraepiteliales.

3.~ Adelgazamiento o ausencia de membrana basal.

4.~ Vesiculas intraepiteliales que se vuslven subepitelialas

por degeneraci6n de células del suelo de la vesicula.

5.~ Inflamaci6én del corion.

PRUEBAS DE LABORATORIO:

Las pruebas de laboratorio pueden s6lo usarse para ex--
cluir otras enfermedades. Puede ser itil el aislamiento de -
virus o la citologfa del frotis para excluir la estomatitis -
herpetica.

DIAGNOSTICO:

El diagnéstico se efectia bas&ndose en el cuadro clini-
co total, incluyendsc el comienzo rfpido de las lesiones.

El diagnéstico bucal no es diffcil, cuando la participa
cibn bucal es extensa.
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SINDROME DE STEVENS~JOHNSON.

DEFINICION:

Ahora se sabe que el sfndrome de Stevens-Johnson, en -
una &época considerado una enfermedad separada, es simplemen=
te una forma ampollar muy grave del eritema ultiforme con le
siones dispersas que tipicamente incluyen piel, cavidad bu-~
cal, ojos y genitales.

Comienza con fiebre, malestar, fotofobia y erupciones
de la mucosa bucal. Las lesiones cuténeas en la enfermedad
mucocuténeas ocular son similares al eritema multiforme, aun
que no es raro que sean hemorrigicas y suelen ser vesicula-
res o ampollares.

LESIONES DE LA MUCOSA BUCAL: .

Llegan a ser en extremo graves y tan dolorosas que im~
piden la masticacién. Se producen vesiculas o ampollas, mu-
cosas gue rompen o deian gsuperficiea cubiertas con un exudado
espeso blanco o amarillo.

También son comunes las erosiones de la faringe. Los
labios presentan (lceras dolorosas con costras sanguinolen-
tas. Las lesiones bucales pueden ser las principales moles-
tias del paciente y, comprensiblemente, pueden ser tomadas -
por una gingivoestomatiis ulceronecrotizante.

Es interesante que los microorganismos de la infeccidn

de Vincent son escases en los pacientes con estf enformedad.




96

LESIONES OCULARES:

Consisten en fotoBobia, caracteristica de la enfermadad
atribuible a la conjuntivitis, ulceracién c6rnea. También se
describid queratoconjuntivitis seca. La seguera es producto
de la infeccién bacteriana intercurrente.

LESIONES GENITALES:

Congisten en uretritis y balanitis inespecificas o Glce
ras vaginales, o ambas,
VIAS RESPIRATORIAS:

Como la u%ceracién traqueobronquial y neumonia. ILos pa
cienteg se recuperan, salvo que sucumban a una infecci®n secun
daria.

HISTOLOGICAMENTE:

El aspacto microscdpico del eritema multiforme no g ==
diagnbstico. Aungue hay variaciones considerables, que se co
rregponden con la variacidn en el aspacto macroseSpico, por -
lo general las lesiones cutfneas o mucosas presentan edema in
tracelular de la capa espinosa del epitelio y ddema del teji-
do conacktivs supsrficial gue en realidad pusde producir unpa -

vesicula subepidérmica.

En un estudio las lesiones bucales, Shaklar tambidn des
cribi8 una zona de intensa degeneracién por licuefaccidén en =~
las capas superiores del epitelio, formacién de vesfculas in-
traepiteliales y adelgazamiento con frecuencia ausencia de la
memdbrana basal.




La dilatacibn de capilares superficiales y los vasos
linf&ticos en la capa mis superior del tejido conectivo es
notable; tambi&n hay un grado variable de infiltracién de
células Inflamatorias, fundamentalmente linfocitos, pero -
también neutrffilos v eosinbfilos. Esto fue confirmado en
un estudio con microscopio electrfnico de Von Bulow y cola
boradores,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La naturaleza variada de la enfermedad puvede presen-
tar dificultades en el diagndatico, en particular cuando las
lesiones cuténeas son minimas.

Cuando existen lesiones bucales, hay que considerar -
la estomatitis aftosa, dermatitis o estomatitis por contac-
to y gingivitis ulceronecrotizante aguda, asf como pénfigo,
y dermatitis herpetiforme, liguen plano ampollar, herpes --
soster, varicela, necr6lisis epidpermica téxica (enfermedad
de Lyell).

TRATAMIENTO EN CAVIDAD ORAL:

Loa casoB ligeros de Eritema Multiforme bucal pueden
tratarse con simples medidas de sostén, incluyendo labados
bucales con anest&sico, y una dieta blanda ¢ liquida. ILos
pacientes que necesiten terapéutica lfquida intravenosa pa-
ra evitar el desequilibrio de electrflitos deben tratarse —
en consulta con un internista.
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También se puede tratar con una breve serie de corti-~
coides por via general cuando no hay contraindicaciones pa-
ra su emplec. La p8rdida de protefnas y la inhibicidn su--
prarrenal causada por los estercides no son importantes cuan
do se utilizan por breve tiempo, as{ puede abreviarse el cur
so clinico de la enfermedad.

Log corticoides por via general s6lo deben utilizarse
por clfnicos familiarizados con sus efectos secudnarios, y
en cada caso hay que pesar cuidadosamente el beneficio posi
ble contra el peligro potencial.

Un buen tratamiento es una dosis inicial de 30 a 40 -
mg., de prednisona ¢ metilprednisolona al dfa durante dos o
tres dfas, que luego se va disminuyendo lentamente durante
los dfas siguientes. El empleo de Medrol Pac es Gtil en pa
cientes que tienen dificultad para seguir instrucciones.

Raras veces estf en peligro la vida del paciente, pe~
ro las recidivas episfdicas crénicas pueden ser desencortan
tes.
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LIQUEN PLANO.

DEFINICION:

El liquen plano es una enfermedad de la piel que repre-
senta un poco mfsg de 1% de todos los problemas dermatolbgicos.
El interés del odontdlogo en el liguen plano se debe a que son
frecuentes las lesiones bucales, antes, durante o despuds de
la eruypcidn cutfnea. Cuando se limita a los tejidos de la bo
ca, el paciente suele consultar primero al dentista en busca
de un diagnfstico y tratamiento. Muchas veces el liquen pla-
no requiere diagnéstico diferencial con otras lesiones blancas
de la boca, incluyendo la leucoplasia.

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA:

Se ignora la causa exacta del liguen plano, pero se con-
sideran importantes al respecto los factores psicosomfticos.

Es frecuente obtener una historia de choque emocional, -
con un perfodo de grandes esfuerzos fisicos o una situacidn de
saqradable e imposible de evitar. Las lesiones bucales de li-~
quen plano pueden aparecer en pacientes con deficiencia prolon
gada de vitaminas del complejo B,

No parece haber predisposicifn en funcién del sexo, pero
el liquien planc es mis frecuente en los grupos raciales carac
terizados por respuestas emocionales violentas. La enfermedad
es rarisima en la raza negra. Se ha observado el trastorno en
varios miembros de una misma familia. Pusey encontrd lesiones
en un nifio de geis meses de edad, y tambi&n en enfermos de B0
afos. Sin embargo, la frecuencia mixima corresponde a las dé-
cadag entre los 20 y los 40 afios.
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Esta enfermedad suele aparecer en individuwos cargados
de responsabilidades y que viven y trabajan en un ambiente
de tensiln y "stress". En general, estos pacientes se preg
cupan mucho acerca de su estado de salud. La enfermedad es
rara en los idividuos que buscan atencidén hospitalaria, o -
en los pacientes ambulatorios de la clinica odontolégica.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las lesiones cutfneas suclen presentarse en las supex
ficies anteriores de muiieca, antebrazo y tobillo, y también
en la vulva.

Aparecen con menos frecuencia en tubo digestivo y tim
pano. En ocaciones pueden afectar el pene. La lesifn cuti
nea tipica del liquien plano consiste en pfpulas rojo pfirpu
ras brillantes y duras, de forma poligonal o angulosa. Con
frecuencia las lesiones ze presentan a lo largo de una ras~
padura o en un foco de traumatismo leve, o sobre otra lesifin
dermatolfgica. Es caracteristico de las lesiones dérmicas

de intengo prurito gue pusde durar semanzs © mssaz antes 4
desaparecer progresivamente, en ocaciones por completo. Ha~-
bitualmente persiste una zona pigmentada, pfrpura pardusca.
Pueden resultar afectada cualguier mucosa; pero el pa~
ciente generalmente no se percata de las erupciones en boca,
vagina o pene. Cuando las lesiones dérmicas constituyen la
principal manifestacisn de la snfermedad, los problemas de -

mucosa suelen pasar desapercibidos.
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El liguen plano es una enfermedad sumamente crénica. En
el estudio efectuado por Altman y Perxy, la duracifn promedio
de las lesiones del liguen planco "inicial” fue de 8 afios, y -
de 13 afios para el liquen plano "crénico", Suelen encontrar-
se remisiones y exacerbaciones esponténeas, estas dltimas re-
lacionadas con perfodos de ansiedad, preocupacifn o desequili
brio emocional.

Las erupciones cut&neas pueden dlagnosticarse ffcilmen-
te por su aspecto pfirpura brillante, el prurito y la situa---
cibn y distribucibn tfpicas. Se ha visto que las lesiones de
las mucosas muchas veces persisten después de que las lesio--
nes cutineas han desaparecido espont@neamente o por efecto de
la terapéutica.

El tratamiento de las lesiones de piel es sintomStico,
y empfrico en gran parte. Las lesiones cuténeas pueden mejo-
rar tras terapfutica con clorogquina; pero este fArmaco da lu-
gar a reacciones colaterales variadas y graves. De ser posi-
ble, se darfn sedantes v se pasari al individuo a un ambiente
menos tenso. Puede incluso ser (Gtil la intervencidn del psi-
quiatra. Chipman y Ssutton insisten en la importancia de eli
minar focos bucales de infeccidn como fase preliminar del tra
tamiento general.

MANIFESTACIONES BUCALES:

La frecuencia de las lesiones bucales en esta enferme--
dad, y la proporcibn de pacientes con lesionas limitadas a la
mucosa de la boca, son mucho mayores de lo gue suale pensarse.
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En 307 pacientes con liquen plano inicial, Altman y Perru
encontraron en 27% de los casos lesiones de mucosas Gnica
mente, y en 39% de piel y mucosa simult&neamente.

Por lo tanto, habia lesiones bucales en m&s de 65%
de los pacilentes con liquen plano inicial. En la variedad
crbénica de la enfermedad, se encontraron lesiones de muco
sa bucal en m&s de 70% de losg casos.

Solo tres de los 50 pacientes con liguen plano bucal
atendidos por Cooke presentaban lesioneg dérmicas, Shklar
y McCarthy estudiaron detalladamente 100 enfermos con le--
siones bucales de ligquen plano. No encontfaron ninguna re
lacién con el sexo. M4s de la mitad de los pacientes presen
taban lesgiones cutdneas en el momento del estudio, o habian
sufrido lesiones de piel. Estos autores sgefialaron que "la
mayor parte de los casos terminaron presentando simultinea-
mente lesiones de pilel y mucosa bucal". Menos de 10% de los
pacientes estudiados por el autor mostraban lesiones dérmi-
cas en el momento del examen, o mencionaban haber sufrido -~
arupciones cut&neas previas.

Las manifestaciones de esta enfermedad en la mucosa bu
cal parecen ser m8s frecuentes ahora gque antes.

Ias lesiones bucales en las variedades bulbosa y erxo-
siva de la eiffermedad constituyen un problema diagnSsatico y
terap&utico fiécuente. Los pacientes que muastran lesiones
de mucosa bucal son personas muy preocupadas de su estado de
salud. Corresponden a los grupos gue "se ven en el sspejo" y
"usan ejuagues bucales®. HMuchos posesn lamparas sspecials
para examinar mejor el interior de su boca,.
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Las lesiones bucales de liguen plano pueden dividirse
en: la variedad no erosiva, mis frecuente, y la variedad bu
losa o erosiva. La proporciSn de pacientes que presentan -
la variedad erosiva de liquen plano va aumentando, aungque -
esto puede depender hasta cierto punto de la duracitn de la
enfermedad en el momento de atender al paciente, Warin en-~
contr6 que dos tercios de sus enfermos sufrfan de las varie
dades ulceradas o erosiva de la enfermedad en el momento del
primaer estudio.

VARIEDAD NO EROSIVA:

La variedad no erosiva de liquen plano no presenta sin
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 "irritacién" en las meji
llas, o un ligero cambio de color en los labios.

Una vez identificadas las lesiones, el paciente suele
preocuparse nmucho y vigilar de cerca su evolucifén. Esta --
reaccién 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 pacien
tes estudiados mostraban lesiones en las mejillas; 65 en la
lengua, 20 en los labios, y menos de 10 en encfas, piso de -
la boca y paladar, Las lesiones tipicas se presentan como -
gonas klanco azulosag de lIimites difusos, ligeramante aleva-
das dispuestas en linea, retfculo o pfpulas confluyentes,
Lag configuraciones mfs comunes son 1la lineal y la reticular.
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La imagen lineal blanco azulosa compleja y mal defini-
da se extiende y desaparece progresivamente al acercarse a la
comisura bucal. Pueden existir pequenas zonas elevadas en -
los puntos de interseccibn de las "lesiones.

Las lesiones de liquen planc suelen ser bilaterales; -~
sin embargo, una lesitn unilateral no descarta este diagnGs-
tico. No hay cambios observables de elasticidad o flexibili
dad de los tejidos afectados bajo el dedo del examinador.

En ocaciones, los cambios hiperqueratfsicos de tono azu
loso tienen una distribucibn difusa, y pueden afectar la ma-
yor parte de la mucosa de la mejilla, constituyendo un pro--
blema diagnbéstico. Es preciso examinar cuidadosamente la pe-
riferia de estas lesiones difusas, en busca de pegueiiag pro-
yecciones dendriticas dispueatas radialmente. Estas pequefas
extensiones en forma de llama son caracteristicas de liquen -
plano.

Cabe encontrar lesiones de aspecto semejante en la len=~
gua, y en ocaciones en paladar, piso de la boca, enclas y box
de cutaneomucoso del labio inferior. Las lesiones de los bor
des de la lengua suelen ser tipo lineal, pero las de cara su-
perior se presentan generalmente como placas de forma geomé-
trica. Las lesiones de la superficie superior de la lengua -
no alteran los movimientos de este 6rgano, y en general no se
acompafian 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 mayor parte de los casos las
lesiones linguales muestran un color m&s pdrpura.

[=:4]
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El borde cutaneomucoso del labio inferior, de color ro-
sa rojizo, puede quedar cubierto por la fina red de lIineas -~
blanco azulosas o plrpuras.

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 la
bio ayudan a diagnosticar las variedades erosivas atipicas de
liquen plano de la mucosa bucal.,

DIAGNOSTICO:

En general, la variedad no erosiva de ligquen plano pue-
de diagnosticarse por su aspecto clfnico y por la distribucién
de las lesiones, adem&s de las caracteristicas ffsicas de los
tejidos afectados. Es preciso distfinguir el liguen plano de
la mucosa de la mejilla de los traumatismos de esta regibén, -
las leucoplasias, las moniliasis, vy a veces los gr&nulos de -
Fordyce. lLag lesiones traumfticas de la mejilla muestran ma-
ceracifn y desgarros. ELl color blanco azuloso, los bordes po
co precisos, y la flexibilidad normal de los tejidos permiten
generalmente distinguir el liquen plano de la leucoplasia bu-
cal.

En general no es dificil distinguir estas lesiones lin-
guales de las leucoplasias, pues es raro que sa plerdan las -
papilas superficiales. La glositis migratoria benigna pueade
plantear un problema dea diagnéstice diferencial, pero en este
cago la forma y la posicifén de las lesiones suelen cambiar de
un -dfa a otro.



Es posible tomar una'biopsia en un caso de duda; puede
incluso ser un procedimiento teranButico eficaz en los pacien
tes con cancerofobia, en especial si se hizo primero un diag
néstico de leucoplasia. Al tomar una biopsia de un posible
liquen plano, es mejor evitar la lfnea interdentaria de las
mejillas, pues en esta regifn la imagen microscépica puede -
estar modificada por una ligera hiperqueratosis debida a fric
cién. Un liquen plano clinicamente atfpico puede también mos
trar una imagen histolbgica atipica.

Brocqg y Burket han atendido pacientes en los cuales co-
existian leucoplasia y liquen plano de mucosa bucal, datos --
confirmados por biopsias.

TRATAMIENTO:

La terap8utica debe encaminarse al paciente, mis que a
la enfermedad, pepitiéndolo en todos los tonos que su estado
no es de gravedad.

Log pacientes que han desarrollado cancerofobia deben
recibir una atenci6n especial. Puede ser conveniente en es-
tos pacientes el estudic histolbgico de la lesifn como medi-
da terapButica.

En caso de cancerofobia fija y rebelde, es posible recu
rrir a la psicoterapia. En general la terapéutica medicamen
tosa es ineficaz, Cooke sefiala que las zonas de ligquen plano
erosivo pueden responder bien a un lavado bucal con clorhidra
to de clortebraciclina al 28, tros vacas al 4%a durantae tras
dfas; aunque ese tratamiento pucde lograr una mejorfa moment&
nea de las zonas erosionadas, no cura el fenémeno patolégico
de base.
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Johnston y 2Zakon obtuvieron buenos resultados con vita-
mina A tépica. Se cree que la vitamina A absorbida in situ -
combate la hipgerqueratosis patolégica. Algunos pacientes res
ponden bien a este tipo de tratamiento; sin embargo, es diff~
cil una evaluacibn critica, pues en esta enfermedad las remi-
slones espontfneas son frecuentes. La hidrocortigona y sus -
derivados no est&n indicados en el tratamiento da la variedad
no erosiva de liguen plano.

El pronSstico del ligquen plano no erosivo es malo cn --
cuanto respecta a remisifn o desaparicifn de las lesiones.

Si la erupcidn coincide con un perfodo de tensién emo-~~-
cional, es mis probable la remisifin espontfnea. Al desapare-
cer las lesiones de la mucosa bucal, no queda ninguna zona pig
mentada. La posible relacifn entre liquen plano y carcinoma
se presenta al hablar del pronbstico de la variedad erosiva.
VARIEDAD BULOSA QO EROSIVA:

DIAGNOSTICO:

Es cada dia m&s frecuente el liquen plano buloso o exc-=
sivo de la mucosa bucal, que puede plantear problemas de diag
néstico diferencial.

En los cortes de los tejidos afectados se encuentran gra
‘dos variables de disclucidn de la capa epitelial basal, con -
acumulacién de liquido de edema, formindose més tarde vesfcu-
las y bulas.




3 consecuencia de esta acumulacién de lfquido, la cubi-
erta epitelial protectora de la mucosa puede separarse de los
tejidos profundos, apareciendo regiones descarnadas y doloxo-
sas, son las lesiones erogivas de mucosa de liquen plano.

En esta variedad de la enfermedad, el dolor puede ser =~
muy precoz y siempre constituye un sintoma importante. Estas
lesiones son a veces tan extensas que transtornan profundamen
ta las funciones de la boca, dificultan la ingestién de ali--
mentos, y dan lugar a p8rdida de peso importante.

En sus primeras etapas, la lesifn bulosa puede simular
una vesfcula de herpes., M8s tarde, se instala la erosibn, --
que puede alcanzar de algunoé milfmetros hasta varios centime
tros de difmetro., En ocaciones, en la periferia de las lesio
neg, puede verse un arco de extensiones dendrfticas blanco a-
zulosas dispuestas radialmente; esta morfologfa es fundamental

para el diagnfietico,

Las lesiones bulosas pueden afectar la mucosa de las me
jillas, los tejidos alveolares anodontos, la lengua, las en~-
cfas vecinas y el paladar.

Tales lesiones erosionadas, dolorosas, muestran fases de
exacerbacifn que suelen coincidir con transtornos emocionales,
o con el perfodo menstrual en la mujer. En ocaciones las zo--
nas erosionadas y el dolor son casi constantes.
cientes susceptibles de gufrir liquen plano erosivo, las lesio
nes tipicas lineales en forma de llama o dendrfticas. Sec de--
ban distinguir de las leves descamaciones que acompaiian a las
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deficiencias nutricionales. Dichas descamaciones desaparecen
al humedecer y distender los lablos; con la misma maniobra, -
se acentfan las lesiones de ligquen plano. Esta observacifn -
debe realizarse con luz natural., Las lesiones mucosas de la

estomatitis aftosa recurrente, y las deficiencias hormonales,
pueden mostrar un cuadro clinico semejante al del liquen pla-
no erosiva.

Lag lesiones aftosas aisladas son mis transitorias, y =~
las que se observan en la menopausia se caracterizan por hipo
queratosis.

También se puede confundir el liquen plano erosivo con
las lesiones inflamadas de la moniliasis en el adulto. Asf -
ocurre, en especial, en el cazo de las lesiones gue sfectan -
el borde cutaneomucoso del labio inferior. Los antecedentes
de terapButica reciente con antibibticos, asf como los culti-
vog, permiten establecer el diagnbstico diferencial,

A veces, las lesiones de liguen plano erosivo en las en
cfas me confunden con la gingivitis descamativa. En este dl-
timo transtorno, nc 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 diagnds
tico. Pueden Ber Gtiles las biopeias de tejidos obtenidos de
zonas periféricas de la lesibfn en caso de sospecharse hiperque
ratosis.
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TRATAMIENTO:

El tratamiento de la forma erosiva del ligquen plano no
da gran resultado. Alguna vez gse produce una remisién espon
tanea, en general después de largo tiempo. Soluciones aneg-
tésicas localesg, como Dyclone 0.5 a 1% pueden ser Gtiles para
alivio sintomftico cuando el dolor es intenso. No estin in-
dicados los antibibticos. La medicacisn esteroide tépica -~
cuatro veces al dfa ha logrado una mejorfa objetiva intensa,
también con alivio subjetivo. Si se obtiene resultado, pue-
den disminuirse la concentraciln y la frecuencia de la apli-
cacién de esteroide, y quiz& aplicarse solamente de noche,

En la mayor parte de casos esta terapfutica es supreso
ra, mfis que curativa,

PRONOSTICO:

Es ‘muy malo el pronéstico de la variedad erosiva del 1i
quen plano en cuanto a desaparicifn 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 anos en -
promedio; en el 75% por 100 restante, después de una observa-
cidén de 15 afios en promedio, dichas lesiones peraistfan.

En individuos con grandes lesiones de liquen plano ero~
sivo, la atencién del paciente y el alivio sintomitico del do-
lor ponen a prueba la imaginacién y la paciencia del clinico.



Dificilmente podrd el dentista hacer que ayudar al enfermo a
soportar lo mejor posible su condicién. En vista del dolox
que suele acompahar a la variedad erosiva, la mayor parte de
pacientes llegan a sufrir una clarisima cancerofobia, que o-
bliga a repetirles peribdicamente que estas lesiones son rela
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 degeneracién malig
na de las lesiones erosivas. Se report6 un caso de degenera
cién maligna en los 307 pacientes presentaba en mucosa bucal
y lengua lesiones blancas reticuladas que mostraban cambios
erosivos intermitentes. La degeneracifén maligna observada en
este enfermo se acompafié también de leucoplasia. Cabe pregun
tarse si esto no corresponde a la degeneracién maligna rela-
cionada con cualquier irritacidén crénica de larga duracifn en
un huésped sensible.
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Arriba, losiones tfipicas dol labio en la variedad crasiva
de Liguen Plano bucal. El paciente exra ancdsnto, v no podfa
llevar dentadura durante lag exacerbaciones agudas de la
enfermedad.

Abajo, lesiones lineales tipicas del Liguen Plano bucal,

Las manchas en la parte superier de la mejilia son grdndlus

de Pordyeco.



PENFIGO.

DEFINICION:

El p&nfigo es una enfermedad grave de piel y mucosas,
day cuatro subdivisiones del pénfigo: pénfigo vulgar, pénfigo
vegetante, pénfigo folifdceo, y vé&nfigo eritematosc. 8§6lo las
formas vulgar y vegetante afectan la mucosa de la boca; nos -
limitaremos a estos dos tipos.

PENFIGO VULGAR:

Se presenta principalmente a mitad de la vida, pero tam
bié&n existe una forma infantil del proceso. La frecuencia se
ha sefialado mayor en judfos, italianos, griegos y Srabes. La
etiologfia es deasconocida, pero estudios recientes culpan un -
mecanismo inmunclégico. Se han descubierto autoanticuerpos -~
para células epiteliales en la capa de células espinosas por
Peck y Beutner. El pénfigo vulgar es una enfermedad intraepi
telial.

Hay pérdida de desmosomas y puentes intercelulares, gque
causa separacifn entre las capas basal y de células espinosas,
produciéndoge acant6lisis.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La lesién cldsica del pénfigo vulgar es una lesifn ampo

llosa de paredes delgadas nacida en piel o mucosa por lo de-

m&s normal. Las ampollas se rompen répidamente y siguen exten

diéndose periffricamente, deiando amplias zonas denudadas,
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La presibn sobre &reas no afectadas origina un desliza-
miento de la piel que se separa; este fenfmeno, llamado signo
de Nikolsky, es caracteristico del pé&nfigo vulgar, pexo tam--
bi&n puede observarse en la epidermSlisis ampollosa, la enfer
medad de Ritters y el EM grave.

Hay muchas variaciones del curso clfnico. Algunos pa--
cientes desarrollan la enfermedad fulminante aguda, perdiendo
grandes 8reas de piel y mucosa en pocos dfas, pero en otros -
la enfermedad se desarrolla mfs lentamente. Cuando no existia
el tratamiento corticotercide el pé€nfigo vulgar era mortal por
infeccibn secundaria o por pérdida de lfquidos o electré6litos
a nivel de la piel.

LESIONES BUCALES:

Se producen lesiones bucales en casi todos los pacientes
de pénfigo vulgar. En la mayor parte de los casos, las lesio-
nes bucales preceden a las de lesiones cutfneas. Pisanti estu
di6 76 pacientes con p&nfigo vulgar; el 56% tenian las lesio--
nes iniciales en la boca, el 32% en boca y una zona cut&nea; -
solamente el 12% tenfan lesiones cutineas aisladas como signo
inicial.

Las lesiones bucales raramente muestran una fase ampollo
sa., Casl siempre empiezan en la mucosa, freacuentemente en zo~
nas de traumatismo a lo largo de zonas de oclusién. Se desca-~
ma una delgada capa de epitelio separ&ndosge en forma irregular,
y dejando una base desnuda. Los bordes de las lesionas giguen
extendifndose primordialmente en la periferia, y pueden afec-~
tar grandes partes de la mucosa bucal y labial,
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Es importante que el clinico distinga estas lesiones de
las correspondientes a la estomatitis aftosa. Las lesiones -~
de SAR suelen ser graves, pero curan y recidivan. En el pén-
figo las lesiones gigquen extendi&ndose perif&ricamente.

Las lesiones del pénfigo no son redondas y simétricas -
comc las de SAR, sino superficilales e irregulares. En etapas
tempranas de la enfermedad, el deslizamiento del epitelio bu-
cal se parece al despellejamiento después de una quemadura gra
ve. Todas las regiones de la boca pueden estar afectadas in-
¢cluyendo las encfas, En algunos casos lae lesiones gingivales
pueden ser el signo inicial.

PRUEBAS DE LABORATORIO:

Cualquier paciente con lesiones bucales mdltiples cr&ni-
cas debe interrogarse buscando la presencia de ampollas cuté--
neas. Si se descubre una lesiSn cutfnea, dsbe mandarse al der
mat6logo para efectuar una biopsia. Si las lesiones est&n li-
mitadas a la boca, hay que tomar biopsias bucales. Estas biop
sias se tomarin de preferencia de vesiculas y ampollas intac==
tas, de menos de 24 horas de edad; como estas lesiones son ra-
rag en la mucosa bucal, la biopsia debe tomarse del boxrde que
avanza de la lesién, donde pueden observarse zonas caracteris-
ticas de acant6lisis por el patélogo.

Las biopsias tomadas del centro de una zona denudada hig
tol8gicamente resultan inespecificas, igual que clfnicamente.
En ocaciones, habri qua tomar varian biopsias antes da poder =
estabiacer el diagnfstico seguro. 5i el paciente muestra posi
tivo el signo de Nikolsky, puede ejercerse presién sobre la mu
cosa para producir una nueva lesién, y esta lesién fresca pue-
de gometerse a biopsia.




El examen citolégico, descrito por Arnault Tzanck, pue-
de ser dtil para diagnéstico del pénfigo vulgar, aungue los -
resultados no son tan definitivos como los de la biopsia.

La citologfa ha sido Gtil en el diagnbéstico del pénfigo
bucal. Pueden emplearse las té&cnicas descritas a continuacién.

Se raspa una lesifn fresca con el extremo de una espitu
la. El material se extiende sobre dos portacbjetos que se £i
jan con alcohol metflico y se tifien con Giemsa o0 coloracibn de
Papanicolaou.

Cuando el fortis es positivo, se observan varias células
epiteliales aisladas acantoliticas redondas, con ndcleos gran
aes, que se tifien intensamente, y nucl&olos manifiestos.

Tambi®&n se han descrito recientemente pruebas indirectas
de anticuerpo inmunofluorescente, (tiles para distinguir el --
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pénfigo del penfigoide, En esta técnica, el muero de un pacien

ta con enfermedad ampollopa me coloca sobra un portaobjetos --
preparado de una estructura epidérmica, por ejemplo esbéfago de
cobave, El portaohistos luage se recubre con globulina gamma
antihumana marcada con fluorescafna. La mayor parte de pacien
tes con pénfigo vulgar demostrarin anticuerpos anticélula espi
nosa.

El titulo del anticuerpo se ha relacionado directamente
con el nivel de actividad clfnica. También se ha descrito una
prueba directa para anticuexpo anticé&lula espinosa, utilizando

el propio tejide del paciente,



TRATAMIENTO :

Siempre que se establece el diagnéstico de pénfigo hay -~
que empezar inmediatamente el tratamiento con dosis elevadas
de corticoesteroides por via general. ILa dosis inicial necesa
ria para suprimir la formacifn de lesiones suele ser mayor de
100 mg., de prednisona al dfa. Como este tratamiento suele -
tenerse que prolongar, el paciente debe mandarse a un clfnico
experimentado en el ugo de esteroides en dosis elevadas y por
laxrgo tiempo.

Lever y Goldberg han utilizado antimetabolitos como el
metotrexato para tratar pacientes de pénfigo resistente a los
esteroides. Otros autores han utilizado antimetabolitos para
disminuir la dosis necesaria de esteroides.

PENFIGO VEGETANTE:

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

Se reconccen dos formas de pénfigo vegetante; el tipo -
Neumann y el tipo Hallopeau. El tipo Neumann es m&s frecuen-
te; las lesiones iniciales son similares a las que se obser-
van en el pénfigo vulgar, con grandes ampollas y zonas denuda

das.

Estas &reas intentan curar desarrcllando vegetaciones de
tejido de granulacidn hiperplésica.

En el tipo de Hallopeau, la lesidn inicial son pdstulas
no ampollas; estas pGstulas van sequidas de vegetaciones hiper
queratSticas verrugosas,
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LESIONES BUCALES:

Laa lesiones bucales son frecuentes en ambas formas de
pénfigo vegetante y pueden constituir el signo inicial de 1a
enfermedad. Rice describib un caso de pénfigo vegetante en
el cual las lesiones iniciales estaban en la encfia. Las le-
siones gingivales se describieron como @lceras en encaje, con
superficie purulenta sobre una base roja. Schweers describid
las lesiones gingivales con aspecto granuloso o de empedrado.

SefialS lesiones bucales en la mucosa de boca y sublin-

gual.

Las lesiones estaban sobre base eritematosa y tenfan -
una superficie vellosa con placas blancas. Como en el pénfi
go vulgar, la Indole crfnica de las lesiones bucales mfilti--
ples sugiere pénfigo y obliga a efectuar una biopsia.
PENFIGOIDE AMPOLLOSO:

Se trata de una enfermedad que se presenta principal--
mente en nifios de menos de cinco afios de edad y adultos de -
m&s de 60. El defecteo inicial nc es intraepitelial, como ocu
rre en el pé&nfigo vulgar, sino subepitelial a nivel de la -~
membrana basal. No hay acant$lisis ni signo de Nikolsky.

La enfermedad raramente pone la vida en peligro, porque
las ampollas no se extienden en la periferia para formar gran
des freas de denudadas, como ocurre en el v&nfigo. Las lesio
nes de penfigoide ampolloso siguen localizadas y curan espon-
t&neamenta. ILa eticlogfa de esta enfermedad es desconocida,




pero se han descrito anticuerpos circulantes contra el anti-
geno de una membrana basal. No se ha observado predisposi--
clén sexual 6 racial.

LESIONES BUCALES:

La participacién bucal en el pénfigo ampolloso &8 menos
frecuente que an el pénfigo, y menos probable el prasentarse
antes de lesiones cutfneas. Lever informé de 33 pacientesg -~
con penfigoide ampolloso. Habfa lesiones bucales en 11. En
tres casos las lesiones bucales se presentaron antes que las
cuténeas. 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 pénfigo vulgar. La participaci6n labial ex-
tensa observada en el pénfigo tampoco existe. Shklar publicéd
un caso de penfigoide ampolloso con lesiones cutdneas y gingi
vitis descamativa. Las lesiones gingivales consistian en ede
ma generalizado, inflamacidn y descamacifén, con zonas locali-
zadas de formacién discreta de vesiculas. Esto ez gimilar a
las lesiones bucales caracterfsticas del penfigoide benigno -
de las membranas.

PRUEBAS DE LABORATORIO:
Hay que efectuar una bilopsia para distinguir esta enfer-

medad del pénfigo, especialmente en las primeras etapas, cuan-

do las diferencias clinicas son diffciles. La histologfa mos-
trard la formacidn do ampollas subepiteliales, en contraste -—
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con las lesiones intraepiteliales observadas en el pénfigo.
La prueba indirecta de anticuerpo inmunofluorescente demog-~
trard anticuerpo circulante contra antigenos de membrana ba
sal (en contraste con los anticuerpos contra célula espino-
sa observados en el pénfigo). Bsto puede distinguir la le-
8ibn del pénfigo). ‘ .

Esto puede distinguir la lesién del pénfigo, asfi como
de otros penfigoides benignos de mucosas., Log frotis de ~-
Tzanck son negativos para c£lulas acantolfticas.
TRATAMIENTO:

El enmpleo de corticoides por via general suele resul~
tar necasario para tratar el penfigoide ampolloso, aungue la
dosis son menores, y se dan por menor tiempo que en caso de
pénfigo.

PENFIGOIDE BENIGNO DE MUCOSA:

El penfigoide benigno de mucosa (BMMP) se distinguil -
inicialmente del penfigoide ampollases. porgue las lesiones
ge limitaban estrictamente a las superficies mucosas. Estu-
dios recientes utilizande microscopio inmunofluorescente han
demostrado que se trata de una entidad patolégica separada.
El suero de pacientes con penfigcide -ampolloso tiene anticuer
pos contra membrana basal, pero el suero de pacientes con --
BMMP, no los posee.

Esto sugiere que las dos enfermedades tienen etioloyfas

.
diversas., BMMP es3 una enfermedad gque s¢ pragsnta schre tede




en pacientes de mids de 50 afios de edad. Las mujeres estin -
afectadas dos veces m&s frecuentemente que los varones, Las
lesiones son vesfculas subepiteliales que se presentan en ==
cualguier superficie o mucosa, y que pueden dejar cicatrices
en la regibén 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
lesifn de la c6rnea. Tambi&n pueden presentarse lesiones en
las mucosas de genitales, narfz, laringe, faringe y ano.

La participacién del esSfago puede originar estenosis
gue dificulte la deglucibn. Se ha descrito la participacién
cuténea de BMMP, pero en rnuchos cagos no se llevs a cabo un
estudio cuidadoso para exclulr la posibilidad de penfigoide
ampolloso. Preferimos limitar el t&rmino BMMP a casos de ve
siculas subepitelialeg limitados a la mucosa en los cuales -
no puede descubrirse anticuexrpo contra célula espinosa o con
tra membrana basal en el suero por microscoplo flurescente,
LESIONES BUCALES:

Son lo mis frecuente en el BMMP, y pueden constituir la
inica afeccibén local. ILever ha publicade los datos de 30 pa
cientes con BMMP: habfa lesiones bucales en 27 de ellos.

La participacién de la conjuntiva se observs en 23 pa-
cientes. El promedio de edad, al iniciarse la enfermedad,
es de 60 afios, Las lesiones de BMMP pueden empezar en forma
de erosiones inespecificas similares a las del pénfigo, o co
mo vesfculas intactas. Las probabilidades de obsexvar vasi-
culas intactas en el BMMP son mayores que en el pénfigo, pues
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las lesiones tienen paredes mis gruesas, por ser subepitelia
les, que cuando son intraepiteliales. En la experiencia del
autor, no es rarxo observar erosiones en los carrillos y vesi
culas en el paladar, BMMP es una enfermedad de desarrollo més
lento que el pénfigo. Las leslones son menores y se extien-
den menos periféricamente. Los pacientes de pénfigo pueden
tener la mayor parte de la mucosa Sucal denudada, pero en ca
s0 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 encias y Mc Carthy ha
sugerido que en todos los casos de gingivitis descamativa ha
bia que excluir el BMMP como causa posible.

TRATAMIENTO:

Depende de la gravedad de los sintomas. Todos los pa-
cientes debon valorarse perifdicaments por un oftalméloga, -
en busca de posible participacifn ocular. La afecci6én ocular
se trata con corticosterocides por via general.

Cuando las lesiones cstén limitadas a la mucosa bucal,
log corticosteroides suprimirin formacién, pero el clinico ha
de pesar los beneficios posibles contra los peligros de los
efectos secundarios de la droga. A diferencia del pénfigo,
BMMP no es una enfermedad mortal; hay que valorxar cuidadosa-
mente el empleo prolongado de esteroides para tratamiento.

En muchos casos ser&n (tiles preparados tfpicos de este
roldes, pero en ocaciones resultarf necesario el empleo por
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via general durante una fase aguda. Las dosis elevadas nece

sarias para curar el pé&nfigo no se necesitan aqui. Una do=--

sis de 20 a 30 mg., de prednisona al dfa suele suprimir la en
fermedad. '

En tres o cuatro dias puede disminuirse lentamente la
dosis. Este tratamiento general puede suprimirse lentamente
en dos o tres semanas. El tratamiento gquizi sea necesario -
una o dos veces al afio durante episodios intensos dolorosos
pero es preferible a la terap&utica continuva. Si se utilizan
corticosteroides por via general durante més de dos o tres ~-
semanas, hay que darlos en dfas alternos siempre que sea posi
ble, para disminuir el peligro de supresifén suprarrenal.
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ARTRITIS REUMATOIDE.

DEFINICION:

Es una enfermedad general, en la cual los sintomas y ~
las alteraciones inflamatorias predominan en las articulacio
nes ¥y en las estructuras vecinag. Su evolucién es variable
pero tiende hacer crfnica y producir deformaciones muy carac
terfsticas.

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA:

Se presenta en la infancia o en la novena década de la
vida, también puede presentarse entre los 30 y 40 afios, es -
mis frecuente en la mujer que en el hombre y radiograficamen
te en ancianos. J

Se sospecha de que hay cierta tendencia familiar, es -~
frecuente en las zonas templadas, climas frfos y hlmedos.
PATOGENIA:

Los procesos patolégicos de enfermedades reumfticas, -
pueden separarse en 3 grupos genaraiss: inflamatorics, dege-
nerativoa y proliferativos.

En 1923 Lubarsch dascribié que los padecimientos reumf
ticos incluyen cambios vasculares que llevan a la formacibn
de un exudado, es decir infiltrativo-exudativos, y alteracic
nes de naturaleza degenerativa, o sea que disminuyen la capa
cidad funcional de células y tejidos y ademfis se acompafian -
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de alteraciones morfolbgicas visibles con el microscopio de
luz, y signos de regeneracifn de las estructuras danadas.
1.~ Mecanismos de dafio tisulares mediados por loz fen8menos
infiltrativo~exudativos: es decir, el papel de las c8lulas
inflamatorias en el dafio tisular.

2.~ Mecanismos de los fenfmenos que habitualmente se descri
ben como degenerativos.

3.~ Participacidn de los cambios regnerativos en la patolo-
gfa de laz enfermedades reumfticas crénicas. Se encuentran
vellocidades sinoviales, las c&lulas gque componen el infil-
trado inflamatoric son mononucleares y predominan los linfo
citos, y células plasm&ticas.

a) Muchos de los linfocitos presentes son timodependientes
o sea linfocitos T, que en presencia del antigeno sensibili
zante son capaces de liberar una serie de austanclas: las -
linfocinas, que por lo menos in vitro modifican el comporta
miento de otras células, sobre todo macr&fagos, otros linfo
cites y leucccites polimorfonuclearss.

Una de estas linfocinas se llama linfotoxina, en vis-

ta de que lesiona y destruye otras células, por lo menos in
vitro.
h) Otros linfocitos son timo-independientes, o sea linfoci-
t08 B, cuya finica funcidn cecnocida es la sintesis de inmuno
globulinas, =i el antigeno estimulante o uno gue comparta -
determinantes antigénicos estf presente en el tejido, el an
ticuerpo #e combinard con &1.
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¢) Otras c6lulas son macréfagos, leucocitos polimorfonuclea
res neutx6filos y ocacionalmente eosinSfilos, que cuando fa
gocitan pueden dejar salir enzimas lisosomales, y lo mismo
ocurre cuando sSe mueren.

Estas protefnas son de diversos tipos y pueden desem-
pefiar muchas funciones diferentes, como aumento en la permea
bilidad vascular, quimiotaxis de macr8fagos, degradacién de
sustratos tisulares como col&gena, elastina, fibrina, mem--
branas basalea, atc...

Todo esto es el resultade de una inflamaci6n crénica
y que se caracteriza por el infiltrado celular que perpetua
y agrava las lesiones.

Hay otras 2 caracterfsticag de la inflamacién crénica
y gon: los fanfmenos degenerativos y los proliferativos,

Bl fenbmeno degenerativo es la necrosis fibrinoide,
ejem en el aspecto microscbSpico, se¢ observa pérdida de la -
estructura normal, sustituida por un material gue en su mox
fologla y sus afinidades litorales se parece a la fibrina, a
veces ge parece tanto que es fibrina, como ocurre con fre--
cuencia en la pared de los vasos. Pero en otras ocaciones,
la necrosis fibrinoide aparece en el seno del tejido conjun
tivo, sin una relacién clara con los vasos, y entonces ni su
composicién quimica ni su ultra-estructura son compatibles
con esta interpretacifn: es cuando resulta correcto llamar-
la fibrinoide. So desconoce su origen por lo tanto su pato
genia es mis misterioaa; su presencia en las lesiones cuté-



neas del lupus eritematoso nos habla de actividad, y lo mig
mo se acepta para la fiebre reumdtica, artritis reumatoide
y en la poliarteritis nudosa.

El organismo reacciona ante la necrosis fibrinoide con

una inflamacifn granulomatosa, es decir con la prasencia de
células epitelioides que se disponen en empalizada en los -~
limites del proceso, formando policariones o células gigan-
tes, como si se tratara de un cuerpo extrafio, lo que no ocu
rre cuando se debe al dep&sito de fibrina.

Lo importante de la necrosis fibrinoide reside en que
se trata de una forma extrema de lesifn tisular, gue posee
grados menos graves y mis extensas de ataque a las estructu
ras, pero que no se manifiestan morfologicamente.

Otro fenSmeno degenerativo, peculiar de las enfermeda
des reumiticas crbnicas, es el dafio én las articulaciones.

Estas legsionag tienen por lo comfin, la desintegracién
progresiva del cartflago articular, primero muestra fisuras
daspués &reas irrequlares de reabsorcién, y tarmina con de-
saparscer parcial o totalmente, dejando al descubierto el =
husso subyacente, con las consecuencias anatémicas y funcio
nales que todos conocemos.

Este proceso es lento y progresivo, aungue puede mos-~
trar 8pocas de remisifén; pero en general en muchos enfermos
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El mecanismo por el cual se explica la desaparicién pro-~
gresiva del cartilago, nos dice: Este 6rgano esti formado por
una malla de colfgena tipo II, se caracteriza por una estructu
ra primaria ligeramente diferente del tipo I y que adeffas, es-
t4 formada por tresg subunidades iguales, llamadas alfa I tipo
II.

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

La asociacifn es tan cercana que evita a la colégena a -
adoptar la periocidad de 70 manSmetros tan caracterfstica de =~
esta macromolécula,

El cartflago articular tiene otra proteccif6n: se encuen-
tra aislado del aparato circulatorio; ya que el cartflago es -
avaacular.

Con una estructura tan compleja y tan resistente, pero —~
al mismo tiempo tan bien adaptada para desempeifiar su funcién -

con regusrimientos wetab8licos minimos y separado del mundo tur

bulento y psligroso representado por el resto del organismo, -

el cartflago articular deberia ser inexpugnable y gozar de inmu

nidad »
El organismo es heraclitiano: se encuentra en recambio -

continuo, es una estructura dinimica, en constante construccién

y demolicifn, mientras el planc b&sico, se mantiene constante,
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En el cartilago articular y si imaginamos que el equipo -
encargado de la construccifn entra en huelga sin ser apoyado =~-
por los trabajadores de la demolicifn, el resultado serd que el
cartfilago poco a poco ir& desapareciendo.

El mismo resultado debe esperarse si la sfntesis se man--
tiene constante a nivel normal, mientras la degradaci6n aumenta
en la magnitud y velocidad.

Una de las enzimas que participan en el recambioc metablSli
co de las estructuras cartilaginosas, es la colagenasa, ya que
la mayor parte del esqueleto del cartilago esta formade por es-
ta protefna fibrosa.

En el lfiquido sinovial de sujetos con artritis reumatoide
existen dog formas moleculares de colagenas, una proenzima ¢ si
mégeno y la enzima activa, también encontramos inhibidores de ~
la colagenasa, como &lfa 2-macroglobulina.

Se ha sugerido que la colagenasa ea secretada por las cé-
lulas sinoviales proliferadas que revisten las vellocidades del
pannus y gué s@ encuentran en contacto directo con la superfi-
cie cartilaginosa; la degradacifn solamente ocurrirfa en la in-
terfase entra la c&lula sinovial y la superficie del cartilago
que recubre.

Tambi&n se ha encontrado colagenasa en macréfagos y en -
laucocitos polimorfonucleares. La colagenasa derivada de estas
dltimas c&lulas no es suceptible a la accién inhibidora de la
alfa 2-macroglobulina y otras protefnas del suero.
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Se na dicho que la colagenasa se secreta en lates canti
dades que satura a los inhibidores, y la que queda libre es -
responsable de la degradacifén del cartflago.

Como quiera que sea, la colagenasa representa un mecanisg

mo posible y hasta probable para explicar el dafio de las arxti
culaciones en las enfermedades reumiticas crénicas.

Otra forma de regeneracidn es la cicatricial, que no es
otra cosa que la proliferacidn del tejido conjuntivo; por lo
tanto los fendmenos infiltrativo-exudativos o celulares, como
los degenerativos y los regenerativos constituyen mecanismos
importantes de dafio tisular en las enfermedades reumiticas --
cxrbnicas.

Lo cierto es que no se sahe a qué se debe ni cual es el
estfmulo que lo provoca, solo se sabe gue eldaifio tisular es -
congecuencia de la inflamacién. El hueso queda descubierto -
experimenta engrosamiento por compresién o por neoformacién -
Ssea, la cavidad nodular a menudo estf ocupada por tejido f£i-
broso y pequefios islotaes de cartilago que son enclavados por
lesifin traumftica, a partir del tejido conectivo en el espa--
cio medular. .

También los pequefios islotes de cartflago se osifican y
se proyactan en los bordes de dicho cartflago, produciendo es
polones 6geos de la osteoartritis.

Cuando ataca la ragquis forman rebordes en los cuerpos -
vertebrales, los espolones largos quc se proyectan en los hue
gos en aposicibn, sueclen ponerse en contacto y originar dolor
¥ limitacidn de movimiento.
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Como complicaciones pueden separarse fragmentos de car-—
tflago o de espolones que forman cuerpos extrafios interarticu
lares libres llamados ratones articulares, la cépsula y los -
ligamentos de la articulacién experimentan calecificacién lo -
gue limita afn mis su movimiento.

En el mioccardio y la tfinica media de la aorta pueden o-
currir lesiones inflamatorias semejantes, que afectan de mang
ra principal la porcifén ascendente del cayadc adrtico.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

En lagunos pacientes la enfermedad puede ser aguda y -~
fulminante, con fiebre elevada, inflamacibn intensa de las ar
ticulaciones y evolucién ri8pida de deformidades pronunciadas,
en otros las deformidades son leves, se desarrollan poco a po
co y causan pocas molestias.

Los sintomas iniciales son: fatigabilidad, anorexia y -
pérdida de peso, molestias y dolores fugaces en los mfisculos
y articulaciones.

Cuando el paciente acude al médico, es cuando ya hay do
lor articular, enrojecimiento y calor o deformidad, los sitiocs
m&e comunes son rodillas, manos y pies,

Las deformaciones generalmente asumen la forma de con-~~
tracturas en flexidn, por lo general se desarrollan en las ar
ticulaciones metacarpofalarigicas, las muiecas, los codos y -
las rodillas, por ejemplo la desviacién cubital.
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La piel de las extremidades y porciones distales, es p4
lida, frfa y pegajosa., Excesiva sudacién 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 subcutfneos firmes no dolorosos, redondeados u -
ovoides, la piel que los cubre se deasliza facilmente sobre e~
llos y pueden o no estar adeheridos a las estructuras subyacen
tes. Se localizan por lo general, sobre los puntos de presién
y cerca de los huesos y artfculaciones.

El sitio més comn es la superficie extensora del ante-
brazo, exactamente por debajo del codo. En el enfermo escama
do suelen localizarse en las regiones escapulares o regién --
glfitea, estos n6dulos persisten por meses o por afos.

Rigidez matutina como la que se establece después de un
periodo de inactividad, en pacientes escamados hay aumento en
la excresifin urinaria de creatina.

Cuando la artritis reumdtica afecta al ragquis, origina
una variante especial llamada enfermedad de Marie-Stnimpell -
la cual ataca casi exclusivamente a varones.

Comienza en raguis lumbar v después se extiende a toda
la columna vertebral, y a veces a cadera y otras articulacio
nes,

Esta enfermedad es muy incapacitante, ya que origina an
quilosis completa del raguis con calcificacifn y osificacidn
de los ligamentos espinosos y las estructuras fibrosas de seos

tén.
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La enfermedad de Still en nifios y el sindrome de Felty
en adultos, son variantes de la artritis reumatoide, acompa-
nadas de hepatosplenomegalia y a menudo de linfadenopatfa.

La artritis no se circunscribe a alteraciones esquelé-
ticas. Predisponen a este padecimiento, la postura defectuo
sa, la obesidad y los esfuerzos ocupacionales,

Con el aumento de la edad, se agrava la enfermedad no
hay signos de inflamacif6n, a menudo se aprecia crepitacidn -~
al mover el miembro.

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

Otra forma de ostecartritis, son las nudosidades de -~
Herberben en las bases de las falanges terminaleg de log de-
dos, las nudosidades consisten en salientes periarticulares
irrequlares y duras producidas por los espolones calcificados
que se forman en los bordes del cartflago articular.,
OSTEOARTRITIS O ARTRITIS DEGENERATIVA.

Es una artropatfa crénica, se caracteriza por destruc-
cifn extensa del cartflago articular, hay dolor, limitacién
de movimiento y a veces la lesifn es grave e incapacitante.
LESIONES OCULARES:

Queratoconjuntivitis seca en un 15% de los pacientes
y una uvelitis anterior no granulomatosa y bilateral en un 5%.
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Escleritis y epiacleritis ya sea en forma de inflamacién
inespecifica, o como nfdulos microscopicamente anflogos a los
subcuténeos reumatoides.

Algunas veces dichos nédulos perforan la escler6tica y -
dan lugar a protusién del sistema uveal; este cuadro se conoce
como ecleromalacia perforante,

En ocaciones suelen parecerse a un linfoma ya que los --
ganglios linfdticos suelen encontrarse sumamentce crecidos.

Algunas veccs, se encuentra pleuritis (con o sin derrame)
esplenomegalia, neuropatfa periférica, @ilceras crénicas de las
plernas y quistes de Baker.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Anemai hipocrémica, moderadamente neumocitica, que por lo
general no responde a la administracifén de hierro, &cido £&61i-
co 0 a la vit., B 12. Raras veces estan indicadas las transfu

ciones.
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, ia velocidad de eritrosedimentacidén -
casi siempre estf elevada. Como respuestas inespecfficas son:
presencia de vitamina C reactiva e hiperglobulinemia, con au--
mento de las fracciones globulinas alfa 2 y gamma.

Las pruebas serolSgicas para descubrir el factor reuma-
toide son positivas en el 75%.
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Los pacientes son pruebas positivas constantes generalmen
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 mole
cular de cerca de 1000 000. Circula en el plasma como un com--
plejo solube, combinado con globulina gamma m&s pequefiags, con =
un peso molecular de 160 000.

El suero problema se afiade en diluciones seriadas, a una
suspensidn de partfculas que han sido cubiertas por una sustan-
cia sensibilizante.

Las partfculas pueden ser eritrocitos humanos o de carne-
ro, létex.

En las pruebas de aglutinaci6n con células de carnero los
eritrocitos se cubren con una dosis subaglutinante de antisuexo
de conejo contra los eritrocitos de carnero, en la prueba del -
l8tex o la bentonita, las particulas inertes se recubren con una
globulina gamma humana agregada.

Se congidera que la prueba es positiva cuando el suero a-
glutina las células de carnero sensibilizadas o las particulas
de bentonita a una dilucién de 1:32 o mfs alta a las particulas
de l&tex a 1:160 o mé&s alta.

En los primeros meses de la enfermedad, estas pruebas pue
den resultar negativas y después de scis meses resultan positi-
vas,

En el 95% de los pacientes las pruebas son positivas y tie
nen nédulos subcutfneos,
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El 1Q% de los pacientes con artritis reumatoide juvenil
tienen pruebas positivas.

El examen radiogrdfico o radioldgico ayuda al diagnSsti
co y prevee el curso de la enfermedad.

Los cambios iniciales son leves, con hinchazén de teji-
dos blandos, osteoporosis, elevacién peribstica, erociones y
estrechamiento de los espacios articulares.

La osteoporosis se debe al desuso y el principio es yux
taarticular, después se vuelve difusa y se caracteriza por el
estrechamiento de la corteza y el patr6n grueso de las trab#-
culas 6seas,

Las erociones son el signo radiolSgico de la artritis -
reumatoide crénica. Perdida de la lfnea blanca de la corteza
articular, se observa en pies y mancs y es debido a erociones
superficiales.

DIAGNOSTICO:

Es sencillo cuando el enfermo ha tenido sintomas prodo-
micos, parestesias, pérdida de peso, episodios repetidos de -
poliartritis migratoria aguda y cuando el examen fisico mues-

tra artritis deformante sim8trica con contraccturas en flexibn,

disociaci6n cubital y n6dulos subcut&neos, aungue el paciente
acude muchas veces antes de la enfermedad.

Lz enfermedad degenerativa de las articulaciones, se dis
tingue de la artritis reumatoide por la presencia de nédulos
de Hebarden, el ataque de las articulaciones interfalé&ngicas
distales con preferencia a las proximales, la excepcional al-
teracibn de las articulaciones metacarpofaldngicas y de la mu
fieca, vy la ausencia de atrofia muscular.
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Los signos fisicos Gtiles que nos sirven para diagnosti-
car la enfermedad son:

Poliartritis inflamatoria simétrica sostenida, desviacifn
de las ufias y n6dulos subcutfneos, pruebas positivas para el -

factor reumatoide y anormalidades radlogr&ficas caracteristicas.

TRATAMIENTO:

Los cuidados del paciente son:
1.~ Regular convenientemente el descanso y el ejercicio.
2,~ Aliviar el dolor.
3.~ Detenexr el proceso raeumatoide.
4.~ Evitar las deformidades.
5.~ Corregir las deformidades existentes.
6.~ BEvitar las complicaciones de la enfermedad.

Cuanto mds temprano sea el tratamiento, los resultados =
serin mejores.

Infundir optimismo y confianza al paciente, ni se le ha-
r8 esperar una curacién r&pida, y se debe comprender que se le
aliviari el dolor y evitarf la invalidez, pero la enfermadad -
puede durar meses o afios.

Descanso y ejercicio: por lo general los pacientes con -
poliartritis aguda y fiebre deben someterse a un completo repo
80 en cama. En casos ligeros es suficiente de 8-10 horas duran
te la noche, y periédos breves de reposo por el difa.

Deben evitarse la f&tiga excesiva, en casos ligeros se -~
prescribirén ejercicios especiales junto con pariddos des dss--
canso, a fin de conservar la m&xima capacidad de movimientos -
articulares, pero no deben provocar dolores gque persisten més
da una hora dagpufs de suspenderse.
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Es convincente que en el inicio de la enfermedad y en al
gunos peribdos agudos, el paciente se hospitalice, para esta--
blecer regimén terapéutico m&s adecuado e instruir al paciente
en la fisioterapia que debe continuar en su hogar.

Alivico del dolor: se debe de lograr antes de iniciar el
tratamiento f£fsico activo. Las medidas fisicas son, el calor,
las drogas como la morfina y el Demerol, debe limitarse por el
peligro de adiccibn gue implican.

la codefna se utilizar8 en circunstancias especiales y -
por periBdos breves. La droga debe ser mi&s bien antiinflamato
ria que analgésica como son los salicilatos, la fenilbutazona
(Butazolidina) y los esteroides corticosuprarrenales.

Los salicilatos deben ensayarse primero, ya que es fre--
cuente obtener con ellos el resultado apetecido, son menos t6-
xicos y su costo es menor. Loa salicilatos de modio no se de-
ben de administrar a pacientes con cardiopatfas o nefropatfa.
La aspirina solo se administra con las comidas y al momento de
acostarse, y con cuberta entérica.

La dosis inicial es de 2.4 gr., diariamente, si la res--
puesta no es satisfactoria, deberé elevarse hasta lograr el re
sultado apetecido.

Drogas antipalddicas, tanto el fosfato de cloroguina co-
mo el sulfato de hidroxicloroquina han demostrado tener efec--
tos antireumfticos. ILa terapéutica cortical es lenta y menos
efectiva, log efectos benéficos empiezan de dos a diez semanas,
se administra por via oral, a 250 o 500 mg., de cloroguina & -
200-400 mg., de hidroxicicroguina diariamentes.
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En un 50% de los pacientes, ocurren reacciones colatera
les perc no son graves y consisten en: Dermatitis, liguenoide,
anorexia, n&useas, vOmito, pérdida o encarecimiento del cabe-~

1lo, infiltracibn corneal, transtornos mentales y anemia o leu

copenia.

La Prednisona o dosis moderadas y adecuadas, produce la
rfpida supresitn de sintomas y de signos, como lo muestran el
descansgo de la fiebre, y el abatimiento de las manifestaciones
" articulares, la reduccién de los ganglios linf&ticos, de los
n8dulos 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, después se determina la dosis de
mantenimiento y de preferencia que sea la mis baja posible.

La reducci6n de la dosis se debe hacer por lo menos ca-
da seis meses, para que le paciente entre espont&neamente en
un perifdo de remisibn.

Compliicaciones causadas por los corticoesteroides:
1.~ Ulcera gistrica y duodenal,

2,- Osteoporosis y fracturas de los cuerpos vertebrales de la
columna torfcica y lumbar (en mujeres pos-menopausicas).
3,- Artritis necrozante.

Se utilizan inyecciones intraarticulares de suspencio--
nes de &steres de corticoesteroides, son (itiles cuando solo -
estan afectadas algunas articulaciones facilmente accesibles.
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La cantidad inyectada varia de 10 a 50mg., segfin el tamafio de
las articulaciones, en algunos casos se obtiene alivioc por ~--
una o dos semanas, entonces el procedimiento se repite como -
se ha indicado.

CRISOTERAPIA: "

Antes de la administracifén de los esteroides, los com--
puestos de oro eran los agentes especificos para el tratamien
to de la artritis reumatoide.

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

Son varios los compuestos de oro que se disponen la ma-
yorfa contiene 50% de oro metflico, son hidrosolubles y se ad

ministra por via intramuscular.
La dosis inicial es, de 10 mg., la segunda inyeccifn es
de 25 mg., una semana después 50 mg., hasta acompletar Igr.,

el tratamiento de sosten es de 50 mg., cada dos O t¥&s3 sSemanas.

Las reacciones t8xicas frecuentes son de intensidad va-
riable y rara vez fatales en un 50%. Alteraciones de la piel

prurito, hasta dermatitis esfoliativa grave, estomatitis, trans

tornog hematopoyéticos, anemia hipopl&stica, agranulesitosis y
nefritis.

A excepcifn del cuadro hematopoyético que puede no respon
der a ningln tratamiento, dichas reacciones t6xicas desaparscen
una vez suspendido el tratamiento, o si son intensas mediante -~
la aplicacifn de BAL (Britch anti-Lewisite) o esteroides corti-

cosuprarrenales.
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Antes de cada inyeccidn se interrogari al paciente, exami-
nandole con cuidado, a fin de descubrir sfntomas o signos que re
fieran toxicidad, no existe sinergismo ni antagonismo entre los
compuestos de oro ¥y los esterolde corticosuprarrenales.
FPISIOTERAPIA:

El objetivo es prevenir la pérdida del movimiento normal -
de la articulacifn que a lo largo lleva la invalidez.

Se prescriben ejercicios terapéuticos, principalmente fati
gosos que ejerciten diariamente las articulaciones.

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

Prevencifn de las deformidades, se debe prestar atencibn a
la posicién del cuerpo en la cama y a la postura en general. EL
uso de tablas daebajo del colchén, impide que el cuerpo se doble,
El paciente debe descansar © reposar sobre la espalda durante --
sus horas de descanso » suefio, usando una almohada lo mfs peque~
fia posible dehajo 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 cuadrfcep
y los glfiteos.

Se utiliza calor antes del ejercicio, para disminuir el do
lor y el espasmo muscular y permitir movimientos més amplios; ba
fio caliente de tina o cuando solo una o dos articulaciones estén
afectadas, se ponen compresas calientes o lamparas de calor.
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El bano de parafina es eficaz para las manos © muilecas se
utilizan bastones o muletas cuando hay gue reducir el esfuerzo
en caderas, rodillas y pies. Zapato de suela plana y gue no --
compriman los dedos, una contra larga, tactn de Thomas ya gue -
los piles tienden a msepararse o voltearse hacia adentro.

Son dtiles los entablillados en canal y los enyesados ci-
lindricos largos para las piernas, y se recomienda usarlos pox
la noche para evitar la contraccifn de ia rodilla.

Todos los entablillados y enyesados son removibles para =
pernitir el movimiento diario de la articulacifn.

Los terapeutas proporcionan adiestramiento para ejecutar
actividades de la vida diaria como el vestirse, banarse, comer
y trabajos domésticos.

Hay utencilios como calzador de mango largo, asiento para
tina de bafio, tenedores, cuchillos y que permiten al paciente =«
bastarse por si mismo.
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Artritis Reumatoide de las rodillas.

Artritis Reumatoide. aplananiento de nrofandidad.
Oboervese la falta de profundidad de la fosa doea
temporal.
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SINDROME DE SJUGREN.

DEFINICION:

La primera descripcifn detallada de este transtorno fue -
prasentada en 1933 por Henrik Sjogren, quien describfa una se~-
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rie de 19 casos. El sindrome tiene tres componentes principales:

xerostomia, gueratoconjuntivitis seca, y una enfermedad de la -
coligena. Se considera necesarios para el diagnfstico dos de -~
los tres componentes del sindrome. La enfermedad de la colfgena
asociada es la artritis reumatoide en m8s del 50% de los pacien
tes; con menor frecuencia hay lupus eritematoso generalizado, -
esclerodermia, o poliomiogitis.

Un estudio .reciente de Alarcbn-Segovia sugiere que el cua
dxo de Sjogren se ha asociado con linfoma, "seudolinfoma" macro
globulinemia de Waldenstrom, cirrosis biliar primaria, y hepati
tis crénica.

FRECUENCIA ¥ ETIOLOGTA:

- L i —

Ia etiologia de la enfermedad se desconoce, pero gran nf-
mero de anticuerpos anormales, y la asociacidén con enfermedades
de la col&gena, han hecho que la mayor parte de inmun6logos in=~
cluyan el sindrome de Sjogren en la lista de enfermedades "auto
inmunes¥,

Cummings estudid el sfndrome de Sjogren con artritis reu-
matoide asociada, y comprob6 la presencia de anticuerpos séricos
dirigidos contra antigeno del conducto salival en el 70% de los
pacientes. Feldkamp descubrid los mismos anticuerpos contra --
gl&ndulas salivales en los pacientes de 5jogren que estudis.
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Alspaugh demostr§ gque una proporci6tn elevada de pacientes de ~
Sjogren tenfan anticuerpo precipitante para un extracto de lin
focitos humanos. Talal midid la microglobulina B(2) mediante
inmunovaloracifn en saliva y liquido sinovial. Comprobé un au
mento de esta globulina en ambos liquidos 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 hipergammaylobulinemfa, factor
reumatoide, anticuerpo antinuclear, anticuerpos antiDNA, y au-
mento de la velocidad de sedimentacidn de los hematies. Estos
hechos corresponden a una enfermedad que debiera agruparse con
log transtornos inmunes.

Talal en 1970, presentS un modelo de trabajo para la etio
logia del sfndrome Sjogren, basandose en estudios efectuados -
con ratones de Nueva Zelandia. Propuso la existencia de una -
predisposicifn genética en ciertog individuos, que originaria
una reaccién inmune anormal para un virus.

Este estudié requiere profundizar en la investigacibn de
pacientes de Sjogren, para establecer la aplicacidn de la apii
cacibn de la teorfa a la enfermedad humana.

La participacién de las glandulas salivales y lagrimales,
sin enfermedad asociada de tejido conectivo, se llama por algu-
nos autores lesidn linfoepitelial benigna o snfermedad de Miku-~
licz, aunque la parte de investigadores ahora consideran que es
te transtorno es una forma de sindrome de Sjogren. Todavfa no
esnti aclarado si los sindromes de Sjogren y de Mikulicz son va-
riaciones de un mismo transtorno o son dos enfermedades separa-
das.



Cummings ha observado que los pacientes con participacién
de las glandulas salivales, pero sin enfermedad de la colAgena,
tienen una frecuencia de s6lo 10 a 20% de anticuerpos contra --
conductos de gl&ndulas salivales, mientras que el 70% de los pa
cientes con la trfada completa de Sjogren tienen anticuerpos --
contra conducto. Hewenway ha dividido lo gue llama "parotiditis
punteada cr6nica" en dos categorfas: pacientes con sintomas lo-
calizados solamente, considerados de enfermedad de la coldgena
serlan de sfndrome de Sjogren.

Hemenway tambi&n sefiala la diferencia de conducta clinica
entre la forma localizada y la generalizada, y el hecho de que
la enfermedad de Mikulicz se observa mis frecuentemente en varo
nes que el sfndrome da Sjogren.

Se ha empleado otro término, sindrome de Mikulicz, para -
desgcribir el aumento de volumen de gléndulas salivales secunda-
rio a leucemia linfocitica o linfoma.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

£i sindrome de Sjoaren se observa sobre todo entre log 40
y los 60 afios de edad; del 80 al 90% de los pacientes son del -~
sexo femenino. Hay una forma de la enfermedad que se presenta
en nifios y suele desaparecer al llegar a la pubertad. Cummings
public8 en 1971 que en el 90% de los casos la enfermedad del te
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 enfermedad generalizada de la colfgena.
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El agrandamiento de las gl&ndulas lagrimales es un signc
frecuente de enfermedad, pero las quejas de sequedad oculay ~-
pueden ser las primeras de la enfermedad en un paciente, con -
transtorno de la colégena o sin &1,

Los pacientes se quejan de una sensacifn continua de pol
vo u otro cuerpo extrafioc en el ojo. La participacién continua
e intenza de la glédndula lagrimal puede ser causa de (lcera de
la cOrnea y conjuntivitis.

La sequedad de faringe, laringe y nariz también la sefia~
lan algunos pacientes. Esta queja dependiente de ausencia de
secresiones en las vias respiratorias altas, puede sor causa -
de neumonfa. El 100% de las mujeres con el tranatorno se que
jan de sequedad vaginal,

MANIFESTACIONES BUCALES:

La xerostomfa es la queja principal de la mayor parte de
pacientes, pero el antecedente de agrandamiento de las gldndu-
las salivales es variable. La boca seca puede acompafiarse de
agrandamiento bilateral de las parftidas, agrandamiento unila-
teral, o agrandamiento nulo., También es posible el aumento de
volumen de las glfndulas submaxilares. La ausencia de agranda
miento de las gldndulas salivales no excluye el sindrome de =--
Sjogren como posible causa de la xerostomfa.

Algunos pacientes de Sjogren sufren agrandamientos intexr
mitentes de gl&ndulas salivales; otros tienen un agrandamiento
ligero continuo, con aumento grande periéhicamente.
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Daniels y col., estudiaron 100 pacientes (82 mujeres, 12
varones) sospechosos de sufrir sindrome de Sjogren; el 82% se
quejaban pricipalmente de la boca. Las quejas bucales incluyen
incapacidad de masticar o deglutir, o de llevar dentaduras por
falta de saliva; necesidad de tomar 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 sintomas y signos del sindrome de Sjogren dependen
principalmente de la enfermedad de la coldgena asociada; inclu-
yen la amplia variedad de transtornos articulares, musuclares y
cutfinecs qgue ae obscrvan en la artritis reumatoide, esclerosis
progresivageneralizada, lupus eritematoso o polimiositis,

En algunos pacientes, el sindrome de Sjogren puede acompa
fiarse de agrandamiento difuso de ganglios linf&ticos, particular
mente neto en la regidn cervical. Esto evoluciona en algunos -~
pacientes hacia el linfoma., La participacién de ganglio linf&-
ticos se cree que sea una reacciSn al aumento generalizado de ac
tividad para el sistema reticuloendotelial.

El nombre seudolinfoma se refiere a casos benignos de agran
damiento de ganglios linfdticos.

DATOS DE LABORATORIO:

Los oftamologos utilizan la prueba de Schirmer para valo--
rar la funcién de las glindulas lagrimales en pacientes sospecho
sos de Sjogren. 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 sindrome de Sjogren hume-
decen menos de 5 mm., de papel de £iltro. Puede emplearse la
tincibn de la c6rnea con rosa de Bengala o fluorescefna para -
descubrir la queratoconjuntivitis.

En caso de sospecha de Sjogren la funcibn de las gl&ndu-
las salivales se mide ahora principalmente con tres pruebas: -
intensidad de flujo de la parStida, biopsia de gl&ndula salival
menor, y centelleografia salival.

La medicién de la intensidad de flujo parotideo 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--
cifn. Daniels y col., han obtenido buenos resultadés con una
estimulacisén mixima de la gl&ndula empleando jugo de lim6n ca-
da 30 segundos, durante 10 minutos. El limite normal utilizan
do esta técnica se considera que es de por lo menos 5 ml., de
pecrecifn por glfndula.

Las gl&ndulas salivales afectadas por sindrome de Sjgren
sufren una infiltracifn inflamatoria crénica de linfocitos, cé
lulas plasmfiticas e histiocitos. Las gléndulas salivales prin
cipales son diffciles de someter a biopsia, y en el caso de la
paxrbtida &sta puede provocar parflisis de nervio facial.

La biopsia de gli&ndulas salivales menores es mucho menos
compleja, y puede demostrar la histologia de la enfermedad. EIL
tejido glandular salival menor puede obtenerse del paladar o -
del labio. Las gl&ndulas del paladar pueden someterse f&cilmen
+e a biopsia con un "punzén", perc las biopsiag de labio pueden
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efectuarse mis f&cilmente todavia con un bisturf y cerrindolas
primariamente con puntos, lo cual provoca muy poca molestia.

Las muestras de biopsia se valoran de 0 a 4 +, segfin el
grado de infiltraciSn crénica de células inflamatorias. Asof=~
sky, como Greenspan y col., han expuesto en detalle su t€cnica
histol6gica. '

La centelleografia salival seriada consiste en registrar
la captacifn, concentracién y eliminacién de 99mTc-penetrando
por las gl&ndulas salivales empleando una c&mara de centelleo-
gamma ,

Se inyectan por via intravenosa 10 milicurios del is6to-
po radiactivo, Se toman fotograffas cada dos minutos durante
los primeros 10 minutos, luego cada 10 minutos, durante una ho
ra. Los pacientes de Sjogren muestran disminucifn de la capa-—
tacidn total del is8topo por las gl&ndulas salivales y capta--
¢ifn o eliminacifn lenta del isb6topo con la saliva.

La sialografia, inyeccifn de un colorante radiopaco en -
los conductos parotideos, en casos avanzados muestran cambios
que corresponden al sindrome de Sjogren, como disminucién de -
conductillos y sialectasias globulares o puntiformes.

Esta t8cnica antes sefialada para diagn8sticar el sindro~
me de Sjogren, (Sialograffa). Ya no se recomienda, pues hay -
clerto peligro de lesionar la gldndula con el colorante inyec~-
* tado, y en pacientes con cuadro grave de Sjogren al colorante
quedarf an la glfndula, interfiriendo con pruebas futuras.

[}
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Los cambios generales de laboratorio observados en pacien
tes con enfermedades de la col&gena se observan también en los
de sindrome de Sjogren., Incluyen factor reumatoide positivo en
suero, prueba positiva de L.E., Yy presencia de anticuerpo anti-
nuclear. Ninguna de estas pruebas es especifica del sfndrome -~
de Sjogren,

TRATAMIENTO:

El tratamiento de la manifestacifn bucal del sindrome de -
Sjogren no suele dar gran resultado. Los sintomas de xerosto--
nfa pueden mejorarse ensefiando al paciente a ir paladeando dul-
ces. Esto eg fitil cuando persiste algoc de tejido glandular sa-
lival funcional. En casos m&s graves el paciente puede lograr
alivio de los sintomas empleando tépicamente glicerina o metil-
celulosa,

CONSIDERACIONES DENTALES:

Hay que insistir en el cuidado de los dientes, ya gue la

falta de saliva suele acompafiarse de aumento de caries.

El smpleo casero dlaric de un gel tSpico conm fluczursc
dard a contrlar en nlimero de caries. La candidiasis bucal, que
puede desarrollarse en paclentes de Sjogren, se trata con buen
resultado empleando toques t8picos de suspenci6én de nistatina.
Hay que tener presente que los pacientes con sindrome de Sjogren
pueden esgtar tomando corticosteroides o drogas inmunosupresoras
por via general, para tratar su enfermedad generalizada de la ~
col&gena, especialmente en caso de lupus eritematoso generaliza

do. Hay que tomar precauciones contra la infeccidn antes de pro

ayu

ceder a cualquier cirugfa bucal.
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AFECCION DE LA COLAGENA EN LAS COLOGENUPATIAS
ENFERMEDADES BUCALES Y DENTALES

La boca es la puerta de entrada para toda una gamma de antf
genos gque incluyen numerosos microorganismos, al interior del sis
tema digestivo y respiratorio., Normalmente estos antigenos no -~
provocan enfermedad y son lavados con la saliva degluitda hacia
las partes distales del sistema digestivo. La descamacién conti
nua del epitelio bucal, el cepillado de los dientes y otras for
mas de limpieza bucal protegen mec&nicamente la boca, los mccanis
mos inmunolbgicos de defensa, en particular las inmunoglobulinas
IgA previenen probablemente la adherencia de los microorganismos
a la superficie de.la mucosa y de los dientes, aglutinindovlos ¥
al crecer volviéndolos mis suceptibles a la fagocitesis.

Varias de las enfermedades bucales més importantes, incliu-
yendo las caries, las formas inmunes de enfermedad periodontal y
gingival, las afecciones por herpes virus simple y por cand:da, =~
son debidas a un descquilibrio entre los microorganismos bucales
y la respucsta del huésped.

‘Este desequilibrio puede ser un fenfmeno de hipersensibili-
dad o puede ser la resultante de deficiencia inmunitaria. Enr for
ma alternativa, en particular en caso de la caries dental y la en
fermedad periodontal cxfnica inflamatoria, los microorganismos pa
tSgenos especificos pueden dafiar en forma directa los tejidoes in-
dependientemante del estado de la respuesta del huésped.



Otro grupo de enfermedades bucales en las cuales los fac~-
tores inmunol8gicos han estado implicados son agquellas en las -
cuales los tejidos de la boca constituyen un blanco para las --
reacciones autoinmunitarias. ©TLas manifestaciones pueden haber-
se confinadas a la boca o pueden involucrar los tejidos buycales
como parte de alguna enfermedad generalizada., Muchas son enfer
medades mucocutfineas y varias son enfermedadea reumetoideas; o-
tras involucran primordialmente al sistema digestive. El papel
de la inmunidad contra los tumores omeostasis bucal y la parte
desempefiada por los efectos en estos mecanismos en la causa y -
patogénesis de lesiones precancerosas en la boca y neoplasias -
malignas en la mucosa constituye un répido 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 carcinbge-
nos quimicos.

PENFIGOIDE BENIGNO DE LAS MUCOSAS:

El huesped produce autcanticuerpos (IgG, IgA oIgM) contra
las sustancias de la zona de la membrana basal. EL enlace sub-
siguiénte del complemento tambi&n ha sido demostrado en la mayo
ria de los enfermos.

El estfmulo 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 coligeno tipo III humano gue se encuen

tra en la membrana basal es altamente dependiente de los linfo-

citos T. Log anticuerpos circulantes contra los antigenos de la
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membrana basal del huésped han sido demostrados en un pequefio =
porcentaje de individuos con esta enfermedad.
LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE CRONICO:

En el lupus eritematoso discoide crénico, el depGsito de
inmunoglobulinas y de complemento habitualmente ocurre en las -
zonas de la lésidn visible, mientras que en el enfermo de lupus
eritematosos generalizado, el depfsito ocurre inclugive en la -
piel y mucosas normales. En ambas enfermedades puede ocurrir -
un dep8sito granular de inmunoglobulinas y complemento en la in
terfase mucosa-submucosa o en la piel en el enlace dermoepidér-
mico.

ERITEMA MULTIFORME:

Las etapas prodrfmicas e inflamatorias son cortas, y si el
sistema inmunolbgico se encuentra involucrado en la patogénesis,
es probable que esto ocurra en la etapa prodrémica.
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MECANISMOS DE DEFENSA DE LA MUCOSA BUCAL:
INMUNOGLOBULINAS. JIgA SECRETORAS.

El sistema secretorio de inmunoglobulinas IgA constituye -
el mayor factor en la proteccién mediada por anticuerpos de las
guperficies mucosas, Laz inmunoglobulinas diméricas IgA son se-
cretadas como (SIgA) a través de la mucosa o las gl&ndulas exo--
crinas sobre las superficies mucosas. En la cavidad bucal, SIgA
es secretada por las glfindulas salivales menores.

Las c€lulas productoras de anticuerpos responsables de la
produccifn de SIgA se encuentran en los tejidos linfoides submu-~
cosos. Las inmunoglobulinas IgA diméricas que contienen una ca-
dena J son sintetizadas por los linfocitos B y las c&lulas plas-
miticas, las cuales son las encargadas de la produccién de SIgA.

La interaccifn de estas c&lulas con un componente secreto-
rio producto de lasg c&lulas epiteliales (-SC) pueden szer reapon-
sables en parte de la concentracidn de cé&lulas productoras de =--
SIgA, presentes en las superficies submucosas, las glindulas exo
crinasgs y los ganglios linfiticos que desaguan las zonas mucosas.
El componente gecretorio ayuda al transporte de IgA dimérica a -
trav8s de las c8lulas epiteliales y protege a la molé&cula SIgA -
contra la digestidn proteolftica. ILos individuos con deficiencia
de inmunoglobulinas IgA secretan a menudo IgM sobre la superficie
mucosa y también se encuentra IgHM normalmente en el calostro,
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La deficiencia de IgA predispone a infecclones respirato-
rias gastrointestinales y de otras mucosas. En los enfermos con
deficiencia de IgA se han observado anticuerpos anti-IgA y otros
antianticuerpos (por ejemplo: anticuerpos anticolféigena en las -
enfermedades de la colfgena). De hecho, diversas manifestacio=-
nes de inmunodeficiencia en estos enfermos han proporcionado -~
discernimiento en el papel funcional importante de’'las inmuno~-~
globulinas IgA en la defensa de las mucosas.

ENFERMEDADES CON MANIFESTACION BUCAL QUE INVOLUCRA MECANISMOS
INMUNOLOGICOS:

La causa o causas de las enfermedades inmunoclégicas descri
tas mis adelante gque afectan a la mucosa bucal no han sido deter
minadas, Sin embargo, diversos hallazgos recientes en animales
en los cualeg se han inducido experimentalmente la produccién de
antianticuerpos, sugiere la asociacién de estas enfermedades.
1.~ Con la presencia continua de tejido dafiado o guimicamente mo
dificado en el huesped.
2.~ Factores genéticos que afectan a los linfocitos T supresores,
ayudantes o a sus funciones de reconoccimiento.
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INFLAMACION A NIVEL INMUNOLOGICO.

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

En el proceso inflamatdrio intervienen factores neurolégi
cos, vasculares, humorales y celulares, que en forma arménica -
contribuyen a la defensa, pero a veces por reaccibén defectuosa
o exagerada, se conv ierten en nocivos, bien sea por respuesta
anormal o por reconstruccibn defectuosa del tejido alterado.

En las diferentes formas de glomerulonefritis y en varias
de las llamadas enfermedades autoinmunes, una respuesta inflama
toria exagerada constituye la principal causa 'de las manifesta-
ciones clinicas de la enfermedad.

En la Artritis Reumatoide, ademis de un proceso inflamato
rio prolongado indebidamente, existe una cicatrizacifn anormal
que dana lasg articulaciones. ,

La fagocitosis, la inmunidad especffica controlada por --
los linfocitos y el sistema del complementc, hacen parte del me
canismo de inflamacifin, paro puaden aptuar independientementasﬁ

La inflamacifn se inicia siempre en una manera similar en
todos los casos, cualquiera que sea el factor desencadenante --
(infeccibn, trauma térmico, eléctrico o qufmico), en cambio su
dagarrollo final, difiere con la causa e intensidad de la misma.
ETAPAS DEL PROCESO INFLAMATORIO:

Vasodilatacifn.~ Es la primera manifestacifn, clinicamente apre

ciable por aumento de la temperatura local, y que tienc por obje




to incrementar el flujo sanguineo a la zona afectada para ase-
gurar un aporte suficiente de células y elementos plédsmicos G-
tiles en la defensa.

Aumento de la permeabilidad capilar.- Permite que el in
cremento de flujo sanguineo se convierta en aporte efectiva a
nivel de los tejidos, con la llegada a ellos de una mayor can-
tidad de lfquidos 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 granulocitds y monocitos, con lo
cual se incrementa la fagocitosis. Estas c&lulas se marginan
en los capilares, buscan intersticios entre las c8lulas endote
liales, y terminan por abandonar los vasos y entrar al espacio
intersticial.

Quimiotaxis.~ El incremento en la concentracifn local de fago-
citos se logra, no s8lo por el aumento de la permeabilidad ca-
pilar sino también por la presencia de factores quimiotixicos,
esto gracias a la activacifn del complemento, presencia de gex
menes o participacidn de otros mecanismos.

Infiltracién Celular.- Inicialmente predomina la concentracidn
de neutr6filos, los cuales una vez cumplida su funcifn fagocita
ria mueren, con lo cual liberan sustancias que incrementan la -
inflamacién y activan a los macrofagos. Pasadas las primerks =~
hora& del proceso, empieza a presentarse un predominic de macro
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fagos, eosinbfilos y basG6filos. Si el agente tiene la propiedad

da desencadenar una respuesta inmunolégica, aparacerf un infil-
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trado linfocitario, responsable de variadas e importantes funcio

nas.



Fagocitosis.~ La concentracién de granulocitos y monocitosampli
fica la respuesta fagocitaria, analizada, parte importante del -~
proceso inflamatorio.

C&lulas especiales.- Los bas6filos y mastocitos, y los eosinéfi
los, representan células que tienen papel importante ef el meca-

nismo de inflamacibn, como "controles® del pxoceso, directamente
o mediante la liberacifn de sustancias mediadoras.

Bas6filos y Mastocitos.~ En terminos pricticos, representan un -
mismo tipo de cé&lulas, encontréndose los primeros, los basbfilos,
en el torrente circulatorio y los segundog, en forma mis o menos
fija en los tejidos. Estas cé8lulas contienen en su citoplasma,
granulos de media micra de diSmetro constituidaa primordialmente
por un complejo de histamina y heparina, responsable de la colora
cién intensa de los granulos bas&filos, La histamina se produce
en la cé€lula, por decarboxilacién de la histidina y prédcticamente
toda la histidina-decarboxilaza gue existe en el organismo se en-—
cuentra en log mastocitos. Por estfmulos m&€canicos o fisicos, co
mo frfo, calor, o radiaciones, o por drogas como aminas de bajo -
peso molecular, o por el efecto de algunas encimag, la c€lula li-
bera estos gr&nulos, por un proceso llamado "degranulacién®, con
lo cual queda en libertad, en el tejido intersticial, una gran --
cantidad de histamina.

Dentro del proceso inmunologico, la degranulacifn de estas
células se origina por la accifn del antigeno sobre rioleculas de
Acs,, tipo IgE, que como veremos mis adelante, constituye un tipo
de Acs. especiales de caracteristicas citofilicas. gue hacen que

e
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tan pronto sean producidos, se adhieran firmemente a la membrana
celular de bas8filos y mastocitos. Esta molécula de IgE adherida
a la superficie de la c€lula por el extremo de las cadenas pesa~-
das, queda con los sitios de unién con el antfgeno libres, en --
tal forma que al llegar &ste nuevamente al organismo, es captado
répida y fvidamente por estos Acs., que al estar fijos a la célu
la, desencadenan su degranulacién. Graficamente, puede compren-
derse mejor este fenbmeno, si concebimos la molécula de Acs., co
mo colocada de pie sobre la membrana celular, con sus brazos li-~
bres para buscar, en el microambiente en donde estf situada, la
particula de antigeno. (Fig. 4-2).

Este tipo de reaccibn es el responsable de las manifesta--
ciones alergicas en el humano, por cuanto directa o indirectamen
te la liberacifn de la histamina, lleva a la vasodilatacibn, tras
lacibén de liquidos al espacio interticial y contraccidn de mdsgu
los lisos, reaccibn que en sus dos primeros componentes nos ex—-—
plica las manifestaciones presentes en los casos de Urticaria y
Rinitis, y con la contraccién de los musculos lisos, los ataques
de asma bronquial de tipo alergico. La histamina es una de las
principales sustancias llamadas "mediadores de la inflamacién" -
que conviene estudiar brevementc.

MEDIADORAS DE LA INFLAMACION.

Histamina.- Es la sustancia responsable de la primera respuesta
de inflamacidén, su liberacién ocurre rSpidamente después de gque
el agente agregsor ha actuado, y el efecto de vasodilatacién tiene
lubar en segundos ¢ minutos.



151

Serotonina.~ Produce en varias especies animales, vascdilata-
cibén y aumento de hipermeabilidad vascular, en forma similar a
como lo hace la histamina. Su funcifn en el humano es muy li-
mitada en cuanto hace relacifn con la inflamacién.

Kininag.- Con la histamina, constituyen los factores mis impox
tantes en la inflamacién. Estan formadas por grupos de poli--
péptidos.

Se han identificado einco tipos diferentes, que tienen -
el poder de dilatar las arteriolas, aumentar la permeabilidad
vascular, incrementar la marginacidn de los leucocitos dentro
de los vasos, y producir dolor local; las dos Kininas mis impor
tantes son la bradikinina o calidina. Circulan normalmente en
el plasma on una forma inactiva llamada Kinindgeno, que al ser
activada por la calicrefna libera Kininas. Posiblemente la his
tamina y el factor Hagerman, activan la calicreina para incre-
mentar la produccif6n de Kininas.

Sustancia de reaccifén lenta (SRS). Como su nombre lo in
dica, es un factor de actividad tardfa. Sostiene o reemplaza
2 1z Hiztsmina y & las Kininas en su efecto de vasodilatacifn,
pero primordialmente en el de contraccifén de los mfisculos a ni
vel de sistema respiratorio.

Cada dfa se le da mayor valor como factor importante en -~
el desencadenamiento y sostenimiento del ataque de tipo alérgi-
co. Es producida por los neutrSfilos,

Prostagiandinas.- vVarias de las prostaglandinas parecen obrar
como mediadores de la infiamacién, a nivel pulmonar y especial-
m&nte como bronco-costrictoras. Las PGE 2a tienen podexr cons~
trictor en contraposicifn a las PGE 2 que es bronco-dilatadora.
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Otrog Factores.- Algunas de las distintas protefnas del comple-
mento y de los factores liberados por los linfocitos T, podrian
obrar tambi&n como mediadoras de la inflamacién.

Eosin6filos.~ En los procesos inflamatorios es frecuente la in
filtracibn de eosinbfilos, la cual adquiere proporciones impor-
tantes cuando el factor desencadenante de la inflamacidn es un
pardsito. Estas células deben cumplir un papel importante, no
egclarecido adn, en los procesos de inmunidad, como se deduce -
por la abundante infiltracifn eosinffila, no s6lo en las enfer-
medades parasitarias, sino en lam manifestaciones alergica de -
distinta fndole., Se sugiere, sin que estc suficientemcnte com-
probado, que tendrfian un papel en la fayocitosis de complejos =
inmunes y en la desactivacifén de la histamina liberada en los ~
tejidos por los mastocitos. Tiéne alguna actividad fagoéitaria
de bacteria y pardsitos, pero de menor importancia que la de neu
tx6filos y monocitos.

_ Los eosinffilos tiene eh su citoplasma dos tipos de grénu
los, unos pequefios ge tipo lisosomal y ricos en fosfatasas alca
linas, otros de mayor tamafio, 50 a 100 micras y que su interior
presentan dos sustancias, la "major basic protein" (MBP}, rica
en arginina y con un peso molecular de (.200 y otra proteina que
constituye los llamados cristales de Charcot-Lyden y con un paso
moleculayr de 13.000.

La importancia morfolSgica de estas estructuras, debe co-
rresponder a una funcifn igualmente importante pero no conecida

afin.
La produccifn de eosinéfilos a nivel medular, parece es--
tar controlada por un factor producido por los linfocitos,
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Transformacidn de los macrofagos.- Estas c8lulas tiene la carac
terfstica de poder dividirse en el lugar de inflamacibn, con lo

cual se asegura la concentracién apropiada en cualquier momento.
Por otra parte, si el cuerpo extraio a ser fagocitado, resulta -
demasiado grande para un macré6fago, se forman las c&lulas gigan-
tes, bien se porfusién de varios de los macrSfagos o por multi--
plicaciones perifdicas que no terminan con la divisién del cito-
plasma, sino con la formacidn de una c€flula multinuclear y de un
gran citoplasma, con lo cual el cuerpo extrafio o agente invasor
puede ser *amurallado" y separado del resto del microambiente.
Estas células pueden alcanzar un didmetro de 40 a 50 micras y te
ner hasta 50 nficleos. Se reconocen por lo general dos variedades
de c8lulas gigantes, una la de tipo cuerpo extrafio en la cual €és
te, estf rodeado por una gran cé&lula que contiene multiples nd-
cleos dispersos an todo el citoplasma, Otra lag células de ---
Langhans, frecusntes en la infeccién tuberculsa y en la c¢ual los
nfcleos estfn en forma de herraduras en la periferia de la célu
la. Estas células son frecuentea en las inflamaciones tipo gra
nuloma crénico, que se presentan cuando los macréfagos no logran
destruir al antigeno. Esto es frecuente en las infecciones tu-
berculosas, sffilis, flesbre por rasgufio de gato, linfogranuloma
inguinal, lepra y brucelosis. En todas estas entidades se ha lo
grado individualizar al agente etiolégico, no asi en la sarcoido
sis en donde la formacién de granulomas deben corresponder a una
reaccién de defensa contra un agente afn no identificado.
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EFECTORES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO.

Los efectores del sistema inmunolégico se dividen en c&lu
lares y humorales, segfin que la funcifn sea llevada a cabo por
la misma c8lula o por productos de ésta que actfian mis o menos
a distancia en los diversos lfquidos corporales.

Los principales efectores celulares son los linfocitos, =~
que se dividen en los que son influidos por el timo o sus produc
tos (Linfocitos T( y lo® que reciben la influencia del equivalen
te de un 6rgano que, en las aves en las que se les ha identifica
do, se llama Bursa de Fabricio (linfocitos B).

Los linfocitos T y su progenie seguir&n como afectores cé
lulares, mientras que los B se formarfn las células plasmfticas
por intermedio del estfmulo antigénico, estas produciran los an
ticuerpos, efectores humorales del sistema inmunolbgico. (Fig.I}.
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Los linfocitos T v B no se comportan independientecmente
si no que se regulan entre sif y por medio tambi&n de los macré
fagos.

Existen para ello subpoblaciones de linfocitos con capa
cidad de supresién o de estimulacién.

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

Hay factores térmicos, probablemente verdaderas hormonas,
que regulan la funcifn de los linfocitos T y estos, a su vez,
producen substancias llamadas linfokinas gque ejercen diversas -
acciones sobre macr&fagos, otrog linfocitos T, linfocitos B e,
incluso, virus, como lo hace el interferon.

Es probable que los linfocitos B también produzcan linfo
kinas.

Losg linfocitos T se pueden identificar por tener un recep
tor para un elemento de la membrana de los globulos rojos de -
carnero, lo que se aprovecha para dinstinguirlos. En cambio -
log linfocitos B tienen inmunoglobulina en su superficie y esto
también sirve para su deteccibn.

Adem&s, los linfocitos B primordialmente, pero tambié&n al
gunas subpoblaciones de linfocitos T, algunos macrffagos y otras
células en sitios tan diversos como el hfgado y el glomérulo, -
tienen receptores para la fraccidn C(3) del complemento y/o pa-
ra las regiones F(c) de la molécula de la inmunoglobulina G y -
otras, probablemente, para las de la inmunoglobulina M.



Los linfocitos B se convierten en c&lulas plasmiticas -
formadas de anticuerpos. Estos pueden ser de cinco diferen--
tes clases que se definen por las caracterfsticas clinicas de
sus dos cadenas pesadas. Las cinco inmunoglobulinas son IgG,
igM, XgA, Ig D{I), IgE.

La igE es la que se encuentra en menor concentracidn en
el suero, pero ello se debe a que tiende a fijarse en los te-
4idos.

Las células cebadas tienen receptoras para la Ig. E que
queda en ellas con sus sitios de accibn, como anticuerpo acce
gible al antfgeno. Cuando reacciona con &ste y se desencade-
nan gefiales que hacen degranularse a la c&lula cebada.

Los grinulos de 8gta contiene histamina, serotonina y -
substancias de reaccién lenta (SRS), aminas vasoactivas que -
cuando adquieren proporciones anormales, provocan el componen
te inflamatorio 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 antfgeno.

El complemento es un complejo sistema de 20 protelnas -
que se activan mutuamente en una secuencia que va de Cl(9) a
c(9).

Las otras act@ian como proactivadores o activadores, y ~
que en diversos momentos de su activacién se liberan factores
quiniostfticos y aminas vasoactivas; se propicia con todos los
diversos sistemas que participan en la inflamacifn, como qui=
ninas, sistema de coagulacién, las aminas vasoactivas restan-
tes y las prostaglandinas,
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Los factores guimioticticos atraen a polimorfonucleares

que actdan en el sistema inmune a este nivel, y también median
te la produccidén 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 gistema de complemento prosigue su activacifn y a -~
partir de C(5) 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 osm@tica de la célula.

La inmunoglobulina D parece desempeiiar un papel en el -
nivel de los receptores de los linfocitos T y presenta adn in
cBgnitas en cuanto a su funcibn.

En cambio el papel de la Ig. A se ha venido definiendo

como el principal anticuerpo en secreciones exocrinas y protec

tor por ello de la boca, el intestino y el arbol brongquial.

La Inmunoglobulina A requiere, para resistir la accién
de las snzimas da sstos medios, de la proteccibén que le con-~
fiere una molécula proteica llamada "pieza secretora", produ-
cida por las c&lulas epiteliales, que se enrolla alrededor de
los extremos @8: sensibles a la accibn de estas enzimas, de -
dog moléculas de Ig. A que guedan unidas por alla y por otra
pequefia molécula llamada "Cadena J", Se constituye asi un —-
complejo protegido contra la accién enzim&tica, con cuatro si
tios de accién como anticuerpc, sumamente efectivos en egos -
nmedios.
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Se completa asi un enorme sistema de defensa con capaci
dad de accién extraordinariamente diversa y lleno de recursos
tanto especificos como inespecificos.

Este sistema y sus adliteres se regulan adecuadamente y
pox lo general, en forma muy efectiva, Una falla de esta re-
gulacién, empero, puede causar enfermedad y los elementos efec
toreg del sistema inmunolSgico pueden ser tan efectivos para
esto como lo son originalmente para la defensa,



METODOS DE DIAGNOSTICO DE COLAGENOPATIAS.

Datos de Laboratorio:

An&lisis de enzimas séricas: las transaminasas, tanto la
glutamicooxalacética como la pirdvica, se elevan en un porcen-—
taje razonable de casos, aungue no es raro el hallazgo de ci--~
fras normales. Las aldolasag son cilfras superiores a 12.5 uni
dades se obtienen en éran nimero de los enfermos, aungue las -
que tienen mayores Indices son las fosfocreatinoquinasas con -
cifras superiores a 13 unidades. Conviene sefialar que las aldo
lasas y las fosfocreatinogquinasas presentan cifras elevadas en
casi todos los pacientes con dermatomiositis aguda o subaguda,
que no est&n siendo sometidos a terapéuticas con corticosteroi-
des.

En los casos crénicos o eficientemente tratados estas en-
zimas pueden estar en niveles normales. Las transaminasas son
las m&s fieles, ILas deshidrogenasas licticas tambiBn se elevan
a veces en las dermatomiositis.

Hipercreatinuria: de modo general, el mf#ximo de creatinu-
ria gque consideramcs normal es hasta 200 mg., en 24 horas.

En las anfermedades musculares extensas, principalmente -
en las miopatfas inflamatorias, estas cifras pueden alcanzar --
hasta 2 gr., en 24 horas.

La hipercreatinuria no es especifica de la enfermedad y a
panag refleda el proceso destructive y/o inflamatoric muscular

a8

que existe en varias enfermedades musculares gesneralizadas.
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Para poder determinar el nivel de creatinina es necesario
llevar a cabo el examen general de orina.

Ademfs de estos exSmenes, que tienen valor diagndstico en
la enfermedad, surgen otras alteraciones.

a) La anemia no es frecuente y no alcanza niveles crfiticos.

b) La hemosedimentacién habitualmente estd elevada pero puede -
permanecer en los lfmites de la normalidad principalmente en las
fases de remisi6n de la enfermedad.

c) Las fracciones protefcas estfn en sus Indices normales y en
este caso se identificar& hipergammaglobulinemia en formas avan
zadag de la enfermedad.

d) El fenfmeno de la célula L E solo excepcionalmente es positi
vo en lupus eritematoso y dermatomiositis, el factor reumatoide
a pesar de gque pocas veces es positivo, tiene mayor incidencia
que el fenfmeno de la c&lula LE y la falsa serologfa luética.
@) Ocacionalmente hay presencia de factores antinucleares y de
crioglobulinas séricas.

Ests tipo de pruebas se hacen por msedic de Ploculacidén de
1la cetal;na, colesterol y la turbidez del timol, son positivas
en pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado, y por supuesto
de las alteraciones ya expuestas anteriormente.

Aspactos radiol&gicos:

Las anormalidades radioléfgicas més comunes en las colage-
nopatfas, estin situadas en el esbfago, en las estructuras es-
gueleticas y en el térax.
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En el esdSfago puede haber disminucién de la motilidad,
localizada sobre todo en el tercio superior. La alteracién
a nivel de la hipofaringe, siendo pronunciada, puede mostrar
retencién baritada a nivel de las valdculas.

En las estructuras esqueléticas se visualizan a veces,
osteoporosgis y carcinosis interticial. En el t6rax condensa
ciones pulmonares el patrdn reticulo-nodular de intensidad -
variable, localizado en los dos tercios inferiores de los --
pulmones y rara vez derrame pleural.

Bl corazbén puede aumentar de tamafio globalmente.

I Electromiografia:

Es de gran importancia para el diagnfstico de las cola
genopatfas, sirve inicialmente para alejar cualquier condicibn
neuromuscular; esto es permite demostrar gue se trata de una
miopatfa midgena: la elactromiografia muestras
a) En reposc aparecen potenciales espontfneos, indistintos -
de la fibrilacién muscular. Existe por tanto una irritabili-
dad muscular anormal aun en reposo.

b) En el momento de la introduccién de la aguja electrodo sur

gen salvas de actividad eléctrica que también indican irritabi
lidad de las fibras musculares, parecen descargas miotdnicas.

c} En contraccidn voluntaria aparecen potenciales complsjos y

polifésicos. La amplitud de los potenciales es"peqﬁeﬁa, aun-

qua su frecuencia esti aumentada. Estas alteraciones no son -
patognomBnicas, aungque sugleren fuertemente la existencia de -
una miopatfa hereditaria.
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El aspecto de mayor importancia de la electromiograffa en
la dermatomiositis, es la actividad elé&ctrica en reposo.
Biopsia Muscular:

Algunos autores admiten que serfa 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 pilensan que una sola biopsia serd
suficiente para el esclarecimiento diagn6stico.

A veces se debe recurrir a una determinaci6n previa de 1a
electromiografifa, a fin de escoger una precisifén el mdsculo del
cual se tomar§ la biopsia no siempre los hallazgos musculares -
conducen al diagnéstico, pues su aspecto puede ser normal.

La seleccifn de la regién motivo de la biopsia es de gran
importancia. Se escogen zonas gravemente lesionadas y zonas con
pocas lesionea, dcbiendose evitar la biopsia muscular pura y sim
ple como ocurre comunmente.

El tejido muscular retirado deberi tener aproximadamente
2X1cm, El material, despu@s de cbtenido,; es colocado en pa-
pel filtro con suero fisiol8gico durante 15 minutos y después -
retirado en el papel y fijado con alfileres y posteriormente in
troducido en un frasco con formol, al 10%8. La biopsia es funda
mental para el diagnfstico. Hay desaparici6én de las estrias --
transversales de las fibras musculares, modificando sus nGcleos
y su cromofilia.



a) Degeneracidn de licuacifn intensa en las capas superiores
del epitelio.

b) Formacibn de vesmsfculas intraepiteliales.

c) Adelgazamiento o augencia de membrana basal.

d) Vesficulas intraepiteliales que se vuelven subepiteliales
por ‘degeneracifin de células del suelo de la vesicula.

e) InflamaciBn del coribn.

Biopsia de Gl8&ndulas Salivales menores:

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

Se emplea tambifén la centelleograffa salival, registra
la captacién, concentracién y .eliminacién de 99 mTc penetran-
do por las gl&ndulas salivales, empleando una cfmara de cete-
lleogamma. Se inyecta por via intravenosa 10 milicurios del
isBtopo radiactivo. Se toman radiograffas cada 2 minutos du-
rante los primeros 10 minutos; luego cada 10 minutos durante
una hora.

Los pacientes con sindrome de Sjogren muestran, disminu-
cibn de la captacibn total del is6topo por las gl&ndulas sali-
vales y captacibn o eliminacién lenta del isStopo con la sali-
va.

Prueba Schirmer:
Para valorar la funcifn de las gl&ndulas lagrimales en -

pacientes con sindrome de Sjogren. Consiste en colocar una ti

ra de papel filto en al saco conjuntival inferior vy en menos -

de 5 minutos se humedece el papel filtro en el saco conjuntival

inferior,
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Intensidad del £lujo de la Par6tida:

Se coloca una copa de Lashley, a nivel del orificio del
conducto de Stensen, con o sin estimulacibn; la estimulacién
m&xima de la gl&ndula es con jugo de 1limén cada 30 seg., du--
rante 10 minutos, el limite normal es de 5 ml., de secrecién
por gléndula.

Citologfa:

Se raspa una lesién fresca, este tipo de examen se uti-
liza para diagnosticar el Pénfigo; con el extremo de una espf&
tula el material se estiende sobre los portaobjetos que se £i
jan con alcohol metflico y se tifien con Giemsa o coloracién -
de Papanicolas, Cuando el froties es positivo, se observan -
varias c@lulas epiteliales asiladas acantolfticas redondas, con
ndcleos grandes, que se tifien intensamente'y nuceoclos manifies
tos.

Pruebas indirectas de anticuerpo inmunofluorescente:

Son (dtiles para distinguir el pé&nfigo del penfigoide.
Esta técnica se utiliza el suero de un paciente con enfermedad
ampollosa, se coloca sobre un portaobjetos preparado de una es
tructura epidermica por ejemplo esSfago de cobayo.

El portacbhbjetos luego se recubre con globulina gamma en-
tihumana marcada con fluorescefina. La mayor parte de pacientes
con péfigo vulgar demostrara anticuerpos anti célula espinosa.
Topograffa Paerivascular:

Particularmente alrededor de las arteriolas, capilares,
en donde encontramos una reaccién inflamatoria con infiltrado
mononuclear, representando un hecho bastante sugestivo para el
diagn8stico histolégico de la enfermedad en estudio.
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Para concluir se debe hacer notar que la caracteristica
bdsica de la agresion tisular se fundamenta en el cuadro dege
nerativo e inflamatorio muscular, y que el compromiso de las
estructuras arterjolares y las alteraciones viscerales consti
tuyen un aspecto importante y diferencial de otras miopatias.



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 més
problemas al paciente, por el rechazo del C,D.; por lo cual el -
tratamiento terape(itico es tan importante como el tratamiento --
psicolbgico.

En cavidad oral, gque es donde el C.D., va a diagnosticar -
dependiendo de sus caracterfsticas clfnicas, signos y sintomas,
para diferenciar cada una de estas enfermedades de la colégena;
tomando 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 egto el paciente estard consiente de su enfermedad, y
nos ayudarf mucho a seqguir el tratamiento adecuado, ya que el pa
ciente estari preparado psicologicamente a sobrellevar su enfer—
medad .

El C,D., debe tomar en cuenta gque por las manifestaciones
cutfneas de estas enfermedades, el paciente tendrf problemas psi-
col8gicos en cuanto a sus relaciones sociales.
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Es muy importante que el C.D., entienda y este concilente que

no solo debe tratarlo terapeuticamente, sino que también lo ayude

emacionalmente.
Las alteraciones mds frecuentes gque se encuentran en las en

fermedades de la coldgena y que se diagnostican por los diferentes

métodos de laboratorio son:
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1.~ Edema mucinoso

2.~ Depbsitos fibrinoides.
3.~ Formaci6n hialina

4.~ Esclerosis.

Adem%s el cambio celular se caracteriza por la prolifera-
cibn de células mononucleares, incluyendo macrofagos, linfocitos
y c8lulas plasmfticas; tambi&n las lesiones contienen globulina
JAMMA .

Con este trabajo de investigacién quiero hacer incapie de
que la etiologfa de este tipo de enfermedades, aln se desconoce,
y por lo mismo los tratamientos ya mencionados no llevan a la cu
racién total del paciente; con esto quierc decir que la enferme-
dad estd controlada, mfs no erradicada.
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