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- OBJETIVO. 

El signo que enima a la ciencia en núestra ápcca es el de 

un enfoque multidisciplinario v de trabajo de equipo." Sajo -­

ese signo, le Odontología sigue con paso firme v renovado su·->·.·· 

marcha ascendente. Tal enfoque es necesario, pera esclarecer-
. .<-.:~ 

las múltiples dudas e inc6gnitH que todavía la abruma.,, v que>'·::: 

con el paso del tiempo ae herí ido multiplicando con ritma. asam ,\:j 
-.·:··_,,. 

broso. No ea temerario afirmar que la inveatigac16n conjure - >;'~J~ 
.· ' ' ' ' ' '·.'' ' ' ·,' '• ',;;~~ 

mucho m6a dudes que e>epl1cac.1onea, y .ea deber nuestro, pare "'.!. .(J,\J
1 " . ' . ' . . •, ', .:., t.::.;y~ 

recer el titula de Odant6la;aa animada• can 11 .n16s pura llap!ri >' · 
' ' ' . -

tu humaniate y clenUfico, hacer une pau11. en nuestro trebejo- .· 

diHio y dar .debida perapectlva a nueetras inqul•tudea, vela_-;¡;·}; . . ·.,. 

~ar las adelantas habida• ylH ntcHidedea inapl.azablH pare, 
. . ' '. . ' 

despub de un balance realista y e•peranzeda, retamar núHtH• 

actividad can nueva• derrateráe y rinav•d• •n1rgfa. Un•. act~! 

lizac16n cama le que 1nt•nt1111108 H Hludebl• parque nas obliga 

·a le cdtice j\j•t• • naaotrá• 111111t1101 y • la• d1111'8, P•H e~·-~ 

cer v avanzar. 

· Li!I mediéina intenta 1ri loa última• afta• un1·'1ntegreci6n · 

arrrioniosa entre le cienci• y •l •rt•, cper• beneficia real dé 

los enfermas. En 1u ª''" na s6la de curar elna d• prtv•nir 

trata de tra1cend1r ,el paaada y 11 pre81nt1~ P.r1 v~vlr, .Y• en­

.el futura •n que padr1111ha;rarl• •.l 1er hU111•na la• Htrllga9 .. v 
aüfrlmientaa de'l.al •nrermedadee • . '. ' -.. '-··· . 

.. tclo~íe, na ea .le e)(Cepci6n.· 

·' ... " 



Sin embarga, pare prevenir, debemaa saber qué debema1 ev,! . · 

tar• Súrge aqu{ la primer .grin interrogante en relac16n can -

laa enf ermedadee .reum6ticas: ¿C:6mo vamos a prevenir alga que -

deaconocemaa en gran medida?;, Se deei;anoc1 la etiologla de ·la 

Eacleroaia Siadmica Progresiva; para prmv1nir, ya na d1g11111aa- ' 
-,, .. , 

para curar, tendrlílmaa que atacar el elnitnta cau111l qu• par - ·, 

desgracia 'dHc:a~~einaa. .. 
Por Hta'' rllt6n,· ia· pl'il!l•ra: can la qui tapamaa' aan inc6g'1!,.' 

"• • ' ' • ' , ''. e • • • ' 

' . ·.·.,.' .. . . . . . . . .. ' ·, .t•• y dudas ... Paro', las tnc6gn1tea tienmn l• noble virtud d• a 
,.. : ' . " - -

ctc~t9ar n.ueátre 1·cu1'1ac1dad v. 1er un rita, , ,nu11tra 111ag1n•--- ',, 

. , ' . >·. ' ' .- -. : , .·· " ... , ' ,. . .·-:' ·:.' .··. : ' . . 
, . · .i:~•' trmcuent• ltn·reu.nlan•• c1•ntl'1c•a ·alr que Ht911Da··t~~· 

·. davtll :1•ja9.'d• canDc:er 11 cauá• d• eátae padect11111nta1. Prett:L 
. ,,,- '" - - .. "' : .• ' • ~· •. :;' . - .- .: - ··Í· - :· :· ;~,;· •!!'\~ 

, , ·. rlr{l!lftCI• 'na •i:llr di cau1• ·en 1l~gulal', 8tna , c;1u1H. '" plur•l . . · 'i 

,·'tal it12;;,.~tanlk:Q&ia al .. lun•rm•, .~ tói.. R1"lilcl1 a 11.U1~.~~:.> .. ·~~~ 
· praduct~t•n····i yjeftdr',fÍnl1,···cP;lt;=~~~~,.:é~ E~la~a~í.t ~1 •• \.,· ·'.~j({ 
. t ... t~,~~: E. ..... u.i. ... 1lo ........... """'·~ .•.•• ,l~,,:,',".',·,•,~.;' .. -,~;.,: • 
• callb~l\il.~16n ~-; .are~:llnd6~~~ y'llx6Qena•:. pe~a .~ de,,,•v~r . 
' ·' ..... :· .. ' - -:>··· .. ··_._, '-_ .... _.' ... ··_,_,~:~; .. ', _ _ -. /;'.:: :>-:-:;' '. __ ,·, :···: >:. -~'.· .. _-.:_~;:t'.~'j¡ 

t11pa1':t•l1C:1• ~lant•r. d11d1 ',:·~ta , 111C1Mn,ta ~, 11 · 1xtr1ard~n.arl.!\l'ift~ 
,', , ,• ·.,,::. ',,,. ,·',' ,':, , ,,',' 1 , , , ,,,•,, , , , , : , .··, '•;'.;,\¡~.\~ 

· .. ' •n~m,·d~f'tcu ... trui:t~rar:un •liltillll tHms-iu.~l~a 11 da1.carMH,=ll~ ic~:úi~ 
:'~·:\ ... ~... . . •·: ,; • .-·· .. :· .... : .>.:. "··· .. -'. :. :.- " .... : .. : . - ·\_··.-:~·.:::.-_;'..:~··.·..:·· .'.:· -- _:~<_::>~.·,_:.::: ·, .:._·-/·/''.:-f~~~~: 

,',llCl8 <lt,'.C8\18ili ,a: CÍIÜ1 .. Í 1 ,da'lall)mltlpiit1'•,~illilnta1· rluU-.1--\'>'i~'.·~l( ,: .. '>: "' '· ·.·· ... : ." :-·:, . ·:·.< . . ... ' .---~-"·.'-~-:.-/: .' ·.'.· .... >,' .. " ~~:-., .·_;' ''.'.( 

',"'¡· 
_,._ .· l_¡. . .• _,, .. 

" ;:::·~~ 11 ~.~l.ldio d• , l~. t{;~aPlitaQ.rit• ,:d11;l••'•E.1clata~i.r,;~1atj 

:_·.·,'.,,.•.:.:.~?·. <. ::•l'·lc•,~¡~OÍ~d/)b~;ptor',),. 11;·1\d~J: ~fl, ,•I ·d~ •-;T,"l¡;'{Jf 
\,', , al,ii ,1, .. , ... n_., lllD< ,1a~·1· • 1n ... r,:v ,. ,'', .• ,•• ·PDZ:.;,,01··. •,a•-~11.rl,:""./,•',, 

;::::., .·,····,. •í;.~,Í~·:. i~,;.ú~~~:~;:. tal ·~~,~',,, •. d~; ~. h11;~'a~t~1a~fll ::." ~t~~;:+t: 
.. ,. ;•' : ,.,,, ";.'' ; .. ,, •;" , ·;:<, ' ', i· .,., •' 

\\::;-~-·-"· );i~-i(·.·:·i'·- . '. ·-.-,·::(. ·, : .· . ·::; .: :'.-.)~-:~.· ... :., .... :·-,:y-:<·- ... - ; .. ,,,';: 

¡\k .. '~fü¡~(~i.fr f .¡~1@Í;~l1kit~ ;7· Ú2i '.i ,: ;: ,:*t}'il¡Fi .. · · ;:f .;:;/J,. 
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mer término,· pero entendida na en una farina 'eat6tica, aino de• 

un modo dinámico v actual, pare que ese estudio ae apoye en --
, . 

las aportaciones de la histoquímica y la inmunoqu!mica e, in-· 

cluaa, en la patología molecular. Ello nos permitiría enten-­

der, a la larga, las alteraciones fundamentales e.n e1tos tras­

'tornaa. Coma un sola ejempla ilustrativa, padr!amoe mencia;tier 
, , 

· las relecionea pata16g1cH que ee dan en le E1cler~ai1 Siath.!, 

ca Pragreáiva entre· tre1 fecetam de l• .. 1nflmnac16n .del tejida":' 

·conectivo, de lee cu~lee neceeit8111ae e>eplicacionalii m'• preci~~· 
. . ' ' -

aes. Necesitamae· 1nvHt1g1r que 1ntarralaci6n guarden: 1) 
' . 

apadc16n de poUmor.fa_nucllar~e en el ai tia. d• le • l~al6n y 

formaci6n decampleJo• 1nnunitariaa~ 2) Le aburídancie da •a• . 

. . . na nucleares 1n la · 1~flameci6n cr6n1c_e y . 3) El tejido de neo .. ,< · 

. formaci6n muy va•cularlzeda v. rica an f'lbrabl111tae •. can 1ú J+ 
.narme potencial .deatrúctivo. ·• ·Adn6e,' cllbr{e prag6ntar qu• e1,I\ 

ntf1cado, utilidad a finail~•d uentln· e•a• .pracétiaa •n 111• d1JY~.'i' 
' ~ ; . ' ._ .. - : . - -· ' -. '~ - ' ' 

ti ~tl!l8 etapaa ·dé diHrralla de 1 .. •l'.lf•rmdad••, •e 111b1~1:1d .. "'<> . . . . . - . . . . ' . . ·, •. . 

de que en el contexto< del te~&iiena 11ad.aaa n•l •e1·gn1'1cado,•., > / 
"utilidad" y "'1nalS.d1d• 'ª" vocablo• nietivaa, can lil• qu.' 

.,. 

difici'Ím1nte padlllª' 1Ñ:u1drar el., tw~ho '• 1•. •~•l'Mded .ª~1~:· · 
''., _-'..· .. _ ' . '. . - _:,'. ,;._;' - .. ·. . : ":> ._· ... ·:~-:·:' .. )~-~-:?·· ... _ 

· Cabría preguntar en qu' táae. padlÍlati llGdlflcH laa' f1n6Mn0 .. :::!t 
. ·. ' . ', ''. - . . .·-'' ,.. "' ·.<' <• ":. • ::·! ... -_. ¡'.':: 

; . antes de~c.rl ta1, · va aea pClr 1up1'eaÍ6ri o·· síar Hti.ulac~6n, s.er8.;>· 
•·.qu~ 1~.•nfermed1d····~lt .. d1t~n;• ª' ·~n~t) .. ~o~· dli·•.•la;réa~~ •.• \,•IJ. .. 

.. .. . pB~~cO; ;Padd- ~·~nt .. ,~~ tlllli~.quf'~~,~~~· 1.icfi~ 
• .·11marf'onuc19atH .. na· aé:ud11nri\11;:11UD'.&e'.1a 1nt1iiMCt6n~ ··E.~·· 

./: •. ~~·;.. ;-·; ' .. ''•> ';:'.; •·. '·,'; :'. ''\< __ ;':':' ,! •. '\::;' .·•.· ;:\ 

el. casa de lba; Ünf',ocitcie: · Si IU ter.le .il 11 11rg• H. pertici~: ·:j 
' ; ' • • • ' < ' :· • • ' • ' • : ', ' ·~ 1. ' ' ' • • : •• 



par en loa mecanismos 1nmun1terioa, al ser eficaces para dete­

ner la acc16n .del antígeno, lpor qué se disparan y siguen pro· 

duc1endo incontrolablemente linfocinas?. Desconocemos el est.i 

mula que desencadena la praducci6n de tejido conectivo de neo­

formaci6n;. pero es posible que se necesite que dicho estlmulo­

active a c6lulas capaces de.destruir el tejido conectivo por -

medio d~ la colagenasa en le interfase cf lula-ca1'gene unica-­

mente, y na coma caneecuencia de 111 accl6n general de catepsi­

nea. . Eatae son inc6gn1 tea. en cuya aaluci6n neceai tamaa que -- · 

participe el patóloga can criterio extraordinariamente din6mi- .. 

. ca. 

· ·~ar otra .Parte, cebe concebir e las enfermedades reum6ti­

c~• cama tl'latarnaa imlnentamante f'unclanalll que resultan de-

1e i reacc16n, mediada. par c6lulea, • un antígena que en 11 no -
< • • ~ 

ea'naéiva, Hlvo en au c~r6ctar extrafto, y en aate ceao, lo 

que habrfa que .i11111n1r leda le reacción del cuerpo a. íl. 

aqui lúrgit /la duda: .. LV .11 en luQBJ:' de auprlmlr 1lgunaa. elemell 

toa de )1 re1cci6n, tuera· majar Htillula;r otros per~ que al f'j, 
'. : ·- ., . ' .. 

. · nal •• abteng. el 111l1111a r11ultada? •. Este ~. una .dllyuntiv•: v! 

· Úda y el lnntun6logo nae padrb llyuder 1 11clar5c11"11. 

¿se deben ~·• enrtirnildadae reum•Uce1 a 11 acc 16n. de vi~~ ·. 

rül ::lentoa,: l1g~n .~ ha pro.,uit•t0 :desde, hace algún tlemp~ en - .· 
. . ' . . . ' ' ~; : :- ; ' •· . \ - . ' ;; ' ' 

,el· ca10 dtl L~puia .. Eritem1ta10, !U1t.,.l.co, a> dé microarg~niamoa 

· cama Mycapleeme, cama an. ~l.c;:Ha de, ie Artrltl• 'ReUllatald.•?• 

.· l.C6ma .· · 1 nt-~actuadlin·· ••to• :'tlementaa ''•>e6g1no1 . en un ttrr,'eno -~ · .. ·. 
' - . - . . -' - . - . . . . -- - ' ' . - . . ,,· . ' ' ' . . -, ~ . 



:· .,' 

bre la inter~cc~6n del a~t{geno HLA, sus di~eraos subtipos y -

el ataque de algún agente infeccioso har{en .que nuestro esque­

ma de interrelaciones se ampliase con la participación del ge­

natista y del infect6logo a microbi6logo,·coma de Mecho ha su­

cedido a últimas fechas. 

Dentro del padecimiento que nea ocupa, la Esclerosis Sis-· 

témica Progresiva, hace partícipe a 11!1 glngive, ligamento par,g 

dental y huesa, can pracesaa inflamatoria~ y degenerativas qu• 

alteran la arquitectura y r111alagh de le. cavidad.oral, lle-­

ganda a la incapacidad totelde i. miama; par la anterior que­

daría· integrada dentro, del equipa multldieclpllnario, el Odon . 
. . . . . . . -.·, 

t61aga qui•n debed interrelac1ar1erH ca,, el 1cl!nica, pare ei- ·. 

maneje del paciente can E.S.P. 

Poca antes de.la cúspide de la pidmide Htar{a el rarma- -: 

c6lagci que naa indicada, can beee e l1ue1tree augeren~lH, qu~' 
• • ' • • • • 1 :·:·,: 

medic~menta o ag1ntes Hr!an 1upreearea: o cu~le~· eetlmuledarell · .;X 
.,:-.,: ... ·:;~~ 

y• rias liei'laladan. pauta• para eu uea ef'lcez en 11 pr6ct1ca, qu1 ·· · ;;¡;{ 
seda la tarea ~el cHnti:o, an ~1 extremo d~l tr1'ngula •. · .•. ,..§; 

Bacon C •) doc lo que: ; Qulon caolen~e """ l 11v11tlgil~l 6i1 · , •. • ,i§ 
c~n verdades acabal'• con dudae ,' y quien comienza can dudas; _._ iil!' 

termi~ard can verdadH•. · Eete erir~ecl6n • vecH nae deje • ·-. )J,~ 
":. . . . • Y· . . . ;\/{'.i)~ 

la mitad del camina. Ee par HD que necHitama1. rivaiarÍlr car( ·~~'.~ 

~ig~n8 i:>erladlclcllld nuoo*re JXIÍ1c160 y aqúl~tor l.a eva~zacla,• el 
P.ara >sabmr la que nae quede par. :~•correr. L..'.: dud•.i.H •11"'9nta 

··>existencial y dl!·;;u· utlU~licl6n. t~11c11nder,tt~ .. abt·~·drmmae·m"í.;&~· ... '.; 
;:···' 

la. conquista, da tierr~.;flrm'lli, 'can ple eegura . 
• f,. 



. -~ - ' 
•' 

peranzado. 

Esta es ia tarea del Odont61ugo v de quienes colaboran·e.!. 

trechamente con ~l. El análisis de cada una de las facetas de 

esa tarea es la raz6n que nos orilló a la elabarac16n de eate­

tesis d~mde el acúmulo de datos obtenidas nos proporc1onar6n -

una verdad, hecha seguramente de grandes· dudaa y certezas vla-· 

lumbradas, para que, 1con una vlsi6n mb clara de la realidad,­

al terminar· este trabajo, salgamos no 1ala can un· conocimiento, · 

m6a ·claro y amplio de 'ata e,ntidad patol6gica y de su adecuado . 

manejo, ei'no can algo ganada en nuestro eaplritu y nuestra en-' 

t•ndimianta que no• haga fljarnas metes m61 elevedaa e 
.•IÍI'• traacandentea, · 

• Francia Bacan (1561•1626):. FU61afa y Cancilla~ da Inglete--. 

rra: Fuf una de 101 craedarea. dél .m,tado ··e>CpH•i~antal• 
. . . • . . ¡ . 

. . ". .,, 
'.: .. ·. 
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ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA Y SU REPERCUSION EN 

CAVIDAD ORAL. 

I.- INTRODUCCION Y REFERENCIAS HISTORICAS. 

Es una de las enfermedades consideradas entre las padeci-. 

mientes vasculares del tejido conjuntivo. Se caracteriza por~ 

la proliferación y degeneración de las fibras 

mación, fibr6sis y cambios vasculares en la piel v 6rganas di­

versos. . La dermis ·ae encuentra afectada en la totalidad de -­

los casos va sea de .forma ·inicial e tardía con locelizaci6n '.'9-

preferente a la porción distal de la misma. Puede acompai'\erae · 
·' . ' ' .. 

de partic1.paci6n org6nica en otras sitios fundamentalmente 

aparata gestrointeatlnal, renal, pulmonar v miocardio. 

La.Escleraaia Siett§mica. Progresiva 

minada Escleraderlil1.e, es una enfermedad 

(E.S.P.), tambUn dana . 
' ' .~·~,(~ 

·; 

generllmente, . pero n~-, };{~ 

·siempre progresiva y can una devada incidencia de mortalidad.:,~1~ 
Su etiología e~ a6n desconac'ida. El naníbre de "Escleradermt.e•;.I:v 

resultó. del procesa de ~ndurea::imiento o escl111oais progresiva- ·· 

del tegumento; aln embargo, las descripciones de compramila ·:· 

. · visceral v el compramisa cut6nea, determinaron la 

por el t.6rmirio Esc.lerasia Siatlt~ica Prag~11iv1. 

Hip6crateá y .Galena tuvieron .la oportunidad de observar ;;; 

' . algunas casos de E~S. P•, pera la 11nfer:neded sala fu6 daecri ta ·· 

.•o tfrminaa razona!>lH e.n las siglas; x.vn( y XIX. 

nai:16n del campra~i.ao .vi.carel 



Lewin·HaUer y Oder respectivamente; bte 61t1mo da'1nlendci .. 

el problema de.l paciente con E.S. P•, cama: "encerrado en una ;,. 

piel de acero con encogimiento constante y contrecc16n lente". 

(30) 

La 1nterpretac16n adecuada de las le3lones viscerales se 

atribuye a Matsui .en 1942, y el t'rmina Esclerosis SisUmiéa -

,Progresiva fu' introducido en 1945 por Goetz. 



I I • • EL COLAGENG. 

1.- ESTRUCTURA. 

El colágeno, proteína constituyente de los tejidos conjun 
'« ' -

tivos, como la piel, tendones y el hueso, es la proteína más a -
bundante del organismo. Se caracteriza fundamentalmente por su 

notable resistencia (una fibra col6gena de l mm. de diémetro • 

puede soportar una carga de 10 a 40 kg.). 

El colágeno se encuentra conati tuido por un conjunto de .• 

tres cadenas polipept!dicH C 1000 amino,cidoa por cadena), •~~ 

grupadas en una . estructura helicoidal, Le Gllcln.a con1t1 tuv• • 

la tercera parte de 101 emlno,cidos de cada cadena~ 1ltuac1.Si 

. única. entre todas las proteínas. del organilmo. La repet1c16rí'· • . 

de 333 ·trlpletee de forma GÜ·X~V preside 11 ·a.tructure de ca· 

da una de lee cadenas. En paeic16n X se 1ncu1ntra, 1n 11 maya:.. 

rh de 101 caaaa, la Prolina; en poaic16n V; ae encuentre 

Hidr~xiprolina y la Hidradllaina~ doa amina6cida1 que na 
' ·, 

dan. en le cansti tuc16n de las otrat pratefoae d91 argÍlnl1ma 

(Cuadro I). 
,'.,, .. '' 

Edaten cama 1dnlmo cuatro tipos de· ca16gena geíi.~icamen~. 
. '•. . .-·· 

te. diatintaa, enirunci6n d1 111 Htructure di lH cad1na1 paU· • 

pept!dicaa o cadena• aire. 

ta eetruct~re h.Ucaidal, reaponsaa,_le· d.• ·l• r1gld~z y l•' · 

re11stenc1~ de. 111• fibras, 11 ••p11c!fica.'.111t>·11 lllal~~léde>ca~.it 
, ·-· '•- ·-· . · .. -·::; ...... :.,.: ,, ... · 
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. : '• ~· f,1br'• c~i'Q•ntl .. vl8lb~ ~ ·~'pl• ;~t~t~ ••t• cDIÍ~•te ~ .• 
. par nU1111raaa1';flbrUla1 (A). qutt puMln pane,H:de •nlf19'•ta .¡.. . 

> eón .i 11t.c~o1copla 6~Uco.6'91•é:tr6nlco~:·a.a:a.~~!'!•liMntci•. lil.;. · 
·· .•. · ·crarlbrale1 sH!r. 11 contrulo acm:Miy d1'lc~1" 0,dl.vl1úeUaar ~ . 

. '; 1ncluif1, can .. •l .•lcra1céap~a; ·-.~6nt.c~· tLj1 :,aatl'i'itélonn::•ran.1 
.· v1r1al11 d1t 11''.J~ibrUl._ •• ""*"" •l'tna1•1111~.• ;11111111fcu118 · · 
> d•. ca1'geno· (8);. L• :llD1,cu1a: •: ~16Qllno 'pnpS-nta .dlcf'la ·. (C) 
>elt6 cQt!lpuHt1,;pcif tn• •c•"!OJlillP1S1tictlaia:Qla •'. d11ponen · 
·e1Jif'orm1· dt·'tzílplt . .,.U.c1CDl~.·.·., ... '.;:V. :i' . .. :. • :; ••... · .. ··• ·: .•' '<'.}. •·.': '· ·: .. > <; .Eiti .. 11cuencia . di •t:n0tc1da1 1cu ·.ti ·11run1c1 v.,1n: elln· ·· 
1a>;ilc1n1 coilltt.tuye lit J9.l",C~.t,•.;"'''·de, ,lae'•tnoM~do•i ~ ... 

. prollna acu1111;1n 'Qli'lltHll• ·Pll•1~16n X\Yi lt( hldrQ1Clpr11l~ 11 ·:···,· · · ·· 
'pa'tc:t61'!, Ve · · · " ' ' '' 
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z •• 8IOSINTESIS. 

Une vez que he sida sintetizada, la malfcule de ca1'gena- ·. 

presenta le caracter{etlca de experimentar una aerle de madirl 
. . . '-

, caclanes antes de llegar a una estructuril definitiva. 

La lectura de RNA mensajera par loe palirlbaaamaa del re­

tlcula endapl,amlca canatituye le rae• inicial de la blaa!nte-. 

ai• (Cuadra III). 
. . . 

A cantinuec16n, la• pallsam••"•• encargan de anaamblar --. ' - . . . 

la •. 11111na•ctdaa pera formar lH ceden81 pallpépUdic•1. E1tH .. · .· •' '· .. · - . ·. . 

.·. · cldenae, precuraaraa dm lea cadtnall alfe Cc1d•n11 pro-airar, -· 

• llilvln an •u• •xtr1maa · 1ecuenclH:1uplnent1rlH de emlna6ci-• 
. . . . ' . . . . 

. ' ' - ', . 

· · . : · •l 1ana del r1tl~ula ltndapll~•uc:a ,· •di•nte l• cuU un· cante .. 
·-, '' .. ' . ·. . . . . . . ·,;"' -

•, ,,;,, 

. n~r de grupaa peptidUSJral1~1 H tran1fal'1111n •n H1drax1pralll'l8 .;r: 

.. y una· veintena de gru~!i;IJllP~.idU-11:11nli • '.~nvt•rten, en Ht;.i'' .· .. ;..f~·'. 
, , ;, . . ' - .. •,, ' ·.· : ·.\• .. - ... - ·:- .·. . 

·,;" 

··. '.•• draxtllaine. 

· :. :: ·.A canU~ac16ni· •• rjjen ··~·'.Ja• gruga1 HldraxUialr1e 11alj .·;:.}i 
'·'. ·:: !;· /. • 

: cul~• ~e gelacta11 y. gi~c081, en tanta que '"~!al grupal tel'll.f ):'~: 
··.·.···.ne.. 1 'da .1•1 ~1Ídan1~ 'H: rtjÍln. otra~ •z~•re•.:< Par. iU~lllD, ~.:.'.... :,:'?j~~ 

. ;~~f.~ 
· ,, .. :-·c~11n P'llnta1 ·d11ulfura .intl'I 111 '.c1den1a ~Úp9p,tfdlci1,. '1ie- -'< 

'< , , °'111;;. • •• ,Y~· 1. '.ni.,,"~ ... i. -~~1• " . ...,~.1...._. ~" ~s¡ 

' , ,:',~;', .:~ 1.1:·.~,cula da·'.:~~~cal•g1~ tr1"~•it1 par l•~ ~••l~u~~· di ·.·.·'..~.',-.·.·.· .. :.•,·.:·····.····:··'.~ •. ·:•,·.:•.:.~.·:.: .. :·,··:···:'·:· .. :.,.· .. ~.: .. ·.~.~.;,.'.,: .. , 
" iGal.Ql y Pl••··•l •dla :axtr1celúl1z;,,·,n el cu•l•: b~ja·.líF.~c16n' · ',: 

, . "".' - :,: , • . :·' ··; .',¡ ..... ,,- ; , • 1 ;- _· ~:_:. .. . .1 • " .. ; .. '" - _·. :'· ·,,: ,' ,: • 

:-d• 111 P,atee11a, 1urn una l1c1116n. d8 101 orupa1 N-tal'lllnal ,'.'~:j~!fl 

". :'';r .~:!~ .. .,~.· ~·~· ~J~'~ .•• ~1o16n •. i.. •u.~1. ~ ~·~·,.~l{ffi 
. _:•nao•:. áftUt&i1i1e. '" ~ribr••· ·. ·.···· 

:_,/~:;):-~-. :_ "" ·.·,·.-;'- ;·, ~· ' ..• ~.; ···::<~; ,.-.--.¿_~''.··-, •.• >: --
;·;,:·.:; . . -..... -

f.'.'.j~(~.~:;':t?~(;,;:Z:,2 .•.• :, .. : .... · · .. 



·"·· ·-

.. l :S. 

Se piense que las grupos term1nl!llea detempetlari un papel 1,! 

. portante en la rarm1ci6n de le triple hdUce. La mb probable:~ 

es que 1riterveng1n para evitar que la farmaci6n de las f1br88 -

colágenas se realice antes de 11 eecr•ci6n de la prote{ne. Por 

6ltima, 'la. creac16n de enlaces transverealea entre 1111 caden111-.: 

palipept!dicae 1111gure la gran 10Udez d1 la malfcul11. (32) 

.,·'., 

... El tfr1111na Calagenaa11 •• utilizado pera aquellea ataccia~\:; 
,·¡',. 

nH, en lH quÍ p1rt1c1pan una·alterec16n molecular d•l c~HQI_;;;\~ 
' ' ' . .. . .- . .:· . ' . . -' . ' . ' 'l 

. na, callla en la Etcl9roail Siatfm1ca Pragraei~a·,. el E1corbuta, ~~·s 
.··.;.-:l:, 

•l Hndrom• ~. Ehlera-Oenla1, .11 Dermata1 Pr•ld• v 11 Stndrmeo.'.~,· - .. '. -< ~ .:.. ·- . .. ,. . >.· . . . ; '.~~).\ 

· da· Marf,6n. > : .~~;~, 
-,¡· ., f ·.·.~~\~:~~ 

',El t•r111lno Conectlvltll ·1ncluv• tadli1 llÍI atrH at'1ccianltll::if;l 
- ·. - , .. , . -_ .. -.. .-:-- ... ,.._· . _ .. ·. -- .. _ ... ( ·- - ... _-·> ;.<·:<~·:P);~~ 

.· iniclalmenta denmlnadlie Calag1"o•l• par KlnperH, Hi cClllO "''."'}.::,i\ 
.' -.. <.:'-".::'· '.' .·•.,,, ' ... ' .. - :-'. . . ¡·:·~.::-.' ~-.-·' ' .. ' /:, · ... ·._ ·.::'~, "• · ... ,,(:_. ... ·:~'..:..;·.<~~:~~ 
ha. Calagaria1l•, tal v. Camá 11. d1ilcr1b16 ant•1'ial'llltnt1 .• ··'El afta~,(:,;~ 
" • •' • -·: ·• •.. •, .. ' ... ~ . • - .• . ·'.·' • . ' .:.· t ' • '.· . . .·_'~· ·i··~:., 

.. d• 19«.2,· Kl~perer·'.v Cala~ 1nglatiarón baJa .. el. t•n1na dí~ .. ca1••·1tf~. 
\ " · . . · .· . · ·. < . , : · . · < ·. \ \ . ; , , · · : '<· icitj¡ 

··nci•l~, a dl,t1r1nt .. ·aracClan1a d11811inad11, qua •• caractal'l1•~;7~~ 
. ·' ··~ '·.·:.. . - ' ·.:' -.· ':_ .. ; ... _··/ " ,·:,;>::· '.·· "· ·, ' ' -' . :"' . < ' • •· '..,.: -:_·; .·._;:~f~~-J'~, 

, bllri,'' par' una altaraé:i6n di 11 :eatructura y al •1Ú1ball..a d•l<~jJ?~l 

· · 16gllna, dtnQ1ftlnl~~\iiNacr6ll~·F1ar¡~ld1•, 'íianda .... t~1:. Eli;ti#Í'~ 
pul ·E;1 t1m~~~.a :B1ili6fttca '· 11 Ellc1era111 s1tld11ln• Progr11a1v•~ .,;~; 
~~·;.Da~atClllilnatt'.e•~: la<Pn1.vMdt11 NactDH~cC~2)' ', ... ,.. ! 
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111.- F'ORMAS CUNICAS. 

Exiatan varios tipos de Esclerodermia; algunos formando -­

parte de una enfermedad aiadm'ica y atraa p.reciendo efeccianea. · 
' '• 

exclusivamente de neturalez.e tegumentaria. 

l.- LIEALIZADA. 

Eatea leeionH Ht6n limitedae a una a m'8: 6reaá dietinta1 

dt la piél, hebitu.lmente na 10~ pragrHlvH y generalmente ~o. · 
• . . '·:..''',< ' . 

Ht6n .eeacl1dl8 con 1lt1raciane• .v11~a:r11a1 •. Un ejempla. la· can.a< 

tituyli 11 MartH, c1r1cterlzeda par. unll 1aat6n en pleca .da .. cala 
:, '. ' ' . ,, ,;,, ·'" -

. rac16n ••rffl, •t1;'6f1ca, c1rcun1crita, qua 11 produce en· un 11~' 

u~ .dntc~ ·6 en attla• m'11'lpl1• d11··~z.oanillla .. v '" aceatana•·•a·;, 
' ,, - . • .- . ' 1.:., -,, 

· . d1.llHal11 tn un 6re~ .di tr11~aulino: r1c11nte. · · · 
,: 

La E1claJ:'ad•ritta,Une1l .. atr• fal'tlll >lac.•ltzlldll •. 
' --_ ··. ' ' : ~. -~ '. «.' ' . - ' > . . . - .· . ' :: ' .... \. <,· ·.·- . ;:· · .. ,- "· ,''¡,'.\ 

.. CQltO unia ~btndl a1trtcha, l11'Ql 1 .. da'"plal ar,Ctada tn una. eactr•t.: >': 
:dld, , alía~l~a '·acHla.,¡1-nte con llUÍICUllt~~~ • •tr6tic•: en"··~· ax,i;}·~~:. 

• ' •• ~ •• 1 ...... ,.,. ,, • - .... ·,. -··.-~·-- .-,.-, •• ••• -· ~- "'· •• -··.·/~"'~ 
i ' ~ ·~ 

tnt1ld8d '( ... l•tratl• Úne•l>. r•1•n pueda pr•••nt•ra• en 1•' , . . . ,,. 

trtnt~~·· donde .. &t1nai.1n. ª" "coup .... ,.~ ,:,puell •Mljl una ~; };~ 
' - . . . -. . . ; :: ' , . . - . ~' - . , . . ' . ,, . -·;; .. , .. , 

<;,·· 

herid• ci~at~lHd• ;.de a9i-da. · ·. ' 
•• - - • 1 ·~. ' ~ 

L1 ·Eac1and91111a::,ur.81· tiatinu~ÍMnta .. ~a.~rra11á ítn :ta:·'-.<-:,; 
'. •• _, :~~-/·~~;~·;;. - ' •• ,··: • .' • - - :,~ ~.-:.. ••• • 1 ·: • ___ ')' "' • ·>-~· ··: \.·' '; :- .. - <. -:., ... ;-,~ .. -.. ~_.::~:;__ ~--' . -~ .. "' ·. . _:,;··~-- ~---·<·(:'.;j}: 

.· .. lnf•rteill9' ··n,~11rita''~ ~·.·.Marte•'.~• l,htci•~tlt/••'·c&¡•lqui•r·.• ... ·'\ 

d•d• · .. AllD~a/ti11'1 di1 .. ia~•'• 'c~~lct~tt~-~n.~r.1'1CiuHcl6n -~.>'.'-
.. __ ' ; . ;~. :-~~- ".·:_\:::·· ·.< -': ;;·. ~· ". , ·. ' . ~~---

0

'. _::.·}: ·:_·.·:>.':::~<-·-=t\~:_"i>:~-:·) · .. ;'.:·:,·::.:'.:<'- ·:t>. ·. ·',.~·~·~;J·.~,_:>.~':._·I::\>'.·~' .. >:>~·>. -.:: . ·-·~y~:.'.:y?;~. 
,.;··.CE•clara111•·"r C.1p6á1~0\d1 cal~g1na>> y 'pirdlct!'::; ... : cjbella\y: .;.,~•:Yft 

~: ·~- ··:,.'..: .: .... :.·;:·::~'.··,:,¡);·_:·~ .. -· ·, .. . :. : _,·:·> ·r::. -... .::..·: .. <' . ; -·'· -.> .. :' ··:·, · ·_, ,: .. · ·: -~>< ,_:~<: ... -: \.:.,.::~;~":::~.:'>:;·:~.:.~<<< .. \:r~,~~.~t~.~·.:~~::.., .:?_:> ':A~,.__ < ... /.:,;\~· .,~ .. ~-:\;.:~~-'. 
H... . ... :g1'ndul11 ·;-tlperá•• ,/Eat•• lán.u.U••"\e. •• :páCa~•lCJl't~-Oc..,..,~, 
<~·: \'.'.·~·::(:~{>··:'. .. ··.·/:"'::.",".' ~: .?'.'::.: '~<,~--··,:-~ .,-" ~-~::.: :-':· ; . ,· o •• ·'.· '>· .. ;:~<t .. <''~.~· .. ','"-: ': ; ·:·~·~ .. ~~·~·~" ··<\.'.~-:.'.?<.~,:'~-·>·':'}'y .. / ~:· ~:.: ~: ~:>\\'/"-·.':-:~>/:t.-
'' , •' ' " "'i'"'_,::\··,',:.:/,.:, 
-.'. ':;:,·.·· ' : ·. •, - .'· .. : - ' ..... - -· -.;:". - '' ... •.•· < " ~.: :,: -{·.' 
·: ~,·,t._. ' :.- . ,.:¡ ">:\.~' ·.-:;.;'.:'l: .. ;.~~~.}i¡:~--~--,;_,,,->::·<. : '~_t/; :~ ·, ... :~·:';_:;·· .·.' ";:· :·. 

~i''~&Y~t¡l~i,·~c:::'.i , .... , ': · ··· · · 
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da funciane1; pero pueden 1er muy de1r1gur1ntea. 

2 •• GENERAL. 

Tambil!n denominada E1clera1i1 Sietfmica Progresiva o E1cl1 
< -

raderm1a Generalizada, canati tuye une farm1 mb Hvera que pul"". 

da .afectar cualquier 6ree d• 11 piel, eepec11lmant1 l.• de la1 ·-.· 

d1da1 Ceaclerad1ctil1a), cere a tranca. PragreH e una velac1-: " 

dad v•r1•bl•, na pred•clble,. generalment• lenta can •l. tran1cui: ,.':"'. 
·' . . ·,.._ ,_·-,; 

10 de la• enaa y frecuent-nte, pera na 1iempr•; •• 1camp•"• • ,,: 
. ' . . ' ,. . ' . <>,~-.~1it 

d• ~acl•radermil . U11ceral;. Cuenda le •f'•ctec16n 11 llmite e •-. ;)?f; 

lal .d•dae, nariz y arejH, •• utiliza •• 1 Umlna •Ac:ra1clera-.-."". ·:~~~ 
<'_,./-1 

. •l•" ·: :'. ~Vj 
Un llLabgrupa cUnlca de l• E1cl1radu111a, 18 al S!nc:tra1111. de,:[~;i~ 

--:·. · · · . . . . . ~--~- · · . . < . ; ·: .,- . . . . -' . - ·. ,:·_;·:(·~.wtg~ 
CREST, que 1.ncluv• calc~naal1, f'1n6m1na d• Raynaud, 01•atU1•4,r:'.~~~l 

.·de~ ·i:1~f',glc1,' E1clerada~Utt1 ·y ·T1le~~i~~t1~lail~ El Sfndr~j_{;¡,~~ 
· .. · · .. · , .. r. · · .. - .. · . : , · , · ·· t'.· _; ··· 

,'da CREsr>·~. ~n•~f'arM c~n d1'E1cl1rae1a.Sl8t•1ca Pragreel;I/ 

le·. cu61 11 cári1lder1 cari un prand1Uca rallUv-nte •jar -~~ . z~· . - . . .- ··:· 

·· ... ·· ... atra•' f'arm•• .g•n1rel11, pueata quli la at1c~llct.6n vlac•r•l Ccar,! 
• • • • • ' 1 • • • • • • - • ' 

z6n; pulmdn;··u"6n) u1nll1 • ~currlr-111•• lld1lantl. : 
. .. .-. '· 

. :Lo• '.t.l'minail ªEnt1rMdad Mixt•>dlll tejlda ~canjuntlva~ 
. ; ... ",<.. . ·.• . . . ~., J ·: ·;_ • :, • • • ' ;.'~( ': 

<' <flCTD) V ·•l "SfndraH d• .. SuperpgÍl1c16n•, •• •PllC~f'.'.• C:aaal can.,.; 
. c1r1ct1rí1tica~ cancamUent•a dli E1cl.rade~l1, -ri.lra~lHd•, ·-L~ . 
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raderm1a; ocurre predominantemente en veranes j6venea, se car.!E. 

teriza por infiltradas eosin6filoa eubcut,neoa v eos1nof{lla P! 

rtrfr1ca y ae inicia despu•s de la actividad del ejercicio en -

muchae caaae. 

La expasic16n ocupacional al clorura de pa11vinilo o el u­

sa del agente quimioterápico Bleomicina (Blenoxane), puede pro­

ducir alteraciones cuUneaa que semejan un tanto 111 de le E1-­

cleradermla. (22) 

'.';" 

:'.• 

.. (· 

... ··.< .-



IV.- EPIOEMIOLOGIA. 

La E.S.P. acur~a en todas las áreas geográficas y en ta--

das las razas. Ea una enfermedad paca común, sin embarga, el­

númera de casas ha aumentado en función del mejor canocimienta 

y por el recanacimianta de formas viscerales ain lesiones cut• -
neas.· En la Clínica Maya han llida diagn61ticadaa 49 casas mb 

par af'ia. (47) Su frecuencia entre las llamadaa Calagenaaia, -

mueatra menor incidencia qua la Artriti• Raumatoida, la F'iabr9 

. Reum6tica o el LÜpyil Eritemataaa Siatfmica, y mayor qua 11 da­

la Palimioa1t1•,. Poliartari tia Nadoaa v Angel t11 N1cra1111nta. 

(34) . ' 
. . . ' . . ' . . . . 

Loa g~upa1 da adadae entre 101 30 y loa 50 1fta1 eon lo• ~ . 
. . 

· mái ·afe~tadaa; na at:Í8tanta habarH rapartada ceaa•. qua. inicie:'" 

· ,. ran a las áo afta• da edad. El c111a m•• javan reportada en 1•~> 

l1teretur~, ... •1 da una p1cian1ot da 6 inHtl dt 1dad. y axi1t8.;; 

··. una publicecldn H•Ptcta 1 una infanta ·qua n•c16 can lallianili• 

·· .. ·.· eeclerodbm1c:111 y cuya. madH era partadar~ dt E.s.P:.c1&)' 
. - .··.. - ' ·.·; ;+ .. :' 

. A peear de la anterior, el d1•gn6•t1ca d• le anrarmeded .;;. r·,;· 
¡· '. . . ; . . .. ·:,:. ' '·_, 1,-· ··>.-

antes de la pubÍrtBd, H rara. La ma~ar 1'1c::1dtnc1a 18 Db8tl'VI < 

en. lee "'ujeree '"'~raparcl6n de 4 • l,,n:,ver1111 11tadfatté:la,~ 
'¡ - ·, - ' . ' ' , ... 

·. · · v na· ~areca d• un• ~ada g1n1ral: habar pr1Íd19pa•1ci6n ·Hclal; ·· ..;~,; :; 

aunque•• haya ma11elanada.qua antra i .. ·11ujlrH nagrla 
': -.·· .. - \ ! 

yar. pre.dominio da ·1a 11nflrm1dad. 
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v •• ETIOPATOGENIA. 

Numerosos factores han .sido involucrados en el or{gen de­

la E.S.P., por la presencia frecuente de Calcinosis Intersti-­

cial. Se trat6 de responsabilizar a las perturbaciones cálci­

cas del odgen de la enfermedad, pero no se demostraron al ter.! 

clones del metabolismo del calcio ni en los casos de extrema -­

.r.alcinosis. Las calcificaciones son secundarias a las altera-

cianea del tejido conjuntiva. De igual manera, el exceso de e -.· 
l1minaci6n urinaria de catabalitas de tr1pt6fl!lno en la E.S.P., 

representa un aepecto secundaria y ha s:ld::> demast:rada en otras 

enfermedades del tejida canjl.lntiva. (Jl) 

. Fu• demostrada la posibilidad de que la serotonina deter­

mine inflamacicSn. y fibraai~· tlsular y ta'!'bi6n se aabe. que la. -
. . ' . - -

.. aeratonina cauaa h1pertens16n pulmonar, disminuye el flujo aa.!i 

. guineo renal y contrae' 101 'vasoésarigu!nea1 de la.piel y crue ·-··. 

el empleo de aniiaeratantnicoa, bloquear!• la .f'lbratia 'cut•nea, 
. . . . ' . . 

. eeae Htudioa en la. E.S.P., na H han .confirmada •. C39) 

La irwnunaglabullna E ee determin6 en do• pacientH d1 E. 

S.P. V .. pasible que late hallazgo pueda repres1ntar, una VI• ' 

liase contr1búc16n ya que la IgE conduce a. la 11berac16n ,·d~ 11 
·.·, . . . . . . . ~ 

rotanina, 11 trav6i de 1u fijaci6n en iae•bae6riloa y ma~toci-­

.to1. (l) 

Un hecho di meyor eignif'tc1d~ en· le E.S.P.;, 'ea la 

nul• 1nf1amac16~ celular. •ri 101 'dÍvl!,~101 11cftarea dlll argenl•• 
' • ' • ; 1 C • ! • ,' '·, + ' - ~ ; ' • • • • ', ' ' ¡ ' -'r 

mo •... Tampoco tyey evidencias dé. pra~.~f1raC:icSt1 bbrobl69tica 
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pudiera ser implicada en las alteraciones colágenas.. La propia 

· necr6sis fibrinoide solo se identifica en determinadas lesio--

nes renales. Admitir que la E.S.P. sea una enfermedad eminen­

temente reparadora, este es, la última etapa del proceso infla -
materia, es muy difícil; ya que faltan los elementos anatomop!, 

tol6gicos de las fases iniciales de la reacción inflamatoria, 

1J aun as! serían tan fugaces que escaparían al observador más 

atento. La presencia de .alteraciones vasculares en casi to-- . 

dos loa sectores del organismo, na salo en la microc.trculll--­

ci6n cutánea sino tambifn a nivel de li:Ja pulmones, J:'lftones y 

,músculos aumenta la posibilidad de que la E.S.P. aea 1.1ria en--

fermedad, fundamentalmente vascular y de que la serotonina e!. 

t~ tal vez implicada en su patog1foeaia~ (23) 

.La comprenai6n del metabolismo de le caUgena y de la -­

sustancia fundamental, podd·cantribuir. 1• camprenat6n de-· 

la fisiopatologla de la enfermedad• La '1xllt11ncia dt una CalJ. 

genosia en la derm1~, indicarla que el .in1tebal1ema coligena y 

·· su 1nhibici6n · padr!e reptesentar impartantaa f'1ctareá causa-;. 

les en la enfermedad·. Es factible que le Calageno1il 1it mues­

tre 1i:i1ctiva en le E•S~P •• (10); 
. '. . .,) . ' ' . .' '. . ' ' .. 

La E.S.P. tiene muches carecterhticH cl!nicae en común 
, ~ . ' ' . . ' .. . 

ca~ atraeenfermedadee .reumaticaa (Lupue Eritem1to10 Si•~•mi-. 
•' . "" . •' 

ca1 Artritis Reunietaide v Pa,Umioaitle)~ Le Hociac16'n de E. 

·. s.P~· ~an el Sfndrom• de Sjogren y con menar frec1.1encie ca" l•: 
' . ' ' ' . . ,' -·. " . ~· ; . 

Tiró~~it11 y. lés enarm~U.dedee Hr'ai6g1cH abaer"ades, en ,le •.. ;. 

de los erite~ÍTiae, co~c le presencie de. al1t1cuerpa1 'en~. · 
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tinucleares, factor Reumatoide, Hipergamaglabullnemla Policlo­

nal, sugieren alguna aberraci6n inmunitaria. En la actualidad 

hay escasa evidencia de algún mecanismo humoral en la patoge-­

nla de la enfermedad. Las inmunoglobullnas no han sido encon­

tradas sobre la uni6n dermoep.idérmlca en la E.S.P., aunque el­

examen de las lesiones fibrinoides que se observan en las pe-­

redes de les arteriolas renales han· revelado la presencia de -

gamma glabuline y de complemento. La capacidad de las linfacl 
... ~ 

tos de loa enfermos de E.S.P. pare destruir las fibroblastae .. 

emb"rionar1aa en loa cultivas de tejidos. puede indicar .una el .. 

. terac16n de la Inmunidad Celular en eatas enfermos. 

<',.":: ,··. 

go en contraste con· otl'Bs enrermededea. ~~tolnmun1 tariaa, ia 1,!L · 

f1ltrac16n celular en el paciente can Esclerodermia es minime­

o falta en todas loa 6rganoa, exceptuando lea alnavialee, en- · 

donde reuniones importantes de Unf'ocitaa y de c•lulH pleam•;.· · 

ttcea pueden ser tieUadoa. Desafortunadamente·, le >lnvestlga-~ · 

ct6n. de la .patogenia de .la E.S~P. se encuentra gravemente rre~. 
' ' 

nada par la falta de un: animal· que sirva lle. modela exparimen-~ 

tal. (12) 

Le preaencla de anticuerpos especiticos.cantre 6cida 

nucleico (RNA)¡ can diferente especlrtcided anttg,nica de la -
' . ' . '" 

de loe antl~uerpaa ericant.rados en el, L.E.s., 1u9lar1, ~· un v!,· 

rus RNA putda eer .cauea d1 la inlcl19ci6n di. le 1nfer1111d•d• · 

un virua RNA penetrare. en las fibrobleetaa, padd••J!•adl ficar •· /: 
• . . ''' . ' - ·. " '·,· ' ,. : . \~ - ,. '• ' ' ' ~ ¡);-' 

· .la inf'armaC:i6n. ;enftlce que control•: '1• ~{nte-.1• ·de. f'lbre• c*>:-

H;enea: y d~· e.a.t~ ~·n~r~:· 11 prcíducl;fe la. cal~gen~, ln~~el 
-,,_';:: ·-



es el dato histol6gico distintivo de la E.S.P.. Los fibrobla.! 

tos de la piel de estos pacientes tienen una mayor actividad - .. 

de la enzima procol~gena peptidasa, con producci6n 4 a 5 veces 

mayor de col6gena madura, en comparación con 'los fibroblastos­

de piel normal. (28) 

Leriche y Lung han demostrado mediante mé~odos químicas -

un aumento en el contenida de calcio en la piel esclerodérmice . 

en relaci6n con la piel normal. (25) O Ha,. que según parece­

loa grandee dep6a1 tas de ca lela conocidas cllnicarnente can el- <:: 
nombre de C•lcinoeiis, aari una·e1mple exagerec16n ·de esta te.n~- · ;: 

>,:\ 
dencia al dap6ai ta de cl!!Ílcia en loa téjidae eaclerad,rmica1. - ( 

' . ' . ,' . -~·;:;t1 

Carnblee y Struch, lln una serie detenida de balancee c'lcico1, \:t(1 
~'. ' , ,• . . ' . .' . 

· empleando comida .. iprapiadaa pera· reducir 11 1ngHta de calda )'t~ 
·durante s-dado• de tiempo adecJedoa, obaltrvaran. une r•etenci6n .;:~~ 
. d•'.celc1a y f6atara en el ceeo d!f la Eacleradermie. ~legan •­

·.·· la · éa~clu1í6n de que · 11 · cal6gene >lHianada .tiene clert• afini-

dad can el .calcio v que· no ae ·hadeniaatrada un tr11tarno prime:;·· 
·::. ·. ···.· . . .. ·,. ·.· " .· '. ·-.·· 

ria del 111ef'abol11ma del ·calcio. Apoya· 1d81116e au. hip6tHt1 la- :>' 

norm1l1d11d de ias c1lcemi1s y to•tatamiH en .1aa i:111aa d• E1;.-. \ 
' • . . •· .. •· .• ' •· .• " .. : ,·· 1, , 

i:leradermia v da Calclnaei~, v ·· 1a c~nacid• atinid•d d• 101 Q9~ 
l•• can el calcio, cama han d..Oat:reda 'Amb•rc{ y l.anabury· •. · 

exiatepruaba alguna di que exiate.H1perparet1raid11ma en 
.·. . - .· •.:· .. ·.·._;! 

eica.e debidH el Hlperpareti.raidi.ama Ú1r:1éÍ9n ·a' 'cm1,er111r1• en •.) 

l~I: v11cer11a m61.:··quÍ an la piel ·~':en lil a"8r•~~-il~~0111at~~· ... · ·•·•· 
" ._ .. _., . ' . -·. ' ' . . . . ,·_ ... ' ' ' ' . ·, . ·¡ ; ' ..... ·. ._. -

¡ ·, ', 
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Par otra parte 11 producci6n de lesiones eacleradermetai­

des en retas j6venes, administrando hormona paratiraldea es. un 

data en favor de un trastorno primaria del metabolismo cálcico. 

Sugieren tambl'n esta hip6teais los dep6sitas masivos de cal-­

eta observados despu•a de d6sia prolongadas y exceaivH de v.i­

tamina D. Estas dep6sitoa son radialdglcamente indistinguible• 

de los de le Celc1nos11 circunscrita, pera deaaparacen cuando-'· ·· 

se euprime lavit1min1 "D", mientras que par desgracie las di• 

bidaa ·• l,ae Celcinoai1 1an pal'll!enentea. . . . 

· . Otra expl1caci6n paaible d• eataa d•p61lta1 d• calcio H• · 

una ret•nci6n prlm1ria de cilcia y t6atara, a bien una excre-­

é:16~ ·inau'1Cie~te, la que dada lugar .al dePdaita cantl,nuada -

de.calc1CI aabre un taca arlgin1blente •1c~alc6plca. Se ha i,,.;. 

linueda .qu• .1• cainb1nec16n de ret1nc16n de celc1a y .t61rara --
' ., . . . '" . .• ' ., .. , - - . 

. prap1cier1a una in1uf'ic1encla renal~ y •• ~lerta .que. en la Ea• 

clÍtradertlliaaanf'~icuent1a lal le11a~1 ~~nmlH~· Ahora bien,.;: . . 

l.11!11u'1c1enci~l'ln91 tr•ne• na•• ~n1· caraictedaHÍ:a d• 11·~ 
'entemidild f 11 101 ·z.111anee ·c:anllt1•ov•n 'un t•ctar • 11 •t .. • 

. • '. • - ."·. • . . . - ~ . ' ,. ·, ,. . ' • ' 1- ' 

•• prec18a qu• 1u tunctdn ea· perturbe .di una aanara ulectiv1; 

, S1a CDllD fuere na pued~ lxclu~·rae d91 t~a 11 palibtli~H ~· • · 

.· .. ~na .. parturbaci6n del MtlbDll•D ~el cmlcta· CDlllD: .. tac~~r pr1111,•' 
',... • ,. - ' • • ' -. ·: .• ''<' . • • • .. :··,." ,· , , • 

. la. ·ca1c1na111. (22) ' ·. •'·.·. 

L1 ·ainiUttud can algunai 1ip1c~a1.de.atrH'Col1g,~811. 
•' • ' ' • • •'. ' - -. " • • •• ·• '.' -- ·'·· T 

·
1.pueata 1n 1vtdlÍ~ct1 .. l• paalblildÍld .de.que .tl.lbill~i''c:tare~ in-. 

·.. .. ' '.' ··_;: ·:· ,· . . ' ;· . . .,:,- . ' ':.: ; - . . ' . 'i ::·.;7,: ·. 

· ~~riol6QtcG1 ••t•~ Jlp11clda1 . ~~ · 11 ·. llnt•""d~ct •.. 
,:-. . • ' ' ' ' ' • ' ' . ' • ,,··... . • . ., ·-.¡: . ' . - ' - . -~. : • . • . ,·· -

·,.·· . ~:,_' ' 
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se he descrUa el FemSmena de le Ct11ula L.E. 'en le E.S.P., en­

los 727 casoe da Tutfanelli y Cols., se cite el 5% y otros ha.! 

ta el 19%. La presencie de una falsa reecc16n serológica de -

Lues, ha sida reportada en porcentajes que ven del 5% al 13%. 

En cuanto al factor Reumetoide identificable por la prueba de­

Látex, ea hallada muy rrecuentemente con posibilidad de 1?% a-

41% de loe casos. (42) 

Se ha venida llamando la atenc16n para le 1dent1ficac16n- ·;,, 

de factoree antinuclearee en t6rminae eigniticativoa en la E.-· 

:.,,-.;. 
,· -,:,!~ 

,,,{'.-·;;· 

S.P. princi~almente. tectaHa ~ntinucleolarea, que serian laa - i":~1~ 

ní'8 caracter!eticaa de la ent:ermedad. El patr6ri. de inmunoflua . ;;:: 
' . . . . . - . ..~ .. "' .· .. <-~;~;1 

recencta nuclaer m•• observada en le E.S.P.' H 11 tip~ nucl•~ ,;.~~~ 
lar, y eala aceaianalinente, el patr6n hamag•nea. . El .intento ..; 

' ' 

.de determineci6n d• 1nttcuerpo1 anUm6aculo v entltiraidea ha'."· . 

· .ofrecida reeultadaa al11 mayar 1ign1'icac16n y llame la at•nci611 ... 

le. ausencia. de antlcuerpae entlpt:ei. Finalmente 1·a tncldencla 
' ' . ,. ' ~ ' . . . ' . . . . ' 

de h1pergamáglpbul1n1mie •• grand•• aunque 1det1n n~marae~a.~••· 

ceaaa can ct.rra• narmale.a y ha.ita c.on ~ipag1111aglabulln .. ia~ ; 
·.Lea pruebas cut6naH can el DNA e• hen 110atrado ·nagetivaa;'. 

- . ' .. 

y no; ae. ha pa~lda 1d•nttf1car haata el líall~n.ta, •vld•nc1•• c1.a'. 
. . . . . . . . ' . ' • ,·1 . ,, 

ria• de anticuerpoe. '1Jaa'•n 1• E.S.P.. Laá d•t•ninacianae ele 
-- ' . . '. ·•. . - ¡ 

·. 1•• div1rm8111rillunciólabul1nae .nade preaentan de tapecia~ .qu•· 
• • ' • • • - • • ' ' " • • ' • ' ~ • • • ' • "1 •• 

. · . ~;,d• 1• ~nter~dad. (26) 

.. La 1>ehtancla.d~ E~S·P· en loa f.•Ulare1 Ht' ·r.~r~..sa,:\';~ 
.. -·.·.':',, _- ,_. -''-..... :.·--~<.>_'.,~>:·;·-::-· ''· ;'.---~---; 

' p~ra carece d~ Hyar aiqailf'icadp 11tadtiuca'; · par la 1:1~té>, 



parece haber contenido genético en la enfermedad. Algunos es­

tudias, aún careciendo de mejores análisis críticos, demostra­

ron anormalidades en 33% de -los cromosomas en 10 pacientes can 

E.S.P., admitiéndose que puede ocurrir alguna alteración de ria 

turaleza t6xica en i~dividuos con predisposición genética. (20) 

Se ha sugerido una etiología "viral" o ~n efecto desenca-. 

denante en casos en los cuales un exantema viral con distribu-

ci6n dada anuncia la.iniciación de Esclerodermia del sír.drome­

Carcinoide, con exposición de cloru~o de polivinilo y toxici-­

dad a la Bleoniicina, sugieren que existe una v{a final común -

pare la leei6n vascular que puede producir estas 

(27) 

;'';, 
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VI.- CUADRO CLINICO Y PATOLOGIA. 

l.- AFECTACION DERMICA V SUBCUTANEA. 

Aunque hay algunos pacientes que mueren debido a esta en­

fermedad sin presentar demasiadas manifestaciones cutáneas, e­

llo no es la regla, ya que en la mayoría de los pací entes es -

en la piel donde la enfermedad se manifiesta con mayor intens,! · 

dad. La primera alteraci6n frecuentemente aparece en los de--

dos de las manos, que se tornan tirantes y tumefactos¡ este ª.! 

pecto es.debido al. edema en las fases iniciales, y posterior-­

mente a un engrosamiento escleroso de la piel. Conforme evol.Y, 

.ciona el curso de le enfermedad, aparecen manifestaciones cut! . 

neas en.otras partea del cuerpo, en particular en la cara, -~-

piel del cuello .y en la parte superior del. tórax. Los dedos :. 

de lr;iá pies, al contrario de los ·de las manos se afectan tar.dt 
, .·. .. / ' ' . ' . . ." . 

. en el cursci <de la enfermedad. <Fig~. U A medida que la enfer-

medad va·progreeando aparecen contracturas en flexi6n de las .. 

' · manos y úlceras recurr.entes v refractarias en l• punta de loe­

dedcis. En .este zona~ puede ser inténaa la atrafie,,de· la piel V·> . 

tejida subcutáneo, y el·. pul,pejo dei, dedo puede presentar une • ···• 
. . 

gran reducci6n de tamei'lo • tn esta fase no es .rara la disolu-- · .· 

. • c16n de la t'alange terminal .<acro-osteaUsie), lo cu6l puede .~ 

co~trib~ir. tambl'n ·a le diemiri~ci6n eje témena del pulpejo. ~--;··i·::]~ 
. • ·•·· - .,-.·- '. . ·. - ····>'.11 

.·:ff·19 • 2·.~ ~3) La:.~~doraci6n:·est6 di.smi.nuida ·v pueden ~parecer:.;., 
•' ' .' • • •• • • • • • • / -. • ,· - ,.. .... ' ' ; r • " • • ~ • 

~é1cÜica~iones la eiif.plbraci.Sn ,• . ·· 
!i·· .\ 1¡ 
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clínica o radiol6gica. 

Las lesiones de la cara dan lugar a una inmabilidad nota~ 

ble v caracter!stica. Algunas pacientes con esta enfermedad -

guardan cierto parecido superficial entre ello. (Fig. 4 y 5) 

La piel situada alrededor de la nariz se hace tirante, dando -

lugar a un afilamiento facial típico, (Fig. 6) en tanto que -~ 

las alteraciones cutáneas alrededor de los labios puede difi-~ 

cultar la apertura de la boca v la alimentación. (Fig. 7) La­

piel que rodea a la boca está f'recuentemente fruncida v tiran- :. 

te.· Las alteraciones de la piel que recubre el tórax pueden -

dificultar la respiraci6n. 

. son: 

· La.s alteraciones cutáneas que frecuentemente se presentan,· 
... ~ '.·, . 

l.- Tirantez, ·engrosamiento v edema. 

2.-'Atrofla de la dermis v tejido subóutáneo. 
' 

3.- Aiteraclanes de la pigmentaclón,. Es frecuente 

un aumento generalizado de la p~gm~ntaci6n. También _: 

pueden aparecer zonas de despi6menta~i6n (Vl.tiliga). 

4.- Ausencia de sudoración, de vello ~ pelo en la zona 

fectada •. 

s.- Telangiectasias v. arai'lae vasculares .•. que pueden ser -

marcádas .en ie cara. (Fig •. 6) 

6.• Ulceras cut6ne~~ v gangrene. 

En ,algunos casas la enfermeda~ puede. 
' - . . . 

. dedos. Puede e parecer. una autaamputac16n ·de,; los.'dedos ai s~ad~-

·. •· .O as~c.iada 9 Úlceras intensas ·~ 
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jan casi siempre la presencia de un fen6meno de Raynaud inten-

so. 

Los estudios radiol6gicos pueden mostrar una desaparición 

de los penachos de les falanges terminales y una calcificaci6n 

de las partes blandas. El hallazgo de ambos signos radiol6gi-~ 

coa es casi diagnóstico del procesa. (Fig. 8 y 9) Es importe.!l 

te conocer que ex.isten otras causas que dan lugar a esta ima-­

gen radiol6gica: Enfermedad de Ray1,1aud primaria; vasculopatfaa 

traumáticas a ateramatasea; lesiones nerviosas sensitivas' cen . -· 
trales o periféricas, de larga evolución, que se ven en candi··· 

cianea coma la Diabetes Mellitus, Tabea Dorsal, Sirlngomlel1a 
. . . ' 

v Lepra; Artritis Paart6alce; infecciones pi6genas d~l 

treumatlsmaa de .la falange terminal; Hlperparetlroldiemo; 

· coidasla• Recienteme~te se ha descrito. la Acro-osteaUaia coma ,... . ... 

· una enfermedad i.nduatrial qu~ apirece en hombrea expuest·as el.; 
~ . f ' ' ·. 

cloruro de poli vinilo;. estos sujetas deaarrolleri un ·f1m6meno ~·, 
'. ' . ' : 

de Rayneud y una erupci.6n cuUnea de lea·manaa juntn'con 

de algunas de las f'al'angea terminales de la~ ·manas. 

7'.• Calc1f1caC16n de la~. partes blandee. 

(Síndrome.· de Thibierg-Weiasenbech) 

La palcino~ia se limita,. par def'inic16n;_ e la .·pittl 

En la E.S.P •. las dep6sltae d~::calcia pueden -~ 

; . ser diminLl~o• y hallarse. ea lo mediante el< ~x.tnen redi1:1l.6gtc:o. 
' '. .·, . . - ,. - ,: .. , ... 

· ·do subcut•nea. 

; "' ' - '.,; ! ' ' "i' ~ ' - -

a bien ser .•#ensoa y excret•l'H par 



• 29 

¡:iarece que la cantidad de col~gena cutánea est6 aumentada, Jur 

gada por la medida de la concentraci6n de Hidroxiprolina. Ade 

más, los estudios con difracción de los rayos X y con el mic~o~ 

copio electr6nico, junto con el análisis de los aminoácidos S,!l 

gieren que la colágena dérmica en la ~sclerodermia es idéntica 

a la colágena normal. La anomalía parece estar situada en loa 

complejos proteína polisacáridos no colágenas, los cuales par~ 

ce ser que están presentes eri cantidades aumentadas. Microsc.E_ 

picamente se halla un ligero infiltrado de ~éluias inflamato-­

t'ias c:r6nicas.sltuado entre las haces de fibras colágenas V a,! 

rededor de los vasos sanguíneos. Las fibras colágenas pued~n · 

aparecer tumefactas, existiendo !ntre ellas un. líquido edemat.!! 

so. Más adelante la hipertrofia del tejido conjuntivo puede -

ab li terar los folículos pilosos, glándulas sebáceas v vasos ·- .·. 

sanguíneos. És importante mencionar, que en muchas ocasiones~. 
. ' ' ' 

la biopsia cutánea no ayuda al diagnóstica, incluso cuando e--·,• 

.·xisten cambios· cutáneos evidentes. TambUn vale la pena sei'\a~ 

lar que. puede existir una afectación visceral intensa con cam-

.. · bias cút6neos mínimos o sin ellos. En reaHdad ha sido el re..: 

conocimiento de·lae manHestaciones sistémices de esta .enferm_! 

· · ... dad lc:t que ha motivado la preferencia del nombré de Esclerosis. 

S1atl1mica.Pragresiva. (32) 
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·, Fig';, · 2 'Cant'racturH ·en tl•xid,,.·~· lei ménas y 1Ucerali :';'. 
. recurren~·· en le . punté di!. las· didáÍI' . la1 pulpejái pr.!,;,(!/, 

1enhn una gran ~1ducci6n de te111ilfta~' · · ·· \ ::. 
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f"ig. 6 AfUllrnÍenta facief· tlpica y. t•lenl)iectlle11a en una 
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. ··(, :r-:~ 
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F.»ig. i2· Ulc~rac16n cut•nea par d1pdtiitaa de cllicia en·· 
·.· g16n melealilr interna del ple der1chá, en. una paciente 

síndrome d1 CAEST.. . . . · ·. . . · 
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2.- SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO. 

Alrededor del 40% d~ loe pacientes con esta enfermedad --

, presentan, inicial o precozmente, dolores articulares fugaces 

o una verdadera Artri tls. La Poliartri tia puede ser simétrica 

y afecta principalmente a las pequeñas articulaciones de las -

manas, muñecas, codos, rodillas y tobillos; a medida que la e.!l 

fermedad progres~, la rigide~ articular aumenta v la rigidez -

matutina puede ser un a!ntoma prominente. La limitación de 111.2, 

vimienta de las manos se debe al engrosamiento y tirantez de -

la piel, pera tambi6n a la Artritis. En otras articulaciones• 

pueden existir signos locales de inflamaci6n, y en la rodilla, 

, Radnan v Medsger., (36) han descrito un tipo especial de crep!, 

taci6n correosa que se advierte al. palpar la rótula durante -­

·1as movimientos de la pierna. Esta crepitación ae debe, a la '":' 

fricción entre las· superficies cqriáceas de la bi:ilaa subcuadr! ·· 

cupital. 

En la E.S.P., no ae. hallan nódulos aubcut•neoa reumatai••. 

: .deos•. Los cambios histológicos de la sinovial difieren de las 

de la Ar tri tia Reümetaide. ·Lo mh · carac,terbtlco y llamativa­

la fibrcais sinovial que en slgunaa paélent~• afecta sala ~ 
,· ' . . . . . . : . 

'porciones má~>·iuperflcial de la membrana ainavial, pera -~ . . . .· ,. ' '·:. 
. · .. 

que en otras convierte'a.la mhma en un tejida hipacelular vi• 

sibleritente denso y heimag•nea, que rodea y oblitera • loa .......... . 

O,los ·. vaaos sangu!neo1. · ..• La 1uperfici1 ci~; la a~l'lavhl 
'. ''• 

·por une denee cape 
~;' . . ' . 



fuertemente. En las fases iniciales predomina la lnfiltraci6n 

de pequeños agxegados focales de células inf lam~tprias ~róni-­

cas, esparcidos de forma difusa en la sinovial, y el engrosa-­

miento de las paredes de los pequeAos vasos sanguíneas que no 

· han sido obliterados por la fibrósis sinovial. 

Los hallazgos radlol6gicos suelen localizarse en las artl 

culaciones interfalángicas y en las muñecas, y consisten en 

pinzamiento de la interlínea, osteoporósis vuxtaarticular y t.!J. 

mefacci6n de las partes blandas. No suele haber erosiones. 

En la E.S.P., puede haber notable afectación tendinosa. -

Clínicamente se manifiesta por ruido y crepitaciones coriáceas 

similares a las c¡ue se presentan en las rodillas. Las locali­

zaciones electivas de este fenómeno son las vainas tendinosas 

de los músculos flexores y extensores por encima de la mufleca 

y las vainas tendinosas situa.das por encima, del tob.i llo, en e!. 

pecial la del tit>ial anterior. En ocasiones. pueden oirse rui­

dot parecida• en loe dedos v .en el cuello• Estae crepi tecio..;-
. . 

nH se deben, aP.rentemente a la f1br1ria depaartada sabre 11 -

veine tend1naaa. 

Ea raro que en eate enfermedad existan afntamas cUnicos- ··.· 

· dé ltfectac16n muscular, aun1:1u• algunas pacientH puad~n mas-"..,:' 

· · trar. raagaa de Pa11mias1 tia .caed atentes •. · ·.Le debilidad muacu..; · . 

. l1r·puitde aer qu12'a un rei'ltJ~ de la ·intensidad del pracelio a' • 

del desu1a muscular local en le zane de lea rigidec•I articule 
' ::· ' ' ·.' - ·, . . ,. . ·.·. -
r11 ... Sin emberg~, laa ent.erma1· can E.;S9P. praeentan algunas • , 

, ·.. . -·' ·.· -· ;_- .· ,. _.,,, .-· ·- .. 

: ,í· 

., ..... 
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En algunos casos hay aumento de las cifras de aldolaaa serica-

y la presencia de creatinuria. Además los estudios electromio 

gráficos indican ligeras alteraciones musculares siendo carac-

teristico el hallazgo de potenciales de acción disminuidos con 

ur.3 duración más corta que la promedio. En algunos casos se -

han descrito potenciales de fibrilación expontánea, caracteriJ_ 

tices de los músculos denervados. Al exa~en microscopico se -

obse'rva además de la presencia de algunos infiltradas por cél~ 

las inflamatorias crónicas; fibrosis del perimi~io v epimisio­

. junto con cambios degenerativos o necr6ticds de las fibras 

culares. El examen con el microscopio electrónico muestra una 

,degeneración ~ranula~ de las fibras musc~lares y miollsis par-

cial. 

Radiol6gicamente, además de la resorci'6n de las falanges..: 

terminales y en algunos casos, de las proxt'males 
. . ' . 

cúbito' se puede apreciar una osteoporo,sis generalizada.' (5) 
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3.- APARATO DIGESTIVO. 

Cuando la E.S.P., afecta al condücto gastrointestinal, el 

esófago es el segmento mi§e alterado. Esta parte.es no solo la 

localizaci6n mb común, sino que la mayaría de loa enfermos con 

E.S.P. presentan alterac.ianes esaf6gicaa. El síntoma mb fre­

cuente y precoz es la disfagia, en especial para las alimentos 

sólidos. La E-eafagi tis par reflujo puede dar· lugar a Pir_osis, 

y la Eatenaala del tercia inferior del ea6fago puede producir­

regurg1taci6n de las alimentas. ·. Es~as a{ntamaa pueden estar ~· 

causadas par la atrofia de le musculatura liaa del esófago ju.u 

to can altarilcianea f1brae111 de la pared. Le falta .. de ondas -
·. . ' ; ' . ' 

· . pedat•lticáa produce una retención del bala. alimenticia. que -

· ha de, deacander par el H6fago ~rc1d a la gravedad. Cuando -
. ' ' . . ' . . . 

111·11f'1ctacl6n·· .. af•g1c11 ... lntenH pu~de HJ,' .1mpo11ible deglu-;.;. 

··. tir en Íladci6n auplna. La1 datal. que •• pasten 1n le actual.!, 

dad lndic1n que el def'1cta H~f'llgiéa1n.l1 E.S.P., e1d altua-
. ., . 

· da 1n la• ni61cuia1 ·111•• . quli · en la• ai1111enta1 n1urmlH. 

LH altHICianea Hdial6gicli1>HDt',gic•• '" l• E~S.P., d.!, . . . .. . . .. . . ·,. ' . ,·; : 

:'·"·' 

·, dt!'1•1 ~d• .. l~g11r ·•. un~'. l'igtdlrz·· dt,1,-."8rcá . dat, .-~ad9na Junt~ can • i.:;_··~.:.:_:.·.{.~.'..:. 
"'rdld• • 1011 11~11gu••~: ,. ,;;1; 

\[l~ 

~;,\I 
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La afec~ación del intestino gruesa y delgado da lugar a -

diversas cuadras· clínicos. Además de una sensación de reple-­

xi6n y distenci6n abdominales, con dolores y cala~bres abdomi­

nales intermitentes, los pacientes pueden presentar de forma -

alternante constipación y diarreas, en algunos cásea puede ha­

ber una esteatorrea pronunciada y una pérdida nota~le de peso. 

La etiología de la esteatorrea en esta enfermedád se había co,a 

siderado que era debida a la. superposición de diversas facto~• 

res tales como la alteración de la motilidad intestinal, la a-
. . . 

fectación .de la pared intestinal pcir la enfermedad, obstruc--~ 
ci6n lil"\fática. y r.educc16n del aporte aangufoea arterial del -

·· 1ntesttno. sin embarga, recientemente se ha demostrada que 11 

proliferaci6n bac~eriena en la luz. de l~ parci6n superi~r del 

, intestina d~lgada puede ·Jugar IJn papel muy .importante en la ·~~ . . . . ; •' . . '' . . ·. 
···,)"'' 

praducc16n de eateatarrea. La adminiatrec16n de antimicrobiil-.. /i 
· · ·· nas de .amplia eape~tr'a, de lugar ~ une majaría espectacular. de 

la eateatanea, graclea a 11. 1n~1bic16n ·del aumenta .de crecl-­

. m,ien~a bact1r111na •n 1~11. HÍI at6nicH del ·intHUno delgada. 



- 4.3 • 

DUataci6n, rigidez, y pseudodivert{culcs de beca ancha an l!SP.! .·· 

cial en el colan transverso o descltndente. Estos divertículos 

pueden retener baria despufs qua el paciente haya evacuado el­

intestina. La imagen de estas divert{culaa se distinguen de -

la div1rtlcul61i1 verdadera par el tama"o de 111 ~ocas, que en 

la E.S.P. san anchea, en tanta qua 11 d1vert1cul611s tienden 1 

11r Htrach••· 
' ' 

Laa t•l•ngilctHiH lntHtin1l11 pueden prai:tucir una pafr- . 

di,da d•' 1angre · suricianta para qua ·al pacie~tl ·p~e.Hnte una 

·: n1ai11 algn1r1c1tlva. e 5) 

-·'' 
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4.- SISTEMA CARDIOVASCULAR. 

El corazón puede afectarse en la E.S.P. aienda dif!cU 11 

valorar el papel relativa di la afectación card!ece y pulmon1r 

en la praducci6n da la d11nee del paciente. 

Pueden pr11entar1e cardiamegali1, pericarditis, arritmias, 

soplas, ln1uficienci1 111iac•rdica 101 cu1l11 pu1d1n preceder a 

otra11fotam11 de la 1nt1rm1dad. Las estudia• da cateteriza-­

c16n c1rd{aca puedan 111a1trar la 'pre11nci1 de un1 hi~rtlnai6n 
. .. . 

pulmanlr 1lgni'1canv1, inclusa tn alguna• c1ea1 ein qui 1>ei1-
' ' : ._ . . 

ta. una tlbrasie pulmonar 1vld1nt1. En ai 1l1ctraclirdiagr1t1111 •.. ..;. · 

pueda ab11rvaret prala~.g1c16n :~, la• 1epacla1 PR, IJ's y Q1'., 11 
gerae c1111bia11 en 11 canflgurac1.6n da laa etgmenta1 ST y and11-

T, y iln 1lgunH darlv1c1an91, d1prHlan11 v l1t1raclan11;d1l. 

compleja ,QRS. . Se h1 11~1l1da' 1• pr111ncil di: un blaqu1a eurl• · 
. ·.··- - . ·, -·· - - - ·: -

culaventrlculu pr~gr91iva d.bida a lm .. d1pa1lc16nd•.·é:Dl,g1n .. , 
-. -· ~. . . -. . - .. _·. . - . . - '· . . ' '. . . . . . 

. an 11 r1~c!cula d1,:Hl1 (aurlcu1a-v1ntri.cul.r);, En 1,l ll~•~n ~··.· 
p1tal6gicCI pu1d1 · 1ncant~ar11" un•. tlbra111 l.1itc•rdlc1 cu. tu11 y :){ 

un1 parlc1l'dltl1 flbra11. .La1 -~·,~l'lllal can ln1uf'l~l1n~~1 c1r-~·:·~~; 
--· -- . . .. ; . . . . '• 

d!1c1 cang11t1v• r111~nd1n·111111 11 d1gaxtn1, y pr11lnt1n.can-. 

rapidez ""alll de 1~t~xtc1ci6n par 11 iltlift1. 
. ' . -. ., ' . . . . .· " . . " 

El r1.~na. de ,R1yneud·.··11· 11Uy tr1c~1nt1 1n .. ~. 1ntll'1"~~··: 
· dlid, pudi1ncta pr1cll~;r l• 1parl~Í6n dt otra• 1lnt11111I: c1i~1cá~ 

. -·· - , e":". . .·.'.-. .:·.... , . . .· '. " 

dur1~t11.v1~·1áll afta1~··)·t1f:l tendÍlrena d9 Rliyn1ud pu•d• ••r re1..,­

.·. panHtJle .. 1n;:p1Ír~e, ~ •. l~~ aclull'n y ~llt.erl~16n dÍl .. lDI. V18Dll:·:~: 
' .\ :·· ' ·,., ': ~. ' <: . '·,,. ' ' ·.: · . ., -· . ':·;o;( - - • . ·:· - •• , • ._ - ·'' .. ' ·• . ... ". ·:. ', - -. . .. 

·.· ·~igltli'lmli'fd1 ··1~ lt~~tll y ulc11r1~16n.cuHn1l1;,.V ~·ltl. 9"'put&:.,• .. 
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c16n expandnea ocasional de las puntas de las falanges dista­

les o inclusa de todo el dedo. La arteriografía puede mostrar 

un estrechamiento o un bloqueo de las arterias digitales; las­

imágenes son parecidas a las de las lesiones arteriales de la­

Artritis Reumatoide. En la E.S.P., puede verse como.las arte­

rias de loe dedos están ~ecutilertas por un tejido colágeno de.Jl 

so y se puede apreciar cama el proceso Esclerodérmico afecta -

a la piel, arterias, arteriolas, venH y nervios en greda va-­

dable. Se debe aconsejar al paciente que use guantes en las­

'pacaa f"das y que proteja las manos del fría v de las trauma­

tismos. 

El fen6meno de Raynaud ea frecuente el inicio v cl!llli con.! . 

tent• durante .la evoluc16n de 111 enfermedad, principalmente en··· 

el tipo Acraeecler6tico. Se. ha eepecul1do que laa alteraciones 

v.eeculilree per1f'6r1cas en la E.S.P., pueden 1er HcunderiH .a-

'-lae lltllianee ;de la piel. Sin embarga ya -'••t6 Htablecido queo. 

i .. anormalidad•• vaacularH' aan ind•péiid1e~tH y pueden ser• 
. ; '. ·' 

1dentltic11dea na 1010 • nivel per1r•rica, alna tambt•n en •l' -

intmriar. d1 c .. 1 toda• las 6rgenoe. LH 111ad1"i.c1c1anita vl!lscu.-
. . ' . . . . 

lar•1, ~ari a \le.c9a> aimplH prablemea vHculerH y otrH conH-· 
·' • . • • 1 

·cueneiee de alterecianee argmri1ca~ •n: eu Ht~uctura. .El e>é!I•~ 
. . . 

. ·· 11e~ h1ata16gica ·del tejida de .pi!lctentee itacler11ii•rmica1 rival• 
' . . . . ' ' ' ' '. ~ •, ·. . .. . ., 

f'l'ecul·~t~mánte hlPll~batia d• le medie y pral1terac16n d•;: l• • 

tnu;~ v·:tad~ el: aÍ~tem.a er,tertal.ar. : Pued9n aurgir t•nm;.anae• 

V810H~·-lcaa de··1119canlM1a·~ conflcidaa cant'lQu~lncla •1/~tndl'D·' 
M dlt ~·ynaUd •n mef1oe y piH;O Sti admit~. que~ tai ~iam~t,:~.,,6.' 



menos pueden·acurrir a nfvel visceral. Exámenes capilarosc6p.!.. 

~os indican que el flujo sanguíneo capilar en la piel se redu­

ce mucha. Tal hecha puede ser resultado de la prollferaci6n -

de la col~gena que produce obliteración arteriolar y/o vasoes-

panmo capilar o arteriolar. Existen algunos estudios, sin em-

bargo, cuyas mediciones del flujo sanguíneo fueron normales en 

las áreas cutáneas envueltas en las tejidos subcutáneos de los 

.antebrazos. Por tanto, en relación con estos aspectos parecen 

ocurrir varias contradicciones. 

La Esclerodermia puede ser diferenciada de le, enfermedad- · 

deRaynaud bajo el examen capilaroscopico; el número de tiran­

tez capilar .esta reducido y se observa marcada irré~ularidEÍd -
. . · ... 

de los mismos. Ciertos capilares son menores y otros mayores• . . . . . . . 

de lo normal. Los casos con fenómeno de Ravnaud anti guas v se 
- . . , ' ·, -

veros, son los c¡ue ocasiohan.18 reaorci6n .6sea de 

term.i.nales y· pueden Ueger .. a producir gangrena. ·· 

Los est~dios histopitol6gicos e hi~taqu!micas d~ las .. ·.:· ,:,, .-··,· .. ' . 

· · langiectBsias ~n la E~s.-P. '· eape:i1lrnent~ aquel~~· de . . . . . ' . . . . . 

Hcula macular, muestran.algJnas aspecto• de.la Eacleradermia 

Y'de la influencia degenerativa acttr11ca"."clim1tic•. En él 

men micras~Óplco de talallanamalia1 va!ÍculerHH 
'·•i:' - . . ·_. ' . ' '. . .. 

acümulacidn~de 6reas re111Úvamente.p~qÜÍtfte1d~-'un grarínOmero 
:;·,·. 

·i' 

de capilal,'e• alargados cal'.' deeiguaid*d en .•l.,;roeor de eue 

rede~• . 



peutica con guanetidina indican que en loa esclerod~rmicos, y 

en menor grado en los individuos con síndrome de Raynaud hav­

interrupci6n de la microcirculaci6n cudnea inducida por el -

frío. Este defecto puede ser importante en la patog~nesis de 

la enfermedad y conducir a una terapeutica más lógica, pues -

en su caso no se esperarla a la fase de fibrosis irreversible, 

pudiendose utilizar la guanetidina en dosis moderadas que ha 

bloqueado la respuesta al frfo. (5) 



5.- APARATO ·RESPIRATORIO. 

Los síntomas respiratorias son bastant~ frecuentes en Lo• 

enfermos can E.S.P., siendo el más com~n la disnea de esfu1r-~ 

za. Los enfermos pueden presentar tambi6n tos con eapectora~4 

ción variables, hemoptisis, dolor pleurítico y, con menor fr•~ 

cuencia, la áfectaci6n respiratoria puede acompafiarse de bro·- ·•· 

tes febriles repetidos •. 
,'·.:·,··' 

Los hallazgos exploratorios son aac•· ·'\" 

. aes a no ser que exieta un derramé· pleural, pero esta manif8e,. <~j 
ta~i6n es tard!a. y .pue~e ser debida a la lnsuf!c!enc!a ~ard!o'. '.!(I 
ca congestiva. Lo más. común .es ausc~ltar algunos estertar11•' ~· ... \ii~ 

cr~pi tantee d~iaperaas en loa campes pulma~ares; clara q~e cUari .·.:~:Í~ 
. . . ·. . ·· . . · . · . . · . . . . : . . . : • "!!" :JS:Kl 
do d enfermo tiene una insuficiencia card!aca izquierda pua"".;. ,;::,:•¡}~ 

' . . "··. ' . . . .·· : 

>den cirse eat.ertar.ea crepitantes .gruesos en les bases pulmal'l• .. 

. res •• ·En loa casos con una fibrasis pulmonar de larga 

puede aparecer ·u~ hipocratia~a digi t.81, pero· este hallazgo e•-:• . ··.,' . . .· ... ·. , , .. , ' . ',··· ,, 

··.'menos frecuente en la fibroaia pulmonar de esta enfermedad que 
~ ...... 

. ; :. en 121 de a'tr!!• et~alág!~a:. La expUcaci6n de esta difer~ncia ·.· 

· · pUe~e e~tribar , en )a di ami n~dón. del .flu ja eangu!n1a ertarill-
. ' '·- . ', '.\ • ¡ ·- . .. . . ,, . ' 

. de. ioé dedos, 'aadciado can. el fen6niena de f¡aynaud y ....... -·-- - . 

·dactllia. 

)El .. tejido interatic1a1 :P41manilr 1tl ···~iento dtl proceea 

·fibrosa de· lci~·'. pu~ri.~. Eata fibraaia pu1d1 dar lugllr • un•; .. . ···,•'. :"'· ' " . . ·• ·, ', . . -:·. 

UmÍtiici6n d1 la expana16n ta~6ctca, un -~~nta de ill f'~1cu1ii-· 
·· /·c1a l'Hpirata~ia·vm61Í tard~·~· ii~. apa~ici6~ de une Jtip.rten~~: 

." : •' ' ' ' ' -,, : • ' ·: ' ;' ";' ;,_i ·•" • • ·: • • ', •• -, ' •: -e • ._ • • '-• " • ', , ' ' " , ~ • • • ·~ • i • ' ) 

\:pé .S1 ~h .. ~~llftan~~ • , : . ,, . · 
' .<..:1··· .,. 
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El hallazgo radial6gico más frecuente es un moteado v en-

trelazado difuso de densidades lineares, locaUzCJdas 13n las b,!! 

ses pulmonares. Gradualmente esta imagen progresa hasta apar! 

cer una fibrosis pulmonar sim6tri~a que tiene su máxtma densi­

dad en las bases. Es característico que no se afectan las re­

giones hiliaree y los vertices pulmonares. Es raro que la fi­

brosis sea unilateral, pera cuando ello sucede el pulm6n dere~ 

cho se afecta con m61 frecuencia que el izquierdo. En unos 
. . 

pocos casas la fibras is puede ser de .upa nodular y semejar -~ 

una neumacaniasia. La segunda imagen producida por los cam---. 

bias f1braaaa aon laa.aombrae qu!s~icaa, que.se observan sabre 

toda en lH .6reea .aubpleurali baael y parevertebrel. 
' . .. . 

qLletlaa aambl'H tienen un dimnetra aproxlmada de unas 
,·. :· '·. . .. 

pueden dar lugar a une imagen· d~ pulm6n aplanada. Cuenda ea;;;.· 

toa quiatHaumantande tamefto pueden rampmr.le dando lugar-a 

. un rmumat6re~ llapanUntta. .. Cu~lquier paci.nte can une fibraáia 

pulmanal'. o· un· pulmdn ··aplan1dr:f···de .•tialagb paco ·c11re, dabe ~j: ·. 
ser 1:.caminado cu1deda18ment1 buacindaae atra• 1igna1 de,:E1cle­

ra1i1\Si1dmic1 P~a;reaive. En •eta enfermedad taftlbi'n puederi\ Y 

.~arse pleurec{lli, angrci8amianta de le pleura y dlirreme pleural, ;;: 

y cuenda hay 1uperpue•ta1 clll\IJ1aa .d• n8umonit1a a ecÍnia pulmo- :;!} ... .. ,., ' . •· .. ' '., .· . . •' '"·. 

··ch. (5) 



- HIPERTENSIDN PULMONAR. 

La Hipertensión puede ser ligera y pasar. inadvertida, a -

bien lo bastante intensa que domine el cuadro clínico de la e.D, 

fermedad y cause la muerte del paciente. Puede ser resultado 

del remplazamiento del lecho vascular pulmonar por la fibrosis 

pulmonar o bien por hipoxemia debida a la alteración de la di­

fusión de oxígeno, o más frecuentemente a cambios de las arte­

rias pulmonares. La afectación de las arterias pulmonares en 

la t.s.P~, ·se caracteriza por la hiperplesia de la !ntima e -­

hipertrofia de la media. Lesiones arte~iales similares pueden 

darse en la liipertensf6n pulmonar de causa ijesconocida. (5) 
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6.- SISTEMA RENAL. 

Aunque las estimaciones sobre la Frecuencia de muertes -­

debidas a la afectación renal en la E.S.P. son variables, no -

hay ninguna duda de que las manifestaciones renales e o ns ti tu-- .. ' 

yen un componente importante de la misma. La. afectación renal 

suele presentarse despu'e de que.el paciente ha mostrado 

síntomas de la enfermedad. Un hecho destacable es la rapidez­

con que se presenta la hipertensión y el cuadra clínico de in-
... 

· suf.iciencia ·renal. Loa paCientes pueden morir de forma rápida . 

por hipertensión maligna o por uremia; el tratamiento hipo ten- · • 

sor puede ser poca eficáz.. En algunos casas la úni.ca manifes.; 

taci6n de alteración de la función renal puede ser una 

nuria .aislada, que puede persistir durante muchos af'ics hasta-; 

que se presenta~ de forma rápida ! irreversible. 
. ,, ·, ' . .. 

patológico las r.iño.nes pueden estar ligeramente ag~andados y .:. ·•· 

pueden verse beaa· 'de infartas necrÓticaa focales en la corte~ 
~ .. ' . ' ' " ' . . . 

· · za. Lea lesiones vaacull!l_tés ·Eie loceÜZl!ln principalmente 
., . ,. ~· ' ' 

las arterias intralobares. y en las arteriolas aferentes. 

• fibraeie caricentrica i:le la ·fouma de iaa arterias intralobarea 

es aimÚar a la que ae:-ve en las vasas dlgitale~ y pulmonares/ 

en .e~.ta ~nfermedl!ld. La arterlograf'{a. en.vida o post-mortem, '­

, > pueden m~Íitrer el engraaamienta de lea e~terla• 
•./de lea arterlalae. aferentes. El erigraiHl"'iento .i,nt11rno que t'.>: 
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gar a un deacenao agudo del rellano glomerular. Un rasgo des­

tacado le constituye el hallazgo frecuente de una necr6sia fi-

brinoide de les arterias renales. El engrosamiento de la mem­

brana basal de los gloméruloa puede apreciarse con el microsc,g, 

pie normal. Es importante conocer que estas cambios no son e.! 

pec!ficos de la E.S.P., va que imágenes similares pueden verse·. 

·en la hipertensión maligna. Alteraciones semejantes a las que 

aparecen en la E.S.P., pueden verse en el Lupus Eriteniataao -... 

Sisdmico, aunque en general, .en esta última candici6n no sue­

len afectarse lea arterias lntralobulares, 1J loa glombulos --·· 

pueden presentar adem6s .del engraaemiento de la membrana ba--· 

sel, un aumenta de le celularldlÍd. Le auatancle f'lbrinoide en 

loa vasos de la E.S.P. y de la .hipertensión maligna contiene · .. 

flbrin6geno, mi.entres que en el Lupua Eri temataaa Sladmica I•,: 

encuentra gamma glabulina en. 11tai lelionee. 

tamienta eepec!fico para.la in1Úf'iciencia·renaldebida a 

E.S.P •• (5) 



;' ·,, .. 

_,,:,·'·'·";:·':::,:~·'.~~,,~~::;~~~rs··~~ésl:ft:~D)\!'.'}~!,;¿~~~:r'.~>'t'~ 
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?.- CAVIDAD ORAL. 

En la boca, la colagenizacián de la piel y músculos puede 

producir microstomía y dificultad a la masticación. (Fig. 14) 

Se puede observar modificaciones de la membrana alveolo-dental, 

sin embargo, no causa s{ntomas.(11) (40) Estas anormalidades -

éon más apreciables y comunes en los dientes posteriores. A. P.!, 

· sar í:le su hallazgo frecuente, pués la literatura señala .fre--­

cuen~ia de 7% hasta el 28% de los. casos. (11) .(42) _Su estudio·: 

no ea de .rutina,. Verztman y De Paala,' en su exp!!riencia señaO.: . 

lan el engrosamien~a d,e 111 me:nbr,na alveolo-dental ·en el 29% - .· 

de los casas; mencionando que esta 'alter!!c16n es tí13ica de la 

enfermedad,. ye que ·na encontraran nada similar en otras enfer­

medades. (43)•· Su velar diagn6st1co tieneeleved~significeici6n 
+ ••• 

sabre táda en las farlllaa de E.S~P. sin Esclerodermia. 
··, . 

· tares ·han tenida cuidada de verificar la relac16ri entre •l ef1~ . 
. . . 

··.· groaemienta· .alveolo-dental y el grádo de evolución de la. E •. s • 

.. • P., na llegando a abte,ner ningún paralelism~; ~~~o H, casos ~ . 
inciplentel de E.S.P~ ,can gran lngrosemlanta y viceveraa• · Lá:. 

t'recuent,• eecHes de piezas dentales hace. dl f{cti,: ~P la pob.l.!'. . 

i::i6n .adulta, al ª~'llála da. la membrana el\l.ola~deiital In· nume 
• • ,·.: ·• •• - • , : • ~ "·.: - ••• ' '· • <" ' :' '; ... ~ - .. ••• 

~oeaapec1ent8e. · El;engralemienta d1 .. la• .. 1119mb~ena alveal~•dtn"': ·.·: 

·tal·· pu~;,· aei .. carrabara~a. rad~ol6giC:1Mnta, ~reducd~áa~ ·~· .. ,}~:y 
. . . ·~· . . . ' . . . 

un.·auHnt~ dt:·. la<zana r~~latram1perenta q~ÍI h,ay ab·~jdar de.- ;¡ 
.• , •. -.;:·i.~~·•·i:1tc.~1:··d1 ·_·:lo_~_.:·dl~~t.11.~"f~~10.na .. ~•_: ... ,1ac.k~u~> .• •.·· <,~a) i::.É't~:'.·~~~~}? 

,¿J·''; g~n, qúe. 1pml'•c:• · •• p1c:1·ai,;.nt11. _ali· 1011,!IQi•r ... ~~ •• · ri1tsa 
', ' . . . . . " . ' ' . , . . . '.: ._ :. :'. .'.t ~ • 

, ·~···:~:- . ' ; '" . . .,·.·\;/'""·'.; . . - . 
¡··-

: ·>·.< ';::-
;;~. {.),~ ;',"' ·.~:::?~ ''\' 

'?.~~~~~;fu¡p~\i~;j.;::.;.~~;:.:;:':'h'i~·~~ .. 
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me~to de.la óantidad de fibras de col~gena v oxitalan de .la -­

. membrana paradontal. (11) "(Fig. 15 v 16) 

Bianchi y Cola. (4) encontraron engrosada la membraQa pa­

rodontal en 49 de 136 casos e><aminados (36%), al igual q'.Je 

Stafne v Austin, que describen 9 de 127 casos de E.S.P., en lá 

Cl!nic.a Mayo; Farmer reporta 49 de 136 casos entre 1945 v 1960. 

Encontrando que el engrosamiento de la membrana paradontal se 

lleva a cabo a expensas del hueso ~lveolar con abli teraci6n de .· 

la l1h1ina dura• . La imagen radlol6gica de ensanch~miento uni--: 

formé' de· la. membrana·_ paradontel se presentá . en 49 de 136 casos, 

siendo en 3 de ello.~ por otras causas (inflamación pericemen-- · - · 

tB!, parodoriti Us cr6nica y ociusi6n tre'umática). El examen ..: . 

histol6gico mostr6 que la membrána paradontal.puede estar de.-
. ' ' . . 

. . . . - . . . . 

2 a 4 veces más a_ncha ~e lo normal con. p'rdida de la relación .. ·. 

de fibras colágenas v obliteraciisn de loa 11.sos·aanguíneos •. 

Los.dientes poatel'iorea san·Ílleyarmente afectado• que ios ante..;< 

rlol'.es pera en t.: de éstos pacien_tes todo~ las dientes fueron ~ 

.afectados. 

Putz y Peperaack. (35) .Reportan que.loa·signol dent~lH;;. 

.E!nca·ntradaa·· an nif'laa.can E~cleradermia .. san, .el anss~chamianta 

· · de'1 espacio para:Sorital y el procesa degener1tiva de Jea f'itíre1 
' .· ' . . ; . . . ,. . . ,··, •' .. - ...... , · .. · _ _.· 

coi6genas del aietaine/Ügaine~tarfo elv~aJ.a:.;.dantaÍ:. 'Las ·•stu.;;:;. 
. . -'· . - ' ': "{i ~: ' . . . . .-, ', . ' . 

dios 'rad1al.6gicaa moiltreíóri ln;raeam"1erito di 11 membrená para-
. . .. , . ' .- : . : . . .. . ' . i . . . ; . ;1·\: .-·.· . . "' . .. . . ,· . ' . - ' -_\ .. . . . . . . .· . - . ~· • \.:' . 

;, .... · rantel "" reaarcidn aiva,aiar~ . . . . > - ,,• . 

.. . , ... · .• l:.. . biap~~· ~ ·~1 .. l. il.•. ~.,,,..~~6n b~C·~ .,V:ot~ ~~· ~~li'-' ) 
''f~tac16n -'ci•:·ttblo•11.tJ~l6g1n••';, ·una del}1ner1c16n .nt.rtnald• · da-..~<1·; 

". ' ·: ""',' .1.:, ,·. : ._,·':'1'.~.::-.".,,-~~;{ '.'·: ,: ;'.'/' ·:~-. _. ,"·: ,···.>:':·,'.-~/:· " .. '' :, 
_,: '<,}''.~'º.; ":'J'..._·_: .. -, _.' ,. ' . , . ,, . :< <,.;·_;;·-: · ... -.•;". . ,,·:·,· . ;;;">·;·'~ ,"-· 

. <· , .... >>_:'_';,''.:·:.·~·:.: .. ~.:~:·).: ' . . \ -.. ~ :./.-i':1': :_ ' " 

,,.,,,,_., ... 
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~aaoa san~u{neos con 1nfiltrac16n linfocitaria del endoteli~. 

· Belois y Sugg (43) reportan e_l caso de una mujer malasia• 

de 54 años de edad con 15 años de historia de Esclerodermia,-• 

en la cuál un estudio rad1ol6gica panorámico reveló multiples­

masae radiopaces en la regi6n mandibular anterior. Una radio­

grafía oclusal mandibular anterior V una exploración clínica - . 

localiz6 esas calcif icéciones radiopacas en el tejido s~bcut6-

neo submental. 

La participac16n de las articulaciones temporomandibul,! 

re~ es una ~anlfestaci~ri clínica bien reconocida en Artritisº~ 

Reumatalde9 así como en la E.S.P., Araksy y Cals. 0) reporta- .. 

ron que 5 de<l6 pacientes con E.S.-P., preaantaban r~sorci6n 

hueso en el .Sngulo de la mandíbula.:.· A esos 5 ?acientes se a-;. 
. . 

gregaron 3 que no tuvieron. resorción mandibu.lar pero demostra~. 

rón cambios en la .ATM., con engrosamiento v alargamiento de· 

loa. c6ndU01 mandibular1u1. 

En un pacient~ hublJ. ev.ldehcia 'radial6gica de pi§rdida 

clal de hueso -alrededor de la-cabeza condUar~· Tambi'n Whi1:te 
. -~... ~. ' . . 

y Cala •. (ft6f e>eami~aran a·. 35 •paciente& con E.S.P., las cualetS~.: ', . . ' . . '·- - , 

: fueron referid6e pares un estudio clínica. radiológico •.. Agreg,.,ci. <,, 
•' i • . . 

. daae ~l engrosllmienta de. la membrana perodontal en i:s pacle11-~ 
tea; 6 paci~ntes preae~taron reaorci6n e,.; i~ regiÓn de loa 

. guloa mand1b~
7

lareis; .2 de eató~ 6. ~casas pret~ntaron reearciÓn ·~ .••· 

. plrcilil a. completa de loa· procesas carariaidee. 
- -, .. ,: . . -· ,-_. . . . ' . 

Caplan.y Blnny C?> .:t•acr1bieron un P.c1e11t11 canE~S.P.,,. 
' _. - '· ' , ', . .-•.,1 . - ' -



•j'' 

c6ndilo y procesas coronoidea. Otras hallazgos en este pacie.!l 

te incluyeran fen6meno de Raynaud, cambios difusos de la piel­

(especialmente en la comisura labial) con atrofia subyacente,­

hipamovilidad esofágica y resorción de falanges distales de --

las manos. 

Zarb y Carlsson (48) tienen_ también reportada destrucción 

extensa de los c6ndilos mandibulares en pacientes can Esclera­

_dermia grave¡ ad como casos con resorción de cóndilos mandib~ 

lares asociados can acrosteal!sis idiopática y secundaria al -

_ clorhidrato de_ pollvinlla. El engrosamiento de la piel facial' 

acurri6 en 1 de e&DI . 2 casas de acrosteolisis. Se_ ha propuea~ 

·_to que la reaorc16n mandibular, observada en pacientes con 

. P. , . puede ser de origen isqu~mico, parte de una tendencia 

ralizada a le resorci6n 6sea en este padecimie~ta, cama resul-

tado de la necroaie li:>cel debida e la falta de movilidad 

. ciada con cambio• eaclerodermatos'as .de-· la piel. --.-Otra 
. ' , . . ' .. ·'· . . 

explicacidn de la_ ~eaorci6n de las cóndilos mendibulares'san •: 

las f'uel'zas mec6n~cil~ anormales labré la art1culaci6'n 

inendibUleir relet_adae en le tenai6n crónica d• la piel y otra•:- · 
•' . 

_ cembial tisulares aisaciedca can mala aclusi6n. (Fig• .17 _y is) >" 
-La eraaidn del •ngulo mandibular estuvo pre1ente en 6 de ~ _¡-

. . . .· .· ' . .•. . . : . \ . .,_ ' ." " . ··-:..~-~·.\[ 
las 35 casca reportadas por Beeaett _y C:als. (24) H~os pacten.;. ·1:; 

.:<;·'.' 

tiia fueron ~>eemlnadae can t0111ogr1f'!s mandibular panodmica. -~ 

: .. Le HaarciÓn mandibÜllll' rut ••ociada can une_ apmrtura' ~rel r•.! 
·,t~ingid~ y confrect~r• patológica., -~. c1u1a'ci9*':¡e:r .. arc¡6ni,:_; 
-.: ·~ - ,·-. .-.· .. ' ·. ~·' 

mandibular •• d1•canacld1, ptro fato• •utor•• pient•n que 
.~ , i e 
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~a lae agentes c1uaentea pueden ser la atrofia resultante del­

engraaamienta de 11 piel, a qu'izáa la preeencia de isquemia 6-

sea. 

Haggine G. S.; Hamiltcn M. c. (17) reportaran defectos -­

dentof1cialea eaaciadaa a Esclerodermia en un casa de una nina 

de 8 anaa da edad, encantranda en el examen oral; que la dent.!, 

c16n y acluaidn sabre el leda derecha fuá normal. La posición 

superior' de laa deciduas incisivos centrelea no fuá afectada. 

El incisiva lateral izquierdo estaba diat1lmente inclinada, ·v 

hutm f'alla en .•l crecimiento del canina deecendent1 y el pri-­

mer malar can eacaa11 de crecimiento alveolar en esa región. 

· La dentici6n en el lllB~il•r lnf'eriar ta1nb1'n fui§ 1f1ctad1, 

· ba una marc.U nceai6n gingival y gingi~itia alrededqr del 

dc(izquierda, de las inclaivo1 central, lateral y canina, aun-

que la erupc16n de ••ta• d1ente1 na parec11 11t1r afectada. 

El HtUdi~ r .. 1al6g1ca de loa ma>eilarH maatrlrarÍ l.a •JJa":',; .· 

ri:~ncl•. ••11"'trlc• de la nnd{bula •.. Lea·. rmdiograf'{aa d• la• .. -r 
' ·;.·;:.·.<· 

' dtentem·y lcnn•ximn ~·~~ran par· !11111 mi••• n.inguna .;.¡::; 
... anbr..lided • 11lva pár la e..:ace~ de hueaa '1lrldedar dfl l• pe.E, ,.;. 

te 11uperlar dencha, lnc111va1 y caninaa •. Par la encontrada,::.;: 

lQll IUf:arn. laperan en·: Hte CllD, que habd .HC8CH da deaarra. 
' . ·. ·. . ' . '."' -.. -. 

lla' a le ... 1. •. la• . dl1nti1 pal'lllanentea en 111 rtgia"9s ·~~ 

.rectld•••. prabllbl ... nte. can acamplft•1•nt~ .. caaa dÍI cziecimi•.!l:. 



·' 

.',, 

,. ", .. 
f'.'.ig. 14' La ,~~l•genlzac16rÍ d• la piel v m~llculaÍ 

· de la baca proc:tuce. micrailtmb v dif'iéultad par1( · la · m111t+caC:t.1$n~' 
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Fig. 15 Engra1111111nto de la 111e111bran1 paradontel 
(flecha) en le Eaclerael1 Si1tmlca Pragrea1va. 
(Slgna da Blackbur). 
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· F'ig. i7 .. Eetudl~ radlal6gico en\pray•cc16n l•teral ~ ·· .. 
derec~a d1 cr6iiea; de. una· peclente:can E.S.P.: dande .,. 

··· ... ·ea· ab1arve eplen•l•nta del ·c6ncli la jnendibular )ar .. · · "·· 
i'•aarc.16n 611e y eu1enc19 de. 6rgana1 dantariaa•. : · .. ; ;; 

. - ' .. · ., .... "·. >::'.: > .- ''.. ·. " : '>',::,.- .. ~ 
.··.- ,:• ,;,·:·· 

.... fr~;\·C·n:,'.it,~,,:0::;;1·;.~~r~··i;:·d,~';t,,i;·t:· ~·;'.··:· 
" ·. ·.:·~· ... ·.-.,.., .> .. ·' . . -t. ; ,_. . ': '·. : . .- ·. >·.~·-',·> :.~~~-?:·~::·;~;!:~~~<>:; .·.\·:_"· \·)<!·"~,' :.'~¡;·. -~·--:::.::·.:>< .. :< ;- ) _>..:-.·: 

·f!19: •. l~.. ~1tudla 1".aillal6glc:D, :~~r.. ~~yil~#l,fr.).~ilr11~,.::.t 
·11quterd11;d1 cd'ieo,··en lli~_.t ... jHH:ie~t• d•:,l• •óO• 
rt.g~\:1?,',ab11rv6ndaae 11.·.c6i'tdtlp.11!•~1bubír,,llcum~n& 
do por .rea~r.c16ri 6., .... ,/ -····. ,r r' e•.:/ .• . ·) ' :: 

' :.·.: · . .>::}:. ' :•;;_~ 
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VII ... INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL V GINGIVITIS 

CRONICA EN LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

l.- FACTORES HUMORALES EN LA GINGIVITIS V·PAROOONTITIS DE 

LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

La paradont1 tia y gingivi tia crónicl!IB aaoci11daa a E.S. P., 

inicia como un proceso inflamatoria aguda que evaluciana de une 

leai6n con predominla linfacitariá.hacia otra donde pre~alec•~ 
. las c61ulea plaam6U.cea madurail, la ·q~e pera11te a trav4a del­

. curso de .la enfermedad. Los tejidas gingivalea namelaa, can,io 

las inflemadoa ae encuentran·baftaidáa en inmunaglabulinHpradu 
,:: . ', ·, ·--

cides por cUulaa plaiñi•t1cae lacalH v s•r1c ... 

Dichee ab11rvac1anea apayarÍ la 1d1Ía d• qui lai t1ctaree .;. 

humaralita pueden atr un factor importante en '1épetaglln•aia d•'. 

la peradantith cr6n1c1 en le E.S.P.. ~ qullñdo ••tÍlbl•.clda 

que la identidad d• l•~ diul1• p1191l•u1:n que ebuncten ,•ti 11;., 

· gingtvitia, ~.1 cama la naturaleza d•· l• tnnluric.QlabuUna ·1mpl1 · 
,'_ '.:_ . . ,., ' ' . ··.' , .. ~-· 

. cada. La mayor parte d• .l• pabl.aci6n celula~ Hte .,anllda'.;pa~ 
~ ' ' . . . - . -

~Uúlas plaem,~icaa praduct.ara• de IgG, pera algunn 1an pra-~ . 

•', ••·· ciuctaraa de, IQM y I;A-. En •atudiaa nlata16gica1 de glngiv• 

f1amada puede anc~ntr1rae, ac•~ianai.itnte .c.hal•9 pl••6tlca9 • · 
. ' ' . ";:~- . . . ' -, . )_ ., . . ' - ·, - ' . 

0 
d9a di il'llllunáglabullnt .•n lGI HP11Cia1· •xti'.;,iiticulÍlrea;\en ni'·, 

.. , , U,dad 1• cantidlld· 11 tan Ql'•ñde qu• '~ ~llU~•ra un 1évÍdo 11t~'1Jl~¿; 
., ' e¡,~~ antta .~ •• ~d.~ t,•tlb.~·~·~· .i•,:lCtt~~iCS-.. :cwlu~er. lJ~,·~f:~: 

...... .'' '.· ': -_ -_, f~1 
" - ~- - : - . . ~ : ; 
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ci6n de esta inmunaglobulina parece estar ligada a las fibras 

colágenas v no es posible eliminarla por los procedimientos -

habituales de lavado. La mavor parte de la inmunoglobulina -

es IgG con cantidade~ pequeñas de IgM e IgA. 

El mecanismo mediante el cual los factores humorales es-

pecialmente la inmunoglo~ulina, puede participar en la patog! 

nesis de la parodontitis v gingivitis en la E.S.P. no es cla­

ra todavía. Es probable que la presencia del gran número de 

células plasmáticas en la encía inflamada así como la produc­

ción de anticuerpos específicos puedan ser predominantes pro­

tectores. Se anticipe que el anticuerpo sea capaz de opsoni­

zar a los microorganismos pare favorecer su fagocitosis y de,! 

trucci6n; adem6s,;laa antígenas que penetran los tejidos gin:.. 

giveles.pueden ser inectivadoa mediante la formación de com--

plejaa'inmunee. Si loa antfouerpaa'partic1pan en las eltera­

cianea patol6gicae de· loa .tejidos que· lc11mpai'lan a la inflama­

ci6n cr6nica, ee' probable ~ue la . hagan e travb d~ la f'armai-
. -

ci6n_ dé complejo• inwunea y reacciones 1nmunoplltol6gicas de -

tipa. I ·a del tipa in. 
· El pr8daminio ·de· c:6lulee pl•em6ticaa tn 111. lta16n pero--

1-'· 

dental int'lematarie en combinec16n con l• impasibilidad hasta 

·este mame,nta de d81110strar un papel 1111partÍnita ·para las comp_l,! 

ja1 inmuneil en· su -P11ta;•neals, he conducida e .l• ~1valuaci6n­

d• 101 MC•rÍi•o• .Mdiante laa<._~Úel~• loa Ünfocl.taa e V las. 

cf lulH pl~••ts.cae pum~en participar en ~el: da;,o tteuler. _ --
" .. ·-.:i:. · .. > ' 

unrac1ta1 e 1tst~~~1eria1 'prÓdµc:i:m:v. Uberen . ' . ·. - ' "'. ,. · .. ,') :··:· 



lirifocinas y que estas son capaces de participar, de m1:111era i.!!!, 

portante en la patogénesis. (6) 

2.- HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA POR CELULAS EN LA GINGIVITIS 

Y PARODONTITIS DE LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

Ivanyi V Lehner en 1940 (21) demostraron que los leucoci­

tos de sangre periférica de pacientes con enfermedad parodon-­

ta l, conservados in vitro,. en presencia de varia!· antígenos, -

experimentaron transformación bléstica. Estas ctHulaa sinteti -
zan ONA, liberan linfoquinaa v presentan reacciones tóxicas. 

As{ mismo Hartan y Cola •.. (19) demostraron, na a6lo que loa le~ 

cocitaa de la. sangre perirérica de individuos can peradontitis 

crónica experimentan transformaci6n'bl6•Úca según ee,marÍifie.! 
-·· ' ' ·, . 

ta por la agregaCi6n de precursores de ONA niarcadH can elema.!:!, · 
. . ,-,. -· . 

tos radioactivos.sino tambi•n en'que ·1 •• c•lulaaaintetizen y 

liberan linfotaxtnaa. Estas Unfocinae. 'paseen 

matar fibrablastaa y atrae cflules cansarvada1 

tualmente se eabe que tanta loa linfacita1 B; cOTflO loe T.pa--- , 

seen la capa,cidad de. reaccionar en forma mi tog6ntca y< anUgén,1 . 
.. . . .- .. 

ca y ambas cfl~lt1a producen 11nfacina11 y dHempe"ª" reeci::tan•• · 
" . ' . - .. ' 

· citotódcas. Los datas existentes· indicen. que la pr0ducct6n .. 
' . : - . . . ,,. . : ~ 

de algunas ltnfacines de .caneiderable l~partancie potencial en 
~ . . ,1' 

la leai6n parodantel~ tales c~o el t'acta~ áctivadar d• aat•a-
' . - , - ..... - .. . ' . .., 

clal!ltos, puede sar·.e1 p~adu~tc,><~~cl.uai.va\ilw lae' Unfa~itaa a.· 
.... ¡' 
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3.- CELULAS CEBADAS EN LA GINGIVITIS V PARODONTITIS DE LA 

ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

Se han·realizado numerosos intentos para evaluar la den--

eidad numérica de las células cebadas en la encía inflamada y 

en la normal para poder determinar si la desgranulación signi-

ficativa de eatas c~lulas acompaña a la inflamaci6n gingival. 

Barrett. M. L. (2) utilizando el microscopio electrónico­

y tejidos humanos ha estudiado el papel de éstas células en la 

enfermedad inflamatoria. Se encontraron gran número de célu--

las cebadas o mastoci tas .en el epi tell o de la bolsa completa--· 

mente separadas de las tejidas conectivos. Estas cálulas pre-
.-¡ . " . 

aent.aban formas anormales y características morfo16gicas de a,! 

toa niveles de actividad. aint6ticas; frecuentemente seobserv6 

evidencia de _desgranulaci6n. Par el contrario, en loa tejidos 

. conectivos, eventualmente ·ae ebservó evidencia· de liberación - · 

de gránulos. Las cUulaa frecuentemente estaban asociadas con 

6reaa de deatrucci6ri de calétjfi!nD, y se observaran c;antactos e_ll 

tre las microvellasidadea' de las células cebadas y las fibras 

col6~enaa. 

Parece ser que existen 3 vías a tráv6s de las cuales las- , 

aus~ancias derivadas de la.s células participarían en las alte­

racfonee Uaulerea en l~ gingivitis y paradontltis en la E.S. 

P •• fragmentas de tejida e>Cpueatos a la h~parina in vi tro pro• 
. . .·'.· ' 

duc~rí mb calagemsea qlle .. laa tejidoa-. llbrea· de. heparinlt, y· 1a 
1, ',·.· 

'~nzlma presente un aÍta r,tivtld~ ectlv~dad. Par esto, el me--
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nos en teoría, la liberac:i6n de heperine durante la gingivitis 

p1:1ede propiciar la deetrucci6n de tejido mediante la elevaci6n 

de loa niveles de actividad de la colsgenaea~ Además , las pro 
. -

teasaa neutrales derivadas de los gránulos de las células ceb!. 

dae podrían dirigir las proteínas no calagenosaa de la matriz-. 

. extracelular así como actuar sobre el caUgena después de su .. 

separaci6n inicial por la colagenaea. La heparina posee la C,! 

pacidad de propiciar la efectividad de numerosas sustancies 

.que inducen la reaorc16n 6sea in vitro. Na 1e aabe si se al--

. canzan cancentracianea suficientes de heperina en loa tejidas-. . ' 

gingi.valea para provocar eataa efectos. Laa prapiedadee vasa­

activH de la h1et11n11na han aida bianeetablecÍ.dea y ea clara­

.· ... qlJe esta sustancia aea un componente importante en muchas reac- · 

· cianea inflamatoriaa. (3?) 

4.- PROSTAGLANDINAS EN LA GINGIVITIS. V PARODDNTITIS DE . ' . . 

ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

Laa prasteglandines san 6cidaa graeae, qu!micament~ 
.. . 

lares con peso molecular entre 300 v.~OO daltaná qu• fueran --

desc:ri tos pal'. primera vez por Van Euler. Lea. proeteglandinaá-

, son producidas e partir del 6cida proatenaicó mediante la 1in-. 
• • • l • 

. .. 

teta.ea de ·praetaglandine• EatH auatanciaa ·tien•n .. una gamma "". . 

importante d~ actividades biol6gicae"y_actualm1nt• I• 111be 

pueden ser de. caneidarebla impartan~!. •n 1~• nr.canl1111a1 .· . .. ..· . ,, .. ' '• ... ',;. 

>Yolucradaa . en la 1Hi6n peroda~taf.inflmatari•·'!'l•i:ca1110 .in ... -
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muchea atr•• farmae de inf l1111aci6n crónica~ Las proataglandi­

nas pued~n cleeificars• cama hermanas locales a celulares. CJ! 

me acn prcducidae y liberadas localmente en muchos sitias den­

tro del arganiamc, tienen una actividad corta, exceptuandaae -

a la prastaglendina A (PGA), pudiendo ser inactivadas r6pida-­

mente. Lea prostaglandinaa parecen ser v!as importantH de CJ! 

municaci6n intercelular. (8) 

Se ha danaatrldc la producción de prastaglandinaa en cul­

tivos de c•lule• dlll baza, mecr6fagaa, c•lulaa de fibraHrca--

M, f_ibrablutos y eaaindfilaa. Laa proétaglandinas se encuen 
' '." .-

trian •n gran concantraci6n en la 1ncía humt1na inflamada, y en .. 

v.ria• ••udmlo8 inf'l ... tariae. 

Liia. prnt11gJ.andlM• h•n •ida invalucradH tanta cama me-~ 

d1edaraa CC11D llmiuhdaru de diversa• pracHaa bial6gica., in- . 

cluyenda la lnf1-ci6n 1guda y cr6nica, n1cc1ane1 11'1111Unal6Q! 

cae 1J9tal.6gicn y narMlea, alt•reciane•d•' las tajida• canee-

. Uva y. flbl'aáia, y _la marci6n '69H patal6gica •. 

El llllCmnt- b'91ca IMKll•nta el cual · lH praategl•ndin••· 

ajftetln 1U acc16n no •• tataliwnte cánacida, aunque p11r..:• ser 

pntHlbla qu9 activt1n el •iat•• d9 anzi•a da adenilciclaH, qt.ll 

canduCM • laconve816n al tr1'aaf'1ta •annaaina CATP) • -· 

•naf09fata dcuc:D dll ... nall1~ CcAMP)', al cu•l 1 eu OJ•Z pra• 

, · ·~ lelll r•r l11nae C11lulan ~pmcfttca•. 
~ •.-lci.,. dli la piel d9 hl.11118na.' a dlt 1ni••l•• de lllb.J . 

· :ntan111• lm:111DR111l••H.n•.1•1Wac8 un •~tt-.pralanpda ~;. 
,.,, ; ..• ' ;·.·.:,._ '·. -,, . ' . '... . ·.- !. 

c,'aon ~~1&1ft9 ""';allllllad. vnaular .-ntade, ,·. ' .. - . -·, .. ·., ·, 
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taxis de neutr6filas. Adem6e, los eas1n6filaa responden a --­

muchos eat!mulos liberando proetaglandinas, laacuales, a 1u -

vez, inhiben la liberación de histamina de las cflulas ceba--.. . . . 

das, al parecer par la elevación de loa niveles de cAMP en las 

cálulas cebadas. Por la anterior, laa prastaglandinaa pueden~ 

ser mediadoras de algunas fases de la inflamación aguda v, a -

'1a vez, regulen las reacciones inflamatorias alérgicas. 

La.a praatag lendi nea pueden desenípenar un papel importante, 

eri las reaccionas inmunalagicea. La expaaici6n a la praeta--­

glandina reduce la reecc16n mi tog,nica ineapecffica y la reac­

ción antig6nica aa.-círica de las c6lulaa linfoides. En algu­

nas caaoe, la magnitud de esta ~upre•i6n ea mayar del 90I. 

Tanto en loa linfacitaa B coma en loa T aan afectadaa, aunque. 

loa efectos sabre la• c•lulaa T parecen ••r de mayar magnitud­

que loa de laa cflulae B. L~a efectos aupreaarea san, al pera . 
. . - . - -. 

car, mediadas a trada del cAMP. · La cepecidad de la• 111ecr6t' ... 

·.gas activadal pare .inhibir las reacciones de lea c•luln 11nt'a,! . . . ' . . 

des puada residir en au pgder para producir p1'aat11Qla1Ídinu. 

De las efectaa bial6g1caa d• ln.¡:Jrntaglandin•,·au --­

pel en la 1nducci6.n .d• i_. raaarc16n 6 .. •• ~12'• el. dtl •vor · 
. importancia pare. al ent1ndi.111ienta d• la lllai6n paradDntal 

f latriatária en la·· E1claradermia. 

El~tancllll da 11B.prmtmglAlr1dlrlMy·de atina 9Uft1me1• . . . ' .. . . ' ·, 

cama· medlm:tarH da 1• '9•arc16n 6-· hlí alela .lnvwttglda utU.1 
. . . ' . . . 

/~inda cultiva• di huHai tatll1•• llllK_., ln vlvo c:an alela ~: .. ' 
.. ,. .. - . : ,·.,: • , <:;·. . .. -. .;·_~>;·~~::'· ·.' - .. .. - . 

· f'l~la"ct1va., Eat1 •l•t- PllHC• ~laner inta..-. ldaJ.6..; 
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gicamente útiles, ya que loa cultivas contienen un media quím.! 

cemente ~efinido, la morfología de.. la resorción inducida es.a,! 

milar en la observada in viva, y la reacci6n de las cultivos -

a la hormona paratiraidea, vitamina A, metabolitas de la vita­

mina D, tiracalcitanina y el difosfanata san comparables a la 

observadas en huesa. Las concentraciones de prostaglandinas -

PGE 1 a PGE 2 en la gamma de lD-6 a io·e M induce una resar--­

ci6n .sorprendente en estas cultivas. Esta• efectos san inhibi 
. -

das por la tirocalci ta ni na, el carthal y parecen 11er mediadas .. 

par el cAMP. (15) 

Un gran acerba de pruebas apoyan la idea de que las pras­

taglandinH, particularmente la PGEl y PGE 2, estan 

daii en 11 peradontitia crónica de la E.S.P •• 

nas pasean la capacidad in vitre pera mediar 

mataria aguda, regular la reacc16n inmunológica y suprimir la··. 

·. actividad mitdtica, alterando la actividad eintll!tica. d• varias 

ctlula• y ~·ttmulenda l• reaorc16n 6~ ••• 
mica d• . laiUcfiinH dÍt- ~aatiglandi.naa ad_y~c•r:i~e~ 1 huHa en l• ..... 

rata durante un pmr!oda da 7 d!aa pravác• la reearci6n- d•l.ml• 
. ' -.-

ma; par esta, lea pr~ataglandinae'perecenejarcmr 
- ' . . 

. dH dnaatr9dea in vitre cuando• leaadllinistra laca1-nte -
. ,. •, 

in llivo. 

Alguna• alipectaa del• leai6n. paradont1l 1n la.E.S.P. 
''-. 

la• que pumden s.irt1cipar lH praataglandln•• aan. lH atgui9n61; . 

. t .. : 

;,¡ 

I· . .~ ' 
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la manifestaci6n m'a temprana de las alteracione• -­

tisulares despues del inicio de la actividad de la -

E.S.P. 

2.- Inhibición tanto de la reacción mitog,nica como la -

antig~nica de los linfocitos y supresión de la reac­

ci6n inmunológica. 

J.- Inhibici6n de la mitosis de los fibrabl11Stos can la­

incapacidad consecuente para reponer las c'lulH al­

teradas en forma citapetol6gica en la encía marginal. 

4.- Supresión ·de l•'a!nteais y recambio da proteína• de 

cal.gene v na colagenase1 de las tejidas conectivas. 

5~- Inducción de la resorción del huesa 1lveaiar. 
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. VIII.- MECANISMOS DEL. DAÑO TISULAR EN LA GINGIVITIS V PARODON­

T~TIS DE LQ ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

La lesi6n parcdontal inflamatoria crónica en la E.S.P. 

ea complicada en i:ualqu!era de.sus etapas·y sus caracter!sti-­

caa patológicas cambian can el pasa del tiempo. Parece impra-

bable que un sola mecanismo sea el causante de todas las aspes 

ta1 de la enfermedad, a1{ ·cama ningún mecani!IÍla salo puede ser 

raapanaable de todas 1119 caracter!aticas ablier1111das. Adem6s,­

ll• probable qu• el agente 1tial6gica queact1111 un Hcani1ma • 

Ha .i mhma que actille otra. Par la anterior se d11cutiran .. . " . " ' 

.1 cant1nuac16n .loa 11111can11n1a1 qui! pudi•ran Htar ralaci.an.1da1 

can: 

l.- El dHarralla d• la re1cci6n intlmwataria aguda 

t•recian•• d81 •Pi talio di. cónjunci6n. 
. '• /< ,• . . . 

l••· 
J~- La rHarat6n 6ú• •. 

'·:.., 

·;, .' 
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!:.\.- ALTERACIONES DEL EPITELIO DE CONJUNCION EN LA GINGIVITIS 

Y PARODONTITIS EN LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

En el proceso evolutivo de la E.S.P. se desencadena una -

reacción inflamatoria aguda, y las relaciones anatamicás entre 

el tejido gingival y la superficie de.ntaria calcificada se al­

tera. La micracirculaci6n, adyacente al epitelio de uni6n pr.2, 

fundo y hacia loa ladas de la. base del surco gingival, presen• 

ta una inflamaci6n •xudative aguda clásica. Existe una salida 

de proteínas. sedea; las tejidos 811. l~enan de fibrina e 1nmun,s 

glcbUlina, gran número de leucaci ti;ia palimcrfanuclearaa salen- . 

a los vasas y del t•jida de un16n y ae pierde una gran prapor-· 

ct6n· del cal,gena perivaacular. Anormalmente, •• obaerva uri :­

gran número di! c'lulla na ep1tal1alea incluyeiido neutr6t'11D•9 

células morÍanucl111rae, c'1.ul1a cebadaa y c6lulH plaem.tic••,­

en ei epiteUa dé unt6r:i, el 1pit~l1a ba•al cmi.1anzll a pralire•, . . . 

i•ar y a ,extenderH: hacia el tejida can•ctiva a la lllrga .de l• ·· .· 
. . . 

supe~ficie ,radicular can: t'armac16n da lae invll;ineci~nill' i:U-

sicas. Pueden aparaé1r patronee de mad~r1ci~n .•nan1le1 ~" -

las c1Uulas d.•l epitelio déu~16n can. quer1ttnizaci6n de 81Q!L 

nos caea1 y mi.l•rte célul1r •n' atrae •. LH H•I veeculltre• •. }; 
,'í 

extienden heci1 la alto dtl. t11Jlda 1p1tel1al, ... 1parecienda 1111~ .. · 

croulceracian11. · 

Loa mecani1ma1 que .,¡.avác•n l• .. 1nducí:i6ri d1 l• · 1nt1_.~ ..... 

ci6n aguda y la alter1c1~n ~.1 ~plt1Úa de uni~n na ~~:.•lda~ 
'expUcadoa.· se pt1H~ll arí:).a':p~e1eri~1 •. ·dé -~~ª'~ ~ptida1.·r 
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altemente·suceptiblaa a la difu1i6n que son agentes quimiatác~.!, 

coa pare ·loa leucacltoa pollmorfanaclearea. 

Eatae auatanciaa tienen.la capacidad de inducir una lnfl.!, 

meci6n aguda del tipo observada, y le aplicaci6n de estas cam­

pueataa • la• tejida• gingivalea provoca tal reacci6n. Par lo 

tanto, 1atoa agentes pueden ser raapanaebles da la migraci6n -

.neutr6f11aa, aumenta de la permeabilidad vaacular v extravasa-

ci6n de lae proteína• del auero. 

La gran pablac16n da c'1ulaa na apitellal•• que •• encue.!l 

t:ran en 11 1pital1a de uni6n durante laa pr111111rH etapH de 111 

pmradantlU1 en le E.S .• P. tambl'n puedan contribuir a la1 reac 
. . ' ,-
ClaN• ttSxicaa. ·. ~nndea centldedH de_ ll_q\Íl!ia d1rl ved•• da 1 ... · 

9U8ra y cantenlanda irainaglabulin• (el Uquida del aurca gin- . 

glval) pa1an par laa tejida• can11ctlvai y ep1til11áJJI•;. la qua 
•., . .· . ' . . 

prabllblaMnta canduc•:• la ·farnc16n da c111pl.9Ja• lnmunal6gi-·· . . ·. . '· . 

>c ... La•.1111utl'dfllaa que encuentran ••t•• 1uatancl•• pueden .. ,."'· ... · .. .· . . . . .· . . 

.. · _ l1,lm,ár aua· enz1•• li•a•mlcmil y atrH prat•n•• v· la• nc:r6"! . 

·~ap .; capllC11 di, ver• 8ct:1~-~~. dllblllo •··l• · praducc16n, • 

'iUga plaza .• * dlvmr~11: hidra1..... Ap&'aaciádu11nt1 1• •ited 

tlll 1aa JJ1ucacita1 que 1P.r.c1n<•n el 1pttella da un16n~ aan cf 
., . ' ,. ' .·,·' ... ·. -. 
1.Ui. •nanUc:J.ntn, v ~chia -d~ ••t•• d1u1 .... ··1 1111ncn, •• . 

• ~~ntran •n v!•·• tr1n1~ár111ai6n. Sl ••t:• H 11 ClllD~ ~·· 
',' ·. '· .. ·'' -

. 'C. "81111' Ubencl6n da ·llnfataxtnu. Ad•••· nltñ•n··pruab11 *<• i. dluJ.M liftf'atdn pu•n •at• lmratun•• ·'" la•· . · .. 
·<~•clonn ct .... 1 .. co~<J.H dluln 1..t•uain •. ':, ·· . 

·, LB a•iula.'~.I. .... ~ rart119n ,~rte dll ~ liafl~t~. d9 c~lu. . 
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las no epiteliales en las alteraciones del epitelio de uni6n y­

ee han sugerido que tambi•n de1empe"an un papel destructor. 

Los gránulos de las células cebadas contienen prateaeas neutras 

·-·-- -- pcderoeae similares a la tripaina. Sa cree tembiln digieren 111 

sustancia extra celular y deatruyen las uniones lntercelularea. 

Actualmente na ee conocen loe mecen18111DI ni 1•1 sustancias 

, responsables de la 1niciaci6n de la pralif'eraci6n .de las cUu-­

laa. epiteliales de un16n Hl cama la extena16n di lH HH vaa­

cularea. (~l) 
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X.- ALTERACIONES EN EL TEJIDO CONECTIVO EN LA GINGIVITIS V PA~ 

RODONTITIS DE LA .ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

En la encfa normal, la mayar parte da la enc(a marginal·~ 

eat6 formada por grupas altament1 organizadas de haces de f'1-­

bras de cal6geno junta can las'prateaglucenoa de la sustancia 

fundamental amorfa. Estas haces de fibras praporclcnan aopcr­

te para le unión entre la enc!e v la auPltrficie del diente v -

aan raapanaablea del tona del tejida, pueden, a le vez, hacer­

une malla can el J>lexa capilar y la. mtcrac1rculac16n subyacen• 
,' . ' . .. 

ta al 1pit1l1a de un16n. ·Eatae fibre1 ean indl1pensablea para 

al f'uncianamianta nal'ftl81 de 11 1nc11 marginal que separa el a.a. 
biante axtarna dal. tejida conectivo. Durante las primerae et!. 

Pá• de la gingivÜia v peradantitia en la E•S.P., las f'tbra--­

blaetae 1Jdetentes • alteran p1t:al6gic1111ente, 1xlat11nda cem-. : '. "' ' ' . ' . . 

bia• '" la cantidad y callded di lÍI •u•t•ncta· ·d•l tejido canee .. 
. · ·, .. . . . , -· . . 

Uva. Exiat1 une d1•1nuci6n s1gn1f'1cativ8 neta en ·,l canttn;t . 
. . ' . "· . ····¡ .-. ' ·.. . ' -

.do.total d• ca16Q9na. L• magnitud da ••ta.dtminuc16n; dentro 

·. d11· t•jtcta intUtftclo, , •• aprax111111d..ente d'9 60 • ?IJI. Tanta. 

· · .... · .. e~ la •neta cDila •ri 11. 119-nta<peradantel, l•• prap11d1dea -
. ' ' . . '·' . . . ' . ' ~. ' . 

~tubUld~' uf CCllG al patrdn d• 1ntncru1•i1nta de l .. fi~..; 
¡ .,,. ' ··, - - . • 

.... br' ••. da cal6Qllf'ICI llDn al t~lda1. ..· En lH .1tllP.1 'paat•riarH de 
· 1~ . pal'Gdant1U1; il. fibraala v la f'arinl:t~n d8 éicatrlcea •• ; . 

. . ., .. ·, . 

... eomllart•n •' --=••. Cllda ·vez .. ..a .. tllsmi'ta~al c111 lll j1nfmrme .. · . 
·:.yt·.:. .> ·: .. ~ · .. ·. . ·, .,:: ... l • :' . · .... "' .::· ... \<·:'. .' ":~.~.;·>· ·.' .. ..: ... ··':: . {'. ..... - l . 

. dld··i/ :1an·.nt1pa.,.,111 ele .illQLlnn de 1n~'iben1etanu .. runc:1an1· 

·tea. y 119nir.ill\~lan11I clfn,icaa> 
" . . ' . . . ' . ,. . . :.~.- . . . ' ~ '... . . . . 
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Los trastornos inflamatorios aut61nmunitariaa aan loa re.! 

pansablea de provocar las alteraciones en loa tejidas conecti­

vas caracter{sticaa de la gingivitis y de la paradontltis en -

los pacientes afectados can E.S.P. 

Se ha demostrado que la calagenasa puada ser producida 

por los tejidas parodontalea aaf cama loa neutr6filas v macr6-

fagoa que se encuentran en lea laaianea parodontales • . 
_Cama la cantidad total da cal6ge~a ex1at9nta an. un tejida 

es determinada, al menas en Jlllrta, par lea taaae relativH de 

producc16n ydagredac16n, un111lt1raci6n en au cantidad pueda-.. . . ' . . 

se~ el. resultada de una falta de aquillbria en eatea teaea re-.· 

lativaa. Par Hta, 101 macaniemaa ·qui participan en la d11111i- • .. 

nuci6n en el tamafta a ~á~tided del cmpánenta.cal6gana tatlll • 

de la enci1·inf111111ada puadanHt•r·rmlaclanadaa can.una di•i-. 
-.. '. •' ·, 

nuci6n general en la praducci6n da ~al,;.na a.in-un nivel da.,. 

degradaC16~· ·da cal,gana acal•i'ado. 
. . ·, 

Laa lllWcanl~a d1·aate úl-

· tima· t1 pa, fr1cu1nt111111nte llmada., ~••trucc16n cal,g1na ~ • -­

pienza qu• involucran ni~•l•• acentuada• da ecuvidlld d• .,,11-
mas, tal1a .. ca11.a l• cal•~•n••a,y. la hidralH•:6clda •. · Sdla ra-­

cie~tem•nt1 •• hin can1iderlld~·-c.ni•a• rel.;1,,~~· cah ni~· 
vela~ deftnida1 di prad.ucc16ni d• cal,g1na. <:su 

•, 
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XI.- MECANISMOS QUE fAVORECEN LA DESTRUCCION O DEGRADACIDN DEL 

COLAGENQ EN LA GINGIVITIS V PARODONTITIS DE LA ESCLEROSIS 

SISTEMICA PROGRESIVA. 

La mayor parte de las datas existentes se"alan que pueden 

atribuirse alteraciones en la sustancia del tejida conectiva a 

las actividades de las células que responden a la interacción 

de austanciaa derivadas· de las trastornas inflamatorias autai.!!, 

muni teriaa. La lnteracci6n de eates auatanciea can las c.Uu--

1118 fagac!tica1 parece ser especialmente imparta~te. 

Constantemente peaan a través del tejida gingival margi-­

nal normal peqt.aeftas centidade1 da neutr6fUaa. Sin embargo,.­

•l cmnenzar 81 traatarna autainmunitaria, su 'riúmel'a aumenta ~­

~anaide~ablemente y junta canatraa manifeatacianea de la in-­

f'lemectdn aguda que caracterizan 1 11 etapa.inic1elde lean--
. . ! . - . .. 

· .fH111t1ded glnglval y paradantel infl11111tarie en la. E.S.P,;, pua-
·~ · . . -~ - \. 

· :i:1en apt1recmr gr,nulaa de ll•aÍdmill dentro de 1~8 tej1da• cane.s; 

· tiv6a 1xtravaac~lar91. ·•· Par la ·,t•nta, · •>ei•te una ~rd1d• ·.de .. f!, . ·. 

bl'j• d1·ca1'g•na periva1cular11. Na ... d cl1ra ai Hta1 he'!'--
-· ' . 

c~a• it•t•n relaclaniciaa entre .•f, 1unqu9 la1 neutl'6tUa1 pa--• ,· . 
•••n· 1a ~~paclcted dit inducir lai d•"ª·' ab11rv•da•~ ... Lai n1utr!, ·• . 

, ' fllH ll•v•n siat~nt1~ hldral••H 6c1~.. v .un• , c~la;1nlH y a--
•• ,. > • • •• ·, • ., ' ' •• '· ' ' 

·. ·· . . '.trm• •u~tancl•• .da tmj1da caneé~lva. Cu•'1da la1 naut~.ÍtUa• •. 

" .·'.• ...• lrtgl8H·n: CalliplajD8 inlllll~ldgica~,. IUI lrtll•• ~td,raif ttClll tá~ 
·· llb.rilclu. · 

... -­
'·'•,' 

' . 
En laia i:•jlda• glnoi~'ill•iii ;~rui.• .lxtlt•r1 "'*=r6t1g0• y ··~··· 
-." . ¡: - ·,' - ~ . '' - ' . ' . :,- . - . . ' . ' •'. ' : ,._ - • . ". ,_ - 1 .. • . ' - · •. _ ; • . ' :' . .. ¡ ';:,. -
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.su poblaci6n~aumenta en las etapas tempranas de la gingivitis 

v parodontitis en la E.S.P.. Los macr6fagoa poseen la capaci­

dad de activarse 1J son participantes en la destrucción tisular 

que acompa~a a la 1nflemaci6n crÉnice ea{ como a las reeccio-­

nes de hipersensibilidad retardada. Loa macr6fagos cuando se 

exponen a las linfocines, las c6lulas se activan y producen v­
liberan enzimas hidroUticas, 1.ncluyenda les hidralaaas de li­

sosamae, proteasas neutras y colagenasaa. Estas enzimas tie-~ 

nen la capacidad de degradar l111r1braa cal,g1nae y 101 prote.s. 

glucanai de.la matriz del tejido conectivo. Adem'• ea sabe,;._ 

que loa macr6fagas, y posiblemente loa fibrabl11ta1, paaeen 111 

, . 'capacidad de reabaarver las fibras cai6g1n11 ~par tagacitaaia. 

E.l papel .que deaempe"a líi colagenasa en la dHtrucci6n d• 

lee tibraa col6genae en la g1ngivit11 y, parodantlUa de la E.~ 

S.P~, as{ como en laa l11ion~1 intlllldltori ... cr6nicH H de-~ 

• • g~an impar.tanela~ Can excepci6n ·de la cateptilia, 11 cal11gen1-

~11 •• la unica. enzima .. cep~z de deadabier la .ma1'cul• nativa d9 

··.· cal6gilno ·intacta •. Adem'• de au preeencie •.n loa n.utratUat,·· · 
• ··: • • : 1 ' • • '· . '':-

. Y• 8U praducC16n y HCÍ'IC16n par m1cr6t11gaa.·111:tlvada1, ·18 lnÍl• 

me puÍlde aer producida par. c6lulll In huHO, y par, la encb ·;..i• 

normal. C45) 

... 
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XII.- SUPRESION OE LA PROOUCCIDN DE COLAGENO EN LA GINGIV.ITIS 

V PARODONTITIS EN LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA •. 

La pdrdida de sustancias del tejido conectiva en la encía 

inflamada puede ser una consecuencia de la producci6n reducida 

~e cal6gena y na del aumenta de la destrucción del misma. Aún 

en adultas, el ca1'geno gingival.se recambia a un nivel exceal 

vamante alta, par esto, bastarle e6la una pequene disminúc16n 

en le taza de praducci6n .para provocar, una disminución en el­

co~tenida total de cal6gena. 

Exieten par la. mena• tr .. vlae 111t1diante l•• cuelea el ni• 

val de praducci61') ,d• éal,g1na puede d11111tinuir, v todas 6~tae .a 
peren e trav4a dei tibrable1ta gingivel. Se hen ab1ervado al· 

' . 
tll'~ClOnH Cita"'tlcitatn 11t111ic'1ulaa en laa'pri ... 1'88 etapH 

di la'1nf'ermadild tnfl•1taria. La ·unión directl d• la• 1usten 
' . . ' .· . ' . ~ -. ' _. - :, ' ; " 

ctie p¡'aducldait pratí8bl1111ente can la1 rttírablHta• puede indu.; .... . . .. ' ' '.. /. . 

c1r alteraclanea.cltaP'ticÍI• •inhibir li.1lntea1• cie.cal,geno~•< 

Aglint•• vtraJ.eS...puedan r.••~ionar 1n·vttra caf'l llntacitoa T en 
·- . " .· . '. . - '.• 

fDl'llB antlg,ntce .pera 'inducir 11 · blaata-ne.etl can ··la praduc~, ... - ; 

ci6n de,Üntactnaa v.lagener1ct6nd• c•lulaa cttat6xlcH • 

. citot~ad.cidad da.lae·tibri:lbl11ta1·11Uede •r el re1ult1da d• l• 
... : ' ' ., ~ . • ' ' ' ! ' • • . . ' . : . ' • . • 

· acc16n d.inctll' 1 .. 8.-~lttca· d~ 11 Untataxtna, a da. ·11 intera.s.---:·· 

· ·. ci6n dlrlici1 entre· dlulal d• ia1 Untact taÍI T: Hriatb1llzeda1 

'a •.. laa antiQ11nae vl'9'1~ a .bactart~na1. aacl1fientea· en 1~ au.-rt.{ : 
··:·~--' .• '·, .:. .'''<·:. ,- .':_i,~";;: _,' · .. :>\' ~>.{ ' :- . . . ' ', ·.·.-~·.;_ ·.:·.::, ~ .. =. \ ... 

•
0
: cte. d8 1al tll:si'ablHtí:ii QlnglvlllÍle ·El_ 1nUcunp0 ..... cttica ., 

-'><,·.:.:.·. ..·: .. ::·\,:~><J.·': -.·:.'·;':<.:-.>"'':{\" :·. ·. :. ·'-,·... ·.· ~ ', -.... '· .. ~ >·;;·.(;:,~.~' :'<·· .. _-· :: .. -;,-::.'."-_>. - ·. ~;-'' .. ,··.·/:·-~/-: . 

. .... un~rll·1 ~· 1aa·•~igenn vt..r•l•• Mllrll·.1•.•u~rrtct• d•l 
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nbrablHto ,_,activando la secuencie del complemento y la lisia 

c~lular o ~atando mediante las células linfoides dependientes 

del complejo inmune (cflulas K). 

El papel de las proataglandinas en la inhibición de las -

dnteeis del colágena en los sitias de inflamación también de .. · 

be considerarse. La fuente precise de la proateglendina en le 

enc!a inflamada es conocida, aunque existen cancentrecianes -­

bial6gicamente aignificativaa. Las proateglendinH El, E2 .y· -

F-cafectan la función .de loe f'ibrablaataÍI• (19) 

,¡·. 
;_ ,·. 

·\.," 
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(III.- ALTERACIDN DEL TIPO'DE COLAGENO EN LA GINGIVITIS V PAR.Q. 

OONTITIS DE LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

En le progresi6n de la enfermedad parodontal de la E.S.P., 

la flbrasia y c1catrlzac16n se hacen cada vez más importantes. 

Estas caracter!sticaa son responsables del engrosamiento de la 

enc!a y de la arquitectura anormal que requieren de maneja de.u 

ta.l adecuada. La naturaleza del material flbr6tica Que se acu .. -
mula parece ser calagenaso. Par eeta~ una de los mecanismos ..;· 

reapanaablea de lae alteracianea.del cal6gena pueda ser la pr.s. 

ducci6n de. ca1'genaa anarmaleea la praducci6n da moléculas -

.normal .. en cantidad•• enorin•l••· Laa ca16gena8 que forman.la 

encía .Y la• tejidas paradantal .. nor111alea na han sida aún ca..;-

. ractedzadaa. aunque. ae a1ftala qua el princiJJ•l cQlllpanante ·ea 

del tipa I. alendo .i cmnpanente manar e.1 tipa UI. 

blaatoa dedv.adaa da .lea papila~ interdentariali normalea d.• a­

dultas javanéa y can1arv81:1aa in vitra aint1t1z1n illlbaa ttpaa • ·. 

da cal6geno I y lII con la proJ,orcl6n da 11al~cula• del tipa -- · ... 
. . 

III vllri8bla entra 5 y ~2DI• Lee cf lulaa abtantd•f de •ne.tas • 

: peradantalMnta •nt•l'li••, · pu•d•n na . atnt1tlzer ntngun• maifcú-
' - . ' . ' 

la' daltlpa IH, par la qua 11 20 el D del nterlal perece -

. e~ta~ tanlllfo par urw e1•~ule ena~l da1conacid•~. (29) 



. :":'?. :·;;·"~csrt.;:·;·', ''1F'':'Tfo~ ·~':.::.iL"'''~f:~w~: 
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XIy.- RESORCI.ON OSEA EN l:.A PARaOCNTITIS DE LA ESCLEROSIS SlST! 

MICA PROGRESIVA • 

. La pérdida de hueso alveolar es la parte más ci'itica de -

la enfermedad parodantal inflamatoria en la E.S.P. con'reapec­

ta a la pérdida de los dientes. En la paradontitis la pfrdida 

6aeíd puede aerde un tipa hol'izontal generalizado en que todas 

los dientes san afectadas.en proporcianaa igualea. 

· ·• Se piensa que la· réaor'cl6n 6aaa. ea una conaecuencia de le 

.• acc16n de las aateaclaataa. 

Lea auat~nciea vire lea a blcteriana1 pueden afectar . al .. -­

hu~~á an forma d1recta,.cuanda dit•r•nciac16n.i:t• aetaaclaata•· 

v 'reaarc16n, a eetae 8u~taric1a~ pueden ·1·n~~bir la tormact6n: 6~ 
eea~ Adem'8, lail. erectas de lea auetilncilta 11icrabt·anH puaden· 

lagre:rée midiant• 1~ act1vac16n dt:atraa c:•l.ulea cma unroél.;,; 
. \,, ,'',. '. . . ' . .• ',, ' ' ' . ' . ' 

: Se han identif icilda· trae ~u.·~•nci••· il'lcluctaHI Í:t• 1• re-­
~ .. 1ar~l6n Óeea in vttro., }Eateti Úiclúl/en •l 111at1.r1ill "'1crab1•na-. 

' . . ' . - . \" ',.· ~ . ' --

.. ~ .'~ 

d~ la' pleca dental• •u•tlnc1••'•xtra1d .. di· lli énc:!.I y. recta-·;· 
·~ -.·- .. ,. ·.' ··.-~·: .. '·-~-.-/.'..''· ,.:· ... - ".:: .... ~'-, ·,· . ,' ··-_.· -

res genet.das po~ la Íct1vac1dn del ~~•.t .... 1nlu~l6glca ·Y ~· 
ia ~~.Ó~da dd camplmntll. · EI .p¡.1 .. r ::tipa :l~luv•. •nliat~~f .. ~ /· 

., • '. ' • ' • ' .(' ' ; • ·~ '• •• • ' ' • - - • • • •. .'. • '•, '• - ' Y ''.o v• . > 

·. nas '.derivada. da bact,.r~e1.:gr .. 11tlg11~1vn, •t•· Upat,lcal~,~ ;;,· ..• ·. 

:'.··~· la:pliHd,C8lÜlar d~ll.iCrG~t',Qlnt..i•:\~r--~;ltlVH.y, Un: exH 
' ..... '. : ( ".. . ' . ."' - - . ' . ;- ', . . . -~' ~ '.... ' /' . . ' ' 

,. tracto aalubl• ·de plací 'total. J.a ac•tvld•t: de 1• ·1ndataxlN 
::\\·)-.r ¡~-- ·,"·,.: - • _' ~_:'._ . ~.- ·. ' !.- .·'..·-~ ,.:r <:'."<' .. -·-. ·_J;~::'.:r·. >'>_. -~ ·~:~·:._·. : ,.-f·;, ,,: __ --·:: ~: , , ,~·~~~,,:.-t.· .... :-'-·-.:'"'.:~:,\ . ,:' . . ' ~·-:-·.:"'. :-':.~:;.::'.~::.: ·:·:/~-:::·? 
·.·.·.··.Y .• ~~1: 6é:1d~/Up0t~ic111co.·'r!lcldtt; •r(ltt:;;.S.:.tct6n QlucpUpid•':\dÍI~~".'.·; ~i.f 
,_ ,'·• ,·. \''·,,,, ,·· .. _. ·- - "'.~-:··.,._<·~··,{'_!'.:::{,!·:·.~,·\<:< .. ,"-',, ·- .. _:-··,_._,~:~'.,.>-:·:·>:·::::;:"<:··.' --~·:· ·: ·."(.-~\ .. ·:>::'.' -_,.· >"· ',_~~;~:.··,:.<.;~.:-,- __ :::'_.1'._,'~~< 

. LahmpÍÍttna,. un ic•-nCli •i·lMt-'~iM Cllllli-.•'·'··· '' -.,.,. •. ,_ ' ' ,:, .,_ ' ,, --~-1.' ·.- . ,, -· " " ·. ... • --«.. : '· .. -. .: ... _: -- ' , .. : ' . - .,- ·' - .. _ 
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daa que es liberada durante una les16n, no posee la capacidad­

para inducir la resorci6n 6sea directamente, aunque ea ~n po-­

tente impulsor de la reaorci6n por endotoxinas y otras sustan­

cias microbianas, otras sustancias asociadas con la reacción • 

inflamatoria aguda.incluyen la bradicina, histamina y enzimaa 

liaoa6micaa, aunque fatas san incapaces de estimular la resor­

ción. 

Lea proataglandinas que eet6n presentaa en la enc{a inf l.! 

meda en altaa cancentracian•a, aan patentH inductores de la. ·•. 

r1aarc16n 61ea. . . ' 

. · . La activ11ci6n del complemento conduce. a un aumenta dt 
' . 

. ·nivele• de praÍ!!t"gl1ncÍtne1 en 101 cultivas 61ea1 que preaenten 

111yar reaarci6n; tanta la producci6n da praiteglendine cDnta li""· 
;· . ·, . 

. reearc16n 6a1e pueden 1vitaree par 1• 1dlci6n de la indamt1t1cf •. · 
. . . . . ·. ' ' .-
n1, un 1r:thibidar da la aintetaae de le'praateglandine.el media 

dé cult~va. 

l.a 1ctiv11C?l6n·d8laliteme innurUi16gica ti•neel 
":· - . 

. dil .. cauaer re1arc16n -4M•• ;.,Ho~.tan' y CollÍI •. dt1111D1trlÍran qua la• 
¡ ' . : . . ' . ··-· .----- . • • . 

11ucóc:Ua1 da 1• · ianglt parirfrica d•. individua• nart111le1 y PS 
• ,. • < ' ·., ., • •• • 

. l'actantalmnt• íH'lf•ntai, ••UlllUleda19 ·con •l 11it6;ena d• ·.le f~t,a . . . . . . . -

· hl .. Qlutinlna y loa l•ucacitaa tatnadae. d• iridividiJo• can •~~· ·· . 

. ·· .. terÍllldad pmradantal eatl~llldaa can enUo•na• v~relH o bect•• : · 

~l•na•, p,,.1~nten tranarorniaci6n blt~tica v praducan'..un• unra · 
'.""- • ··_ •• ••• ' • 1 ' •• ••• ~, .... -

' cin8 que •• un e1ttiaullldor ·Pllt•nt1 de 1• n1~rci6n 6.•••~. •~ta> · 

.· 1u1t11~la •• eLractaJ'.JICUV~Dl' di lal aatftéle1taj.;'; Ü_4) 
,;· ... ,' 
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XV.- TRATAMIENTO MEDICO DE LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA~.:··, 

Siendo una enfermedad de etiopetagénia aún obscura, de -­

curso cr6nicc, larga duración. v sujeta e axecerbacionea y remi 
' ~ 

si enea espontáneas, se hace dif!cU planear su terap6utica y -

comprender el papel representado por numerosas dragea. El em­

plea de tales a cuales medicamentos ea función d1 lea dlferen- · 

tes hlp6tes1s relacionadas can la etiop11tag6nia y las hallaz ..... 

gos anatamopatal6gicoa. Así se e>Cplica la utillzac16n de las 

m6a variado• tratamlentaa: Antif'ibraaantea, calagenal!tlcaa, .. ~·· 

antUnflematarlaa, inmunaeupreaar11, vaaadiletador•a, quelan..:~ 

tea~ dragae lattragfnicaa y hamta 1ntlbl6tlca1. 

Laa lintl•aeraton!nicae (methiaargide, cipraheptadine y el·. · 
KB-95),empleedaa sabre toda ·par vb paHnteral, putd•n mejor·~ 

. lee laa.ianea cut6neaa, sobre. toda al na eat6n dameeiada 

das. 

El para-eminobanzoata de pataala (pc1taba), admitida CClllO• : 
. . . . 

··.sustancia 8~tlt'ibr.D81nte, tambifn puada afr8CU algunDI bener.l, 

· cios en relaci6n can ;el tegumento, ai H utiliza en da•l• de ."."·. 

··. 12 gramas diarias v por tiempo euficiantamente larga. 

La presencia dli calcinaa11 1nter1ticlal juetlfl~• 
plaa de qu1l11ntil~, e.ama el veraenata de. aad1a <EDTA) qú~, ·arlo!, •. 

ce buena~ reaultadaa. Jalllbifn •• dlmaatrátan ef1cta1 f'~var~~-
. blee can. 11 EDTA, a~n .~ lu1enci1 da c1lclna111. El ·forA d8btt 

· e1r ~pleeda 1nic1a1Mflt• p0r vta vl~0.11, v cada Hri• t~rapfJ¡ : 
, ~ice H/ de. 5 8 7 dlee; pyd.1'ndal~ reP.tb variH IH1H. 
}·~·- .·· 

•· .. •. · . 

. :_;'.·'¡:._''·: . ·"-<' <'.:.. ~-·,··>>~;'. \,7~··\ 
'Uill&¡,;~t,~~á~ti{~ii<'~t ¡ ' .. ,, .. ··· ... 
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La u.tilizeci6n de la reserpina y de la vitamina 96, asoci.! 

das a los quelantea, est6 justificada va que se admite la exi.! 

tencia de posibles alteraciones primarias del metabolismo del­

tript6fana, junta con espasmo vascular y aumento del nivel de­

calcio tisular. 

El DMSO (d1metilsulf6xido) ha sido indicada en las mani--

t'estacionea cut6neas, pues parece que reduce la tens16n cut6-­

nea y favorece la c1catr1zaci6n de lee úlceras. 

El 6cido 6psili;in-aminocapr61co y la rela>elna producen e-­

. feétoa paca convincentes, no obstante el reporte de buenas re.;. 

.aultado• en trabajos preliminares. 

Edaten .varias· infarmacianH can respecta a la utiliza--~ 

•. cidndml oxígeno hiparb6rica en 1111 manit'eetacianee vaacularee 

per1'6dca• que evolucionan detel'lltinando graveealteracianas.­

tr6t'1caa. La• resultadas S11ti1t'actariaa y muchas de ellas san< 
· .. ·'; 

. pl•ri8111mtlr diac1.1tiblH. 
. .·-.. '. 

>La• cartiéo1teraidee •jerc.lnun papal eficaz, aunque muy• 
. . . . 

11•1t8do~ an ia E.s.P .. ; detarmln•n atani.iac16n a dat•nciónde -
• • - " • .~ •• ' 1 

1all dalorH arti~ulerH, 1ctOan caricrat .. nt• an la .t'•••· ad1111•··· ... ·.< _._· . "',·. ," . . .· -

'ta11.i de l• •nfer1111d•d·, en 1 .. •lt•rmciant11 Íllu•c.ularei, y,:118ja­

r8n · ..tn•lbleMnt• l•• candtciane• g1net•lH d•l, paciente. · Na 

:: ablÍltant9;. na 1nt~rfleren 9n e~ pragraaa d• 1•9 11•nlr .. t1cianH 

vi1Cer•lH, a~c~pta en la , ... intl••tar1• del ca111RG.i1a pu,l ·. 

•ne~·:v •n. 1• etual6n. peric•rdlaat·v s-ueden contribuir pera ·~ ·· 
'' ., • . . ' ' .. ~· ' . : . - -·· ' : - ' .. 1: ' 

ataf1Ü·~ 'alguntl• :Íllallt•tlll• l~tllllttnalH• ~ le• Cal•Qlnali•~ .-.· ..... 
· .. ·.· - .. - • _- ', .·.. ' - ,., •• -.. ';, ·- ;_ ,,·., . ... ' ' __ , ·.·,_.· ·-'-. - ,_ .· ¡'.¡-.'._ ... :·,_· 

· :i• E~s.;fi. ·•· 1.¡ que ... ~. ~••tia~• a l~Íil caruéaatHai.t•ÍI, 
' ' . ''/ . , .. 
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ser enfermedad altamente ·fibroaante, poco exuda~iva y de'disc.!! 

tible contenido inmunológica. Es de la mayor importancia man­

tenerse alerta en cuanto e la ineficacia da eaaa dragaa,.a fin 

de retirarlas del manejo terap,utico en el momento .adecuada. 

La presencia del fen6mena de Raynaud y las hallazgos de !! 

tras alteraciones vasculares viscerales, justifica la preacri.e, 

c16n de drogas vasadilatadarea, principalmente loa agentes bla, 

queadarea adren6rgicos v loa que i~terfleren.en el metabolismo 

en el reservoria de las catecalaminaa. Las dragea de mejor t.Q 

leranc1a san la p henaxibenzemine y la tolazo11na 30 a 60 mg1. 

diarios, adminlatradaa.en daah rraccionedaa. 

E.l uao de la alfa-metildapa paH inhibir el ''!'n6m1na de -
. . . 

Raynaud, ae ha demaetrado útil en daaia de l a 2 gra. diaria1; 

sin embarga esta da11a, a larga plazo, puede producir erecta•.;. 
' ',. . ' ' . 

ind111eablea. La referida au1tenc1it actúe inhibiendo 11 .alnta• · 

ah d• lea.· catecal•inaa y por ló ·tanta rad"ca lH heri.ct•• ti,;. 
: . . . 

· -~ul.at;•~ da ,aminas biag6nicee. L11 r.aerpina '.tembi'n · reduca 1•• 

' '~•t•~aÍ.ilDinea; ain embargo, au mecaniama tmnbi'n ti de11canoct- ·· 

'él~. Ulttmam•nte la. raeerpina ha •ida recamendedia por·~{• ÍlrtJ, 
·' ' . ' ' :' _. 

, " J'iel an da•1• de o.& mgrl• en •l tra_tmiento na 16la. d• lea n!! : 
nif'HtlCi~nee vaw1cul1raa de mayar lllOnta, lino. t8111bi'n en ia hi ·. 

·· )P.rten1S.6n pulmonar•·· 
' . . ' ' . . 

Dab1dCI •. loa 1f'actaá. indeaaabl•• di 11Uch11 da 111• dragea• 
,· . . . . '·;. ·. ' 

. ,merid1on1dH, aabre tadÓ lin 181 ~óÍl1a raferldaa, 19 raca:l1•rid.,.1> .. 

·.· '.;1~·ut.illzac1dn conjunta da:·~~ ... :ctpllti d~ 1ttl.;•tUdaP1.V 
,. •• • 1 • ' .·, • ••• •• • ., " • '·. • • 
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med1camen~ca no.deben ••r preacritoa cuando exista grave com-­

promiaa cerd{aca a pulmonar. 

La D-pen1cUamina tambUn ha sida utilizada, aunque con .. 

resultados altamente cantradictoriaa. 

Recienteminte se han introducido la1 inmunaaupreaarea en• 

la E.S.P.. Le azatlopirina fue empleada en 21 enfermo•; B de­

ellas ee b•neflciaran ain presentar ninguna compl1cec16n, 2 •.! 

pÍlararon y 7 permanecieran inalterada• deapufa de 14 mee•• de­

uUllzar 150 11g. diar.iaa d•'le menciantlda austancia. El clárem. 

bucU, en daala que vedan de 4 a .12 mg. tlllb16n fue motiva d•. · . 

. un an611aia y parece que la• r11ultlldoa 1nlcialH han alda' H• ·. ·. 

Uafactarlae. Tal v.i act~•n 1n •l •t9bal1111a de :la cal6g•n• . ·· 
-, . .. . - ._ ,· -

y na prapi ... nt• caao iraanaiuprHar••· . La Bet~O: .. tna-prapla· · 

nltiila, un q11nt• letlrag•ntca apl89do en la• paci•ntea ca~~ 

. E.S.P. avanzada, v en da•l• qua vadil,,' en tarna • 3 grMOa dti · , ;~: 
' - ,. _··>·:~·, 

· ria•. na acutan6 · ... YCI~• banetlci~• tanpluttcam.. Sin abil~;.; \jK 

' la' "' ntann cmanr6 Mir. un patente 1""1ibldar :'d•l entrl1az.1/: :.:·.'i··.~.~1'.'.:.t.·.\···. 
·da d9 1n f'~bnil ·c:~1'Q911ft~ · . :.· 

La. dl•t•Qia. ·,. di dlftcU ~r•t•lento. Se ncml•nd• 1~~ . •. 
úrei:au .. y el c8" .. ta u b•t-Ulcallna; __.,de dleti ... '> 

.. ·' blllnna, aU•ntBt~nn' paÍ:Q mundantn y f'ncuent1a · y prevan.; . 

. ,~¡6n de. la. 1aofeolU• dlt ntluja, rac:,..nÍltlndo 11 S19Cl•nte dDJ;· 
'•::··::· 

li~l'can ia•at111n•'118v81111. 

El 1fndl'alm-. •1• lbaan:ldn na...,... a vece• ble~-· loa 
·,- ·-... 

. ~tlb~6tlaa1. llllKUIMl••ant' ncav111a11. ·• U.~·t8n~•tt~89.•:lca1ue· 
··cl6" qu~1°4r\11aa d.ti ~~pr~~-· lnta1tt.~i.d. l•·Éeci.r;.ll!tl.,.· ' . ' : '¡~-!,- .. f,, .· . ' '· :,.;>">":.-;·:·-, ':' . ' . J "°,, ' "-, < ··,·: 



hacen a la evoluc16n de la enf'armedad eum111111tnte tormentaee v -
por esa mtsmo, na deben recomendarse. 

La 1nsuf'1cienc1a respiratoria na ea aena1ble a la terap'.!! 

tica pero se justifica el emplea de cart1ca1taraide1, útilee -

.aún durante el praceea inflamatoria activa. Lea medid•• cl6•1 

ces tambUn desempef'\an un papel importante. Le O-pen1c11em1na· 

puede contribuir e majarer lee alteracianH pulmonar•• en le -

E.S.P •• 

Le inauf iciencia cardíac• na tiene f'arma Hpacial de tr•• 
. . 

.· tam1ento, a>ecepta cuenda v• •cmpafl•d• da d•l'l'llMI parlc6rd1co-

¡qua rea pande e . loe cort1coetaraid••· Ei •plea de · diur•uca•-
- - ' - ' ' . . ' - . . 

y,d1glt611ca• •• la habitual; •ln llllb•rga,.<la• ra1ult1~al ean 

. prllcar1a1. Cuenda l• · ineut1c111nc1a card!mca .. can•cuencle -

.. de l~ h1ÍS-rtenl16n pulllaner. •~lt• v' recienta, la• cartlca•t•~ .·· 
. ralde.I en daai1 elevad•• pumdll.n Hl', • vaca•~ ~thea,a1! ~ma~ · 

\· . ." - ' -· ' ., ... 

... éi u~a da 1u1tanc1•• d• .•.lavlld• pat1ncl• '•n nlmc16n can .i --
'iri~tr~pl11i1D c~rdfaca. .·: · 

~. :_ -~ 

, ;~11 ln1uticiancl• ·ra~ll, can o ••n ~~pel'tllnti~n utel'tlll,-

' na ab~dac•:t\ntngOn·tnt•lento'• Alaunaa .. lldÍIUÍn, atl'DI n.o,-
·f,' '.''> . . . ·1· ' -

· ·qua· •••• anol'llÍalld•ct•• puliden •r '....:lpÍteclla~ pál' ~a• ·:ca.,~~~· · 
c¿~t~rald••· . S~ utillzlÍn can PGtlr••·d~.uit~~.·:dÍapa, .,.'.~~ 

. . .-/~_..;· _. .·. ' - . ( ·•'' .' ' • ·. . . .1 · ' ' ';. ·,-· . ·.: 



•..... !(, •. , , , ; •••..•. ,i y , '·· ':;··;w~~?;ii;¡sr<?·11:::t1~~tr~t~~~~·,;:r4·~~- "" '';t}>1·'~hI~~· 
.,. 

- 88 -

de que el proceso de amputación eepant•nea es muy lenta, debe 

conducir a intervención quirúrgica para evitar la diseminación 

de la infecci6n. La cicatrizaci6n siempre se hace felizmente 

con estos casos. Las medidas fiaioterápicas, tales como ejer­

cicios y banas calientes, y húmedos, son útiles en la preven-­

ci6n y correcci6n parcial de algunas deformaciones. (9) (22) 
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XVI.- MANEJO DENTAL EN LA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

La Esclerodermia como he quedado establecido, cursa con - · 

diversas manifestaciones bucales: 

l~- Rigidez lingual. 

2.- Microstom{a. 

J.- Disfagia. 

4.- Dificultad para abrir v cerrar la boca.· · 

A pesar de que llega a haber .algunas remisianH aún no ae 

hél establecido una terapia aat1efactar1a pera Hta enfermedad. 

Las manlfeetacionea bucélea d• la Eacleradermia dif'icul--. . . 
tan· mucha loa t.ratemientae dental•• en Htaa pac1entee~ El a­

~dont6loga ea quifn puecie identifica~ eat1 11lteraci6n aún 1n •­

tapaa incipientes, por le capacidad qu1 tiene •l paciente p11ra 

abrir la baca. 

En el paciente eaclírad1b~ico; que cuente •~n can, 1ua' ',6rqf ·. 
ni:l1 dentaria•, deber6 ,qÚ1dar eu.jeto a reviaian•~ per16dicH, -

can 'el objeta de .valorar •l ~·tedio •n q';'•. ·~ encuentre l• ;1.a·: 
. . . ' '' :. . 

glvitis y paradantitta. ..El tratamiento edlcueda en eataa e•~ ·. 

aas, san las .elCtraccionH en •.l mame~tc{en qUI el 6rgana ,d1nt,! 

· ria ya no cuente con un buen aapcirte 6aeo. Ad 111• en di·•· ·. 
·.:·. . ' 

· ChH. revlaianH dabel'lln. etectumHI lH t•cnic•a. de abturaéi6n 

.. .E1:trat11111ant~'adantol6g1ca 1Í>cllllpUc~ 1~n ••·•n P11Cltr.I:{. 
;,, ·., .· ' ·~ .... " .. ·.·•.· ·.:·.-.-.~.i,._-:"'.,, ., ... ·~:.>,·._~-.-.--><~~:_·'·- .. ·'J.1~·:-<::·¡~~-": · .. · .. · ,_, __ <-,<-,:-.:;.: 

· tll~ el:lfntulaa,. v•: qU•< a1Lu8D d• · 111. dent•uraa no •• bitn talJ.;,· 

AdetnAI dt .que au 8llbaraci6n· 1a dlfiaÜlta en altCHD•' 
' .-, . ·.- - ,, ., ·, . ' . " .. ,'• .. -. - ' ·. 
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P.or lo anterior, si se llega a obtener una buena prótesis to-­

tal, áata será usada por el paciente s6lo durante cortas per!~ 

dos o par razones eet,ticas. Dada la evoluc16n progresiva de 

la Esclerodermia que incluso llega a afectar diversos Aparatos 

y Sistemas, debe tratarse de mejorar las condiciones de vida -

de estas· pacientes por medio de rehabilitaciones bucales, toma.u 

do en consider!!ci6n las condiciones de cede paciente en parti .. 

cular y lo que ello• esperan del tratamiento. 

. l ... MANEJO ~DTESICO DEL PACIENTE CON ESCLERODERMIA. 

Gel"leralmente 11. paciente asclerod6rmlca tien~ ~apirecianea· 

. · que superan 9n mucha al trat1t111i1~ta que padrh 1 natl tuirse , -­

par la tanta ea necesario 1xplicarl1 l•• limitacianea y les 
' ' ' 

camplicaclone• del trat11111ienta planeada. Hecha feto •• eligen 

la•partllimpreeianaa adecuada• para 11 tome de lae imprHlan11 

: .· prt1111r1Íla, .118 c;u•lH 8e hace~, can Cllrta QS'8da de diflcul tad 

v molHtlas --iMsrif el ·p11:~ent•··-:..:ea'1terfa~nte ____ 11 1l~bartn laa .. 

partal111pr1Íllan11 lndlvlduelH de acrU1ca alendo nlCH81'1a ca_¡ 

· ter 11 aupariar y haced• puntaa di r1P1r1ncie peri IU coloca-
' 

. c16n paÍl~erlar; 11 partai111prma_lanea. ••. nac• •n da• parte., ca .. 

da une de 1l1H 11 canParm• individual1111tnte~ El p0rtaimprea1,f:· 

nH lnfiriar •• 1lllbara.an.Porme canv1nctan•l• 
. . . : 

· Lli. i•pr•1l6n iandlbular .. •• r1gtatH ca" matart.lea d• 

. praat6n lll6aUca1 y 'paatHiar1111nta la praclde e h~clr 1• 'aupe-: : 
. . . " . . . 

rl~r. • PriMl'Q: H r8Qi8.ra una mitad, da l• at'Cldl, COft8f'ldO el,, .. ¡ 

. ,.•"". ,, 
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material al rez de la unión can la parte remanente; ae reposi­

ciana la parte impresionada en la arcada dentaria y se procede 

a tomar la ímpresi6n de la parte faltante. Va fraguado el me-

terial se coloca una mezcla de yeso sobre las marcas de refe-­

rencia de cada lado. Se retira la matriz de yeso una vez fra­

guada, así como las dos partes de la impresión superior que --

fueron acopladas y corridas en yeso. En el laboratorio ae el.! 

.boran bases de registro de Graff can calor y la superior se -­

corta sobre la línea media con un disco delgado, partiéndole a 

.la mitad une· vez elebaradoa 101 modelos fiaiol6g1caa. 

Se toman loa reglatrae mandibulares pr1suncianalaa y ae·­

. lleva. a cabo lil tranaterenci.e can •.l arca f'a~ill; para erac--­

.• tuar este procedlmlentr:i .ein dificultad H retienen lea mitadH 

de la. place 1,uperior en su eitic:Í can ayude de adhHiva pare -­

dentaduras.; Es.neceeeria colocar una matriz de ye•a tri el te­

Aedar del arco racial PIH tacUitar· la recalacec16n. di 11' 
• • ' •• J • • .. •• • 

c:a ~uperiar sobre' el modela da trabiija y ,•1 ~anaiguiente 111ant,1 ; 

je •fl el erticuled,ar HmHjueteblll• . Deepu•• •• calacen la1 -"'. 

dlintee sabr~ 101 radlllo• c:I• cera y al . prueben en le tíace del 

paciente, para hacer lee carreccianH necaeariei: hecha·e1tó -

~-·'procede a d•r•l: r11tane~do·y a tar111n1r' Íil pr6ta111~ , cOlllG 
· ie place , eupar1ar •• . ancua~tre partida en 'da• ntit1dH •• cala- · 

' ' ' : ; . ' . - ,· .,., .. ,· . . . ~. ' ' ' 

::':ca'llabre 11 modelo. d•'·trebeja y 11 are• la.·1acl11z.c16n d• --.. "< ... . . ·' ,-, : .. ·, . ' ,· . . ' . \ ·, .. . ' 

... lo1;,adUam1nto1.h911tbra· tlpa Zatt~ cze.-t Am:har, Aalerlcit1' p;, •• 
, : ·<'-.' .t(·_c:··'.· ... '. ,.. . • ·_- ' ,;.·:·::.'-'e~·. ' . '. ; ' ; . '-¡_· . ·, :: ·: ... · .:, ·•· ' . :','. :.. ' 

· ·. ct•ia¡,.intttale, .aúfl~ng•, ca11'arn11> \Cf'tg. 1~> ·La• 8dltlMJl ' 

· <·íae:,;~ ·~oloi::an para1~ia1·:·9ntre 1l1 i:cin.;vude d• 'un ·permle16M·~. 
,-·> ;;"•:·· :,-;.';'·~·'fo.:·. ' ·: ' .--o·,·~ '_. - · - ¡'.-·.,. ,' : . · ·'.. · ; . •' ' '· - . · ': • ,· ·: ' ' .' ." ,I! · < 



tra y se fijan con acrflica autopolimerizable. Posteriormente 

se envuelve cada una de las mitades de la placa superior en P.!!. 

pel estafto, a travás del cual se insertan los aditamentos ma-­

chas dentro de los hembras previamente colocados. Par última­

se unen las aditamentos macho con resina acrílica v se procede 

a terminar y pulir la placa palatina; (Fig. 20 v 21) se colo-­

can la~ tres partea de la pr6tesis superior v la prótesis man­

dibular; se obtienen nuevas reglatroa en relación c6ntrica 1/ -

se reajustan las pr6taa1e sabre el 1rticuladar. Se le debe -­

proporcionar al paciente un pequefto instrumento que facilite • 

la rémac16n de la pieza palatina de la placa áuperic:Jr; su man! 

ja ee facilita ya que le punta del instrumenta se coloca en·· 

. una ranura antel'iar dheftada can este fin y sabre la que ejer­

ce un movimiento hacia abaja. 

Debida a la rigidez labial ex'iatente, es neceaaria · desg!i,f 

tar loa rebordes labial•• al.níbima paeible, pata ~poder cela--> .. 

carla pr6taa1•~ (13) C38l 
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F'i;. 20 · Im6gen que mue•tre lea trH partH de la 
pr6te811 superior.· 

FlQ~ . 21 ef6t•eiif nxilar ca_n lúl 
> ..... . 
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XVII.- CONCLUSIONES: 

Por lo anterior podemos concluir que el drmino Esclero-· 

dermis ha sido aplicado a un grupo heterog6neo de sit4aciane1 

que incluyen, por una parte, a un conjunto de enfermedadea di":' 

signadas de forma global como Esclerodermia localizada o focal, 

en las cuales hay una fibraals circunscrita en algunas zonas -

cutáneas can afecci6n limi teda de la .dermla y de 1011 tejidos -

inmediatsment.e subyacentes Y,r par otra, a una alteración gene­

ralizada mult1~iet61J1iC8 del tejid~ conjuntiva, conocida cama ·~.· 

· Eacleraáia Siatmica Progresiva, •n 111 cual. hay un engrasaniiin . 
. ' . -

to sim,tricad• la piel can.fibraaiB y cambia• d•gen1r1Ítiva!I -

en la sinavill, art1ri11 digi tale•. y ·.cl1rta1 6rganaa intern~•-
. . . . ,· . . 

éntre·laa que d1et11can el ea6taga, e~ tracto lntHtlnal, la;.• 

, pulmOl'.189, el COHZl$n y loa riftanH, el•nda ·laa alt•racicinel -~: . . - . -· . - ; . , .. 

vaecularea' .labre toda dit l•' llicraci~culáci6n y d• loa peque--

tia• . v'aia•' carect•daticli . pr•d~l~ntli ·' d( l• • ent1rmtd•d. 

bien el conjunta 'de 101 ~1tactaa H6l•rad•l'lliCD8 tlen1 CDll!D'de'l',r,,:, 

nominador común la induraci6n cut.nall~ el •.apectra di la•. 111111:- . 

~o~· va deade un~ atecc16n cut6nH\~~t9nHcan r6pida ateccl6~, 

visceral CEiicleraal• Siat'81cm P~agrllliv• can Eaclmradmrml• _;.;LF· 
• •, ' : • • '. • " •• • ~ ·' , ~ •• • • ._. -< 

dlf'uaa) 1 una 'tali.na can . cainbtal cu;4n.aa .. ~ha ... re1trÚ1g1..:..:,f> 
• '· • • ,. '.. • .- • ., ". • '¡' '.... '." ·,: .• :: 

' daa• y de.l~ralla d• i .. 1anma vl~~•r11l•• • lp l.mrga di un perta::·.;;, 
··'-"- .· . ' :::_'. .. "'' ·:_:· ' :,'·-... _ ·.,_ ·:, .. ::''./.~· .. :. ' - . -. ' . ·_· :;: ·.·.··:\·" 
d'2 de tlllftraa. prolongada Cdnd~Qlll. ,CREsr>. ~ar otra pt1rt•; -~~; :;, 

. cinta•• .. ~~~non10o. ¿ •• ~·· .. t:s:P,i.;~r;,h,~~ .W'1~1~~ !tf 2;¡; 
dramelt :~~1.rl•P· .a ·d• i. aal1Jl!lllll•nta~<~•l•• ·.· CCIÍIÍI:> l• · .. E.nti~1d. Ml,¡y 

' ' : . . « . ' . ' ·_ . .. : > . ~ ,." , . . ·. -'-;-~",; .. - . '' .. \ . ' , ' - '· . . ' .''. : : . ~. ·_;.,,; ... : ' . -. -.. ' :'.:;::¡ 
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ta de.l Tejido Conjuntivo o la Esclerodermatomiositis. 

La Esclerosis Sistémica Pragr~siva hace partícipe a la ·--

cavidad oral con alteraciones anatamopatol6gicas extreordina-­

riamente importantes como: Gingivitis Crónica; la Paradontitis 

Crónica;, Atrofia gingival par Necr6sis Fibrinoide del coláge'.'"­

no; Calcinosis; Resorción Osea y perdida de los órganos denta­

rios; siendo por esto indispensable que el Odontólogo maneje -

con un concepto amplia y claro, el proceso integral de esta -~ 
• • t • . . 

enfermedad, para que su participación con el manejo dental ade· 
. ' ' -·. 

cuada, conlleve su necesaria integraci6n en el equipa multidia 
·.; ~ 

ciplinario encargado del tratamiento médico del paciente 

rad•rmica. 

.,, ~; '' ~-
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