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I. -· TNTROOUCCION 

La. Lntención de e::-, te e~'Cr'Í to e::; presentar al 

e i rvjanri '.'.'.2ntistc1 t/i enfoque pnkt·Lco y e.::pecffi.co en lo 
qut=: ,f3 rn!' '.ere J !. L r,mfermeddde,; '3i'3t8rtr:i.c:.n deJ tejí do es-!·-· 
n~ctivo y LJ3 mani.fe::t:.icione~-i en el úrea de la odon,tologL;i.. 

La c~v1dad bucal, estn.Jctura anatómica com -

nlei.1, pueJe -::er ::1fect'.:1da por numero¿;¿:s enfennedade.:3. 

El t?;<~·;:en de la boc.:;_ e:; de und importancia -
extr3ordir."1ri13. 1 pue,:, e:J uno de lo;; ;;í.tim'l del organi:::;rno m!i!:: 
rico en p .. tologÍ?. dE~ los diferente .. tejidos y Órgano:.> que -

1.:1 forniun ,:.::¡mo: TDJJr.lo~::; duro::;, muco :71 oral, g1:jndul1:.b :.1a.l;!;_ 

,_1Jl.e ", etc., pero ,_1ae,.,,~s l.n cuvidud oral particip.::.t de Li:::: -
manife::c;ts.c.:..on1.:?~'- d.::: erf'ennedddfl_i genet~a1e:3 que tienen mars~
d;,;1 E'>',p r2'.';'!.6n clín{c<":: en L:i. tiaca,. F:,:;to no.J puede ~ervi.:- dfl

punto de p~rtidd par~ el diugnÓ3tico de mQltiples enfe~~ed2 
de:;; ¿c,í e-~contrarno·., p:ihüogía loc.ü pura 1' ::;íntom:L> 1 .12. -
no:; bucdle .. produc.i.do 3 por enferme Jade::; 3ié3térnícas que pu~

den ser de tipo nutrici.onal, hematol.ógico, e:ndn:::;i;J.,no.J.aj..:..c~, 

t6xico e i~clu3ive neoplásico. 

El ~erna Bf:;cogido es da interés .general para

todo-~ lo:: aue pertenecemos al área de la".salUd y por con-ü
guiente a los ciruJJno;, dentista:;, 

L.:i huena in fonno.ción rBSf.lecto ·3. dict-ias en fer. 
"1ecL1des, pe nni.t.i.ría ü odontélcigo determinar ,;u presencL:1 -
:il realiza::· una e:•:ploración de todo el ;3i::::;tema e;;;togmatogn~ 
tico respaldctd~ por una historia clínica general completa. 
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Los métodos de detección de padecimiento son 
aceptados univ.ersalmente, con ello3 se logro fundamenta1me!2 
te diagnó::o ticos oportunos y en buse F ... e~;, tos s tratamientob 
ef'iCáCS:~· penni ten también, abatir C03tOS en SU atención, 

Las enfermedades buc5les se pre~entcn en -
nue:;tro medio con t::isas de moroili dad elevada, bn::, ta conSiJI 
nar que del 4D<}'a al r::fJ°/a de las infeccione::. bucales; traen 
consecuencias a nivel nistémico. Todo ello ju:::·t.ifica un 
programa que incluy3 la prevención, diagnóstico, C0'1trol y-· 
\.·~gilancict de e:;t::,~ enfermec:b.dec. 

Oe:.:c•..Jbrir padecimientos buc:.iles en etapas 
temprana.:., permiten lograr :=u tratamiento eficaz y oportuno, 
.. • .. 'í. como dictar ld~ medid3s de control necesar:i.n;o; y educar

.!. 1a r.1ohl íCión para mejor3r la hig·~ene gene:ral y Lt hig:iene 

tiuc~Jl, re juciendo a:;í el númen1 de enferrnedade:;.;. 

U1s enfermednde.-::. del tejido com?ctivo la3 e::; 

bdi..ü"'{~'Tio.' Gn rel3.c:ón íntima con 1u odontolog fo;' ets te p~ 
queño e" tudio no.s encaur:-.,::irá a tener interés a fondo ;?obre -
todci manifestación bucal que localicemos y detectemo.; en -

nuestro trabajo diario. 

El impulso para tratc-tr e:;:,te tema se originó
dr3 la poco. o nula importancia que el cin;_i,1no dent:L.:;ta le -

prnporciom'i r.1 toda enfermedad genen.il y de l...i gr::tn Cbnt.idnrj 

i ] , ' . . t ' .. ' ·¡ h . e Có..:>O:'.' e .J n:1cm:; que requieren una in ervenc:tCln a n1V8 .• -U 

c;.ll y r10 correspondiendo a una enfennedod e: .. clusi.w1r11ente lo 
ca i de la boca. 
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El o~ontólogo en México le da poca importa~
cia a las enfermedades sistémicás llamadas " De la colágena" 
que son de tipo .inmunológico, debido a que desconoce la - .:.. 

· etiología de sus manifestaciones en la cav~dad oral y se e~ 
camina principalmente al éxito de su remuneración económica 
" Profesional " y otros factores. 

Dada la importancia.que puede tener los.si~
nos, síntomas, histopatología y manifestaciones bucales en
relación con las enfermedades del tejido conectivo, es obl! 
gación del cirujano dentista conocerlas, comprenderlas y p~ 

ner en práctica los recursos necesario~ para salir avante 
en esta lucha por la salud. ~ 

Estas actividades deben ser· lo mej'or dirig!_
das en una forma estricta con el objeto de poder avaluar -

1 

los resulta dos eficazmente, así mismo, no deben concretarse 
a la asistencia odo~tológica tradicional exclusivamente, 
pues como observamos, son diferentes las causas d~ enferm~
dades frecuentemente complicadas, pluripatológicas en un 
mismo individuo o bién de problemas crónicos como lo son 
las enfermedades sistémicas del tejido conectivo. 

La orientación que este escrito presenta, 
permitirá la evaluación del resultado y la elaboración de -
trabajos de investigación para beneficio:.de la salud públ!-
ca. 

Las enfermedades que se van a tratar son las 
más importantes por su frecuencia y gravedad. 
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Toda acción humana es proc:Lcto inc:lu:ia.ble cE

una inquietud, la tarea que se inicia l~eva siempre un se -
llo razonable c:E esperanza, esta esperanza es para mí, el 
colaborar con este escrito a la superación profesional de -

mis cooipañerns. 

Recorc:Emos que la salud no es un don que se

nos dá; sino una semilla que se tiene que cultivar. 
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II. - EXPLORACIONDE BOCA 

Sin duda es Una de las más importantes de la 
cara por el gran número de datos que prGporciona. P3.ra - ·
efectuarla 3e ordena al paciente a8ra bien la boca, para o~ 
tener rnayor visibiliddd 5e le pide que haga e3fuerzo como -
para vomitar; también nos podemos ayudar con un abate le~ -
gua o simplemente con el espejo. Debemos tener rnuy buenas
condiciones de iluminación, por lo que se pondrá al pacie~
te de manera que la fuente luminosa proyecte su luz directa 
mente. 

Enu,rneraremos a grandes razgos los ciatos que
se pueden obtener: Coloración y·eat.adó de la mucosa en g~
neral: coloracione2., heridas, tumores o ulceracione4 local~ 
zadas en labios, mejillas, piso de boca, lenguf!. 1 paladar, ~ 
velo, etc., estado de los dientes y de las encías, en las -
que es muy frecuente que haya supuraciones; defectos de la
implantación o fonna de los dienteJ, caries o abcesos dent~ 
rios, ulceracione.:::;, etc., .del freni1lo: Sequedad, enrroj~~ 

ci~iento, estado saburral de la lengua¡ muy interesantes e~ 
tos datos', sobre todo en los padecimientos febriles o en 
otnJs en los que el aspecto de la lengua es característico. 

Hemo3 hecho esta redeña rápida únicamente p~ 
ra hacer notar la importancia que tiene una exploración cu! 

-
d3dosa de la boca, pues no hay que olvidar que sus alter~ -
ciones traducen no sólo padecimientbs locales; sino que con 
r:-_,cha frecuencia son manifestaciones de padecimientos gen.~
r~les. 
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1. - INSPECCION 

Definición: Es el método de exploración clí 
nico que nos suministra datos por medio ·de la \lista; 

División: Puede ser simple o instnimental,
la primera se llama también directa y se hace sin ayuda de
ningún aparato, la aegunda recibe el nombre de indirecta y
requiere el uso de aparatos especiale.s. 

Regla= del medio o del ambiente! Debe haber 
buenas condicione.s de iluminación; la luz que debe utilizar 
se e;.:. la natural y cuando sea forzoso emplear la. luz 9.rti fi 
c:Lal, deberá preferir:..::;e la azulada, deshechando especialrne.::! 
te la arnar.illa, por que con ella pueden pasar desapercib! -
das alguna13 coloracione:3. 

Explorado: La región por explorar debe e~ -
tar al descubierto, dicha región debe quedar iluminada de -
tal ~ocio que no se proyecten sombras que pueda~ falsear lo3 
cistas i los músculos deben de estar relajados, las regione.s
pare::-; deben quedar simétricaíílente colocadas. 

Explorador: Se colocará en forma que su - -

cuerpo no proyecte sombra sobre la región explorada, debe -
observarse el campo de frente y tangencia1rnente; su in.speE_
ción ::,erá comparativa y simétrica. 

Or~tos: Recogeremo2 los referentes a: Acti
tud, forma, volúmen, coloración, movimiento '.'>' estado de la
.superficie. 
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2. - PALPACION 

Defin:i.cíón: Es la msniob ra mono o bimanual
rned.i.ante h1 cual el. médico explora una determinada región -
de Lt .:upei:·ficie c;Jrporal, al objeto de descubrir la5 eve~
tu,J1.8e. ¿Ü ünacione._ J.ucales de form::¡, dirnensi.one::i, resi::ote_'.2 
ci:_, y con:d.=~tenci<.i, provocada:::; por hechos patológicas en la 

""'-'P~~rfic.Le: de la reqión palpada o en los órganos más o me -
no:.-, p rofu:-:dos si tu-:Jdos a nivel de cicha zona. 

DivLüón: Puede ser simple a superficial y

profunda o in2trumental; la primera puede ser bimanual, m~

nomanual y digital; ésta úl. tima recibe el nombre especial -
de tacto cuando se practica en cavid3.des ! Boca , vagini.:1 1 -

recto, etc. 1 la profunda :Je hace con el au:dlio de ::oondas y 

::su empleo es del doninio de lJ. ciruqía. 

Reglas del medio o del ambiente: La tempera 

tura ambiente debe ser 5grad1:J.ble, entre'" 8 y 20 grados. 

Explorado: Posición cómoda, músculos relaje_ 
dos, miembros colocados simétricam.ente. 

Explorador: Debe tener un3 posición cómoda 1 

3us manas tibias pura evitar. contraccione:.~ musculares, la -
palpación debe hacer3e suavemente, debe palpar3e aplicando
toda la yema del dedo sobre la superficie explorada. 

Datos: Corroborará los obtenidos por la ins 

pección y como exblusivos: La consistencia, sensibilidad,
temperatura y movilidad de la mucosa sobre los planos Pl"E!, -
fundos. 
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A)- LABIOS 

Son dos repl iegue:3 músculo membranosos, cu -
yas superficies externa e interna est5n revestidas por la -
piel y la mucosa, respectivamente. 

Tiene por lími te:3 los siguientes: Punto su~ 
nasal, surco nasogeniano, línea vertical a un cent:f metro de 
la comisura y surco mentolabial, En la parte media del 1~-

bio superior 38 encuentra un ;surco 11 :3.rnado n:':tsol=ibial y qL;e 
V•j desde el tabique nasal he¡::: ta el b:;;de h.t:ire rjel labio 7 -· 

donde tennina en una pequeña elevo.cié' 1 t rJrni::1d;i t1Jbércu:Lo 
del labio superior; a esta elev3.ción co r'.responde tFl\.i depre· · 

' .. 
sión en el labio inferior. E:dste w~ lanio E.ouperi or y ot m 
:inferior que Hrn:Lta la endidurn buc:.l; endidurc. aue _ _,e e.>: ·• 
t~iende, a.pro;~imadamente desde el can~"'º del ]ado derecho .,} 
del lado izquierdo; los dos labio~ ·se continGan entrE 2{ 
po.r fuera de ambos ángulos de la encidura forrndndo la ccrnl" 
~oLffCJ. labial, el tamaño de esta cornis~ra e«; muy v:=n-iable; 
por t~rmino medio se le señala 5 centímetrD~. 

Entre la cara dor;3al de cada;. labio y la c-:1 rs. 
anterior del maxilar correspondiente, se extiende un pequ~
ñc' pliegue mucoso vertical situado en la línea media, que -
;3e conoce con el nombre de frenillo labial superior e infe·
rior. 

La exploración de lo:::. labios no tiene rd.nou-
,._,~ 

nq dificultad, se hace simplemente por inspección y palp~ -
ción, para examinar la can:1 po::;,tericr b'.:i::otl::i úni Cdmente con-· 

Lnvertir los labios, 
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Los datos más importantes que se obtienen -
son los referentes a las alteraciones anatómicas ( labio -
leporino ), deformaciones como sucede en las parálisis o -
contracturas, en cuyo caso los surcos se borran o se exag~ 
ran y la comis.ura pierde su horizontabilidad; la colo~ -
ción es un foctor que habrá de notarse; cianosis, pálidez, 
ictericia, etc. , señalaremos por Último las erupciones C!:!_

tá.neas: Queilosis; trastorno caracterizado por fisuración 
y descamación seca de la superficie berbellón de los la- -
bi.os y ~e J.os ángulos de la boca. Se cree que es resul t~ 
do de la cr.lrencia de algunas de las vi ta111inas B, partic~ -
lamente de Ja riboflavina y la piridox:Lna; cori Frecuenci~ 

acompdña a. ot.m::-: ::ignoE; clínico::: de. avi tarninát"::is. Deben -
tenerse en cueri ta ademfü: como posibles causas de trastorno 
la afeGción herpética, el hcibi to Lle chuparse los labios y

lu ~eudoqueló2i.; que acornP-:tña a la disminución de la dimen 
~ión vertic~l de la cara. 

8)- LENGUA 

· Es una m:'3.sa alargada forn:i.da principalmente 
por músculos y que se haya fija al suelo de Ja Cl'l.Vidad b!::!,-· 

ca.l. Por su e)<;tremida.d anterior o ventral temina fornan
ºº una punta redorideada. Esta se continú~, ;:::¡in límite acu 
·.:o:.1do, con el cuerpo lingual. 

La cara super.lar deJ. cuerpo de la lengua 02 

c·:in•Jexa. hacia arriba, tanto en dirección sagital como en -
o: rece:\ ón frontal, y rre.serita en 1ínea media y especialme!l 
t~ en ~3u parte anterior, un surco de escasa profundidad d~ 
rio'ni.nddo uu:rco medio lingual; el dorso de la lengua, con ·· 
e ...:ceµción del cita do surco, se encuentra en la posición de 



reGr.,=;o ap1icajo a:l paladar, y aproximadamente perpendicuJ.ar, 
~':Jr lo t:\nto, iil eje del cUerpo t..;1.n solo es visible estando 
1::: boca abierta.. L.a carn inferior, es en ld oarte :i.nt~- -· 
rior de la lengucl libre y es una gr?.n extensión así mlsmo
t:.:o Lit.re a lo largo de ambos bordes 1-:i.terales, no siéndo1o
en el resto de su ona.tomía. 

Túnica riucosalirigual: . Preaenta, a niv1=?.J. del 
dorso, de los bordes y de la punta de la lengua, pequeñas ·· 
elevctciones de variable aspecto, denominadas papilas lingu~ 
les; la mucosa es rugosa y blanquealna a nivel del dor.'30 
lingual, brillante y rojiza a nivel de la p~rte posterior -
de la lengua. 

Las·papilas 

. . 

a J- Papilas Filiformes: · Elevaciones cónicas 
estrechas fo rm~da cada, un~--de ellasºp(fr Vár.ios apéndices 
ep.i teliale.:: en forma de pincel, de color blanquecino y se -
hayan distribuidas por la punta, los bordes laterales y el.
dorso de la lengua. Son muy varfables en cuanto a número •M 

. tamaño y forma. 

b)- Papilas Fungiformes: Su forma es de han 
ge de color rojizo, provistas er. su superficie de batane"! -
gustativos aislados, de mayor tam3.ño las anteriores y espa
ciadas entre ellas. . se haya con mayor frecuencia en lo.s -
t::irdes 1 en la punta y en la parte posterior del cuerpo, su
r .:imero, y su distribución .son fJlUY variables. 

" ·:;;:; 
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1 '':1: , c-t:m :oitucida" por deJ,.-,te de1 ,urce. tenninct1 li.n 

··:1 1·' ·ic,crrieJ:ir; • i:-on:1; trunc.J.jo'.. ir'V':'rl:1do:::; 1 cuy:?. b'.:i.c;~-

~ ·~·1 cr_;¡¡n,::J,,d~1 r>•_:,1 ,¡r1,c1 r.tngo::;t,0 t fes-:; ar1Lil:ff y d.l n:idedor dt:! 

- J jj r· l "l:i \hd J ó d1 , iqual formn, ·;;obre ,:;al1endo muy pece 

l :1 :oupe:--·f:Lcie Lng·J::i.L; 1ac.; doc: paredec.1 ~e l':i fo·:.a conhe 
11 ncitonc . gu:ita tl111J,·' en n1:imero v:¡r·iable. 

d)-· P::ir.ri.las Foliaace·;;; Son pliegues lamin~~ 
.·-.u L·:ic::i.do3 en p~-J-;i cJ6n apro·,:J.rnadórnente vertí.cal y :3eparn:. 

p1:ic "ucco::,; :='e extienden C:t cad:c lado, a lo largo del 
,,-.::Je lé:ltecal di:' Li JJ:ngud h::t="tb c;;,-rca. del origen de1 pi.l:'F 

Lo.::ooodlat:no ctnter.i.cn y -::tpenct'' F'm:r'8sa1en de 1d superfic1_e, 

1 1o-, ::iurco.- rnencion-;_dos se encuent.can un número vari>:lble .. 
ll1JtDne·-: qustativo~, 

e}·· Pdp;Ja3 Hemüiférica~::.; Son acúmu1os de "" 

¡ido linf/.itico .:.:.itu¿dos en la r,:~1> de la Tengua, las cu9;

o:' provoc::tn en l.ci rnuco?a elevnc~.cn::::;-; en form3 de 1entBjr.i1 •• 

.,,. tarr13fio V3.riab1e. Su núme co s·,;ciende 1 por termino medici·· 

16. Cada. uno de eJl:i.::; presenta. en su p>? ('te rnedi.::i una P~. 

•
1 1-. depre.sión en forq1a de crd.ter, 

La:.; manffe.stacione::o clínica'-; varÍdn mucho. ·

enrrojecirniento de la punta y de los bordes de la lengua 

?.den indicar un hábito excesivo de furnttr 1 el efecto de la 
00 1-pz.~ de un?. superficie lingual de un diente o bien -m_§l,-· 

·: ( 1: t.c1o'3a. La::. 1)lcera.:; do.l ::n-o:;a.3 pueden indic:3.r infe~ . 

. n •1erpética o aftosa, tul"Je rculc:sis pulmon.:ir cor1 e.sputo 

-1 ti.va, infección estreptócoccic::t, eritem3 multiforme. 

-: pLdcas blancas pueden ser signo de moni.liasis, liquen 

·rin, leocoplaquia o respiración de la boca. Las áreas li 
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sas y desnudas que no sean dolorosas p4eden ser señal de len 
gua geográfica ( Glosi tis Migratoria Benigna ) ; cuando mode

rddamente dolorosas pueden rBflejar anemía, con dolor muy i~ 
ten~:,o y per3jstente, pueden ser las lesiones de glosíti& de
Moeller. 

Las infecciones locales, las quemadura,3 y los 

trn.urna·:;, ocasionalmente o:ciginan una glosi t:i.s agud=i grave. 

C)- ENCIA 

Es la porción de la mucosn bucal que recubre··· 
i CI'·· proceso~; alveolares de los mei:-<:LlEtreS y rodea e1 cuello ·

,:;e.l diente t.::tnto en su porcion vestibular como lirigus.l o pa· • 

'. ,tino que es parte del parodonto. 

Características cl:rnioa:s de la encí:~ ~:·:-iri1-1: 

Color: El color Je la encía ~·,ana e::: n:i::;,b cc1-· 
c::,.l y rn::,¿¡ p¿;1ido. El color dt:.' 1'3 rnisrna var.ia de c:icut:rdo . .;i1 
··,0 1 CH' de la piel del individuo, pue;; puede tener m:,nchd'' ..ie··· 
rne1anlna. 

Contorno marginal ! Debe ser en fonn,;¡ fe::-:t"D · · 

Contm'no P;;ipil.a.r: Debe J]•?.n~r 21 e2'p'.1c:ic• in·· 
terdenb:i.rio h,v;ta el ti.rea deJ. contacto de lo.' 1J~entf3;.:;, 

T e:x:tura: Debe t.erier un puntilleci cr..••nr:. ;:i,! í·'t 1e 

r , c;:~"'·CcH'd ele n:lrarija, 
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Conaistenciá: Debe ser firme y que esté bien 
ctdherida al diente y al.hueso por medio. del periostío. 

Oivis1ón anatómica 'de la encía: 

a)- Encía marginal o encía libre: Es la que 
va desde el margeri gingival de la encía hasta el surco gi.c!.
gival libre o sea es aquella que rodea el cuello del diente 
y forma la papila gingival. La línea gingival no es cons -
tante varía según la edad, la pérdida dental y diversas en
fermedades. 

b)- Encía incertada: Es la que va desde el
surco marginal libre hasta la línea mucogingival. Aquí es
donde se observa el puntilleo gingival y se debe a su incer 
sión en el hueso. 

c)- Encía alveolar: Es la que forma el ve~
tíbulo, su color es más obscuro y se confunde con la mucosa 
labial y de los carrillos, ésta división anatómica no se 
presenta en el paladar. 

Borde libn3 de la encía: Es una terminación 
de nuestro tejido gingival el cual está dirigido coronalme~ 
te y nos muestra el espacio que existe entre el diente y la 
encía ( en condiciones no:nnales alcanza 2 milímetros de pro 
f undidad ). En la profundización del surco gingival enea~ 
tramos la adherencia epitelial, el cual parece ser el punto 
r'."1ás débil en defensa de la encía contra a gen tes patógenos, -
estas defensas están consti tuídas por una amplia red linf~
t.ica la cual secn3ta mucopolizácaridos con la cual se li!:!!,'.""~ 

oia los restos celulares y gérmenes del intersticio subgi~
;;rival. Cuando existe una profundización patológica de la
::i dhen3ncia se formará una bolsa paro don tal. 
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La exploración de la encía es importante en 
toda su anatcrnía: Los datos de mayor interés los encontr~ 
mos en las enfennedades periodontales, como son los tipos
de gingivitis; gingivitis marginal, gingivitis papilar, 
gingivitis difusa; De éstos tipos las más frecuentes son: 
Gingivitis necrosante ulcerosa aguda, gingivitis herpética, 
gingivitis estreptocóccica, e·tc. , además el color de la e.!2 
cía es importante, c0010 en el caso c:El agrandemientos Í!J.'=
flamatorio agudo va a hacer raje brillante y la papila - -
agrandada, dando origen a una fístula. 

D)- DIENTES 

El hombre cuenta con dos denticiones, la -
primera cosnta de 20 dientes, correspondiendo 10 para la -
arcada superior y 10 para la arcada inferior, a esta denta 
dura se le conoce con diferentes nombres como: Dentición
primaria, dentición desidua, dentición temporal, etc., La 
segunda dentición consta de 32 dientes, que e~tán divid;b, -
dos 16 para la arcada superior y 16 para la arcada infe -
rior. A esta dentadura también se le nombra de diferen -
tes maneras cano: Dentadura secundaria, dentadura perm~ -

. nen te, dentadura definí ti va, etc. 

Clasificación y nomeclatura de los dientes, 

Vamos a clasificar los dientes en incisivos 
que forman un grupo de 8 y que son inferiores y superiores 
les vamos a llamar incisivos centrales e incisivos latera
le~. Hay otro grupo que son los caninos a este grupo lo -
forman 4 dientes canino superior izquierdo y derecho, can.:!:_ 
no inferior izquierdo y derecho, deEpués viene ot.ru grupo 
de 8 d:Lentes que corresponden a los premolares, de éstos -



di.entes podemos decir que son caracter.í.sticos de la segurida 
dentición al rernpl o.?.ar a los molares de la primer-:i. dent,l:- -
cióri y ~;u posición e::; la siguiente, µrimer premolM', segu!:!_·· 
do premol'.3.r .siend1~ superior e infer.Lor, derecho e izquierdo. 
El grupo de molare:~ lo forman 12 dientes primero , seg,mdo
Y tercer molar, -::.uperior e iriferior, derBcho e i~qui.erdo. 

A la exploración las carclcterísticas clínl -
cas que observamo3 pueden ser de diversas etiologías. 

Alteración en el tamaño: 

a)- Macrodoncia verdadera; todas los dientes 
están agrandados en su tamaño esto puede ser por una altera 
ción de~la hipófisis. 

b )- Pseudomacrodoncia; ios')di~Rtes pueden es 
tar aumentados de tamaño ( o :sea di~~t~WcinccbBTI;i;.~ .en un-:i. -
mandíbula pequeña ). . . ·.· ... 

c )- M:3.crodoncia en un solo dient~:res el ere 
·.·y\'·:·;3::' .. · ' , 

cimiento de un solo diente en comparación con lcis.;demas nor 
malmente es incisivo lateral inferior. c/fo,'C':f .. 

e)- Pseudomicrodoncia; dientes normales en -
mandíbula aumentada en tamaño. 
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f)- Microdoncia en un solo diente; es un :~e 

diente pequeno en comparación con los demás. 

Alteraciones en forma: 

Geminación: Los dientes están unidos coro-
nalmente; pero habrá una línea que los divida, con una raíz 
común para ambos. 

Fusión: Unión de las dos coronas en dientes 
:i.nteriores principalmente. Unión completa de los dos· gérm~ 
nes áesde su formación embriológica. 

Dilaseración: Son ángulos form~dos en la co 
rana o en la raíz, se presenta en anteriores y posteriores, 
tiem~ relacHin a la etapa eruptiva en que se encuentra el -

Talón Guspidio: Es un crecimiento del Cuo~ 
to L5oulo de desarrollo, se presenta en incisivo lateral i!]_ 

7er:..or. Tiene importancia clínica por que prDduce altera -
:io~es oclusales y es más susceptible a la caries. 

Densidente: Es una al te ración en la etapa -
ernb r·iológica, se debe a una invaginación del epitelio supe;: 
fic:..::ü del gérmen dentario lateral inferior. 

Al tera.ciones en el número: 

Anodoncia; es el té1mino que se usa para de

:: ig11:H.r la falta de dientes en la dentición normal. 
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Dientes supernumeraria'); son lCJ;: que aparecen 
r'lurnentando el ri(1mero de un grupo dentario con Cdrdcteres ::oe
rnejjrte: .;t él. 1 o .·;e.a, altere el númem nonnal de la denti·~ ·· 
c1ón. 

Dl•3turbio.s en la estructura de 1os dientes: 

A111elogénesis imperfecta: Es una enfermedad -
hereditaria que c::¡u~;;, defectoa en el esmalte de 1o . .:; dientes
Y uns. coloración Cr:l.fé amarillent".i. El diagn63tico se ha.ce ,. 
por la hi3tori~ clí.nica y por la presenci.d de defecto del e~ 
mal te. 

Oer:togenósis: E.3 unA enfetmedad her.edi.taria.~ 
que afecta tanto "l lo.:; dientes prirn:jrio.3 ccirno .secundarios, -
tales se ven de un color gri :3sceo. Los dientes .son general
mente blandos y se Cden fácilmente. 

Fluo r'Ó-sis: Ocurre más frecuente cuando .sus -
S'..lplementos de f luoruro en el agua e:.;cede de 2 ppm. La fre
cuencia en intensidad del cambio de color es propon::ional a
la concentración en el aguo y en la cantidad consumida en el 
eesarrollo dentario. La coloración puede variar de blanco -
grisáceo a café amarillento. 

Caries dental: Es un proceso quimicobiológi
co, caracterizado por la destn.Jcción de los tejidos duros ~ 
·:iel diente a causa de ácido derivado de los carbohidratos 
fermentables por los microorganismos bucales y por elementos 
quelantes que sustraen las sales del calcio del esmalte y la 
!:\entina. 
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E}- PISO ~ BOCA 

Es la partE anatéinica siruada por debajo de -

la lengua delimi tad::i por los carrillos de la mucosa oral en
sus partes laterales, en la parte media del piso inferior¡ ·• 
la mucosa forma un repliegue; el frenillo que vá de la parte 
inferior a la parte media de la cara inferior c:E la lenguó 1 -

en esta misma cara lingual podemos notar oobajo de la mucosa 
dos venas paralelas que corren de atrás para adelante; son -
las raninas. A los dos lados del frenillo se encuentran las 
desembocaduro= de los dos conductos de las glándulas subma:d 

lares sublinguales. 

La palpac:i ón bimanual del p:i 50 de la boca pe!: 
mi te la identificación de leaiones que tienen su or.Lgen en ·-
1n.s glándulas sal t vales princj.palet::;, sus conductos en los -
qctnglios linfbticos subrndxilares, así como los tejj doó de 
::~asten y revestimiento de e.stas regiones. En el pi so de le.
boca 8S muy frecuente encontrar let:.iones hiper.-...lueratósicas 1 -· 

carcinom.:i. epi.dermoide y en oca.sionef, neoplasia•: origin:=1da~;; -· 
sn una glándula salival. 

F )- MLCOSA ORAL 

Revi¡.: te la .superficie interna de loB labios y 

de 102 maxUcHB.:. y a pro;.. irrl.:J.d3mente a la al turo. de laf" raic.es 
dentr::iria:o ~_;e n::FJe ja :.,obre los rna.xilsres, parr1 cubrir los 
µ roct:>.~·OS a] vPo1 a res de 1 o:; mismos, f armando J as encías a nJ~·· 

vel de Ls:::1 cua.les es grue:;:'l., o.dr1erida al plano profundo y ·

d.ti:puesta form:rndo elevacione:: provocada'3 por ht:3 rriice;:, de·~ 

lo: dientes. 
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Las pareoos de la boca son la sede más fre -
cuente de glándulas sebáceas ectópicas. Si bien carecen de 
significación clínica es preciso hacer notar su presencia -
durante el exámen. La presencia de una línea blanca obse_r
vada a menudo en la mucosa de la boca a lo largo de la lf -
nea de oclusión guarda ralación con traumatismos dentales o 
oresión intrabucal negativa habitual. Otras lesiones blan
cas de la mucosa oral: Incluyen leucoedema, lm-;. ti.pos li ·-
11eales con aspecto de encaje de líquen plano o el engros~ ··· 
miento difuso de la mucosa de J.a hiperqueratósis frecuente
en los fumadores. Las lesioneE blancas de la mucosa bucal
incluyen un amplio grupo de padecimientos que pueden apa~
,:er en una gran variedad y fornas cl:(nico::>: pueden ser li -
=:ds 1 plegadas, velludas, elevado.:=, parecj dfl.S a encñje o an~. 
~a.res- y cad::i una de ellas puede a su vez pre:-,entar aspectos 
i°'ist..!-·::tdos, ulcerado, erocionado e• inflamado y ocurri.:r como

;oli tarias, mú1 tiples, focales o difusas, 

G )-· PALADAR 

Es Jo que correc;;ponde al techo de la cavidad 
bucal que presenta una bóveda mLJy •Jariable, cuya curvatur:::t~· 

e:s r.fis pronunciada en di:recc1ón frontal que en sentido ~.091:, 

tal. Su porción anterior e::; ósea y se denomina paladar -
ó::.ei: ~ e:::.t5ndo fonnddo por las apófi SÜ::i ol veolsres y palat;~:

ria::: de Jo:; mA><.Llares .superiores y por 1 as :lf1mi nas horl zont9_ 
le~=- de lo:::· huesos palatinos; su porción posterior BE musc.1_:1.-· 
los a y se llama velo del paladar o paladar blando. La muco 
sa :1el paladar, que e3pecialmente en el pd1ada.r óseo esti:'.i -

f0eJ"temente adherida, es gene:ra.lmente lisa: se continúa po:r 
del:mte y lateralmente con las encia.s, prnlong&ndo.se por 3U 

p¿r-·te dorsdl con la que cubre la úvula y 103 pilarBb palat,i 
no .. ::. 
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En nuestra exploración vamos a observar y 
palpar la'.s arruga.3 1 papila.s incisivas, contorno del paladar, 
Líne.:z o-'lcilante y pn1adar blandu. En und quinta parte apr'.9_ 
:drnads. de lo:; ind!.viduo3 adul toa exi.,:;te el torus palat:i.nus. 
Por p:ilpación, -:i.yudado c:on e.,,:árnen rn.dicgráf'ico del p~l.ladar, 

puede'l poner.se en evidencia di.entes impactados o que no 11~ 
garon 'i la erupcLon, diente:; supemurnerario:'3 y quiztes en -
desarrollo. Con fr'f;!cuencia enc..ontramo.::; en el paladar cierto 

número de lesi.one::J mucoi:;as y dermatológicas, No :;on raras
la. eswmatitis nLr.otJ.nica, leucoplaquia y carcinoma, Las ·

le:.;.iones de .ünpor"tancLa clínica del. paladar blando¡ incluye 
eri terna ( por infecciones de las v.ías respiratorias ) , pete 
quia::: ( por leucemia ) , ve3Ículas ( por herpangina }, ampo:.' 
llas y nódulos ( por faringitis linfonodular benigna ). -



. 21 

III.- GENERALIDADES DEL TEJIDO CONECTIVO 

El tejido conectivo se caracteriza morf ol~
gicamente por presentar diversos tipos de células, sepa~
dét:., por abundante material intercelular sintetizado por -·
ellas. la sustancia intercelular constituye una parte muy 
~mportante del organismo tanto por su cantidad como por su 
distribución. En efecto se ha calculado que solamente la
colágena forma rná:; del 30°/o del peso seco del cuerpo y e:ds 
::en muy :::ioco3 tejido.::. que no estén provistos de una red 
m,>~ o menos complejo. de fi.brillas i.ntercelulareS'. 

Variedades de tejido conec.tivo: 
<~ :'--;<. __ ,," - -:--

Hay diversas fcitmas de teji~oconectivo for 
m•dc:: por los con::;tituyentes básicos.( fibras, célula.3 y~
,,L: ::':s.rici:J. fundamental amorfa J. 

Tejido conectivo propiamente dicho. En e0-
te ·-o '::-E haya predominio acentuado de ninguno de lc:i:' el~ --
1nen: o~, constituyentes o ::;Í lo hay es de fibra:: colagen-:is. 

Tejido conectivo laxo o areolar. Es el te-· 
Ji ·~-: 1 :: '.:onecti'..10 mf.ie común, rellena lo::; espacio!': entre 1sc:- -
f Lr.: ··~4_: y hace'.-: muscula re3, sirve de apoyo par.;;. los epi t~ -· 
1L1J:' y forma. une capa a1 :rededor de lm-; VJ.'.:10:"3 ~::ianguínem' y 

1 F' ·''".!ti cos. Apoyando y nutriendo cé.lulac~ epiteliales, e1-
te ,_jo conectivo laxo se encuent~e~ en le pie], 
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L::;.:: c8lula:.: rn<fk, comunes .son. Los f.Lbrnblfü> 
tu: y Lc11 macrof.:1.qc1°. 1 la<; fi.bra:::-; co1iigendS 1 eJá:::_t.l.c.:is y~. 

t: :.~u [,:,re; t:irno~en e ,t,_in pre:',ente"1 dl..111que l':ts reticu1a.re'i ·
¡.::r, rnenu'. ca.ntidad. 

El tBJido conectivo laxo es de consistencia 
d~·l:i.cada, flex..ible y poco re·.:;1::;tente a las traccione:::. 

Tej Ldo conectivo dens.o. - Presenta los rnis

rno' elementos e;:>rcucturales que contiene el la;..:o; pero pr~. 
dominan l::E; fibr-J."· de su:·:;tancia col§.gena. Las células se-
encuentnm disminu Í.da.:., en .'=u númern, e::> te tejido es mucho
rn::i:., re:-:. i. ~tente a l::is traccione..:i: perD su fle:db ilidad está 
d:.sminuídei en comparación a la del tejido conectivo laY.o. 

Ha.y do=:; tipo:;; de tejido conecti11n den::m; 

\. ... Tejidr1 den.so no modelado, cu~:indo l.as ·f ibrr=.:t....~ 

coldgena~ se disponen en haces sin orient~ci6n fija, 

2. - Tejido denso modelado, pre.senta. los haces 
c::lágenos orientado.:; 2egún una organización fija. 

A continuación enuncidremos los diversos ti. 
pos de tejidg cÓ~necti\jD ~i;i. propiedades especiales. 

Tejí.do Elástico: 

Este tejido está formado r•or fl.bras elást1-.
c3s gruesas paralelas y organizadas en haces, separados 
por tejido conectivo lm ::-:. La riquez•': de f-ihra5 elásticas 
c:infiere al tejido elástico su color : !,_.: l lo r;fpico. y -· _ .. 
~:1·an elasticidad. 
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Tejido Reticular: 

Esta co~e;~utÚ:Í.cfü pot,f'il:Jras reticulares en
íntima asociación con 1as~9~iuJas ,reticulares primitivas, -
estas poseen largas p.réiib11g'á.C:ioí1es que se unen a las célu-
las vecinas. ,-.·:,:· .. :::'.:~ .. _ ~·~:~}~>.-: ·· 

Es el encargado de almacenamiento de líqu.!,
dos, agua, electrolitos, etc., que representan una impo_!: -· 
tante reserva nutritiva. 

Tejido Hematopoyético :· 

Este tejido se divide en mii;;iioide. y 1,info!
de. Reci.be este nombre por que interviene en la formación 
de J.os elementos figurados de la sangre. 

Mielaide: Com:1td.-tu1ino -por~u-n&~cieJ.g¿fckJ.~caoa 
de tejido conect:Lvo reticular, la cual se encuentra recu -
briendo los espacios medulares del hueso esponjoso. 

Linfoide: Este tejido se localiza en los -
órgan·:i~::i linfáticos, como son ganglios linfáticos, el vaso, 
t .irniJ, etc. , se encuentra reJ acionado en la formación de cé 
lulas plasmáticas, linfocitos y monocitos, 

Tejido Mucoso: 

En este tejido hay un predominio de ::.u~.ta!J_

cia fundamental amorfa. E!:> de consistencia gelatinosa; 
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la" células son principalmente fibrobla.stos. Contiene· fi··· 
t>r'd:' colágenas y ra.c?i vez fibras elásticas o reticulares. 

Tejido Car'tilaginosCJ: 

Lo p,r1contramos constituyendo el esqueleto -
temporal del embrión y sirve de molde para el desarrollo -·· 
de la mayor parte de los huesos, · Es un tejido duro y de -· 

color blanco, algo el3.stico y flexible. 

Tejido Oseo: 

E.s un tejido caracterizado oor tener sustan 
ci:ls intercelulares ( fibrocolágena calcificada y vascu1~: 
rizada que encierra cavidades especiales denom"inadas 13.g~ 
nas óseas ). 

Funciones del tejido conectivo. 

Defensa. 

El tejidoconectivo contribuye a la defensa 
del organismo por poseercélulas fagocitarias y células 
productoras de anticuerpos, 

Las primeras engloban partículas inertes y

microorganismos que penetran en el organismo; las segundas 
sintetizan proteínas específica3 llamadas anticuerpos, c~

paces de combinarse con proteínas extrañas y destruír cier 
tas bacterias y virus. 
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Transporte. 

El tejido conectivo transporta sustancias -
nutritivas de los capilares sanguíneos a los diversos tej! 
dos i:El organismo. 

Transporta tantiién prod.Jctos de c:Eshecho -

del metabolismo en sentido inverso, es decir de las célu -
las a los capila:n3s sanguíneos y linfático3. 

Re~1a ·cae ión. 

Las áreas del conectivo des truídas por i~ 
flamación o por lesión traumatica son reconstruídas nuev~- · 
mente por la proliferación del tejido conectivo adyacente, 
ya que este tipo de tejido esta dotado de gran capacidad -
de regeneración. 

El poder de regeneración del tejido conectl, 
vo es también valioso cuando se produce una destrucción -
de tejido cuya capacidad regenerativa es baja o nula. 

El músculo cardíaco por ejemplo, no se re9~ 
nera y los espacios que rasul tan de la destrucción 
fibras son rellenados por tejido conectivo. 

Nutrición. 

. '~ - -- - ' _, 

El papel que desempeña eltéjido eonectivo-
en la nutrición deriva de su íntima asociación con 1 os va..:. 
so,:; sanguíneos. 
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Tanto las sustancias nutritivas transpor~
di:b por la sangre, e.orno los productos de deshecho del met~ 
bo1.l:-:;mo que son ··c1:.inducidos a los órganos de eliminación, -
atraviesan el tejido conectivo que envuelve a los capil~ -
re:;,, 

'1. ·- ANATOMIA 

La anatomía del tejido conectivo es un poco 
difícil de definir pue3to que no e:o un Órgano o estructura 
la cual podamos determinarle una :::L.iperficie o bordes bien
definidos. Por tal motivo diremo.-'- que es un con.junto de -
fibras, células y sustancia fundarne11tal amorfa, dispuestd-· 
en tres formando una estructura irregular en todos sent.L -
dos. 

Nos .referiremos a la di.sposi.ción anatómica-· 
en las que se encuentra el tejido conectivo en los diferen 
tes órganos del cuerpo humano. 

Tejido conectivo la)':o: Se localiza en la -
piel, en las mucosas ( membranas que revisten lo.s órganos-
huecos y las cavidades del organi:::rno), tejido fibroso elá.2_ 
tico dispuesto laxante entre órganos y m1Jsculos; sostén de 
vasos sanguíneos, nervios y en la3 glándulas. 

Tejido conectivo denso: Este tejido se en
cuentra en la dermis profunda de la piel, tendones, apone~ 

rosis, ligamentos, cápsulas, vaínas y tabiques. 
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Tejido elástico: Está prEsente en los lig~ 
mentas amarillos de la columna vertebral, el ligamento su~ 
pensar del pene, pabellón de la oreja, trompa de Eustaquio, 
epiglotis y cartílagos de la laringe. 

Tejido reticular: Se haya en los órganos -
formadores de células de la sangre ( órganos hematopoyéti
co3), con3tituyendo el armazón que soporta las células --
existentes ahí que dsn origen a las células de la sangre.
Además, .~e encuentran en armazón del hígado, tejidos li!]_
foides, médula ósea, aparato digestivo y ~ucosas respirat~ 
rias. 

Tejido mucosg:. Est'.e es eL principal comp~
nente del cordón umbilical~~. se. ~ni:::U.erJtra,también en la pu!_ 
p¿ dental joven. ;.o'··éo· "' ' ;;,~;;2;·"~? 

Tejido adig~~~:¿ ~~~l~d8~Ht~(¡s principal -
mente eri grasa subc~tánea, ''maílla y~rn-éci~i~-6~8~. 

Tejido cartilaginoso: Superficies articula 
res de huesos, cartílagos costales, traquea, punta de la - - · 
naríz, laringe y esqueleto fetal. 

Tejido fibroso: Discos intervertebrales, -
3infisis del púbis, articulaciones de la rodilla y coxo f~ 
moral. 

Tejido 
el esqueleto humano. 

, 
oseo: Abarca lo que constituye todo 
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Tejido- hematopoyético: -- Médula ósea, e::'ip~ -
cios medulare3 de los huesos y slstefTla vascular ganglios -
linfáticos, timo, bazo y amigdalas. 

2.- FISIO...OGIA 

La fisiología del tejido conectivo. se e!:! -
cuentra localizada en la función que desarrollan todos sus 
componentes estructurales. 

El colágeno como medio de comunicación ci 
bernética entre célula y célula. La proteína que for~a -
las estructuras ca re.e terísticas del tejido conectivo es el 
colágeno. Pues biéri ésta proteína tiene propiedades ír.i§. -
rieas de alta sigrüfic.-1ción funcional que no tienen las - -
otras proteína.:; del rJrganismo. Ha::ita tiene en su compo:::.~1 

ción un aminoácido, l~ prolina ( y oxiprolina ). 

El tej:do conectivo hoy se le considera un
Ó:"'gano de primera categoría. El tejido que antes se h~ -
bia relegado a función de rBlleno ahora ti8ne la soberanía 
m:3.xima; el tájído conectivo tiene fisiología trascendente. 

En con::;ecuencia, su péitolog:ía es exuberante 
y confusa. El tejido conectivo participa en lo.3 mecani::_
rnos de defensa y en la comunicación entre células, r.o sólo 
p.articipa; sino que viene a ser el órgano principal. Se -

trata de un sistema integrador. En una palabra, es la e~
~ :resión cibernética puesta al servicio de la homeostásis. 
C.;:ssi todo lo que refiere a mensajes y " Feed-Backs " ( e~ 
t:ímulo-reacción ) celularBs, se ejerce a través del tejido 
cionectivo. 
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Lan células sebáceas son curiosas estructu

rn .. di;:.;eminadas por todo el tejido conectivo. Contienen -
p nmde¿> ceintid':lde;:.. de hü;tamind, su~-: tancia que provoca. la-
contracción Etctiva de los pequeños v3;::;0~; sanguí.rieos y hep2. 
rin~,_ que cuflfido r::. ~tri. ::iislada y se añade a la sangre impide 
;:,u coagulaci6n. E.:,to::l efecto;; de la heparina y lct hic:tam~ 
ne:t no ocurren mientra:, las ~'>U:3tanci:;¡z-; permanecen en e1 i!: 
terior de las célul.::is y tod9.vía no se .:,abe con claridad en 
que circunstancia;::; ::;on liberadaz-;. Hay algunas pruebas¡ 

sin ernb:3rgo, de que la3 · célulaa sebácer~3 influyen en el 

funcionamiento de los pequeños capil'J.rea que atraviesan el 
tejido conectivo. 

El tejido conectivo es esencial para lu - -
transmisión suave de energía mecánica proviniente de la ~ 

contracción musculc¡r con el fin de 'Tlover el organiarro o ·--

305 partes, facili tad:i. por lubricación de componente3 de - . 
la sustancia fund:une~1tal localb~ados en los p;Lo.no3 de de;;;-
1 izamiento de articLüacionea. 

En la coagulación también se encuentra rela 
cionada la fisiología como podremos ver. La coagulación-
de la sangre es con.::;ecuencia de una. .serie de acontecimien-· 
tos integrado3 1 va:3culares, extraVddCulares e intravascula 
res, que actúan junto en la hemostasia o prevención y de -
tección de las hemorragias. 

Después de una herida, un pequeño vaso san
•; .;ineo se contrae localmente cerca del sitio de la lesión. 
Esta reacción, componente vascular o vaso constrictivo de

la hemostasia, depende en parte de los reflejos nervioso3. 
D.isminuye la proporción de la pérdida de sangre; pero no -
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la detiene por completo. Los vasos sanguíneos rnás pequ~ -
ños no contienen fibras musculares lisas y por consiguie~
te no pueden contraerse activamente. La ruptura del tap!
zado del vaso sanguíneo lesionado pone al descubierto una
capa de fibras de colágena flojamente agrupadas. Cuando -
las plaquetas se ponen en contacto con el colágeno, exper! 
7ientan una notable transformación.· Son atraída3 por el c~ 
lsgeno y se adhieren a él, después se hinchan y liberan m~ 
chas de aus componentes intracelulares en el áres local, -
:::e modo que quedan desgranuladaa. La serotonina prclonga

l~ reacción local vasoconstrictora y el ADP reune a las -
:1i.~'::1Leta::, ocesio:-"ando la forinsción de un tapón blanquecino 
·-:-.!.J.:·le o trombo, que temporalmente cierra el V':l3D sangL•.f.
''EO :·'CltO. 

3.- HISTOLOGIA 

El _tejido ccOo~cJ:iv_oi está. compuer?to hist;oló-
. .. .... - -- :· . ·_: :· ---..-, -- ~--_:.)- ---.~-o--=-··--:·;~~---0~----:·~':.·~~~.=---_--7~:_-;~~-~-~,:~~-~-'0,-:~~~!fc;~j~+,~;_¿.:-; ~}---~ _-

c:::.. c:'.i-'!8n te por tres elementos principales: {ibras,- celulas 
V S~;.:; tancia fundamental amÍJrf~, 

a).- Fibras.~ Las fibras del tejido conscti 
,;o .c::1n de tres tipos: Colágenas, reticulares y elásticas. 

Fibras colágenas: 

Reciben este nombre por que cuando hierven
-::n ::1~1ua durante un período de tiempo Guficiente, formtin ge 

°!_;.;1r. :.ria que ;1irve como cola. En e.3tado frm;co ~30n tilancaG, 

:::,r ~1~ f.:'..:>h~ ;i lo;; te,j:\.do,:. >-:n que predominan. En un prepfar.3-:, 

-Je 1:0 r d.i.:J tiriciúri, las fibras colágenas aparecen como e~ -
tn_.r:tur33 cilíndricas alargadas y flexum3as, cuyas extremi 
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dades se pierden entre los otros elementos del te,jido. Su 
diámetro varía entre 1 y 20 u; las fibra.s colágenas son 
scidófilas y las más frecuentes en el tejido conectivo': 

Las fibras colágenas estan constutuídas por 
una proteína denominada colágeno, es la proteína más abu~
d1::mte del organi.3mo humano representando el 2D°/o del total. 

Fibras reticulares: 

Son fibras muy delicadas cuyos diámetros v~ 
rían de 0.2 a 0.5 u que se disponen formando una red. 
Químicamente las fibras reticulareJ están formadas princ!
palmente por la proteína colágena. En virtud por su afin! 
dad por las sales de plata se llaman también fibras ar9iré_ 
filas del tejido conectivo. 

Fibras elásticas: 

Estas fibras son más delgadas que las col~
genas, se ramifican y se unen una a otra formando un trama 
de mallas muy irregulares·; Debido a su color, reciben la
denominación de fibra.s amarillas, debido a la presencia de 
un pigmento especial. El componente principal de las f! -
bras elásticas es la proteína elastina; es una proteína -
más resistente a los procesos extractivos que el colágeno. 
Las fibras elásticas ceden fácilmente inclu.so a las trae -
ciones mínimas; pero vuelven a su forma inicial cuando ce
san las fuerzas deformantes. 
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2)- Células del tejido conectivo. 

Fibroblasto. 

Es la célula más común del tejido conectivo 
y principal rBsponsable de la fonnación de las fibras ~ -
::el material intercelular amorfo. 

Existen dos tipos de fibroblastos :. 

Fibroblasto. Que es la célula joven, en in 
:ensa actividad de síntesis, tiene morfología diferente al 
fibro::üasto maduro. 

Fibrocito. Es la célula que ya sintetizó -
"1UChc y que se sitúa entrB fibras elaboradas por él. Es -
el fibroblasto maduro. 

El fibroblasto tiene prolongaciones cit~- -
:!l:iSi'"".;áticas irregulares, su nucleo es claro, grande, de 
fom¡:'.;_ ovoide, con cromatina fina y nucleolo evidente •. El
c.i tc1.::ilasma es rico en retículo endoplasmático de superf~ -
c. ie granular. 

La función del fibroblasto es la de sinteti 
zar ~olágeno y mucopolizácaridos de la sustancia fundame~
tal amorfa. Como productoras de colágeno, podemos citar -
los osteoblastos y los odontoblastos, que producen el co] á 
gene de los huesos y de la dentina respectivamente. 
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En el tejido conectivo los fibroblastos no
se dividen con frecuencia, entrando en mitosis sólo cuando 
son solicitados para ellos, por ejemplo: En las lesiones
del tejido conectivo. 

~crófago o histiocito. 

Es la célula de tipo macróf ago que se di~ ·~ 
tingue por su capacidad de pinocitósis y de fagocitosis, -
es variable de acuerdo con el estado funcional y ~u locali · 
zación. 

Los macrófagos pueden ser fijos y libres. -
Estos son fijos, fusiformes o estrellados, tienen nucleos
ovoides con la cromatina condensada. En el tejido laxo 
son tan numerosos como los fibroblastos, con los cuales -
pueden ser conf•.mdidos. El macrófago libre es más activo
en la fagocitosis que el fijo; se moviliza y fagocita por
medio de seudópodos cortos y anchos, 

El macróf ago fijo y libre, presentan fases
diversas del mismo tipo celular y una forma se puede tran~ 
formar en otra, siendo más frecuente la transformación de
macrófago fijo en libre, Los macrófagos actúan como el~ -
mentas de defensa, fagocitan restos de células; material -
intercelular alterado, bacterias y_partículas inertes que
penetran en el organismo. Cuando los cuerpos extraños son 
de grandes dime~siones los macrófagos se unen unos a otros, 
con.sti tuyendo células mayores, con 100 ó más núcleos: Son 
las células gigantes de cuerpo extraño. 
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Célula mesenquimatosa indiferenciada. 

El tejido conectivo del a.dul to contiene cé
lulas con la mi3ma potencialidad de las del mes8nquima y -

en consecuencia con J.u capacidad de originar cualquier - ..;.. 
otra célula del tejido conectivo. Esta célula indiferen -
ciada se denomin:;i célula reticular primitiva cuando está -
en los tejidos conectivos formadores de la célula de J.a -
aangre y de la linfa. Cuando esttin presentes en otros t!_
pos del conectivo, reciben el nombre de células adventi- -
cías por estar situadas generalmente al rededor de los c~
pilares. Morfológicamente laa células adverticias son m~ 
nares que los fibrobla3tos alargados, con núcleos también
alargados y con cromatina condensada. 

Célula cebada o mastocito. 

Es una célula globulosa, grande y con el ci·• 
toplasma lleno de gránulos basófilos. Su nucleo es esfé
rico y central; pero con frecuencia no es visible por es -
tar cubierto por los gránulos citoplasmáticos. 

Las células cebadas son relativamente nume
rosas en diversas variedades del conectivo. Se destacan -
fácilmente en los cortes coloreados con azul de toluidina
que tiñe los gránulos de.color rojo. Los gránulos de las
células cebadas contienen glucoproteínas ácidas, la más co 
nacida contiene heparina que es un mucopolisacarido ácido
sul fatado. 



35 

L-.3. célul3 cebadt1 ~üntetiza la heparin:i, hir:; 

tórnind 1 y serotonirB.. La hl•::;t.:i.mina tiene vario:-; efecto2, 

~-.u r ejernplo, contr-:.-18r t.~n pert8 l.::i. rnu:.;cuJ.,:i.turu, princ1pa}. -

rnenb:: la de lc\:i b ronquiolo..:J; dilatar los capilarna 3anguf
...-.eo:i y aumenta.r '3u penneabilid3d y la hepari.ntl es anticus.

qu1.ar-' te. 

Célula-~ plasmática. 

Se encuentra en pequeña cantidad en el teji 
-·-.·o.,-- .._. 

do conectivo normal, excepto en loa luge.res sujetos a.- c::iene 
. -

t ración de b::icteria3 y prote{nas- e:<trañas, como ls muco.3.:.t-

intestinal; pero aparecen en ~ran cantidad en la3 área,s 
donde existe infla~ación crúnica, 

E.: t:ir3 células son d8 forrna ovoi dal. 1 con c1.:
topla.srna muy basófilo gracies a. su abundante reti'..culo endsi_ 

pl::i.srnático rugoso. El núcleo del plasmocíto e;-; e.:iférico -
con la cromatina en grumos compactos. Por lo general el 

n~cleo se localiza en posici6n excéntrica de la célula. 

Los pla.smoci tos sintetizan los anticuerpos

c :.rculantes que se encuentr~n en la sangre. Loa anticu8r 

pes son proteínac, e:::pecíficas de la clase de las garnaglob~ 
l:.r¡as, fabricadaE:; por el organismo en reapuesta a la pen~
t ración de moléculas extraña.:, que reciben el nombre de an
t ~genos. 

Célula adiposa. 

Es una célula especializada en el almacena
rn i ento de grasas neutras. Son muy fáciles de identificar, 
poseen un cuerpo celular gran~e ovoide o esférico y provi~ 
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ta de una gran gota de grasa que con el sudan III toma una 
coloración anaranjada: Tanto el citoplasma como el núcleo, 
éste es desalojado hacia la periferia por la gota de grasa. 

Leucocitos. 

Los leucocitos o glóbulos blancos de la sa!}, 
gre son células que se encuentran con frecuenci9 en el t~
jido conectivo, provinientes principalmente de l~ sangrB -
por migración a través de la pared de los capilares y vén!:!_ 
las. 

Aunque la sangre sea la principal. fue~te de 
lo~~ leucocitos del tejido conectivo,;múehbs:.·Eieo'rlg:fr1an en ., 

e 1 propio ~e ji do. < '. /:''.-.1}'.,-~j¿{~~].r~~~;~)f i;t'l . ' i~~~~f ,¡;f~$. 1.: . . 

- -~=:; ~ .:r:::r ._;-··;.~·-;o._,, - - ¿.;~{ ·'~.;··~ '-, ,/ ~ -[ .. :··· 

En el tejido conE3pt;~;~ciJ;'.~:~'.fü:~~ii;~g~'~(~~~Y]~cI, i 
to[_~ más frecuentes son los eosinófilos'.~.i}ós%'lir:rf66it¡os~ ·· 

" _ -, .,, ·.,- , ' ., ¿ -'' 1 ~ :, L' _ ' 

---~~-:-~;~~~~<--~--2)~;~~~::.~~t~~~};~~~~~ --, 
Eosinófilos: Se caracterlzaíli m0rról'.6gica-:--

- .~,- . ' ._· ·-
rnente por la presericia de gránulos cito~lasmáticos acidófi 
los. fa:: tos gránulos son lisosoma.s. E:1 ·núciea·;ci81 eas:i.nó: 
filo es f:Jilobulado; puede existir núcl8c/ 6riri; t!'es 1:{rnas -
lóbulos. 

El número de eosinófilos aumenta en el teji 
do conectivo en l;:is enfennedades alérgicas y en algunas --~ 

por psrási tm3. L::i. función de los eosinófilos es la · faaoci . ~.... _.. 

tó.:;:~:- de :.-.mtígF.mos combinados con anticuerpos. 
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LLnfocitoa: Son pequeñe'.3 células, uu núchc 
P> e :;férico con una leve escotadura. La crom-:itina e:;t& -
c1::inderY:Jaja, el citoplttsma es basófilo y escaso reduciendo- . 
:,e a. una delgada capa ál rededor del núcleo. 

Les linfocito5 del tejido conectivo foiffl3n

un.::t población he terogenea. Alguno.:. son de vid.:t muy breve
( algunos días ) y otros viven meaes y tal vez años. .Jun

to con los plasrnoci tos que se pueden originar de ellos, --
los linfocl tos se enc1Jentran frecuente!"'lente en las áreds ·· 
de inflBJTisción crónica. 

Laa funciones de -1oic~ linfocitos no están --
corrpletamente esclarecidas Su :acÚ\):ldad fagoci tai'l(:i. es._ 
muy escasa. 

La Su.3tancia fundsrnental amorfa es i.ncola:r::J., 
transparente y opticamente homogenea. Rellena lat3. eJp~- -
cios entre las células y l:is fibras del teJidw conectivo y 

siendo viscosa, presenta hasta cierto punto una barrera a-

la penetración de partículas extraña.:; en el interior del ·
tejido. 

Su preservación histológica es posible m~ ·
diante técnicas de congeiación y de secación, que cornis -
ten en la congelación rápida de] tejido por medio de baja
temperatura con ni trogeno l:í.quido ( -179° C ) , seguido por 
la extracción del agué! por 3ublimación al alto vacío y a -

o. 
temperatura aproximada de -3J C. 
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Químicamente está formada principalmente por 

complejos de mucopolizacaridos y proteínas, formando gluc~
proteínas. 

Los mucopolizacari dos más comunes encOntra .,.. 
dos en el tejido conectivo tenemos el ácido hialurór1icio y . .., 
en menos cantidad los Bulfatos de condroitina. 

El ácido hialurónico es despolimerizado por-
la hialuronidasa. Algunas bacterias producen esta enzima -
y por ello consiguen penetrar en eJ organisr.m. 

Los mucopolizo.car.idos son extremsdamente h~
.j réifilos de modo que cacld molécula de glucoproteína se une
:::i. un gran niJmero de moléculas de Rgua. El agus sirve como
Jeh:kuio p'.:1ra. el paso por difusión de inurnerables Si..iSt::J.Q"" -

ciaG hidro3oluhles que se difunden por el tejido conectivo, 
~-'in que haya movimiento de l:Íqu:i.clo. Exiate un equilibrio -
p~rfecto entre el agua que entra en la sustancia fundamen -
tc.=il Jel tejido conectivo y la que sale _de ella, de modo que 

le cantidad de agu':3. libre es mínima en el tejido. 

Existe en el tejido conectivo, junto con la
.=:ou::tancia amor fa, una cantidad mínima de líquido i terst!- -
cial 1 cuya composición e.o: semejante a la del plasma S9.nguf-· 
neo en lo que se refiere a. iones y sustancias difusibles. 

4.- EMBRICLOGIA 

En lm:, embriones, al aproximarse el final -

deJ primer mes de desarrollo, lris célule.:::; mesenquimatosas -· 
se deaplaz.an rápidamente para. ocupeir la mayor parte del es
pacio 
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pacio lHH"B que ::1e encuentra entre las estructuras más p~
f undamente ~ü tuada8 y el ectodermo superficial. En esta -
etapa 1 sin embargfJ, lci.s células aún tienden a mantenen:;e :i 0. 
dependientes. Haci.3. la sexta semana, las prolongaciones -
de las células adyucentes comienzan a unirse, de m~nera que 
se forme una red ::;in:,;icial. Al mismo tiempo comienza a h_2-
cer su aparición del.icétdas fibrillas a lo largo de las z.s:-
nas periféricas del citoplasma. Hacia el final del 3egu~-
do mes las fibrillas son muy numernsas y probaf:ilemente deb! 
do a que las células están continu'.:lmBnte cambiando eri mayor 
o menor grado su posición como consecuencia de su actividad 
ameboide, algunas de las fibras co~ienzan a apartarse del -
citoplasma de las células que les d:ieron origen y apó.recen
fiaras en los espacios intercelularE::-3, 

Cuan•jo las fibras constituyen una parte \Jisi 
ble del tejido conectivo joven es muy adecuado el término -
fi~n:iblasto para referirse a las células del origen mese~ -
qt.;imático que est6.n produciendo dichas fibras. Oespué.:--:; de
las etapas iniciales el tejido conectivo joven pronto '9.doe.
t~ una apariencia totalmente característica. Se comienza
ª ver un plan definido en la dirección de las fibras, en ~ 
lcción con los e3tímulos mecánicos por los cuales las f!- -
b 1~as están comenzando a funciona.r. Hacia el quinto mes las 
fibras empiezan a formar hace.3 bien definidos y se produce
a.l parecer, un cambio químico por el cual las prim.i.tivas f.:!:, 
i: ras embrionarias se convierten en verdaderos haces de fi -
t ~~as blancas ( colágenas ) . Las fibras elásticas no hacen 
su aparición tan pronto como laa colágenas y se necesitan -
<:,oloraciones especiales para demostrar su presencia. Una -
\~1 ez que se han hecho suficientemente grandes y se hayan - -
i:iien diferenciadas, son reconocibles en las preparaciones -
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normales de hematoxilina y eosina. Parece probable que 
las fibras elásticas sean elaboradas por células del tejido 
conectivo ( fibroblastos ) en la misma forma general que -
las fibras blancas ( colágenas ) su composición química y -

sus propiedades físicas, sin embargo, totalmente diferentes 
y tienden a permanecer aisladas, en vez. de agrup::irse en ha
ces como ocurre con las fibras blancas. 
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Di. - GENERALIDADES .. DEL SISTEMA INMJNOLOGICO 

Los vertebrados tienen la característica espéic;~ 
fica de renponder ante sustancias extrañB.3 1 produciendo bien -
se;:¡ anticuerpos e.'3pecíficos y/o células sensibilizac:J,.35, A la 
aerie de fenómenc: que tiene lugar a partí r del momento que un 
o rgani.smo entra en con tacto con su3 tanciaJ lejana.2 ¡ de.3 de un -
punto de vista filogenético, hasta que aparecen en el f-iLISro y

en los tejidos las inmunoglobulina2 ezpecíficas y las célula.s
sensibilizadas, se le:'3 conoce con el nombre genérico de: 
11 Respuesta Inmune 11 

Al analizar la re3puesta inmune es necesario to 
mar en consideración loó distintos factores que intervienen en 
el fenómeno, tanto los que actúan como inductora.;. como squellos 
que simplemente favon:cen o inhiben e~;te proceso, los cuale~ d.§:. 

penden primariamente del organismo involucrado. Así mismo, E:JS 

de fundamental importancia considerar lo participación de una -
población de células, sin ubicación precisa en el organismo, 
sin cuya participación no podría tener lugar una 11 Ref;pue.sta 11

-

~ ante componentes 11 Extraños 11 
, a la que se ha deúgnado en ::iu

conjunto como " Aparato Inmunocompetente " • 

La respueata inmune presenta como caracter'Ística 
general el ser un fenómeno inducido natural o artificialmente,
tener " Memoria " y poder ser transferido. Bien sea mediante ·· 
suero o cé¡ulas sensibilizadas. Debe reconocerse dos tipos de 
respuesta; la respuesta primaria; que tiene lugar como result~
do de la primera exposición a un antígeno determinado y la re~
puesta secundaria; la cual se obtiene despué3 de una segunda ~x 
posición al antígeno, la cual se caracteriza por producir niv~
les de inmunoglobulinas más altos en períodos de tiempos más 
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cortos, como resultado del fenómeno de memoria, a ésta res

puesta secundarií~ se le conoce con elnombre éle respuesta -
an:J.mnésica. 

Las células y molécula3 del sistema inmune
llegan a la mayoría. de los tejidos por el torrente circul~
torio, entrando en 10;:0 tejidos por lo::. p::i.rede.s de los cap!~· 
lares. Después de este paso regresan .:1 un si::itema vascular 
propio: El 5istema linf.S.tico. El sr'Jol de va~o:3 linf:iti.·· 
cos colecta linfoci to3 y 1nticuerpo::5 junto con otra2 cél~ -
las y moléculas y el líquido intersticial que baña los tej~ 
dos del cuerpo, regress 2u contenido ·:{:L torrente c.i rcul:i.to
rio por la unión de las venas subclavias. Se encuentran -
grandes concentracione.::; de los linfocitos en los nódulos 
linfáticos, estacione.:; s. lo largo de J.o~3 va.sos linfáticos y 

en los sitios donde se forman y procesan: La médula ósea,-· 
el timo y el bazo. 

1.- COl\CEPTD Y DEFINICION DE INMUNIDAD 

Concepto: Es la propiedad de todo~ ser v!
vo que le permite estructurar complejos mecanismos de defen 
sa para contrarestar cualquier invación por organismos ex -
traños a su propia anatomía. 

Definición: Según la organizacion mundial 
de la salud, define a la inmunidad de esta forma: 11 La res 
puesta inmunitaria engloba todos los fenómenos que resultan 
de la interacción de células específicas del sistema inmun,;h 
tario con antígenos, como consecuencia de esta interacción
aparecen células que participan en las respuestas inmunit~
rias celulares ( de la índole de sensibilidad tardía o in-
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Jnidad de homoinjerto ), al igual que las células que sinte 
izan o seciretan una de las diversas clases de inmunoglobul! 
a " • 

2.- TIPOS DE INMUNIDAD 

Inmunidad Natural: Es aquella que no se a~ -
uiere a trave3 del contacto previo con el agente infeccioso 

o con una especie relacionad3 ). Muy poco se sabe acerca 
el mecanismo responsable de esta forma de resistencia. 

Inmunidad Adquirida no específica: Es aqu~ -
la forma de inmunidad que siendo adquirida no presenta un -
on gratuito y congénito de naturaleza; sino un fruto art! -
icial adquirido y siendo no específica se dirige no solo 
ontra una infección .. ; sino contra. todas. Este estado inmu-
:i tario dura poco y .:oe pierde rápidamente. Teniendo en - -
uenta que este tipo de unmunidad se adquiere con inyecciones 
e µroteínfü:o heterólogas. 

Inmunidad Adquirida específica: Es la forma-
,d.s importante y eficiente de inmunidad q ue se denomina: 
dqui ri da por que no constituye un privilegio congénito de -

::i natu1~a1eza; sino un fruto artificial adquirido después 
el nE.tcimiento. Específica: Por que no actúa contra tod:-1s

_·:ts infecciones; ::-,ino únicamente con la que ya se ha padec!
io en forma espontánea o contra la que sel ha practicado un -
t:rat3.miento artificial con suero o vacunas. 

Inrnun:i.dad Pa:::iv':l: Se er:tiende un estado de -
·10 susceptibilidad temporal relativa a un 3gente infeccioso, 
s.::;tado indusido por la administración de anticuerpos contra-
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el agente en cue3tión y que han sido formados en otro huésped 
en lugar de haber sido formados activamente por el indíviduc
miuno. 

Inmunidad Activ:i: Es un e.stado de ce::ü3tencin 
adquirido por el individuo como consecuencia de contacto efec 
tivo con antígenos extraños; e.s jeci r, nd.croorgani3mos o su::;
productos. El " Contacto Efectivo '' puede consistir en una
infección clínica o aubclínica, en inyecciones de microorg~ -
nismos vivos o muertos u su:: antígeno.::. La inmunidad activ:i. 
se desarrolla lent3mente durante un pe~íodo de dÍa3 o semana~; 
pero generalmente tiende a persi.3tir por años. 

3.·- MADURACION INMUNOLOGICA 

En la especie humana el recién nacido todaví~
no presenta una exprBsión caval de sus potenciabilidades inm~ 
nológicas y de hecho su estado de inmunidad adapb1t:Lva en el
momento de nacer resulta de la combinación de ciertos fenóme
nos adquiridos pasivamente y otros e~tablecidos activamente. 

,fl;sí por ejemplo: En el caso de las inmunoglE:
bulinas el niño nace con una cantidad adecuada de IgM, IgA 'e 
IgD. En condiciones de infección intrauterina; sin embargo, 
el producto puede iniciar la síntesis de IgM e IgA mUcho ª!2 -
tes del nacimiento, la cual sutil es el control bioquímico c:E 

estas inmunoglobulinas. En lo que al sistema complementario 
respectiva, puede decirse que existe una importante dismin~ -
ción de la concentración de vario3 de los componentes int~- -
grantes de este sistema, en particular C3 y C4. Esto se ti~ 
duce en una disminución de la capacidad opsónica y quimiotá~
tica. 
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En cuanto a las funciones fagocíticas pueden -
. ..::ñ:i.larse con los polimorfonucleares de los recién nacidos, -
:~· capaces de fagocitar en fonna normal cuando se les coloca 
- suero adulto. 

Finalmente la inmunidad celular o sea la cap~
:. :~d de modular la respuesta inflamatoria en sus etapas más
-~~día por medio de la liberación de sustancias flogotróp! -
_:;s, aparece igualmente deficiente en el recién nacido. 

Como ejemplo basta señalar que mientras en un
=.:·.-1 to 3 las 12 horas el foco inflamatorio contiene 801fo de -
-:-,oci tos en el recién nacido, a esa misma hora, la cifra ap~ 
-:::: llega al 4Ufo. 

Todas estas funciones: La inmunidad humoral,
:. --,unidad celular, el complemento y las capacidades fagocít!
:::~, v~n madurando y adquieren niveles normales de función a

::.:::t:..r-.:as edades, que para fines prácticos no rebasan el año
:e vic:a.. El que el hombre adquiera gradualmente su madura -
::.5n !~munol6gica tiene importantes implicaciones evolutivas. 

4.- TOLERANCIA INMUNOLOGICA 

El fenómeno de tolerancia además de tener inte 
:-.és t !ológico - teórico, presenta la excepción 3 la regla e2-
: ~'11ul ci '::'l.ntígeno, respuesta inmune, eliminación de Ag que h::i.~ 

- el momento constituye el mayor impedimento parn la pnkti-· 
: ~: .::;:; 1'3 alotrnsplantación del tejido como método tera.p8utico 
::- e·---ermet1ades que cursan con lr1 de::trucción hrevr::rsible de 
: ~-gJ." :J2 vi tales, 
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Car'acterísticas generales: 

~. - El estado de tolerancia es específico para 
el Ag que lo indc:jo, el área de la molécula que determina la
aparic::..ón de 102 estados de tolerancia parece ser aún mayor -
que 1.a. inmunid3.d celular. 

2.- La tolerancia inmunológica no es un fenóm~ 
no de todo o nada, pudiendo diatinguüse grados intermedios 
donde ,_.:n contacto previo con un Ag reduce solo cuan ti ta ti va -
mente la reactividad inmunológica clr.isica. 

3.- Es inducido por una sustancia habitualme~ 
te antigénica par~ otros miembros de la misma especie, los que 
generalmente responden al estímulo con la producción de Ac y/o 
células inmunizad:.i.s. 

4,- Si utilizamos un variado número de Ag de
especificidad heterogenia o un solo Ag de múltiples especif~
ciC'.l.-'t:!es, el estado de tolerancia inducido es también múltiple. 

5. - Si se aplicara a un animal tolerante cél~ 
las linfoides provenientes de un animal que haya reaccionado
al ,,.,ismo Ag en forma clásica con producción de Ac y/o Ci. -
El estado de tolerancia inmunológica puede terminarse rápida
y ¡:•e nnanentemen te. 

6.- El estado de tolerancia puede ser transf~ 

ri,:i:: pasivamente por medio de células linfoides provenientes
de ;m donador tolerante, acininistradas a un receptor privado
de su aparato inmunocompetente por radiación y timectomia. 
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7.- El estado de tolerancia es una manifesta 
ción sistémica de la reactividad inmunológica debido a una -
~lteración central del aparato inmunocompetente a nivel clel
"'ecanismo de 11 Reconocimiento " de determinantes antigénicos. 

8.- La presencia del Ag aunque sea en dosis 
inferiores a la que se necesitó para inducirlo, es necesario 
:Jara el mantenimiento ele la tolerancia pues de lo contrario
jisminuye y desaparece formándose una reactividad inmunolo
gía normal. 

Teoría de la tolerancia. 

1.- Se imagina a la célula tolerante como una célula -
"Viva" bloqueada en su capacidad de diferenciarse hacia una
:élula efectora de respuesta inmune. 

2.- El estímulo antigénico determina la proliferación -
je dos poblaciones de células, las efectoras de la respues
-:a inmune y las tolerantes. Se supone que las tolerantes -
2on un tipo celular diferente, incapaz de producir Ac o tran_ 
:"fo~-marE.1e en Ci. Pero que compiten con las efectoras por un
-rti':~o "Nicho ecológico". 

3.- Otra teoría propone que el fenómeno es mediado por -
i'lducción de enzimas específicas para el Ag. Según esta propo
aición el Ag induce las célula::, ls. producción de enzimas que -· 
le jegrnden e:o;pecífica y répidarnente e impidiendo su acce:c'O G·· 

la :,oblación de células s.fectoms de la respuest3 inmune. 

La etapa del desarrollo ontogénico en la que se puede i 

du•.: ir un estado se llamó: Periodo de adaptación y mostró ser " 
ria~le para las especies estudiadas a los Ag utilizados. 



Durante el período embrionario, el contacto -
con un Ag determina un est=i.do ue tolerancia en Jugar de una 
inmunidad. 

L.:i tolerancia, se presentaba con facilid-Jd en 
fe tos y recién nacidos, por lo tanto :;,e pens;:;i.ba que la re~ -
puest5 haoitualmente 38 trataba de un apara~o inmunoco~pete~ 

te inmaduro. Por lo tanto se tuvo que demostrar lo.: est~ ·
díos de inmunida.d· clásica para demostrar la tolerancia inmu

nológica. 

Existen tres grandes grupos para inducir los
estados de tolerancia: 

a)- Por vía de administración. El fenómeno

de Sulzberger-Chase. Consiste en un estado de tolerancia -
en cobayos dirigido hacia haptenos administrados por vía in
travenosa ( Neorsfenarnina ) u orr.ü (2,4 dinitro--1,2,4 tri;=;i 
tr~-clorobenceno ) también se ha obtenido tolerancia inmun~ 
légica de Ag. de histocompatibilidad y a proteínas séricas
pcr medio de la administración única o múltiple de células -
alógenas por vía endovenosa, portal o intramuscular. 

b)- Ayudado por maniobras inmunodepresoras -
e,-: ciertos casos, la administración de un agente inmunodep~ 
sor ( antimetabolitis a agentes aquilantes, Rx, etc. , ) 
uriido, o inmediatamente después, estímulo antigénico, resu!_
t.5: en la abolición total o parcial de la respuesta inmune a
es.e Ag. 

c)- Con grandes dosis de Ag el ejemplo c~ -
:ri.5:cterístico es la parálisis inmunológica de Fel ton; fue 
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originalmente descrita como consecuencia de la administración 
de polisacáridos neomococcicos en dosis 500 veces superior a
la necesaria para inducir la producción de Ac, y dura 15 a 18 
meses ( ya se han observado fenómenos similares en humanos 
después de neumonías neomococcicas graves ) . 

5.- CELULAS DE LA RESPUESTA INMUNITARIA 

En la respuesta inmunitaria partic~pan dcis cla 
ses de células: 

1.- Las células inmunológicamente competentes 
de los sistemas mediados por células y de anticuerpo humoral. 

2.- Las que participan en la detección, la -
modificación y el reconocimiento de antígenos. La primer 
parte forma el asa efectora o eferente de la respuesta inmun.f. 
taria y la segunda el asa aferente antígeno ( inmunógeno ) 
sustancia capaz de provocar respue~1ta inmunitaria en cualquier 
tipo de vertebrado inmunocompetente. Lo3 antígenos que -
existen en la naturaleza son sustancias de elevado peso mol~-
cular·, habitualmente proteínas o carbohidratos. Mucho.s cons 
tituyentes de los organismos parásitos son antígenos; las re~ 
pue':'ta:~ inmunitarias opuestas a esos antígenos pueden propo.::
cio~ar protección contra la enfermedad o resistencia a las r~ 
:i.nfeccioneE por el rr.ismo tipo de parásito o ambas cosa~~ en uri 
m:i..:: .. ·10 tiempo; ::in ern'.Jargo es necesario hacer hincapié en que-
121 c.1:-'Dtección funcional no se haya implícita en las definici.Q 
ne~ de antígeno, anticuerpo y ae respue2ta inmunitaria. 
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Los antígenos son las austancias que estimu 
lan la aparición de 1.a respuesta inmune ( antigenicidad ) 
y ;:;,e combina e::;pecíficamente con sue productos ( especif.:!:,
cidad ). La mayoría de los Ag posee ambas propiedudes,
antigenicidad y especificidad; pero algunos no. 

Anticuerpós: Protefo3s plasmática.? sinteti 
zadas en las respuestas inmunitarias ( humorales ), que 
son capé1ces de combinarse con los antígenos provocadores. -
Hay varios tipos de proteínas plasmáticas con una activi -
dad concomitante de anticuerpos y se les denomina colecti
vamente inmunoglobulinas. 

Clases de anticuerpos: Generalmente los an 
ticuerpos se describen en ténninos de sus reacciones con -· 
el antígeno. 

a)- Antitoxinas: Anticuerpos contra toxi
nas o toixoides que neutralizan o floculan al antígeno. 

inmovilizan 
las células 

b)- Aglutininas: Anticuerposque primero-
, .• - · .. ';'.:'";·:.::.\,_~;-:-""·<.:-, ,·. :.:. . • 

a los o rganismo'5 mov1les y despues aglutinan a 
fomando masas. 

Las aglutininas solo se pueden demostrar si 
el antígeno está constutuído por partículas o si el antíg~ 
no es absorvido a la superficie de partículas visible.s de
tamaño uniforme, por ejemplo eritrocitos. 

c).- Precipitinas: Anticuerpos que forman 
complejos con las moléculas de antígeno en solución, dando 
por resultado un precipitado. Las precipitinas solo pueden 
ser demostradas si el antígeno es soluble. 
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d).- Lisinas: Anticuerpos que junto con el 
complemento, generalmente disuelven las células antigénicas. 

e).- Opsoninas: Anticuerpos que se comb~ -
nan con los componentes superficiales de las células mic~
bianas y otras, de manera que éstas son más fácilmente en -
globadas por los fagocitos. 

f ).- Anticuerpos neutralizantes ( protect~
res ): Anticuerpos que vuelven no infeccioso al microorg~
nismo antigénico ( comúnmente virus )~ 

g). - Anticuerpos fijadores del complemento: 
Se demuestran por el consumo del complemento en una reac -··
ción antígeno-anticuerpo. 

h). - Anticuerpos 11 Bloqueadores 11 inhibi to 
rios y otros no precipitantes: Se combinan con el antígeno¡ 
pero no se pueden demostrar macroscópicamente a menos que -
inhiban o bloqueen una reacción o que la proteína del anti
cuerpo pueda ser identificada. 

Hapteno. Antígeno incompleto: Es decir sus 
tancia incapaz de provocar por sí misma una respuesta inm~
ni ta ria; aunque puedan actuar como inmunógeno parcial cuan
do se combinan con otra sustancia ( generalmente de elevado 
pe5o molecular ) , a la que se conoce como molécula portad9.
ra. Los haptenos son casi siempre de ::Jajo peso molecular y 

de estructura :relativamente simple. 
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Inmunoglobulina: Se ha demostrado que la:::o in-· 
~unoglobulina~ del hombre implicün cinco clases antigénicame~ 
te dbtintas de rr.olécula.s; es decir, aunque cada clase de pr~ 
teínas posee cierto:.:; deteminantes antígenos que son cornune:::>·-
3 todas las inmunc:globulinei.s 1 es pmüble dividirlas en clases 
de acuerdo a otro;:: detenünantes antigénicos que corresponden 
a cinco grupos exclu3ivos. 

Anticuerpos IgG: Representan por sí 80 °/o en -
la actividad tata~ de los anticuerpos en el suero. Estos an 
ticuerpos son importantes en las defensas del huésped contra
la · infección. 

Anticuerpos IgA: Se cree que los anticuerpos
Ig.l\ secretorios comprenden un importante mecanismo de defe~-

3d contra las infecciones locales de las muco3as del cuerpo. 
Se han acentuado las importancia.s de los anticuerpos IgA se
cretorios en la re:iistencia a las infecciones del aparato re~ 
pi!~atorio, aparata digestivo y del aparato genitourinario, 
pe:' que se han de.:ocubierto grandes cantidade.;:; de anticuerpos
IgA secretorios en la saliva de las parótidas, en las lágr~
mas, en el moco nasal, en las secreciones bronquiales, en el
líquido prostático, en las secreciones vaginales y en las se
cr"2ciones mucosas del intestino delgado. 

La frecuente presencia de los anticuerpos IgA 
secretorios en el calostro y el líquido amniótico humano, ta~ 

b.ién sugiere que los anticuerpos IgA pueden desempeñar un p~ 
pel importante al conferir inmunidad pasiva al recién nacido. 
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Anticuerpos IgM: Componen la actividad total
de los anticuerpos en el suero en un 5 o 10tfo éstos anticue~ 
pos son de importancia en las defensas del huésped contra la
inf ección. 

Anticuerpos IgO: Hasta hace poco tiempo, no -
se había relacionado ninguna actividad de anticuerpos con las 
inmunoglobulinas de la clase IgD; n::cientemente. No obstante, 
se han descubierto anticuerpos antinucleares de las clases -
IgD en 40-50~ de los pacientes con lupus eritematoso disemi 
nado y en un 2íY/a de pacientes con artritis REUMATOIOE. En -
un paciente se descubrieron anticuerpos IgD al toxoide de 13-
:ti. fteria; después de inmunización repetica con este antígeno. 

Anticuerpos IgE: Los anticuerpos IgE son de
gran importancia clínica como mediadores de las n::acciones y
enfermedades atópicas ( alérgicas ). La IgE está generalme~
te elevada en el suero de los pacientes que tienen asma alé~ 
gica, renitis alérgica, dermatitis atópica e infestaciones p~ 
rasitarias de muchos tipos. 

6.- INMUNIDAD HUMORAL 

Cuando uno está en contacto por vez primera 
con un antígeno se manifiesta la respuesta inmune de tipo pr.:!:, 
maria la cual se caracteriza por la aparición de anticuerpos
circ.ulantes aproximadamente a los 7 ó 10 días, los anticue~ -
po~ estan en baja concentración y son principalmente del tipo 
Ig\' 1 e.stos anticuerpos bajan rápidamente en su concentración~ 
t-12:::,~i nivele.s no detectables a los 21 a 28 dí.as; en cambio la 
re:::1ue.3ta secundaria originada por un .segundo contacto con el 
an: Igeno se caracteriza por un r§.pido incremento de anticuer
P~= circulantes ( 20 veces ó más que la respuesta primaria )-
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y que comienza a aparecer ::i los 2 ó 4 días, estos anticuerpos 
son de L.:i. clase lgG y t.i.enen una mayor afinidad por el antíg~ 
no ::idemé2 puede pe rm.:tnecer por tiempo muy prolongado en circ~ 
lación, en oca.:iiones por años y esto dependera del antí.geno -
en particular. 

En la inmunización prufiláctica ( vacunación ) 
lo que se hace es despertar una reapue.::;ta inmune de tipo prJ:.
mario en el individuo a la vez que -::e le genera una " Memoria 
Inmunológica " h::icia ese antígeno en partícular de tal man~ 
ra que un nuevo contacto en forma n3tural ( infección ) con
ese antígeno despertaria una respue~ta de tipo secundario con 
las características descritas y por tanto más efectiva. 

En lo que se rBfiere a lo~ antígenos empleado3 
como son microorgani.smos o productos de e~".tos( toxin.:¡,s ) -
nuestro conocimiento de un punto de vista químico ea nulo, sí 
nosotros conociéramos con exactitud la estructura química de
los antígenos 5e nos facilitaria el manejo y el control de 
los mismos, así por ejemplo al polisacárido capsular del ne~-

mococo tipo III se le ha determinado su estructura química y
se ha encontrado estar constituído por unidades respectivas -
de ácido celobiúronico, conociendo lo anterior se ha logrado
conferir protección hacia ese microorganismo a ratones que -
han sido inmunizados con ácido celobiúronico, por otra parte
se ha investigado la estructura química del veveno de algunos 
alacranes encontrándose al parBcer que la fracción toxica es
tá limitada a una cadena de nueve aminoácidos. 

7.- INMUNIDAD CELULAR 
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7.- INMUNIDAD CELULAR 

Tradicionalmente, el término de inmunidad celu 
lar se refería exclusivamente a los cambios en el comport~ 
miento de las células inmunizadas dirigidas contra microorg~
nismos patógenos vivos pero ahora se extiende a los desar~-
llados en contra de células antigénicas provenientes de org~
nismos filogeneticamente superiores. 

En ausencia de una mejor definición: La inm~
nidad celular se manifiesta por la aparición de células li~ -
foides con una mayor habilidad para matar y digerir a la célu 
la portadora de Ag, sea ésta un microorganismo o la célula de 

un animal superior. Los efectores de la inmunidad celular,
son los macrofago.s corporales, especialmente linfocitos y m~-
noci tos. Los linfocitos ( en realidad ambos ) son produc! -
dos por órganos hematopoyéticos, como médula ósea y el timo,
su ·.3.Cción inmunológica puede ser especifica mediante un proc~ 
so de semibilización en el timo, por lo que se les llama li,C1. 
foc::..to~ 11T", su sctividad es fagocítica. En los monocitos -
no ~e ha demostrado especificidad inmunológica, pero su acti
viciad fagocítica es indispensable para limpiar los focos in -
fecciosos atacados. 

En sistemas en que se inducen rBSpuesta2 hum~ 
ral y celular en forma simultánea, se han podido demostrar 
que la participación de la célula "T" no es sólo como portad~ 
ra 1 aino que como resultado de activación, hay liberación de
fac:~res saludables ( ya demostrados 1 pero aún no caracteriza 
do-.:- .:iuímicamente ) , que dan como resulta do una proli fer-:i.ción
m<.:i.;i•.:::!' de células Bt la cual a su vez resulta en una mayor sín 
te:::; :.a de anticuerpos. 
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8. - AUTOIN"-JNIDAD · 

LtL3 r:·er3onaA nor-nales, snnas, no responden 
inm:.. . .-.i tariamente a ._,,,..¡3 propios tejidos. Es evidente qL1e 
1':13 1"8Spuest9.s inmunitarias contr-3. lo.:; tejidos de ln p~
pid. :ierson::i. se:rían perjudiciale:: pnra el funcionamiento -
del :irganisrno ya que 83 de espe!O.rse que de t~le~ re~pve~ 
ta:, se produzca dano a destn.cción en el tejido. Paul -
Ehr:.ich consideró e::ote problema ha.ce muchos años, acuñado 
el ···eologismo latino '' Horror a.utotoxicos " para referir 
se =.: las condiciones en que ocurren respuestas inmuni t~ -· 
ria:: contra los te ji dos propio:::. Y-:i .se conoce una amplia 
vaciedad de enfemed?.des clínic3:0 " A.utoinmunit.::i.rias 11

• 

Estas constituyen diversas cantidades clínicas en las que 
parece ocurrir una interrupción de l~ capacidad del org~
ni::i"TlO para discrimin3r " Lo propio 11 de 11 Lo no propio i:, 

originándose así rn?..cciones inmunitarias que atacan a un
cor:.sti tu yente del ci...:erpo y provocan una enfermeda.d clín;h
ca. Cuando aparece este tipo de rea.cción; pero sin p~
duc:.ir la enfermedad clínica, .se le d.q el nombre de " Fenó 
merios autoinmuni tarios ". Como ésto ordinariamente no se 
pn:Jsenta en individuos normales, ea probable que algunos
mecanismos fisiológicos permitan a los individuos inmun~
cam1petentes el distinguir a los componentes propios entre 
los, múltiples elementos ajenos que se encuentran constan
termente toda la vida. 

¿ Cómo es posible que surga una capacidad
tan extraordinaria como la de reconocer lo propio ? Mu -
cl1i:is datos sugieren que esta capacidad se adquiere dura!2_
te el desarrollo embrionario; aunque siguen constituyendo 
un enigma los mecanismos mediante los cuales ocurre ésto. 
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Sir. F.M. Burnet sugirió hace algunos años
que los antígenos autólogos se m3rcan corno " Propios " in
ute ro, durante el periodo de la ernbriogénesis. Congeturó
que cualquier antígeno presentado al embrión vertebrado en 
desa~rollo durante el período mencionado puede clasifica!""" 
se e :TÓnearnente corno propio. En otras palabras, Burnet -
pred:jo que la exposición a cualquier antígeno, durante un 
lapso determinado de inrnadurés del sistema linfoide, puede 
provocar un estado de tolerancia inmunitaria para ese ant.f. 
geno: por lo tanto, la exposición 31 antígeno después del
na:::.:..·-,iento dejará de provocar una respuesta inmunitaria, -
en '-· -, individuo vuelto tolerante a dicho antígeno mediante 
13 12•po.sición previa in utero. 

Tipos de autoinmunidad. 

Según su magnitUdi;h.rración. y principal ti

po celular afectado, Maclsay~)";~13.l:l:r:U~'.&i~J.~i~I~<?!iI1 las enfe;
rnec.1¡:;. :ies auto inmunes en: 

Procesos orgánicos: Cúando se presentan l~ 
.:,irn-·22 en vo.rios órganos o tejidos y donde· probablemente -
par~ icipa más de un mecanismo de lesión tisular inmune •. 

Proce3os hemocitolíticos: Resultan de la -
p re:::.encis de Auto-Ac que reaccionan como determinantes an·· 
tigénicos si tuadob en la superficie de los elementos que -
fCJrrieri la sangre: Glóbulos rojos, plaquetas y leucocito:,:; 
pr:.:1: 8:7cO.:i tran:si torios, donde la lesión puede .ser general.?:_·· 
z-1 ::::':, loce.lizad:1 o específica para e.::tirpe celular, que 
scw 1-,at•i tua.lrnente é:ecundarios a una enferrned::id bacteriana·~ 
o \,:... ral y que desaparecen junto con ella. 
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Procesos localizados: A un órgano o tejido, 
frecuentemente debidos a una respuesta inmune dirigida con
tra Ag específicos de tejido, normalmente en posición inac 
cesible. 

9.- TRASTORNOS DEL SISTEMA INMUNOLOGICO 

Trastornos de mecanismos autoinmunes que son 
a los que nos vamos a referir en el capítulo siguiente; a -
estos trastornos los vamos a dividir en tres categorías: 
En primer lugar, en algunos trastornos hematológicos y del
ti!"Dides se ha. demostr::tdo sin lugar a duda la existencia ª.l:. 
to:i.nticuerpos dirigido~ contra componente.= ti tu le.res norm~
le.::: en .segundo lugar, en animales experimentale=. se ha d~
rnoo: tracio una. reacción de autoinmunidad al recit1i.r inyecci2_
ne_:- de ;3u2. propios tejidos mezcJados con coadyu\/s.ntes; est:a 
re:::.:::ción ::;e ca racteri¿Ei por al te raciones del sis tema nerviE?_ 
sci ::entral y periférico, tejido.:: articulares, sucn:i.renales, 
pi:2l, etc. Y por la presencia de anticuerpos cir:ulantes.
En tercer Jug:i.r, en algunos padecimientos del hon:Jre como -
,3or las enfermedades de la colágena en la cual se ha demos
t r:::: jo af iniciad de las gammaglobulinas del huésped por con~·
ti ::...¡yentes de :3us propios tejidos. 

La mayoría de las alteraciones comunes a 
la::; distintas enfermedades de la colágena, pueden reunirse
en las categorías siguientes: 

1.- Tienen cambios generalizados y prim~ -
rios en el tejido conectivo. 
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2.- Estos cambios afectan principalmente la.s 
:.;u3tancias intercelulares y los pequeños vasos sanguíneos y
:=on necrósis fibrnide 1 fibrosis e hialinización. 

3. - C?.da enfennedad se distingue de laB d!::, -
rncis por la distribución topográfica y ciertas caractefíst! -
cas diferenciales de las lesiones como fibrósis, formación -
de granuloma.3 y halinización y necrosis fibroide. 

4.- Existen cambios muy característicos e im 
portantes en las proteínas del plasma, especialmente en las
gammaglobulinas, en cada una de las enfermedades de la colá
gena. 

. . . 

5.-· La mayor:".Ladelos pade9imientbs df3~.tej! 
do conectivo tiene manifestaciones de a],guna forma·.de> hipe:r-

" .· . \_ ~ ·-· ,. -._ "·.. -· 
:- -'-}'.~-~ <: ;-.:~::· ~; ; . ». • ' • '.. . .. ' -

sen si b i 1 i dad' ... c~-~~'F-· _¡il'.~2~.~r~':'éi1{1~1~-~¿-~~-L+-°~'~ •.ce~ ~~f ;~1;-'~~--~~- .. 

6. - ·. Vari~s;·~~ -~~f~·k·;·~~f~frii~~eJJe~ ~:~~~den -

dramáticamente al tratam:i.eríh:I 8ón ~~tef.~i.d~·s. 
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Las enfermedades del tejido conectivo ( de lo. 
colágena ) constituye un grupo de entidades clínico patoióg1:_ 
cas. 

Todas muestran un denomin3dor común en su - -
substrato anatomopetológico; esto es una degeneración fibro1:_ 
de a nivel de las ~ibras colágena2. Estudios m~s detalla -
dos, demostraron ·:iue la degenernción fibn:ííde ocurría princl:_ 
palrnente en la sustancia fundamental, que las alter?cione¿ -
en las fibras colágens.s se efectuaoan en etapas posteriores
Y a.Je por consiguiente se podría denominar enfermedades difu 
sas del tejido ccnectivo. 

1.- LURJS ERITEMATOSO 

Ea el modelo de enfermedad para identific~- -
ció'l de numerosas alteraciones inmunológicas. Las investig~ 
cicl'les inmunológicas, han identific3do recientemente en el -
plasma de los enfennos lúpicos, multitud de sustancias pri~
cips.lmente auto anticuerpos dirigidos contra los propios - -
cor,sti tu yentes del organismo. 

a). - ETI[l.._OGIA 

Es una enfermedad de etiología desconocida, -
de mecanismos básicos discutibles y que afecta preferenteme~ 
te a personas del sexo femenino durante el periodo de acti
vi ,dad sexual máximo. 
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Factores que pueden influir en la etiqlogía de 
i~ous eritematoso: 

1.- Factores predisponentes: La herencia d~:
=empeña un papel predisponente en la eclosión de la enferm~
::s.d, al parecer; existe una sola observación de lupus eri t~
-~toso congénito. En conclusión, la herencia predispone al 
~~pus; pero es indispensable la participación simultánea de
::ros factores que desconocemos. 

Factor endócrino. 03da la gran preponderancia 
:e 15 enfer.::edad en la mujer, se ha considerado que factores 
=~dócrino2 :~fluyen e~ el desarrollo de lupus. La enferme -
:a.d tiende ~ remitir dc.Jrante los dos últimas trimestres del
=~barazo; la recaída viene durante el primero y nuevamente -
:aspués dei parto. Los inhibidores de la ovulación rnuchas
. ace¿ producen exacerbación de lupus eritematoso. 

2.- Factores desencadenantes: Fotosensibili
:::act en la:: primeras descripciones de la enfermedad, ya se ··-
3jvi2rte qJe la exposición a la luz solar, aparte de empe.e. -
~3r scussdsmente o hacer brotar el exantema y demás manife~
:ac::::ines cutáneas, desencadena a veces brotes evolutivas, 
:on 5Íntom3s generales. 

3. - Factores etiopatogénicos: Medicarnºe_nt°'ª' -
.:::obre tod:J sulfamidas, penicilina y demás antibióticos. 

La sospecha de l::J. responsabilidad de las sul"f~ 
"ni_::¡:::s, primero y posteriormente de la penicilina, nació al -
ccr-:,robar la existencia de un cierto pr;iralelísmo entre la i.c!, 

trc ducción y uso de estos medicamentos y la mayor frecuencia 
de la enfennedad. 
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b).- FISIDPATOGENIA 

Los daños estrncturales básicos de la enferme. 
dad no rriodifican lo:;; µostulados generales de un proceso i.'2 -
flarnatorio ¡ ésto es, obedecen a una 3ecuencia nflturn.l que se 
inici::i. con al te raciones e8pecíficas o muy carncterísticas, -
culminando en l::l proliferación celular y eventualmente en la 
reparación fibrosa, 

La2 al te raciones de la enfermedad a nivel del 
tejido conectivo, comprenden fenómenos degenerativos a nivel 
de la fibra de colágena y sustanci3 fundamental, con li:;. Pa!_"-
ticipación de otro elemento constitutivo del tejido conecti
vo: Células y demás fibras. La primer;:i alteración de n'"ltu
raleza reversible, es la degenerac-:.ón mu coi de. La colágena 
adquiere basofili·:i. mete.cromática y tal lesión parece resul_ -
tar de la acumulación de mucopolis&caridos ácidos, especi::i!
mente ácido hialurónico; por sus propiedades hidrópicas, e~

tas sustancias detenninan l::i hinchazón de las f ibrns que í3.p~ 

recen agrandadas y edema tos::i.s, de fonna incensible se prod~
cen cambios en el tejido conectivo que indican una transfoE:
mación fibroíde del mismo. La histoquímica ha demo.3trado -
que es ta al te ración no es una degeneración autentica del t~

jido conectivo sino el resulta do de depósitos de sustancias
p rovenientes del plasma. Por tal razón, será más exacto h~ 
blar de depósitos fibroides en vez de degeneración fibroide. 

Algunos auto-anticuerpos, por la frecuencia -
con que son encontrados y por su vinculación con los estadías 
evolutivos, están íntimamente relacionados con la determina
ción de la enfennedad. 
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Las alteraciones vasculares son consecuencia 
de los cambios que experimenta el tejido conectivo parietal, 
pudiendo establecer numerosas veces correlaciones entre las 
mismas y las manifestaciones clínicas de la enfermedad. 

C.- CUADRO CLINICO 

El conocimiento del lupus eritematoso es hoy
en dí:'l tan completo que, la inmensa mayoría de las veces, -
oasta el cuadro clínico para asentar el diagnóstico de la -
enfez..,.,,edad. 

a).- Wl.NIFESTACIONES .· CLINICAS : GENERALES 

1.- Maílif§~.t~·ci¿~e~··qJe; •... ~r~6f~A·.··"~Í:estado 
Es ün 'signo casi consta~{~ (~h el 93 °fu gene:=.l: Fiebre. 

je l·:-:: c.:i.sos ) que puede adaptar gran número de variedfldes ¡ 
3. ve:ss es elevada y remitente o intermitente y precedida -
de e:: :::.:ilofrío.s y en ocasiones qued:i. reducida a una simple -
febr~:::.~l~. En cuanto a su evoluci6n es continua o bién más 
a me• .... do, aparece por períodos señalando las épocas de ag!::
diza.::.ón de la enfermedad. 

Adelgazamiento.- El enfermo casi siempre 
pier":::te peso durante los brotes evolutivos, para recuperarlo, 
a ve·:;es en las épocas de remisión. 

Al te raciones de las constantes morfológicas
Y b:.. ::químicas de la sangre. Elevación de la VSG, que casi
nur11:.2 falta. 
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Astenia y anorexia. Preceden, en ocasiones,
Y accmpañan prácticamente siempre a los brotes aguoos de la
afeccion. 

2.- Manifestaciones clínicas por órganos y -
sistemas: 

Piel. Las lesiones cutáneas c:i:ll lupus, se c~ 
racterizan por ser eritematosas, habitualmente escamosas y a 
veces atróficas. El síntoma cutáneo primordial del lupus -
eritematoso es el eritema en vespertilio o mariposa. Su dis 
posición es muy característica: Asentado en el dorso de la
naríz, se desparrama por los pómulos; la proción nasal ~- -
cuerda el cuerpo de la mariposa y la malar, las alas. Su as 
pecto es erisipeloide, pues el color es rojizo, más o menos
encendido. La erupción se recubre de una descamación princi_ 
oalmente folicular, a veces muy moderada y que se hace ap~: -
rente deslizando por encima del pulpeJo de los dedos, pero -
otra verdaderamente notable integrando estructuras costrosas. 
Las lesiones lúpicas se pueden presentar en la región perio! 
bitaria, frente, orejas, a nivel de la V del cuello, en los
brazos, antebrazos dorsos de las manos y dedos. 

Aparato locomotor. Las afectaciones del ap~
rato locomotor se sitúa entre los síndTDmes que con más cons 
tancia se presentan en un 80 a 90 io . En más del 5Dio de 
los pacientes los males osteo-articulares predominan al inl
cio de la enfennedad. El paciente puede presentar artritis, 
periartritis o tendosinovitis. Por lo tanto los pacientes -
ae ~uejan de dolorBs articulares en algún momento. Incluso
cua-.do los dolores son intensos, la articulación afectada p~ 
c:is veces está hinchada, El dolor muscular es frecuente, -
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:lCOmpañado 3 veces de atrofia muscular proximaL ' Lo más común 
de la enfermedad. Se encuentra afeótarido manos, muñecas, ro 
dillas, tobillos y codos. 

Aparato circulatorio. Todos los tipos de v~~ 
sos pueden ser afectados, principalmente los de mediano y p~
queña diámetro y tanto arterias como venas. La base anatómi 
ca ée esas lesiones es la reacción inflamatoria. 

Las lesiones urticariformes, lividéz reticular, 
ulce~"'aciones tórpidas en los miembros inferiores, flevitis de 
repetición, púrpura, infartos viscerales y gangrena en las ex 
tremidades, son las más importantes anormalidades clínicas en 
el e.ampo vascular. 

Lesionea pleuropulmonares. La sintomatología
plei.;ropulmonar es muy notable y oscila cerca del 40 °/o de los
casc.s. Clínicamente se comporta como una pleuritis seca - -
( cci:-1 dolor en punta de costado y roce pleural ) o, lo más a
menL. do, húmeda con derrame ( a menudo bilateral ) que la e~
plor:ación física o radiológica y la punción ponen de mani fie~ 
to. Hay veces que la pleuritis es la primera manifestación
del lupus, en cuyo caso se confunoo fácilmente con la tubercu 
losi.s. 

Implicación renal. La participación :n:inal se
obse:rva en un 50 ~ en los pacientes que pac:Ecen lupus. Cons
tituye actualmente uno de los aspectos más importantes de la
enfr::rmedad. En el curso de la enfermedad se notan desde dis 
ere ::as al te raciones urinarias hasta el cuadro completo de in
suficiencia :n:inal. La manifestación de p:n:isentación del lu
pus puede ser de nefritis aguda o el síndrome nefrótico. la-
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anomalía ~ás frecueGte es una glomerulitis ligera acompañ~ 
da de he:"":;.turia, p:;-::teinuria o ambas, En grado menor 8.Q -

con trame:: la g1omeY'...!lonefri tis lúpica y se caracteriza por 
importer :es lesiones glomerula:res ademá2 de al te raciones -
inters:::ialet; y b. .. <Julares; se ::icompañan ca grados vari~ -
bles de ~iuria, hematuria, proteinuria, retención de líqu! 
do, ede~~, hipertención, hiperazoemia que pueden alcanza~ 
nivele:: :Jronunciad:::;s. 

El síndrome nefrótico. Se caracteriza ,po~ 
la pres:::~cia de albuminuria y ademas por la ausencia de -
h.ipert2-i::ión arterial, es la exp!'Bsi~n más habitual de n~.;.. 

fropati::: lúpica. Por lo gener-al, la albuminuria es rnode;... 
rada y 2.os edemas escasos. 

La existencia de nsfropatía agrava el pro .;.. 
-- , . -

nós tic:J del lupus. El deseñlace suele ser funesto, tras 
un cur::::i clínico más o menos dilatado, pero que no suele -
exce dE ~- de los dos años como norma, 

Corazón. En el curso del lupus el corazón
S8 afe::ta muy a meriudo con todas sus túnicas el pericardio, 
el m18:::i.rdio y el endocardio. 

Erdocarditis. la int:roducción clínica de
la en:::,:icardi tis 10picfi, radica exclusivamente en los so- -
plo:;,. Son ca::-:;. 2iempre 2istólicos y asientan con l;;i máx.~ 

mr.i frer::uencia er» el foco mitral. La mavor parte de los sa . . -
rJ:i ::i:-: ~ Jr f LJnci:;r-,;;tl 8Ej o extrsica!'diacos; pero a veces ocurre 
el fer:.Jmeno inve.cso, es dec::..r, que endac:i.rditis mf3.nif'iestas 

no ~:t: traducen cl~nicamerite. 
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anomalia más frecuente es una glomeruli tis ligera acompañ~ 
j3 de hematuria, proteinuria o ambas. En grado menor e~ -
:on tramos la gl omerulonefri tis lúpica y se caracteriza po:; 
>ports.ntes lesiones g2.CY:lerulares s. demás de alteraciones -

i '"'"':ers-l:iciale:: y tubul3!"'8:~; se acompañan de grndos vari~ -
::es de piuria, hematur::.a, proteinuria, retención de líqu~ 
::J, ederin, hiperterición, hiperazoemia que pueden alcanzar
-:..veles pronunciados. 

El síndrome nefrótico. Se caracteriza por

: ~ presencia de albuminuria y ademas por la ausencia de -
-:pe 1-~ención arterial, es la expresión más habitual de n~
~:;opatía lúpica. Por lo general, la albuminuria es mode
r;da y los edemas escQsos. 

La existencia de nefropatía agrava el pr.e_ -
.-,:Jstico del lupus. El deseñlace suele ser funesto, tras -
~~ cur3o clínico más o menos dilatado, pero que no suele -
:::xce..:!-er de los dos años como nonna. 

Corazón. En el cu!"'So del lupus el corazón

::óc s.recta muy a menudo con todas sus túnicss e1 pericardio, 
sl miocardio y el endocardio. 

Endocarditis. La introducción clínica de-

~a endocarditis lúpicR, radica exclusivamente en los so- -
:;lo:::. Son ca.:?.i 2iempre sistólicos y a3ientan con lo?. máx.~ 

~ . .::¡ frecuencb en el foco mitral. La m5yor pa.rte de 1.os s3 
~Ji o::: c::'Jr func.:i.onaleb e extracardi::.co2; perci a veces ocurre 
'3l fer:6rneno inverso, es dec:..r, cue endocsrditis m~ni+'ie2tas 
"'J ~~e traducen clínicamente. 
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Miocarditis. Cabe sospecharla ante un ap~-
~;:::nierito del prirr.er ruido, la instauración de un ritmo de -
90 ! pe, lf.l aparición de una arritmia extras is tólica o de una 
taquice.rdia desproporcionada a la fiebre o anemia. 

Pericarditis. Puede ser fugaz o a menudo -
asintomática, fácilmente pa8an inadvertidas. El signo más
cornún es el roce pericárdico, seguido de dolor precordial.
El derrame pericárdico, cuando ocurre, no es con frecuencia 
lo castante grande para detenninar el síndrome de tapan~- -
miento cardiaco. 

Sistema nervioso. El lupus eritematoso afes 
ta preferentemente al aistema nervioso central en partic~~ 
lar al cerebro. 

Los desóreenes convulsivos y los disturbios
rneri::ales son las manifestaciones más frecuentes a nivel del 
S.~~. C. Las convulsiones asumen el carácter del pequeño o
gr:l·1 mal y surgen al inicio de la enfennedad o en períodos
f::.i'.ales, asociados frecuentemente a hipertención arterial e 
in::~Jficiencia renal. 

Lc3 trastonios psíquicos presenta una de las 
má= comunes manifestaciones del lupus; que además son sum~
rner te variados 1 asumiendo aspectos de esquisofrenia parano1:_ 
de o hebefrénica, depresión endógena, psicosis maniaca, etc. 

El sistema nervioso periférico es también s1:_ 
ti: de alteraciones, Los nervios craneanos más afectados
so1~1 los vinculados a la motilidad ocular, ya sean intrínse
c1J::o o extrínsecos; esto es, 2o., 3o,, 4o., 60., pares era -

r.e;:::..les. 



Aparato digestivo. Los síntomas digestivos 
son comunes en la enfermedad correspondiendo principalme,t2-
te a; anorexia, vomitas; náuseas, disfagia, raramente d~ -
lor abdominal. Gran interés diagnóstico kienen los sí~ -
dromes dolorosos abdominales, susceptibles por su carácter 
agudo, de similar perforación intestinal. Se han observa 
do diarrea y melena. La diarrea cuando es frecuente, pu~ 

de deberse a su asociación con colitis ulcerativa. La he
morragia intestinal puede deberse a trombosis, arteritis -
de los pequeños vasos intestinales, y a ulceraciones. 

Ganglios linfáticos. La hiperplasia ga~ -
glionar generalizada es frecuente, aunque el hallazgo de -
ganglios voluminosos no constituye una rareza; pero no son 
dolorosas. La región que la presenta con mayor frecuencia 
es la cervical. 

b).- MANIFESTACIONES a..INICl\S ORALES 

En el 6ff'/o de los casos del lupus eritemat~
so presentan manifestaciones orales agudas y es importante 
la variedad existente entre los individuos afectados; pod~ 

mas observar acrocianosis, exantemas maculopapulosas, visí 
culas y pústulas, nódulos, ampollas y petequias. 

En la mucosa particularmente en la labial y 
buce.l es posible descubrir erociones herpetiformes o afta,! 
des, placas blancas elevadas y ulceraciones en mucosa oral 
con destrucción grave de tejido, focos de púrpura, erocio
nes y necrosis en mucosa oral. En paladar duro y pilares 
pala Unos se observan con cierta frecuencia placas eritema 
tosa~ con ampollas. 
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O. - DIAGNOSTICO 

Debe ~ospecharse de pacientes que presentan 
combinaciones de exantema en mariposa después de exposición 
al sol especialmente mujeres. Con síntomas o signos como
artralgia o artritis, fiebre, leucopenia, anemia, enferme
dades renales sin causa conocida. También debe sospecha~ 
se de lupus en pacientes con crisis convulsivas, psicosis, 
endocarditis, pericarditis, miocarditis y reacciones medi
camentosas. 

La falta de un elemento único o específico
para la determinación de la enfermedad es cosa importante
en las numerosas tentativas de establecer un criterio. 

a).- EXAMENES DE LABORATORIO 

Velocidad de sedimentación globular. ·Es -
non~al encontrar velocidades de sedimentación muy elevada, 
excediendo en muchas ocasiones de los 100 mm./primera, hora. 

Alteración de los elementos de la sangre. -
Puede encontrarse una disminución del número de elementos, 
que se encuentra en la sangre. 

Anemía. Es un hallazgo muy frecuente en un 
rnom1ento u otro de la enfennedad lúpica. La anemíá puede -
se:· moderada o intensa siempre medida entre 3.5 y 5 mill~ 
ne~, ocasionalmente puede descender hasta cifras inferi~ -
re:.3, al millón. Su grado es muy variable de un momento a -
ot:~o de la enfermedad. En líneas generales, su intensidad 
cu:~a paralela a la severidad del cuadro, así como, a sus
ep~sodios evolutivos. 
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Leucopenia. Si bien no es tan frecuente como 
la anemia cuando se presenta, es uno de los signos útiles p~ 
ra sugerir el lupus, por que contrasta vivamente con el a~ -
pecta séptico de la enfermedad. Suele ser moderada ( entre-
2000 y 4500 leucocitos por mm3 ) la leucopenia se acompaña -
de linfocitopenia. 

Trombacitopenia. Es bastante frecuente, lo -
suficientemente acentuada como para originar una púrpura. 
La púrpura trombocitopénica puede ser la manifestación ini -
cial del lupus eritematoso. 

Proteínas plasmáticas. Sufren modificaciones 
importantes particularmente algunas de sus fracciones. Las
cifras de albúmina pueden permanecer en niveles normales o -
aisminuír. Casi siempre destaca una hipoalbuminemia, a ve
ces muy acusada. 

Las globulinas se elevan generalmente acerca
del 80~ de los casos, En el lupus los niveles de IgG están 
comunmente aumentados; y la vida media de IgG es de ocho - -
días. La IgM excepcionalmente se muestra normal. 

Célula L. E. Es un leucocito polinuclear --
neut rófilo que contiene en su citoplasma uno o varios corpú~ 
culos redondeados, de tamaño proporcionalmente grande, m13.yor 
que un núcleo. La formación de la célul9. l. E. obedece a -

la presencia de un factor propio del suero de los pacientes-
- , . .lupicos. 

' 
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Las células L.E. sólo se observan en la san
gre periférica y excepcionalmente en la méci.üa ósea. 

Aspectos inmunológicos. El fenómeno de la -
célula L.E. es originado por la presencia en el suero de -
los pacientes lúpicos, de una inmunoglobulina 75, que tiene-
afinidad antinuclear. Estudios minuciosos han demostrado -
que esta inmunoglobulina es una antinucleoproteína, que rea~ 
ciona con todos los constituyentes nucleares, simultáneamen
te. 

El pruceso de esta reacción obedece a los clá 
sicos mecanismos de acoplamiento antígeno-anticuerpo. 

Investigaciones posteriores han demostrado 
otros factores sé ricos en el lupus, que posee también las ca 
racterísticas de los anticuerpos clásicos. 

Reacción de Waaler-Rose. Es positiva en un -
30~ de los casos de lupus. Se debe notar el factor reuma -
toide presente en algunos casos de lupus. El máximo número
de posibilidades se halla en lúpicos con sintomatología arti 
cular destacada, en especial si llegan a fraguarse anquil~ -
sis. 

Reacción de Widal. Puede ser francamente p~ 
sitiva. En un cuadro clínico febril asociado 3 leucopenia, 
se determinó la aparición de la llamada " Fomia Pseudotifi
ca del lupus eritema toso " 
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b). - EXA~NES DE GABINETE 

Electrocardiograma. Es de gran importancia-
=·~Pi tal en el diagnóstico clínico. Puede revelar signos de

:ajo voltaje, en caso de derrame, alteraciones de repolariz~ 

:ión, aumento del espacio PR e hipertrofia ventricular iz -
:...Jierda. 

En otras ocasiones dominan las arritmias. Pe 
::-icardi tis lúpica, inversión o aplanamien.to de la onda T en 
:a.si todas las derivaciones. Onda T positiva en la deriva
::.ón AVR. 

Electroencefalografía. La exploración eles-
-::-oencefalográfica practicada sistemáticamente en los pacie!l 
:es lúpicos registra muchas veces trastornos de la electrog~ 
-:esiE. sin traducción clínica. En caso de ser patológico el 
~~G muestra alteraciones propias de encefalopatía orgánica, 
~:i.s cue asumen dos aspectos diferentes: 1. - Trazado anor -
-:i.l crgánico, caracterizado por vol tajes moderadamente elev~ 
:iJs := ritmo de tres a siete ciclos por segundo, con frecue.!:!_
: ia ::-Je ondas de del ta asimétricas; y 2. - Traza dos me dios
:e v :Jl taje medio, de ritmo de cinco a seis ciclos por segu.!:!_
:o, interceptado a menudo por trenes de ondas alfa normales. 
~l h.::::llazgo más común constante estriba en una actividad del 
::i. l·enta y difusa pero asimétrica, que sugiere una afecta
:iér: cerebral orgánica. 

Estudio radiográfico, La radiología la e.!:!_-
:Jn t::-Bmos también dentro de los exámenes de diagnóstico del
~upu.s eritern::i.toso; nos puede proporcionar datos importantes-
::e c:icha enfermedad. 
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Se encuentra elevación pronunciada de la hemi 
cúpula diafragmática derecha. Las placas radiográficas mues 
tran acentuada dü.;minución de loa campos pulmonares en la -
función respiratoria; muestra también afectación ósea de la
cabeza de fémur y cabezas del húmero que es una manifesta- -
ción exclusiva del lupus eritematoso. 

Como podemos observar es un método de diagnó~ 
tico importante para la localización de defectos en el lupus 
eritematoso por ejemplo: Es importante para el diagnóstico 
de pleuritis lúpica. Por medio de radiografía se logró o~-
servar en un paciente, que p.rBsentó tuberculosis miliar co~ 
plicada con lupus eritematoso durante el uso de dosis eleva
das de ca rticoi des, 

E. - EVOLUCION 

El mejor conocimiento oo esta enfermedad ha -
modificado .ta cierto punto, el criterio uniformemente p~
simista que ,, 3tenta. Su evolución gira en tomo a tres ex
tremos. 

1,- El curso de la enfermedad abandonada así 
misma sin tratamiento es gravísimo, casi siempre fatal en 
plazo más o menos largo, 

2.- La trascendencia del riñan es la just!_-
prBciación de las posibilidades de supervivencia es crucial, 
por que su afectación la modifica sustancialmente, 



'.3. - Ld introducción de la ternpeútica e.ste 
~o:i de ha mejorado de manera sen:;;ible el p.mnóstico, 

Evolución en etapa aguda. La iniciación -· 
1e l:". enfermedad e.;:; n]r.ida y el c~ir.;iO fulminante. Ex:i;;te
:.iost~~ación, fiebre, linfadenopatí:i. generc1lizada, neumonía·· 
:a.=:i ::.ar, taquicardi:1, ¡.:ierlca rdi t:i.3, esp1enomegalia, nefr,:!:.·· 
tis, dolore3 muaculareE y articulares, delirio·, sico~~i-:>, -
c:onv .Jlcione3, coma y finalmente la muerte y puede ocurr.ir'
en eJ. curso de una:.:· cu3ntas .semdnas. 

Evoluci.Jn en etapa cnSnica. Oc::t.:ianalmente 
el c.:imienzc es rápi.jc y la enfermed':ld poateriomente tie.~:

de s la cronisidad, pe ro más frecuerile el comienzo e,3 inai, 
dio.= w y la enfermedad es objeto de rerni..:;ionej y ex:-1.cerv~-

,:icn2s dur:inte mu ellos ':1ño:;. Más i'r·er:;uenternente, lo. enfe!: 
11edi~ d sigue un µat.ron de le~iione~:: recurrente:; de uno o 

rn,1:; ÓnJanos o sis ternas durante un per í.odo de mucho.:; año e'>, -

La =·upervivencia de lo,:.; pacientec: con la enfermedad cróni
ca \:•t.iede ser incrernent.:::i.da con una corticorterapia apropi.::::
da. 

F.- TERAPEUTICA 

El fin principal de tratamiento debe ser --
evitar las exacervaciones. Aunque no existe ninqún medio 
pars lograr la cur-dción, el tratamiento puede alcanzar las 
rem:isiones prolongad:J.s. Los medicamentos antimicrobianos, 
en especial penicilina y sul famídicos, deben evi tarne lo -
más posible. . Hay que utilizar así mismo en formas mín1:_ -
mas, las transfuciones de sangre, cirugía e inmunizacione~ 
Ev L tar la luz solar y las radiaciones ultravioleta. 
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La terapeútica se logra a cabo mediante gl~ 
cocorticoides. Los más aconsejables, por la escasez de 
efecto secundarios y experiencia, son la prednisona, la -
prednisolona y la 6-metilprednisolona. 

La dosis inicial de prednisona que se acon
seja es de 1mg/kg. de peso ( alrededor de 60 mg). Según-
ls respuesta alcanzada, se elevará la do2i3 de todo lo que 
sea necesario o bien se disminuirá paulatinamente hasta e~ 
contrar la mínima dosi::: eficaz de mr:1ntenimiento. Cuando -
esta no e:.:cedA a 5 rng, puede dejarse a perpetuidad sin te
mor .~ loe efectos secundarios. Estos se evitan con mayor 
,:;egu~·:a::i.d admini::trando el rnedicc-=imento, a díaa alternos -
l en do.::,i.s dobie ) , por la m::i.ñarni, cuando menor inhibición 
hipofis~aria se ejerce. 

La respuesta inicial suele ser brill::mte, -
lc:t f:_e:ire cede en 24-48 horas, en pocos días desaparncen -
lus .:élula=. L. E. y t=e negativizan las falsas. reacciones -
lúer.:::.c.=is, tendiendo a normalizarse VSG, los derrsine2 sern·· 
so:_, ."-e reabsorben. 

La administración de los antipalúdicos de -

;:Ín ce::is como la cloroquina y mepacrina en el lupus son --· 

ef l.c.:tse.s en un> 7fY/o de los casos. 81.snquean las manifeEt~ 
c::.01··.22 cutánea:: y alivian l =s articulacioneE. La.s dosis-
de .:..:i:aque son de 250 a 500 rrig/dí.a; y las de mantenimiento-· 
de ·' 50 r1 300 mg. muestran algunos efectos secund9rios CE,: 
mci ·· ~!u.;:eas, vórni to.s, cefaléa..::• y al te raciones de le 1:,comod."', 

e i.ór· visual. 

" 



Los c.i.. to3táticos como el 6-percaptopurina -
( 50-100 rng. diario5 ) y la iZdthip rino. ( '100--200 mg. di::_-· 
ria:> ) 1 en tratamiE~r1to prolongados. Parece ser que en 3.1. 
gunos c3sos, mejorJ.n la sintomatología de la enfenr.eclad, -
negativisan las células L.E. y disminuye el titulo de an
ticuerpos antinucleare:=:. Cuentf.t.n en cambio, con el incon
veniente de ser capace::. de determinar agranulocito.s y pa!2-
citopenias mortales. 

2.- POLIARTRITIS t'-UDOSA 

Es un proceso morboso que se manifiesta por 
un número de nódulos visibles o palpable.s a lo largo del -
trayecto de arterias musculares de mediano y pequeño cali
bre. Muestra lesiones necróticas, degenerativas, inflam~ 

torias y proliferativa3 en segmentos parcel::i.res de las ªE"" 
terias. Afecta principalmente las bifurcaciones y ramif_:h 
cacionas de los vfüm.s y afecte. a todas las arterias, menos 
las pulmonares. 

A.- ETIOLOGIA 

Enfermedad de etiología desconocida. Sin -
emb.~rgo existen hipótesis, más o menos verosímiles para B,!2 

contrar la etiología. tv1encionaremos las que más exacti-
tud podrían tener. 

Hiper~ensibilidad. En los pacientes fall~ 
ci ces a causa de la enfermedad del suero se han encontrado 
al t:'raciones vasculares superponibles a las de la pe ria!.'""" 
tri ~:is nudosa. 
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Sabido es que, a menudo, una infección re~
pira toria precede al comienzo de la sintomatología de la -
Periartri tis nudosa. Se recurrió para tratarla en muchas
Dcasiones a las sulfamidas, diversos autores creyeron en -
la responsaoilidad de estos fármacos. Otros en cambio -
opin~n que la sensibilización se realizaría frente al e~ -
tre~tococo B hemolítico que logran aislar frecuentemente -
de l:is pacientes ó bien, que la sintomatología respirat.9_ -
~ia constituirÍ9. ya la expresión inicial de la periartr1-_ -
tis :-iudosa. 

Autoinmunidad. La periartritis nudosa cu~ 
ole :?~-Jcasamente los criterios para sospechar que se man1:_ -
"'ie~ :.a de u:-i origen autoinmuni tario, pues la hipergamaglo-
1ulir1emia es inconsistente y existe>tj:lficul tad de demost~ 
~nti ::uerpos. 

B.-

Las lesiones de poliartritis nudosa afecta
";asc.::. especi::tlmente a nivel de bifurcaciones y rami ficaci.9_ 
0es. El proceso segmentaría incluye la media, con edema, 
exuceción fibrinosa, necrosis fibroide e infiltración de -
;Jol1morfonucleares y un número variable de eosinófilos y -
:i.ba.:--Ga la adventicia y la íntima. En esta etapa hay tro~ 
::io:o:. '= e infección o hemorragia. Más tarde, las zonas de--
'18C i'."CJsis finroide son substi tu:i.das por tejido celular de ·
-;¡ra.:--1.,¡J.ación y prolifera la íntima. Finalmente al .3egme~
to ~fectado queda substutuido por tejido cicatrizal, as~ -
::ia~10 con engrosamiento de la íntima y fibro2:i.s periart~ -
:-i_,,i.~. EF~tos cambios producen oclusión parcifü, trombo2is-
9 L-- farto y aneurisma palpable o visible a veces con rotu 
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:3in emb13.rgo, no si.empre las lesiones siguen 
este curso esquemático, ni es posible en todos los casos -
descubrir los e:tadíos descritos¡ lo que si es muy consta~ 
te en esta enfennec.la.d es la estenósis de la luz vascular,
que se encuentra presente en todas las fases evolutivas, -
tanto en la inflamatoria como en la cicatricial. 

C.- CUADRO CLINICO 

La periartri tis nudosa es una enfermedad re 
lativamente poco frecuente en cuanto a la edad, el mayor -
número de casos acontece entre la 4a. y 5a. década de la -
vida. Concerniente al sexo; predo~ina constantemente el -
masculino. 

a). -- ~NIFEST ACIONES CLINICAS GENERALES 

Fiebre acompañada de ooterioro del estado -· 
general ( que se manifiesta por anorexia, astenia, adin~ -
mia ) pérdida de peso y dolor en vísera y musculo esquel~ 
tico, de manera que el diagnóstico diferencial es de una -
fiebre de origen desconocido. Dolores· abdominales, hipe! 
tensión, taquicardia, erupciones cutáneas, hepatomegalia y 
neuritis. 

Manifestaciones clínicas por órganos y sis-
temas. 

Piel. Las lesiones cutáneas son múltiples 
y frecuentes, su porcentaje ocila entre. el 27°/o y · 7Ójo • 
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Los nódulos de Kussmaul constituyen la mani 
festación más característica de la enfermedad. Su prese!:!. 
:ia justifica la denominación de periartri tis nudosa. Los 
~ódulos son de caracter pasajero y no provocan molestias -
:;ubjetivas, pasan fácilmente inadvertidos; su evolución es 
:ransitoria abarcando un espacio de tiempo que fluctúa e!:!,
:re b:""8ves días y varios meses. Suelen aparecer varios a 
~a ve.:., por grupos y en brotes sucesivos. Por lo general 
'!O dejan rastro. Se sitúan en las pequeñas acterias, ya
sean superficiales en cuyo caso la piel supradyacente a~ -
:uier~ color violáceo, a veces son tan superficiales que -
~dqu~eren un aspecto ce pápula; profundos y entonces, sólo 
~a pr. .. lpación meticulosa de los territorios vasculares los
jescu::ire. Se les encuentra sobre todo, en la carH ant~ -
'."ior de las muñecas, en la cara interna de los brazos, an
:ebr'~.::os y región tibiotarsiana, con menor frecuencia, en
:1 t::~:inco, cara y cuero cabelludo. 

Lívido reticulares. Según algunos auto -
res, debe sugerir inmediatamente la enfermedad. 

Vesículas y ampollas. Muy rara vez se 
orestantan; en ocasiones aparecen lesiones grangrenosas. 
;_as :manifestaciones purpúricas son muy frecuentes; pero na 
J:i. c:::sracterísticas a menudo se acompañan de manifestaciones 
oápu.lo eritematósas, urticariformes o edematosas oo la en
ferm\?.dad de Schonlein-Henoch. 

En ocasiones encontramos 81L.1pciones erite
-nn.tt-'~~.ias, que pueden difundirse por toda la superficie cut§. 
:-iea, adquiriendo aspecto morbiliforme o escarlatiniforme. 



80 

Aparato locomotor. Las articulaciones sue-
len afectarse preferentemente las grandes, adoptando a ve -
ces un signo errático semejante al reumatismo poliarticular 
agudo. En ocasiones, los dolores articulares son refer! -
dos, procediendo de pn.Jcesos periarteríticos de músculos y
tendones próximos. Según Rose cabe también la posibilidad 
de que el síndrome poliarticular, de evolución crónica sea
la primera manifestación de periartritis nudosa. 

Músculos. Los dolores musculares son muy -
comunes; pero casi siempre secundarios o vinculados a lesio 
nes de sus arterias o neuritis. Por ello las algías apa~
cen sobre todo a la presión de las masas musculares, al mo
vilizar los miembros y al efectuar esfuerzos. 

Sistems endócrino. Solo merece considera -
c1on la sintomatología precedente de los órganos genitales, 
que en el varón es bastante frecuente. Se ha descrito: 
orquitis, atrofia testicular por infarto, funiculitis con -
nódulos palpables, edema del escroto y prostatitis ( próst~ 
ta hipertrófica y dolorosa ) • 

Aparato respiratorio. Síndrome bronquítico
con tos y expectoración; síndrome asmático casi siempre - -
acompañado de elevada eosinofilia, con fiebre no infecciosa 
y grave afectación al estado general; síndrome de condens~
ción, por infarto, neumonía o bronconeumonía; síndrome cab~ 
tario es excepcional; semeja la tube~ulosis cabitaria o el 
absceso de pulmón; síndrome pleural; casi siempre concomi-
tante a infartos pulmonares. 



Corazón. Su frecuencia clínica se cifra en 
un 5ff/o. Las manifestaciones indirectas son muy frecuentes 
y siempre consecutivas a la hipertensión arterial, cuya in~ 
tauración acelerada fomenta la claudicación del ventrículo
izquierdo con todo su síndrome: Disnea paroxística noctu! 
na, soplos sistólicos mitrales, refuerzo del segundo tono -
aórtico, ritmo de golpe e hipertrofia izquierda. La insufi 
ciencia cardíaca hipertensiva en una de las causas más fre
cuentes de muerte de éstos enfermos. 

Las manifestaciones directas dependen de las 
lesiones que se encuentran en el miocardio, pericardio y en 
docardio. 

Miocardio. Es muy común encontrar una ta -
quicardia oosproporcionada a la fiebre, se cree que se deba 
a lesiones arteríticas del miocardio. La insuficiencia 
cardiaca no siempre es consecutiva; aunque sea lo más habi
tual a la hipertención; sino que puede ser subsidiaria de -
la isquemia miocárdica. 

Pericardio. Los signos pericardicos son m~ 
nos comunes; pero se han descrito pericarditis secas con r~ 
se pericardico y dolor, húmedas con taponamiento cardiaco. 

Endocardio. La periartritis nudosa respeta 
el endocardio. Por lo general, los soplos audibles obede
cen a la dilatación del anillo de inserción por la hipe.rte!:!_ 
ción o la degeneración miocárdica. 



82 

Riñón. La participación renal es muy fre -
cuente se encuentr<7. en un 68°/o. Por lo común, la nefrop~ -
tia carece de cornienzo agudo. Al estudiar al paciente :se
advierte una afectación renal casi siempre avanzad3.. El 
curso clínico con hipertención, edemas, albuminuria, hemat~ 
ria y retención nitrogenada. Los análisis de orina demues 
tran casi siempre, la presencia de albuminuria y de un sed! 
mento patológico en el que suelen hallarse abundantes hem~
tíe.::;, leucocitos y cilindros, ya sean hialinos, granulosos, 
hemáticos, epiteli~les o céreos. 

Apar-dto digestivo. Es frecuente en un 40io
encontrar síntomas abdominales, casi siempre agudos. 

Tubo digestivo. Los síntomas y signos que-
refiere son consecuencia de accidentes vasculares, ya sean
trombóticos o hemorrágicos. Determinan casi siempre un a~ 
domen agudo, exponente de infartos intestinales, perforaci~ 
nes gástricas o intestinales con peritonitis. Se prese~ -
tan otras manifestaciones inespecificas, como náuseas, vómi 
tos, diarrea ocasional y en algunos casos hematemésis, mele 
na y hasta parotiditis. 

Hígado. Los infartos hepáticos deben des -
perlar siempre la sospecha de la periartri tis nudosa. Si
bien anatómicamente participa la mayoría de las veces, es -
raro que aparezcan manifestaciones clínicas. Para que e~
tas se instauren, es necesario que la lesión del parénquima 
hepático sea extensísima; a causa, por ejemplo de la trombó 
sis de arteria hepática. 
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Manifestaciones neurológicas. Son frecuen
tes las manifestaciones periféricas en un 5r::J'/o y además co~
:ribuyen a menudo a esclarecer el diagnóstico. En cuanto
s su aspecto clínico, se distinguen formas multineuríticas, 
~olineuríticas y algía pura. Los nervios más a menudo ca~ 
olicados son el mediano, cubital, radial, tibial, ciático -
poplíteo externo e interno. 

Las manifestaciones centrales clínicamente -
aparecen con menor frecuencia en un 24°/o. Es interesante -
:estacar que no todos los signos neurológicos están vincul~ 
:os a lesiones focales, sino que a menudo obedecen a encefa 
:apatía hipertensiva o urémica. Encontramos tres formas: 

a).- Síndrome meníngeo. Es poco frecuente 
::i bien es posible su presentación aislada, por lo común c~ 
~xiste con manifestaciones encefalíticas. En el líquido -
:efalorraquídeo se encuentra un aumento considerable de p~
:inucieares neutrófilos y discreto de albúmina. 

b).- Accidentes vasculares agudos y aisl~ -
~os. Dependiendo de donde se asiente la lesión arterial, -
:iueden aparecer hemiplejías, afasia, crisis convulsi\/as 
j3cksonianas y cualquier otro síndrome focal. 

c).- Accidentes vasculares múltiples de ap~ 
!"ición por brotes. En la cual se encuentra la particip~ -
ción medular asentando las lesiones, sobre todo, en los cor 
dones laterales o anteriores. 
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SíntornE-ts aculares. La periartritis nudosa - · 
=~ 15 erfef"Tled~d de la colágena que más signos oculares m~
"li fie:e ta. Entre 102 2ignos objetivos destacan, 1 ante todo: 

! .- La aparición de nódulos coroideos, color grisáceo, C!::_

;o a.:::::iecto .=:e asemeja al de los mil::. ares;,, de los cuales di 

=ieren por 2.:i. breved:1d evolutiva, ya que suelen durar de 
jos .:;: tres .semana.s y pcr que producen cicatrice.s. 2. -
Jesprendimiento de la retina de caracteríatic~s singulares. 
3ue1e'1 ser bilaterales, casi siempre múltiples, tienden a -
solucionarse espontá.nea'Tlente sin a.fect::i.r la vi3iÓn además -
se hc:n de.scri. to otras 2.esiones: Oclusión de la arteris cen 

:ral de la retina, edem:i. palpebral, cuerpos citoides 1 ir~ -
tia y conjuntivitis, atrofia del nervio óptico y nódulos -
subconjuntivales. 

b). - h{A.NIFESTACIGNES CLINICA.S ORALES 

Las lesiones orales más frecuentes son nódu 

los ~·· úlceras que localizamos con mayor insidencia en len -
gua, gingiva paladar y huecos de curación. Son raros los -
r:iuco.seles y úlceras reventadas 1 ésta.s úlceras no sanan. 

Se pre:;enta un dolor durante la masticación 
·nisrn.::i que podría ser el síntoma inicial de la enfermedad. -
El color se debe a la complicación de las arterias maxilares 
internas y externas. 

Histológicamente se ha podido observar la 
infL:tmación de las pequeñas y mediana.:3 arterias en la cavi
dad oral. 

O. - DIAGNOSTICO 



importancia. 
patología. 

85 

El diagnóstico·se apoya en tres puntales de -
La clínica, los elatos de laboratorio y la histo 

Síndrome clínico. Es evidente que sugiere el 
diagnóstico; polineuritis, artralgias, mialgias o hiperte~- -
sión, particularmente si el estado general está muy quebrant~ 
do y existe debilidad, pérdida de peso y fiebre esto despert~ 
rá sospecha. La aparición de nódulos es uno de los signos 
~ás evocadcres de la enfermedad; pero poco frecuente. 

Datos de laborntorio. Los hallazgos de más va 
lor ::.on: 

a).- VSG muy acelerada; b),- Leucocitósis en 
especial s::. es eosinofílica; c). - Aumento de las globulinas
garn:=:. y al fa. 

Exámen histopatológico. Es el único que penn~ 
te c:::Ttificar el diagnóstico de periartritis nudosa. Se rea
li::a1 biópsias de los nódulos cutáneos, biópsias musculares -
sobre todo del deltoides, músculos del antebrazo, pectorales, 
triceps y peroneos. También se practican las nerviosas, artl 
cul.=. res, hepáticas, renales y teE?ticulares, Con ello aumen -
tan ::.as posibilidades de diagnóstico. 
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a).- EXAMENES OE LABORATORIO 

Con frecuencia en un 54~ existe un cierto grado 
de anemia, por lo común moderada y sin características espec!a 
les, que pueden ser narmocroma ligeramente hipocrómica o ( h!
percn5mica ). La anemia solo destaca en los casos que existe
insuficiencia renal acusada. 

Existe un gran número de casos de leucoci tósis
que por regla general oscila entre 9000 y 25000 por mm3. 

la leucocitósis eosinófila, acompañada a un cu~ 
dro febril de apariencia septicemica con homocultivo negativo, 
incita a pensar en esta enfermedad. 

La cifra de plaquetas suele ser normal. 

En la médula ósea no se hallan datos orientado 
res, salvo la ocasional eosinofilia que procedería a la de la 
sangre periférica. 

Proteínas plasmáticas: Por lo común se com- -
prueba hipoalbuminemia con hiperglobulinemia. Su distribu- -
ción es la siguiente al fraccionarlas: Elevaciones de las 
globulinas alfa, en particular las alfa 2 y de las globulinas 
gamm.~. La velocidad de sedimentación globular está a menudo 
sumarente acelerada y en muchas ocasiones rebasa los 10 mm. a 
la p ;~imera hora. En raras ocasiones se presentan positivas
las células L. E. A veces, se eleva el tí tul o de las anties
trepi:olisinas. 
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b).- EXAMENES DE GABINETE 

Radiología. Es tan variada como inespecífica. 
Nos limitaremos a mencionar los aspectos más comunes; a) -
Fibrosis pulmonares; b).- Infiltrados difundidos en los véE 
tices; e).- Imágen reticulada de tipo intersticial; d).
Infil trados parahiliarBs¡ e).- Aspecto pseudomiliar; f).
Infiltrados parivasculares y parenquimatosos; g).- Pequeñas 
opacidades confluentes de diámetro no mayores de un centíme
tro; h).- Infiltrados biapicales pseudotuberculosos; i)~
Opacidad aisalada pseudotumoral del lóbulo superior y j). - ..... 
Cavernas. 

Electrocardiograma. El estudio del ECG des-
cubre a menudo signos isquémicos ( elevación del espacio 6.T. 
inversión de la onda T ) de evolución fugas y exentos de 
traducción clínica. Además, pone de manifiesto trastornos -
del ritmo, como fibrilación auricular o de la conducción, 
por ejemplo, reveia así mismo, cuando existe la hipertrofia, 
la sobrecarga ventricular, la pericarditis y otros trastor -
nos cardíacos. 

E. - EVQUCION 

La periartritis nudosa puede adaptar un curso 
evolutivo: 
a).- uniforme en una sola onda, evocando la muerte o la cura 
ción o bien más frBcuente evoluciona b).- a brotes con exa 
ceroaciones y remisiones espontáneas. 

Evolución en su forma aguda fulminante. DeE

de el principio clinico hasta el desenlace fatal, transe~- -
rren solo días y en ocasiones horas. Es el caso del infarto 
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~el miocardio, de la hematemesis profusa o del abdomen ag~-
o. 

Evolución subaguda común. Su duración osci-
a entre unos meses y cuando mucho, un par de años. Son 

·recuentes las exacervaciones, cada vez enriquecidas con 
ás signos; pero distanciadas por períodos de remisión e~-
·Ontánea o terapéutica. No obstante, son raras las evol~ -
iones uniformemente progresivas hasta la muerte esta forma 
volutiva es, indudablemente la más común. 

Evolución en su f onTia crónica. Si bien son
xcepcionales, se ha referido casos de hasta 20 años de du
cion. &Jele tratarse de cuadros predominantemente cut~ -

.eas e1n los que no están involucrados órganos internos, sal 
o en los períodos terminales; pero puede existir así mismo 
artic.ipación viceral compatible con largas supervivencias. 

F.- TERAPEUTICA 

Cuando ae sospecha de un determinado alérg~

'º e p1enicilina, sulfamidas, yodo, etc., ) se suprime y se 
stabl·ece un tratamiento desensibilizante. Si el presunto
lérge1;-io fuese bacteriano, estarían indicados los antibióti 

·os. 

La ACTH y los corticoides, a pesar de ser -
ucho menos eficaces que en lupus, son el principal recurso. 
onsit;hJen remisiones y rara vez, la curación. Tienen la 

iesven taja de que a veces son contraproducentes, pues al c~ 
::--ar pcir cicatrización las lesiones glomerulares suscitan 
.na h:L;pertensión maligna que precipita el desenlace fatal.-
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establece que existen lesiones 
tilizando en su lugar citostát! 

La ACTH suele acininistrarse a razón de 25-50-
mg. diarios endovenosos, en perfusión gota a gota o también 
intramuscular. Por lo gene , se sustituye en seguida por 
corticoides como la predniso a, prelilisolona, 6-metil-predn! 
solana, 16-metilen-preOiisol na, parametasona a dosis equiv~ 
lentes a 1 mg por Kg. ci3 pes y dia de ésta. Si los sínto -
mas ceden, se procurará ir · sminu1endo poco a poco la oosis 
hasta encontrar la mínima ef"caz. La ac:tninistración a días
altenios, por las mañanas, see el menor efecto inhibidor -
sobre el eje hipofisosupra nal. 

3.-
1 

La enfermedad lse caracteriza por presentar al 
teraciones difusas del tejicic\ conectivo, lesiones vasculare~ 
y algunas anonnalidades inmu1ológicas. La esclerodennia es
una afección del tejido conetjtivo colágeno de la piel que dá 
lugar, en último término, a ~n endurecimiento de la misma. -
El nombre de esclerodermia ~sul tó del proceso de endurecí -
miento o esclerosis progresi~a del tegumento¡ sin embargo, -
las descripciones de comprom"so visceral y de relatos de c~-

sos sin afectación cutánea, terminaron la preferencia por-
el término esclerosis sistem progresiva. 

Existen vario tipos de esclerodermia, menci~ 
naremos la clasificación y 1 s características principales -
de cada una de ellas. 



Formas de esclerocennia. 

a).- Exclusivamente cutáneas: 

Esclerodermia lineal ( "En sablazo " ) 

Esclerocermia en placas o morfea 

Formas cutáneas con hemiatrofia 

b).- Fonnas generalizadas: 

Acrosclerosis 

Esclerodermia difusa 

Esclerodermia lineal. Consiste en la apar2:_ --
8iÓn de una banda de esclerosis cutánea que afecta, a veces~ 

un solo dennatoma, situado otras en la frente o cuero cabe 
lludo como si fuera producido por un golpe de sable. 

Esclerodermia en placus o morfea. Es la más
común y se caracteriza por la presencia de una o varias pl~
cas de esclerosis cutánea. La placa se inicia con una ma~ -
cha erimatosa más o menos infiltrdda, que se extiende por el 
borde y blanquea por el centro. 

Formas cutáneas con hemiatrofia. Las dos an
teriores se pueden combinar, a veces, con hemiatrofia que -
puede afectar desde una pequeña zona del tegumento hasta una 
extremidad entera con todos sus músculos y huesos. 

Acrosclerosis. Cuya distribución es caracte
rística, afectando a las manos, cara, porción superior del -
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tórax, y escasamente las piernas. Su evolución es muy p~
longada y el pronóstico bueno en cuanto a la vida; pero no -
con respecto a la curación. 

Escleroc:Ermia difusa. Es poco frecuente y -

pronóstico grave. Afecta predominantemente al tronco, res
petando usualmente las manos y la cara. 

Esclerodermia generalizada. La única entre -
las mencionadas que por sus características c:E a).- Proli
feración c:E fibras conectivas colágenas y b).- Presencia de 
lesiones tanto cutáneas como viscerales, pertenece con todo
rigor al grupo de enfermedades de la colágena. 

A. - ETill..OGIA 

Su etiología de la escleroc:Ermia se encuentra 
aún sin ser bien c:Efinida: rlencionaremos los argumentos.- -
principales que exponen la etiología de dicha enfermedad. 

Se discute si es una enfermedad autoinmune. -
Apoyan esta teoría la aparición ocasional de la enf.ermedad -
tras una vacunación ( anti ti fica, antivariólica ), tras adn_!. 
nistración de suero heterólogo, la hipergammaglobulinemia, -
el hallazgo de anticuerpos, sea contra los hamátíes o bien -
contra otros componentes nucleares. La presencia re al te~ 
ciones vasculares en casi todos los sectores c:El organismo,
no sálo en la microcirculación cutánea sino también a nivel
de los pulmones, r~ñones y músculos, aumenta la posibilidad
de que la escleroc:Ermia sea una enfermedad principalmente 
vascular. En resumen la esclerodermia parece resultar bás_!.-:
camente de alteraciones vasculares que determinan secundaria 
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ente, anormalidades tisulares de naturaleza fibrosa. 

8 - FISIOPATOGENIA 

En el tejido conectivo aparecen inicialmente 
cierna mucinoso y degeneración fibroide, seguido después por 
n gran aumento de colágeno. Esto constituye, aparenteme~

e, ~l dato mas común o característico ele la afección. No
bstante según se desprende de los estudios químicos, hist~ 

uímicos y con el ~icroscopio electrónico; Las fibras colá 
enas sanas de los tejidos afectados no presentarían alte~ 
iones ni cambios notables en su composición comparada can
as fibras colágenas s3nas; la alteración fundamental resi
iria en la substancia intersticial, atribuyéndose la hom~
enización del tejido colágeno observable del microscopio -

'ptico al aumento en aquella sustancia de complejos protei
cos polisacáridos no colágenos. 

La colágena se estabiliza en forma fibrosa -
por enlaces cruzados intra e intramusculares, . Se ha compro 
bada que diversos pacientes tienen más colágena, por unidad 
de volumen de la dennis, que los controles normales, y pu~
den ocurrir que la anomalía de la colágena en la escleroder 
mia sea cuantitativa. 

La comprensión del metabolismo de la colág~
na y de la sustancia fundamental, ciertamente podrá contri
buir a la comprensión de la fisiopatología de la enfermedad. 
La existencia de una colagenósis en la dennis indicaría que 
el metabolismo colágeno y su inhibición podría representar
importantes factores causales en la enfermedad. Es posible 
que la colagenósis se muestre inactiva en la esclerodermia. 
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C.- CUADRO CLINICO 

El comienzo de la enfermedad suele marcar, -
en casi la mitad de los casos, la instauración del fenómeno 
de Raynaud. Ot.ras veces, el inicio de la afección lo cons
tituye la esclerosis cutánea. 

Generalidades. Edad. La esclerodermia ap~.:.. 

rece preferentemente entre los 20 y 50 años; pero se ha ob
servado también en niños y viejos. 

Sexo. Predomina frecuentemente en el sexo -
femenino. 

Frecuencia. Es difícil de describir, pues -
es la colagenósis más rara. Sin embargo el número de casos 
ha aumentado en función del mejor conocimiento de la enfer
me dad y por el reconocimiento de formas viscerales sin le-
siones cutáneas. 

a).- MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES 

Las alteraciones cutáneas, vasoespásticas y
articulares son los principales al principio de la enferm~
dad, esta suele acompañarse de algunos síntomas generales: 
Astenia, fatigabilidad fácil, adelgazamiento, anorexia y al 
gunas veces fiebre, por lo general intermitente. Tras un -
tiempo variable de sintomatología inicial, se instaura el -
cuadro característico. 
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Manifestaciones clínicas por órganos y siste 
mas. 

Piel. La piel afecta es lisa, brillante y -
de aspecto céreo. Parece adherida a las estructuras suby~
centes, por cuanto no es posible deslizarla sobre ella, ni
pellizcarla para producir un pliegue. 

En general, cerca del 95 al 100% de los ca
sos presentan alteraciones esclerodérmicas. La lesión cuté 
nea consiste al principio de engrosamiento de la piel, que
se hace rígida y poco elástica. Después se inicia el end~ 
recimiento, la rigidez y la fijación a los planos subyace~
tes. La localización de este aspecto cutáneo se comprueba
sobre todo en las manos, en forma acrosclerótica de la en -
fermedad. El paciente aqueja, a menudo, dolores y parest~ 
sias, en la zona afectada, quedando las manos en un período 
de la afección en forma de garra y con movilidad muy red.Je~ 

da. Otra región donde se manifiesta es la facies. En ella 
desaparecen las arrugas y los pliegues habituales, existe -
tirantes cutánea y la capacidad de abrir la boca queda muy
reducida. Se localizan úlceras cutáneas en punta de dedos
y en zonas que recubren prominencias óseas; Nudillos, co -
dos, caderas, rodillas y tobillos. 

nea. 
fusa. 

Existen alteraciones de pigmentación cutª- -
En forma de manchas melánicas aisladas 6 ;melanósi.sc di 

..-_ ·~ ,;_-o'._c~.'··~-~,:;,:,'..-,'._ - ' 

Síndrome de Raynaud. Cerca de la mitad de
enfermos constituye el fenómeno inicial de la afección. In 
cluso puede proceder la instauración de la sintomatología -
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.línica en meses o anos. Su incidencia al principio de la
Jnfennedad varía de 28~ hasta el 5r:Jlfe de los casos. Su in 
tensidad es variable 1 oscilando desde una simple hipersen.s.!_ 
ilidad vascular a :los cambios térmicos a formas graves cuu 

-·antes de gangrena importante. 

Aparato Locomotor. El reumatismo escleroder 
aparece en la mitad de los caso.s aproximadamente. Se-

anifiestan con dolor enrojecimiento y tumefacción articu -
Seguidos a veces de anquilósis. 

Las articulaciones que afectan con mayor f~ 
uencia son las interfalángicas proximales de las manos, 
as metacaI1Jofalángicas, los codos, hombros, tobillos y las 

temporomaxilares. 

Músculos. Se afectan con poca frecuencia 
volucionando en sus tres estadías cutáneos; es decir: Ede 
a, esclerosis y atrofia. Esto ayuda a las retracciones, -
osturas y falta de movilidad de estos pacientes. 

Aparato Digestivo. La porción del aparato -
igestivo más afectada es el esófago. Hay muchos casos en
ue la disfagia es el síntoma dominante, pudiendo ser la ma 
ifestación inicial de la enfermedad. Inicialmente el en -
enno solo tiene molestias postprandiales, pirosis retroe~
ernal¡ posteriormente, dificultad progresiva para deglutir 
ólidos, debido a que están afectados directamente los mús
~ulos que intervienen en la deglución. 
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Alteraciones gastricas. Son mucho menos fre 
cuentes. El estómago puede estar atónico, dilatado e hipo~ 
vacuador, con la consiguiente dispepsia hipostériica. La 
::i.fectación del intestino delgado puede causar episodios de
c:onstipación al temados con diarrea. 

Por exploración radiográfica se descubre di
:a tación duodenal sobre todo de la tercera porción, así c2-
~o e.el yeyuno o incluso del ileon, con tránsito intestinal
"'luy lento. 

Aparato Respiratorio. La frecuencia del com 
orowiso respiratorio e5 importante en el transcurso de la 
anfe.:..,,,edad y puede circunstancialmente ser la mani festa- -
:iÓr~· inicial de la enfermedad. 

Las manifestaciones n3spi~.c,itorias pueden 11~ 
gar s. dominar el cuadro clínico; ··~;ó;;';:;~~;;;0•L-'P)~(·;~. 

La alteración más importante en los pulmones 
es el proceso de fibrosis pulmonar intersticial difusa, que 
:irecomina y se inicia en las bases, con carácter simétrico, 
::ud::.endo ascender a los glóbulos superiores de los pulmones. 

Las pruebas de exploración funcional, reve -
lan disminución del volúmen total del pulmón ( insuficie~ -
cia respira to ria restrictiva ) y un síndrome de bloqueo-de 

la membrana alveolocepilar ( insaturación arterial de oxíg~ 
no ~1 esfuerzo, con normocapnia o hipocapnia ). 
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Corszón. Las manifestaciones cardíacas son -
poco frecuentes en los inicios de la afeóéión, se entremez -
cla con la sintomatología pulmonar. 

Las diferentes lesiones que pueden p:rBsental"
los pacientes son; Miocardiopatía crónica sus signos son: 
hipotensión arterial, tonos débiles, poco voltaje en el ECG, 
extrasistolia de focos múltiples. Las lesiones de las válvu 
las cardíacas se citan esporádicamente y tienen mayor exp~
sión anatomopatológica que clínica. 

La afectación pericardica está rBportada y 
constituye tal vez, una de las más frecuentes al terad.ones 
de la esclerodermia. 

Riñón. Las al te raciones renales se, han'rfno~ 
mentado al empleo indiscriminado de ACTH y cortiCciésteroi -

: .-~~:<·'·. :. ". 
des que favorBcían su instauración. 

Nefropatía grave. El cuadro clínico varía 
desde la simple albuminuria, a insuficiencia renal leve o n~ 
fropatía urBmígena grave rápidamente fatal. Tal vez la fol"
ma clínica más frecuente sea una insuficiencia renal relati
vamente aguda con azoemia, albuminuria, hipertensión maligna 
con retinopatía e insuficiencia cardíaca izquierda, convul -
siones y muerte rápida. 

Sintomatología nerviosa. Es muy poco frBcue~ 
te, los cuadros comunmente observados asumen la forma de con 
vulsiones, generalmente asociadas a hipertensión grave y a -
insuficiencia renal. 
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Las perturbaciones slectroencelográficas son
comunes; pero la gran mayoría de los casos no tienen reperc~ 
siones clínicas y las anomalías histológicas cerebrales son
normales o demuestran hallazgos inespecíficos que se pueden
encontrar en la hipoxia cerebral de cualquier origen. 

Las perturbaciones psiquicas son reportadas -
con frecuencia; sin embargo su etiología es bastante discuti 
da. 

En el curso de esclerodermia se han observado 
tumores malignos principalmente carcinoma alveolar de pulmón 
y cancer broncopulmonar, su frecuencia es muy escasa, por lo 
cual es de suponer se trata de asociación fortuita. 

b). - MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES 

Alteraciones en las dimensiones de la apert~
ra bucal prBsenta un funcionamiento cutáneo perilabial y los 
párpados inferion:s difícilmente pueden moverse. Los labios 
se encuentran delgados y rígidos. 

Es común que el enfermo tenga sensación de 
lengua grande y protuberancia de la arcada dentaria superior. 
La lengua se pone tiesa muestra una movilidad disminuída y -
un3 reducción de tamaño, por tanto ocasiona dificu1 tad para
h~tblar y masticar. 

Ocasionalmente se observa disminución de movi 
li:Jad del tejido oral, en ocasiones atrofia de éste con for'
ma::ión de úlceras que se localizan principalmente en labios, 
mu::osa oral 1 lengua, paladar blando y laringe; éstas úlceras
dificultan la alimentación. 
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La atrofia a veces, se extiende a las glánd~ 
las salivales, causando un síndrome de Sjogren. : 

cual el paciente presenta ~~HisfBrnía -
" ;~- - -· 

En el 
con o sin aumento de glándulas salivales. 

En dos pacientes se observaron alteraciones
dentales constutuídas por adelgazamiento del esmalte, con -· 
áreas de erosión y pequeñas fragmentaciones. 

Cabe comprobar en más del 28°/o de pacientes,.
una imágen radiológica característica de la esclerodermia,
consiste en un ensanchamiento del ligamento peridentario 
que existe entre dientes y lámina dura. 

Se cree que ésta alteración es típica de la
enfermedad, ya que no se encuentra nada similar en otras en 
fermedades. 

Normalmente, la membrana alveolodental, ti~

ne de 0.18 mm. a 0.25 mm. de espesor y puede alcanzar hasta 
·1 mm. en la esclerodermia. 

El engrosamiento resulta del aumento de las
fibras colágenas, que son más hialinizadas que lo normal. 

También hay aumento de fibras oxitalánicas. 

D.- DIAGNOSTICO 

Suele establecerse fácilmente y se apoya en
la historia clínica al observar las típicas alteraciones cu 
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táneas 1 sobre todo en manos y cara. 

En pacientes sin lesiones cutáneas, el dia~
nóstico es extremadamente complejo; debe demostrarse la p~ 
sencia de por lo menos dos órganos o sistemas comprometidos. 

Las radiografías de las manos y de la arcada 
dentaria presentan, elementos de mayor utilidad en la elabo 
ración del diagnóstico. 

a).- EXAMENES DE LABORATORIO 

Son poco concluyentes, a no ser cuando reve
lar la afectación funcional de un órgano interno,.: ·•··· 

, '' :;¡~::~ ;"_-~,',:~ ~;. '::' 
La velociood de sedimentación~i6bdJ'.'~~.·i~e 

ace:::.era de forma discreta ( 20 ª 40 en la priritl3fa.:H~·ra. r en 

ap r··:iximadamente un 45io de los enfermos. ··:;dfa :":¿':c;c'i~.;:; '.'..,,,ce" 

El hemograma revela en un 10'fti de pacientes -
que las cifras eritrocitarias pueden ser oajas o normales;
per":i el hallazgo oo anemia asentuada es discreta y su deter 
mfr;.ación se debe en principio a la presencia de intercurren 
cia::., de infecciones, o de insuficiencia renal. 

Las alteraciones plaquetarias o leucocit~- -
ril::i.s no son muy frecuentes, generalmente¡ pero la púrpura -

' . :;__~ .. : 

trcn1bocitopénica sí ha sido reportada. 

El proteinograma descubre, en general, leve·
hi¡:ioal'.:Juminemia con hipergammaglobulinemia. La disminu- -
c.ióri de la albúmina sérica es común y la hipoproteinemia s.§. 
lo ocurre en los casos de intensa desnutrición o síndrome -
de mala absorción. 
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La calcemia, fosfatemia y fosfatesemia alcali 
na son nonnales. Las células L.E. suelen ser negativas; p~ 

ro hay aproximadamente un 5io de casos en los que se compni~
be su positividad. 

b). - EXAMEN DE GABINETE 

Electrocardiograma. Las alteraciones electro 
cardiográficas son frecuentes, Las más comunes están rep~
sentadas por crecimientos auriculares y ventriculares der~-
cho, fibración auricular, bloqueo de rama izquierda, hipe~ -
trofia ventricular derecha y sobre carga del mismo ventrÍC!::!,
lo, o incluso isquemia coronaria, extrasístoles y la taqu!-
cardia auricular paroxística. 

Radiología. Es importante pues nos determina 
datos específicos como: Radiología cardíaca es variable; PS 
diendo presentar cardiomegalia moderada, prominencia de la -
arteria pulmonar con aumento de ventrículo derecho o simpl~
mente hipertrofia ventricular izquierda en los casos de hi -
pe !"'tensión arterial. 

La forma del corazón es con frecuencia¡ , .. trian 
~ ,. ,·.,.··J_· .. ·:.-": "::: ::'·.::- -

gul.ar, sin predominio de ninguno de los arcos •... E]."aspe#to 
triangular se relaciona con el derrame pericardiiié'J¡'}"?:;'°:~·· -

' . . - . ' . : ':· .,.~ ., 

La radioscopia comprueba, a veóes,--~rsmínu:.. -
ción en la pulsatilidad del con:izón que confiere ap~ri~n~ia
de ¡::·ericardi tis o mixedema. 
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Radiología respiratoria. El estudio radio
lógico determina el infil tracio reticulonodular fino, con -
predominio en las bases; simétrico de carácter ascendente
en las fases más avanzadas constituye un " Pulmón en panal 
de miel. " 

Se ha. observado calificaciones hiliares en
el paránquima pulmonar. 

Radiología digestiva. Es importante pues -
pacientes del 70 a sato presentan retardación y dilatación
esofágicas mejor observadas en pacientes en posición hori
zontal. 

Muy rara vez se descubre estenósis esofági
ca, localizando por encima de la ampolla epifrénica o en -
el mismo cardias. 

Los estudios radiológicososteoarticulares: 
• -. -_ -_---- --- ----- -,--·, - .-==----

Homogenización de las partes blandas, esto es, la perdida-
de estratificación de las diversas cajas de tejidos blan -
dos. 

Posteriormente pueden aparecer áreas de de~ 

mine1alización yuxtarticular y erosiones mínimas. En los
casas de larga duración aparecen áreas de reabsorción ósea 
concéntrica en las falanges terminales, causando un afil~
mie'lto :i/o el fenómeno de autoamputación ( desaparición ca 
si ~otal de la última falange. ) 

Electroencefalograma. Las perturbaciones ~ 
ele=troencefalográficas son comunes¡ pero la gran mayoría
de los casos no tienen repercusiones clínicas, 
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E.- EVOLUCION 

La evolución de la enfenneda:d es bastante -
imprevisible, pues puede durar solo un año ( en forma di fu 
sa ) o por el contrario, varios decenios. 

En algunos casos, se instauran remisi,ones o 
mejorías espontáneas. Por regla general, la evoluci'9n es
bastante prolongada. Sin embargo, puede tener un curso -
fulminante, afectando numerosas vísceras y causando la - -
muerte en meses. 

El 70o/o viven por lo ¡ner10s .. ·5 .años 1 mientras
que alcanzan por lo menos 10 años d~ supervivencia el 59l/rr 

de pacientes. 

En consecuencia, es enfermedad de curso ev,9_ 
lutivo imprevisible excepto cuando surgen alteraciones ~
nales y manifestaciones cardiópulmonares y digestivas de -
cierta magnitud. 

El que la mayoría de los enfermos sobrev! -
van durante bastantes años no quiere decir que todos ellos 
pued:ln hacer vida normal, pues con frecuencia van conviE -
tiéndase progresivamente en inválidos cada vez mayores, -
a causa de retracciones, anquilósis y molestos fenómenos -
acroasfícticos con las úlceras consiguientes. 

F.- TERAPEUTICA 

Teniendo en cuenta el curso imprevisible de 
la enfennedad y la existencia de remisiones espontáneas, -
es difícil de valorar la eficacia de los métodos terapéut~ 
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cos. Para que un determinado tratamiento fuera considera
do como realmente eficaz, debería demostrar, por un lado,
la capacidad de prolongar la vida y por otro lado, la de -
interrumpir el curso rápidamente desfavorable de las for -
mas difusas o viscerales graves. Así se explica la util!
zación de los más variados tratamientos: Anti fibrosantes ~ 
colagenolíticos, antinflamatorios inmunosupresores, vasodi 
latadores, quelantes, drogas latirogénicas y hasta antibió 
ticos. 

Los anti-serotónicos ( KB-95 ) empleados 
por vía parenteral puede mejorar las lesiones cutáneas. 

El para-aminobenzoato potásico o potaba, en 
dosis de 12 g. diarios, repartidos en varias tomas, a v~ -
ces provoca anorexia y náuseas que llegan a interrumpir el 
tratamiento. 

Su eficacia no está demostrada de modo in -
controvertible; pero parece que algunos pacientes mejoran
los movimientos y la apertura bucal. 

Otro método empleado para combatir la escle 
rodermia es el fánnaco quelante EDTA ( versenato de sodio) 
con idea de influir sobre el metabolismo cálcico y benef~

ciar, sobre todo, los casos de acrosclerósis con calcin~ -
sis. Se administra cada día 50 mg. de peso en infusión i~ 
trsvenosa para alcanzar, con bn:ives períodos de descanso,
un total de 50 g. 
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Los corticoides ejercen un papel eficaz, -
~unque muy limitado, determinan detención de los dolores -
3.rticulares, actúa concretamente en la fase edematosa de -
la enfermedad, en las alteraciones musculares y mejoran 
sensiblemente las condiciones generales del paciente. 

Los vasodilatadores, la fenoxibenzamina o -
dibencilina, la tolazolina. También se ha aconsejado, la
triyodo-tironina i los anabolizantes no obstante, suelen -
ser muy poco eficaz. 

Los tranquilizantes ayudan a combatir el e~ 
tado crónico de ansiedad, responsable c:E desencadenar bas
tantes crisis. 

Entre medidas físicas son aconsejables la -
aplicación del calor y los mensajes para combatir el edema 
y la esclerósis, así como ejercicios adecuados para evitar 
retracciones y anquilósis. 

La terapéutica sintomática, en general con~ 
tituye la parte más importante del tratamiento: Empleo de 
alcalinos y elevación de la cabecera de la cama en enfe! -
mas con afectación esofágica importante sobre todo, apoyo
moral para mantener el ánimo de estos pacientes que lógic~ 
mente se deprimen a causa de su afección progresiva. 

4.- DERMA.TOMIOSITIS O P()_IMIOSITIS 

La dermatomiositis fué descrita por Wagner
en el año 1963 con el nombre de polimiositis. El término
de de1111atomiosítis fué propuesta por Unverricht 1887. 
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Las polimiosítis constituyen un grupo de en 
tid3.c:Es que se caracterizan clínicamente por su debilidad
muscular generalizam, con prec:bminio proximal; esto es, -
que ataca principalmente los músculos de la cintura escáp~ 
lohumeral y pelvifemoral, y tiene como substrato anatomop~ 
tológico la presencia de al te.raciones degenerativas de las 
fibras musculares esqueléticas, junto con una reacción i~
flamatoria c:E graoos variables, prec:bminantemente mononu -
clear y a veces con relación perivascular. 

Existen varias clasificaciones de polimios! 
tis. 

Grupo I ( Wal ton-Adams ) 

Aguda, con mioglobinuria 

Polimiositis 

Sub-aguda o crónica 

Grupo II Polimiositis teniendo la debili-
dad muscular como elemento dominante, pero con evidencia -

de otra " Enfermedad de la colágena ", o dermatomiositis,
con grave incapacidad muscular; pero con alteraciones cutá 
nea:: transitorias. 

Grupo III " Enfermedad de la colágena " con 
poi::-"" debilidad muscular o dennatomiosi tis con al tera:ciones 
cu t;:~.,neas abundantes, además de incapacidad muscular de im-· 
por .. ::ancia secundaria. 
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GrupCJ IV Polimiosi tis o dermatomibsítis en

ocas iones con enfermedad neoplásica maligna. 

( Pearson 1966 ) 

< _· • -- : 

Tipo I Polimiosítis tÍpica: el .tipo 
más común y ocurre entre los 30 y los 50 años de edad. 

Corresponde 2/3 de los ¡:iac:i.entes con 
dad gradual de la musculatura pélvica y escapular. Las .... 
mialgias constituyen síntomas importantes. 

Tipo II Dermatomiosítis típica. Este tipo

ocurre en ad.Jl tos de 20 a 70 años de edad, '/ es más fre -
cuente en un 50cja en la mujer. La mialgia es habitual y -

prop ::::ircional a la grs.vedad de la enfermedad. 

Tipo III Dermatomiosítis o polimiosítis-t.f.
pica asociada a neoplaseas malignas. 

Se presenta en el sexo masculino·aia edad-. ',- .. ·-' 

de 4:J años. 

La miopatía es identificada, habitualmente, 
ante:s del tumor. 

Predominan los tumores de tipo epitelial, -
siendo el carcinoma el más frecuente. Su localización, en 
término de incidencia, predominan los órganos pé1vicos, 
los pulmones, las mamas y el estómago. 
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Tipo IV Dermatomiosítis infantil. La ag~
siórr inicial de la enfermedad varia desde los 4 meses has

ta los 17 años de edad. La calcinósis cutánea y (fluscular
es común. 

,,.... -

Tipo. \j~ti~f pJ.~§:~~~;~9~2ª: .. :~r:.~P.~cé.It~§u::2~~, -
en general mortal. ~~~.t3,~~,.,~~'.!cásf siempr~.:eri1a.: primera 
de~ ca d~::i -- "'r ~ ; .• _.:,__:·-.:. _ _:_-· c_'_l _;_;~j: ;:·. -:·. :.·· ~- ·.¡~.;-;·}.·.~.~~-~'./ ·.' .... , •. ·.··.·.·.·,·i .. ~-•• ~·;··-... :: ... :~ .. ·.·.~:.-.:-~ -~'.·· _:~_· >~> ~ :~~ :.~ 

'-'• '",•! ,_,, .. ,,::c".. b,,:;,~~ "'·C:~.~·· :::,:.~¿,: .. ' ,,,_ :,:, .. :,,,,,'C,' 
. o-;.--··· - - - .---,~:-º•' ---·- ·- - , . i-f.'>>~~?~~.'.~·~.~.'.:~~;'i:>:'o~J~\:>·~~\'.'~>,Z,.'.· . 

. ~ e "'=~=~_:::;~~';~f~}~t~Íff ~~~ft-J~~-:!i_~·:J-';,~~!·~~-~-~ .~:f .~~~~i/~_<'O.·_, ~~!;f> • J-~--=-~-, __ ~ _ ~~_:~~~-:~~~::-::·~;;.'.:_.Í~~:_'.,:-~;;f-- ;' 

ral iznda, aguOO 
6~ ~~~~!~i~~~~p~~~~~~~t i~€:ii![f~D;= 

edernn. . ,~,;.',•} <· ...... "''.'..<~ :e,'.,:;·.· 
,;.< ; _·: ,• ' ·; 'i> ; ' ' 

;-, 

-=l -- ,·:-:_,__ --

Tipo VI Po~:í.mi~sí~~s asociada a síndrome de 
Sj:Jgren. Se presentaent:re~1o_¡::;;30 y60 años de edad, pre
JornlrHndo en el sexo femenino. El síndrome de 8J6granf p~ 
ro puede presentar polimiopatía proximal. 

Wenkelmann y .Colaboradore,s . 
. -_··:: .. "·. 

A.- Por asodiJ.6{á~:~• 
'l.-

2 . .;.. i3o:Lirl1ios:ltis maligna. 

3. - Polimios:í tis con enfermedad mesenquim;;¡l 
( colagenósis ) 

B.- De acuerdo con la evoluci6n. 



'i .- Agudn 
2.- Crúnica ' El)-· Recurrente 

Recidivante b)- Cíclica 3.-

C. - Relaciones con los factore.s precipita.n~ 
,, --,- -

te.s. 
'1, - Infección del tracto respi:ratori9 sup~-

rior o virósis .-·-•· .. c. .-.--.--

2. -- Enfennedad mesenquimal ( _coTagenósis ) 
3.- Malignidad 
4.- Reacciones a drogas o inmunización 
5.- Fotosensibilidad. 

Re.::-;umiendo, la dermatomio::í tis es un síndr~·
:ne colagenóE:ico que engloba, desde el punto de vis ta evol~
tivo 1 formas •; Aguda:3 r:;ub-agudüs y crónics.s; desde el punto 
de vista de la extensión de la enfermedad, Formas musculo~u 
táne~s o dennatomiosítis en sentido estricto y formas únic~ 
mente musculares o polimiosítis¡ desde el punto de vista 
etiop3.tógenico, fonnas " Aisladas-idiopaticas " y formas -
asoc~adas a neoplasias. 

A. - ETI!l..OGIA 

Nada se conoce acerca de la etiología de la
derm.atomiosí tis. Se han expuesto numerosas hipótesis eti~
lógi:-s.s. Se discute la posibilidad de un proceso autoinm!:!
ne; ::-ero esta hipótee.is no está totalmente justificado. 

Po.sibles factore3 desencadenantes de la der-· 
matcriositis. Diversas enfermedades febriles, traumatismos, 
enfe :""'.11edades exantemáticas agudas neumonins; También puede 



resultar de fenómenos irnmur.iola)gicos. cooitra los más varíac:bs 
agentes como germenes, rad:iall:::ilIJC1e3, exposiciones al sol oue 
actC1an como desencac::Enantes ef1! algiunos casos. 

Entre fá:rnracos:, han sicb inculparos sobre to 
do l3s sulfamidas y la penícilina cano factores precipita,!2-
tes a ag ravacbres ~l proceso. 

Asociación con neoplasias: Aproximadamente
en ·.m 15°/u de todos los casos de oonnataniosí tis se asocian
con neoplasias malignas. 

La reunión de un porcentaje razonable t:E c~ 
sos con neoplasias malignas sugiere la existencia de una r~ 
lación de los proci.Jctos elaborac:bs por las células tumo~ -
les, con las fibras musculares, principalmente la resulta::::_
te :-Je una reacción c:E tipo inmunológico; esto es, reaccio -
nes contra posibles antígenos elaboracbs por células neopl~ 
sic.s.s. 

8.- FISIOPATOGENIA 

El tejido conectivo de la dermis se vuelve -
espeso y edematoso. El infiltrado inflamatorio está repre_
sentado por acumulación de linfocitos, histiocitos. La le
sic1:-1 puede ser en un principio modular, pero al añadirse a~ 
ten::iciones de la fibra muscular, adquiere un carácter más -

di~- uso. 
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Cabe observar pequeñas hemorragias intersti-
:iales. 

Lesiones parenquimatosas. El primer cambio
~ue se observa es un edema interfibrilar localizado en al
-;unas fibras. La fibra muscular en los etadíos agudos o -
~ubagudos de la enfermedad se encuentra tumefacta con péE
jicJa de estrias hialinizadas o vacuolizadas, o con degen~

~ción granular debido a la acumulación de lipidos. 

Frecuentemente, grupos de fibras musculares
se atrofian y desaparecen, siendo substituidas por tejido
::.diposo. 

A consecuencia de la atrofia de algunas f~ 
Jras y de la tumefacción edematosa de otras, destaca una -
1anifiesta desigualdad de tamaño. 

La reacción inflamatoria está caracterizada
:Jor un infil tracio mononuclear que puede asumir una topog~ 
:ía perivascular, particularmente alrededor de las arteria 
las precapilares. 

La fisiopatogenia de las: lesiones musculares 
10 se limitan a la musculatura esquelética de los miembros, 
Judiendo ocurrir, en los músculos faríngeos, lengua y eve~ 
:ual.\i\ente el corazón, que puede presentar en las formas 
Jrol~ngadas, una substitución fibrosa. 

C - CUADRO CLINICO. 

El síntoma inicial es una debilidad muscular 
orogrnsiva. Pero otras veces, el cuadro va precedido de -



un catarro de las vías respiratorias al tas o de una prolong~ 
d3 exposición al sol. 

Los síntomas constitucionales de comienzo ~ás 
frecuente son: Fiebre, anorexia, adelgazamiento, irritabili_ 
d3d 1 dolores musculares, algias abdominales, artralgias y v~ 

rni to. 

a). - MA.NIFESTACIONES. CLINICJ\8 GEN~&.L~S. 
-- - -~~-~~:-~--:~-~~ ,;·,.-., ,· 

Manífestacio~es .muscul~i.e~· ••..... :i?~:~{ sihtoma 
principal de la der.matomiosítis la debilidad muscular. 

Los mueculos afectos son especialmente los 
;Jrn>.im:-:1.le:j; o sea: Los de la cintura escapulohumeral y pé!_
v i.cd, el cuello, parte inferior del tronco y el grupo del 
cu.ü1rícep~,. 

El enf~rmo j:j_eng_c dif.icul tad p¡;¡ra J..eVªIJ~9:r los 
::.i ·'·.:izo.c.-;, cargar cosas pesadas y hasta para peinarse. El p~ -

cier1te no logra ponerne de pie cusndo esta sentado en el su~ 
~o: tampoco puede subir escaleras ni sentarse cuando yace es 
te en 1::1 cam3, 

Los musculas faríngeos pueden estar corriprom~-.. 
ticlG~:, cr.tuf1u.ndo una molesta disfagia. En casos avanzados ~'.\e 

e:::. tem el diafragma. y los musculas intercostaleEi provocl':!.ndo·
~ri ~ icul tades respiratorias. 

Es raro que la enfennedad alcance lo:; mu2c~. -
l·~- de lct :lengua ~- los oculareE•. las mi&lgia:-3 pueden exi;;, -
t·~:- principalmente al inicio de la enfern1edad 1 pero se ob~e:r 

v:-1r• rn:.ts en la::' formm; agudas. 
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Oct\:;ion1:úments 2e hd ob=>ervado contn1cturd1 ·

.::; ~ i::r:: L_.j mente en l ·t forma. ~,ubag0da. La.:: controctur0:: se 

·c2:7ip"lr:dn, ,; 1Jece~.• 1 de atrofL~ Ó':Jec:1 y· de Cdlcific::i.cione:; 
,~,, .. :cul ·éF·e:.· que pre~iomim.tn en la:~ regione2. proximales comp~ 
-ne-:::;.endo grndualmente la movilidt:1d del paciente. 

Lo~3 reflejos tendinoperíos ticos se comP:ortari 
je manera variable y -pueden encoritrarne norinaleá; ébl?f,f~os;.;; 
e e,.dltados. 

ne~ de l:t 

-· -

Manifestaciones cutáneas. 
dermatomiosítis e.s polimorfa. 

' ~- -

': -::_ ·.-·-·,:- .:;-:·;.:..-·-. ":'·-_: . ;-
. La erupc1on· cuta-

_.: ..... -.. '·'·. 

·;·-_:.; i';~:t'.·'v·/-· --

En :ügunos casas . 88 muy. süáyeYfI v.k6es :'tfün'si. 
- e~'--,':---_,'~:;>;-<;:-:_-;\:. 

; . -·>,~--',. :.~ ,• «: ·.-

Las cuatro características principaleá~tj~cüa 
~:ntc"i:i.tologia cutéinea de la dermatomíosítis son: 

·1.- El eritema empieza principalmente en la 
::s. r:;. y e.s agravado por la exposición a la luz solar. Se 
::.nic:..:;_ por debajo de los ojos extendiendose por ambas regi~ 
'.iB e:: rala res y nariz. 

También se localiza, con frecuencia en las -
cara:: de extensión de los miembros, cuello, tóra.x y porción 
,::.1 t.:; del tronco. 

2.- Matiz violáceo en lo3 párpados, caract~ 
ríst:i.co que permite sospechar de inmediato la enfermedad. 
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Manifestaciones Osteoar:iculares. Las artral
gias al inicio de la: enfermedad es significativa su presencia. 
Pero durante la evolución de la misma disminuye su insidencia. 

Es raro encontrar manifestaciones articulares, 
pero existen y se localizan en particular en las interfaláng~
c;,3, metacarpofalángicas y puños. 

Manifestaciones viscerales. La dermatomiosí -
tis es la enfermedad de la colágena con menor repercución i~
terna y evoluciona por lo general, exclusivamente con síntoma 
tología cutaneomuscular. 

Alteraciones cardiovasculares. En el corazón
puede afectarse sobre todo el miocardio, con la consiguiente 
taquicardia e hipotensión arterial. Predominan las alteracio 
nes de la conducción y del ritmo. En los casos más graves, -
son más comunes las alteraciones electrocardiográf:i.cas, que -
puedan ocurrir debido a fibrósis del sistema de conducción o·
al edema del miocardio. 

Al te raciones vasculares. Aparecen en un 25°/o -
de los casos. 
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Se creé que el fenómeno de Raynaud tiene .inc! 
den :::1H r::-::anable y puede ser el sin toma inicial. de la enfer-
"18Chd, -·· .. __ ,, 

'~- :> 

Manifestaciones digestivas. - Ap€11)3~§'Q'i/~n .l;líl -

50°/o de le:: casos. Son debidas a lesiones de 'l~'g';2r~~~~~'mUscu 
lares y rr.uco3a del tubo digestivo. ' _ '.> 

,,,.· _ .. ·.;. 

El tramo más afectado es el esof ago. . En su -

tercio superior. A causa de las al te raciones en los muscu -
los cosntrictores y elevadores de la faringe y la hipofari~ 
ge; que como con.secuencia nos instaura diafagia de intens.!. -
dad moder3.da, y ocasiona en algunos casos características 
dramáticas dificultando totalmente la deglución. 

A nivel del intestino también hay afectación
pero con menos frecuencia. Puede existir diarreas pertin~ -
ces me:eorismo. 

Manifestaciones nerviosas. Existe disminución 
o ab=ilición de los reflejos tendinosos en las fases muy avan 
zada~ de la enfermedad debido a atrofia muscular y no por en 
ferrnedac nerviosa. 

Manifestaciones pleurupulmonares. La disnea
que se presenta es debido más a la debilidad de los musculas 
acce:sorios de la respiración, que el compromiso pleuropulm9_
nar. 
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b).- MANIFESTACIONES CLINICAS DAALES 

Las manifestaciones orales son poco signific~ 
tivas; pero si se encuentran presentes, como hemos mencion~
do con anterioridad esta enfermedad que se caracteriza par
la debilidad muscular generalizada; pues bien afecta a los -
musculas de la masticación instaurado una debilidad en dichos 
mus culos. 

Se aprecian también visículas y úlceras pequ~ 
ñss localizadas en mucosa oral y lengua. 

En los estados graves de la enfermedad se p~ 
sentan estomatitis difusa, areas pigmentadas, hemorragias ~ 
bido a las úlceras reventadas ¡ en ocasiones muy poco fre
cuentes glositis e hinchazón. 

D.- DIAGNOSTICO 

El diagnostico de la dermatomiosítis se basa
en los datos clínicos; tales como sus características altera 
ciones cutáneas ( eritema, edema, matiz veolaceo en los par: 
pados, erupción sobre las prominencias óseas ). Debilidad~
dolores y atrofia de los músculos proximales, disfagia y fi~ 

bre. La confirmación del diagnóstico viene dada por los ~ 
tos de laboratorio y de gabinete. 

a).- EXAMENES DE LABORATORIO 

Enzimas plm:-;máticas~ La determinación de al
guna:-.) enzim::ts del suero ayuda a establecer Eil ¡:liagnós tico de 
destrucci6n muscular. 
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Les más útile'.::i son lR tr::tns2.rnine:1Ba glutamico 
o:•:.iL1cética que .se eleva en un porcentaje razonable. 

La aldolasa. con cifr..:.w .Juperiores a 8 u. y -
L:-1 fosfocreatininasa se encuentra elevddtt con cifras sup~ -

riores a '12 u. las determinaciones seriadas de enzimas, so
bre todo de las tranE3aminasas ~ de la aldolasa, ofrecen la
rnejor guía acerca del curso de la enfermedad. 

Las células L.E. solo excepcionalmente es p~ 
si ti va en la dematomiosí tis. 

La anemia no es frecuente y;r]D es grave. 

Las fracciones proteicas. Están en sus indi 
ces normales y en e::;te caso se identifica la hipergammagl~
bulinemia con hipoalbuminemia, en las formas más avanzadas
de la enfermedad. 

Ocasionalmente ha¡ la presencia de factores
antinucleares y de crioglobulinas séricas. 

Hipércreatinuria e hipocreatinuria. En la -
dermatomiosítis suele existir creatinuria aumentada, alca~
zando los maximos niveles en la forma aguda de la afección. 
Pueden alcanzar cantidades superiores a 200 mg. diarios; es 
característico que en este período de hipercriatinuria, di~ 

minuya la eliminación diaria normal de crea tinuria corporal 
que corresponde al '2°/o. En cambio, a medida que espontáne~
mente o con medicación apa!~ce la remisión del cuadro, se -
asiste a la disminución de la hipercriatinuria './ al aumento 
de la creatinuria que tiende a acercarse a l~s cifras norma 
les. 
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b).- EXAMENES DE GABINETE 

Electromiograma. Es de importancia c3pital 
para el diagnóstico de la dermatomiosítis, nos permite d~ -
mostrar la contracción muscular, las alteraciones que se 
producen en reposa y las provocadas por la in.serción de la
aguja-electroda. 

La electromiografía demuestra en reposo: Po 
tenciales espontáneos, indistinguibles de la fibrilación 
muscular. Existe por tanta una anómala irritabilidad muscu 
lar en reposo. 

En el momento de introducir la aguja-elect~ 
do, se producen con frecuencia prolongadas salvas de activi 
dad eléctrica que también indica una irritabilidad de las -
fit:r·as musculares, estas salvas se parecen algo a las des -
cargas miotónicas. 

Por contracción voluntaria, aparecen pote~ -
cia . .::.es complejos '/ polifásicos. El potencial correspondie~ 
te s cada unidad motora tiene una duración y amplitud dismi 
nuídas; pero en cambio, aumenta el número de ··potenciales -
en Droporción a la intensidad de la contracción. 

El aspecto de ma 1 or importancia de la elec -
trol7'."1iografía en la dermatomiosítis, es la actividad eléctri 
ca :en repo.so. 

Radiología. Los aspecto:_, ndiológicos mrfa 

crrr~ _mee en la dennatomio~;í tL. están si tuado:::i en el esófago, 
en L-t'.. e tructurn.<:' esqueléticHs y el tórax. 
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En el esófago se observa disminución de la -
motilidad, localizada sobre todo en el tercio .superior. A
nivel de hipoforinge existe alteración pronunciada, puede -
rnustrar retención ba.ritada a nivel de las valéculas. 

Estructura:: esqueléticas, se vizualizan o~ ·
teoporosis y calcinosis intersticial. Las más característi 
cas son: Calsificaciones musculo tenoLnosas a nivel de los 
trocanterBs, calEificaciones groseras en la n:igión femoral
derBcha con afectación musculotendinoso. 

En el tórax, condensaciones pulmonares, f_! -
brosis pulmonar intersticial, el patrón ritículo-nodular de 
intensidad variable localizado en los dos tercios inferio -
res de los pulmone.s y rara vez derrame pleural. 

El corazón puede aument::i.r de tamaño global:, -
mente. 

Electrocardiograma. Los estudios electrocar 
diográficos pueden presentar varias clteraciones, aunque 
ninguna de ellas con carácter específico, pues las altera -
ciones son de acuerdo a la localización de los focos degen~ 
rativos en el músculo cardíaco. 

Entre las anomalías podemos.mencionar: Ta -
quicardia sinusal trastornos de conducción con bloqueo de -
rama derecha o izquierda cel facículo de his, trastornos 
del ritmo ( tales como extrasistolia o arritmia completa ), 
y trastornos de repolarización; descenso del ST y negativi
dad de la onda T. 



!E. - EVCWCION 

l:~ e'voluci.ón .::e e:; te proceso e:: en vf1 e~.i:t~-

nY.: ::i.Ei:l::!.::;!le, lo c:.;ial aif'icul t5 :e>-traor-din::!Ti::::<-:reinite el valo-

r::c'' .' .. ;ad.kQi...ier tipo de b:ffapi5. 

:t;..le f-~:-1 Tletrrr:~ :al:g;;no:: pac.ierr¡"te:::..~ lJ.3· G·i....·e t:·Dt~~· ... ·i\'./'e;; :::·vele~ -
a:'.~(C·~·:J l.·~, J.2E. fax srúni::a ein }:?.t. ,r: ..... 3.l im!l:~erein • .... ;-....._-::~ ) ~e h"l?.::up~ 

~:-'. __ ~ r-1 CJ ~"'mE- E:rn ge11eT'et.l el 5!J·}~· sprnx_imrlE:d.3rnerrte .~~:..Ue:e::i; e;n ·un

..:.-:::·f_;~-:' a:e ·3 :;¡ 4 .:::.r,G:::. de.=:de e: c.arnier:1zo ·de 1::. t=nr'e~·'!!\":e;:;arli. 

L::;::: reE GiTll t~ ::O:cJie: s·::-;1 rec;.;pers c-::.e Í€,': ':::=:mente) 

:·.¡ __ ,te••:::·1men .g0r:.t~1al cnn cuirar.:ifu, oefectvosa ~· .:.-ier""'w. gir~ro-

L0":0.:J causa re :-::1:.;;erte se ci t.a.n 1 CDti11ilDl i'm'ás fre

r:1.1.::1, te.s:,, Jl.3 ;rr.euir::--cnsr.mi,;: de as;:iiraci6ni B. •causa da la m;:rf'agia, 

i~·., _;: ::..tiiemic.ia c.::..:-'~.i<[].c:in:.1U11sw~"'ia, i.iíltfea:irooe;;: ili.s.IEli"'li1111aras 1 -

f=.::: ; _ ~ :aiaE= a. 1;."8:::e:: pn:r el ;.;.so de cnrticostero:ides. 

f. - llERAPfJIJf ICA. 

:En la a.ctuelüjjad\ os terapéutica (Plaffi la c.e;:
rn;:, 1

11" ".:i:E:ílit::Ls re::: ~uy i.inef'ic~. los id[¡,:::; p!"iifllcip::z}es. g.ruC·':.J5 

i:lt= ; '::111"-.::fDITl? 11,;•·1..;;lf:: E:.e tienie:rn P:lrn obtener 2::.lgúir: tJe,;i,e:fisi!D en 



lJ.enen cierta eficac i..ct en Cliso::. de rermátomio 

.: í tL:· agucJ..:1 1 logrnndo aliviar prunto el eri te1na, la fietre y 

·_.::;.·::. :-,]gü:i::_, musculcue,::;. Se aLtninistr3 frecuentemente l;s. pre~ 

-·1 ::.or:.J., prndnisolon:t y metilprednLolona en do·c,i::'; oo 40 :1 ED 
-19. diarias al :inici1.J, parn luego ::_ r· redJciendo la clo::.b p~ 

::.o a. pocCJ. Como rnétodo de control ee la terapéutica e=.: útil 
la c:::~dficación :.etBc1c.i1 de enzima ::.érica.s, p:cincipalmente la 

trBr:::arninb::.a gluLrnücooxalacétic.::!, la aldola.::-r~. Aunque h:::ya 

jesaparecido la c.Lntomatología clínica mientrns per:3ist"in 

::!levados los ni ve Les de estas enzimas no se suspenoorá la te 

rapé:....:tica hormonal 1 pues oo lo contrario, la enfennedad ap!'.: 

!'BCE nueva1nente. 

Anabolizan tes. 

Et: de importancia su empleo en combinación 

::on los glucocorticoioos. Para evitar que éstos acentúen 121 

:¡ trc fia muscular '/ ::,e consigue, en los períooos de remi•:3ión, 

.ina :::iuena recuperación de la muscul.atura. El más apropiado

e::i sl prnpionato de norandrosteno~ona o afine.=.. En do::i::: de 

25 -g, por vía intramuscular, do:::, veces por semana.. 

La extirpación de 1a posible neopló:isia. mali2_

na1 favorece algumE3 remisione':; rnuy not:'1bles de e:: e~; enferme 

dad. En l¿¡ fase crúnica se requi.e:e unr:1 cuid:ldO'.:rJ. rec;Jpen.:;:·· 

:ié- funcional del pdciente parci::ilrnente in'v':ilido, puec., 10~·

rn,1:':~jes, ejercicio:: gimn,3sticos, c..:ras postur.::i1e.s 1 influ¡en

en ~a mayoría del paciente. 
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VI.- CONCLUSIONES 

Es preciso establecer al ténnino de este es 
crito, sobre las enfermedades del tejido conectivo ciertas 
conclusiones con respecto a los factores desencadenantes y 

manifestaciones generales sobre estas afecciones que nos -
muestran la importancia que se merecen. 

En todas las enfermedades del tejido conec
tivo existe una lesión más o menos extensa que afectaif ;s 
te. 

En la colagenosis existe una alteración que 
respeta las células conjuntivas y solo afecta una fracción 
de su componente fibrilar. De las tres estructuras fibri
lares del tejido, no participan ni las fibras elásticas ni 
las de reticulina. La lesión se circunscribe a las fibras 
colágenas, que se alteran sin presentar signos inflamato -
rios; de allí el nombre de colagenosis. 

Estas entidades clínicas es un grupo de p~ 
cesas de contexto clínico heterogéneo, pero que tiE3rie un -
denominador común; en todos ellos se hallan lesiol1~s' seme
jantes en amplias zonas de la economia, prepond~fantes e~:... 
el tejido conectivo. 

Con esto se descubre que, a pesar de la sin 
tom~tología y evoluciones diferentes, existen enfermedades 
aue obedecen a un mecanismo patogeno com~n y se edifican -
~o:!~ lesiones semejantes. 



De::ode el punto de vista funcional 1 Ge puede 
B':itim3r que en las enfermedades cuya esencia reside más en 
la desviaci6n funcional de las células inmunocompetentes -
que en las lesione':i del tejido. 

En la actualidad algunas colagenosis pueden 
demostrar la existencia de anticuerpos dirigidos contra 
las células o tejidos del organismo del paciente; se trata 
en consecuencia, de enfermedades autoinmunes. 
tenemos las principales características de las 
des a las cuales nos hemos referido. 

Resumiendo
enfermeda 

a).- La demostraci6n directa de los autoan 
ticuerpos, cosa que no siempre se consigue. 

b).- Disproteinuria la cifra total de p~ -
taínas es comunmente baja: La cibra de albúmina es la más 
disminuí da. 

c).- La presencia de representantes celul~
res del sistema linforreticular, formador de anticuerpos,
en el seno de la lesión, en forma de infiltrados linfopla~ 
moci tarios. 

d).- Seidometría ofrece como dato constante 
el aumento de la velocidad de la sedimentación globular. 

e).- El nivel elevado de gammaglobulina cir 
culante, que no es exclusivo; pero sí casi constante. 

f).- El depósito de gammaglobulina desnat~
ralizada, en forma de sustancia friboide o de amieloide;
en ciertos tejidos. 
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g).- Mejoría rápida, a veces la cur:ación, -

or acción de los glucocorticoides, cuyo efecto inhibito -
:-io en la producción de autoanticuerpos es bien conocida. 

Respecto a las manifestaciones orales, po~ 
-os considerar que son de gran utilidad para poder. establ!::_ 
:er un diagnóstico verás, con respecto a estas enfermeda -

::es. 



B I B L I O G R A F IA 

I.·- TRATADO DE MEDICINA INTERNA 
CECIL LOEB 
QUINTA EDICION 1972 MEXICO 
EDITORIAL INTERAMERICANA 

II.- MEDICINA BUCAL 
BURKET LESTER W. 
SEXTA EDICION MEXICO 1973 
EDITORIAL INTERArvERICANA 

III.- MEDICINA INTERNA 
HARRISON 
CUARTA EDICION MEXICO 
PRENSA MEDICO MEXICANA 1973 

IV.- MEDICINA INTERNA 
FARRERAS ROSMAN 
SEPTIMA EDIC[ON 
BARCELONA M. MARIN 1970 

V.- PERIODONCIA CLINICA 
DR. IRING GLICKAM 
CUARTA EDICION 1974 MEXICO 
EO IT ORIAL INT ERAMERICANA 

VI.- LA PRENSA MEDICA MEXICANA 
ENFERMEDADES DE LA BO::A 
DAVID GRINPAN 
TOMO I 
EDIT DRIAL MUNDI 

'í2S 



II. •· FISIQOGIA BUCAL 
T IECKE STUTEUYLLE 
MEXICO 1960 

EDITORIAL INTERAMERICANA · 

IIL·- EL MANUAL MERCK 
MERCK SHARP Y OOHME 

QUINTA EDICION 1974 

IX.- TRATADO DE SEMIOLDGI; CLINICA 
DR • GERMAN RAUL DOMil'JGUE Z V, 
DRA. ADELA RODRIGUEZ 
CUARTA EDICION 
IMPRESORA MOr::ERNA 

X.- DIAG~JOSTICO CLINICO DE LABORATORIO 

LE\/ INSON M/\CFATE 
TERCERA EDICION MEXICO 
EDITORIAL ATENEO 

XI,- TEXTO DE PATOLOGIA 
PELA YO CORREA 
LA PRENSA MEDID\ MEXICANA 

XII.·- PATOLOCi1A ESTRUCTURAL 

R088INS 
PRIMERA EDICION MEXICO 1969 
[01 T lJR1.A.L INTERAMERICANA 

q ; ; , · f'n·; f-101.. OCY OF COLL.i'.\í..~EN DEGRA.DA.Tl ON 
··Eql. Z í AW\YO 

'" r~EVTf:W i\M, J. P¡\lHfJl. 

'-té'. ( 2 \ 5r:1::-·66 ~\I 'l·. "t· 

:í26 



¡: \/ .·- MLERG.lf-1. C1.lNICC\ 

CORTES J. L. 

MEXICO '!968 
EDJT ORTAL ALIANZA 

XV, - LA FUr\ICION INMUNOLOGICA 
KEUNING F. J. 

XVI.-- RECENT ASPECT OF 
METABOLIS ANO CONECTIVE 
T ISUE DISEASE 
KRIEGT 
GALISS Y. 
REUMATOLOGIA 

XVII.- HISTOLOGIA 
HAM, ARTHUR W. 
QUINTA EOICION 1965 
EDITORIAL INTEPAMERICANA 

XVIII.- ENFERMEDADES DIFUSAS DEL TEJIDO. CONECTIVO 

LUIZ VERZHJAN 
DOMINGOS DE PADLA 
MEXICO SCHERAMEX 1973 


	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Exploración de Boca
	III. Generalidades del Tejido Conectivo
	IV. Generalidades del Sistema Inmunológico
	V. Enfermedades Sitemas de Tejido del Conectivo
	VI. Conclusiones
	Bibliografía



