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I.-- INTRODUCCION

 La intencidn de este escrito es presentar al
cirujann zentizta un enfogue prictico y especifico en lo -
que e refiere 2 L enfermedades sistémdcas del tejido co-
ectivo y u3s manifestaciones en el drea de ls odontologis,

La cavidad bucal, estructura anatémica com -
pleja, puele cer ufectada por numerosas enfermedades.

El exéren de la becs 23 de ung importancia -
extraordiraria, pues 3 uno de loo »itios del organiszmo ma:
rico en p.tologia de ios diferente: tojidos y érganos que -
ia formuan como:  Tejidos duros, muco.a Drdl gléndulas sall
vales, etc., pero acemis la cuvidad oral participa de las -
manifestacioney do erfermedade s QEHP"“le gue tienen marca-
da expresidn clinica en 13 boca. E3to nos puede zervir de-
punto de purtida pars el diagndstico de maltiples enFermedg
dex; as{ e-contramoe pattlogia lecal pura y sintomas, s1g -
nos bucale - producidos por enfermedades siztémicas que pug-
den ser de tipo nutricional, hematologlco endngrine logacne,
tdxico e inclusive neoplésico.

El tema escogido es de 1ntereu generul para-
todoz loz gue pertenecemos al drea de: 1a salud y por CDH;I-
guiente a los cirujuncs dentistas,

Lz buena informacién respecto a dichas enfer
medudes, permitiria sl odontélogo determinar su presencia -
1]l realizar una exploracidn de todo el sistema estogmatogna
tico respaldada por una historia clinica general completa.



Los métodos de deteccidn de padecimiento son
agceptados universalmente, con ellos se logra fundamentalmen
te diagndsticos oportuncs y en base w estos; tratamientos -
eficace:: permiten también, abatir coztos en su atencién.

Las enfermedades bucales se prezentsn en — -~
nuestro medio con tzzas de morvilidad elevada, basta cohsig
nar que del 40% al 50% de las infeccione:z bucales;. traen -
consecuencigs a nivel sistémico. Todo ello justifica un -

programa gue incluya la prevencion, dlagno:tlco, control y~
sailancia de estas enfermedades.

Dezcubrir padecimientos bucales en etapas -
tempraras, permiten lograr zu tratamiento eficaz y oportuno,
a f comn dictar laz medidas de control necesariss y educar—
i la pohlicidn para mejorar la higiene genefal y 1la higlere
bucsl, reduciendo asi el nlmero de enfermedade:.

Las enfermedades: del tejido conectivo lus es
tudiaremo: en relacidén Intima con la odontologis: este pe -
quefio estudio nos encausura a tener interés = fondo sobre -
toda manifestacidn bucal que localicemos y detectemos en ——
nuestyo trabajo diario,

E1 impulso para tratar este tema se orlglnn—'
de la poca 0 nula importancia que el cinrsiano deﬂtlﬁtd,lﬁ,“,
proporcions a toda enfermedad general y de 14 gran cantidad
A2 casos clinicos que requieren una intervencidn a nivel b
cal y no correspondlendo a una enfermedad exclusivamente lo
ca! de la boca.



El odontologo en’ Mex1co le da poca 1mportan—
cia a las enfermedades sistémicas 1lamadas "De la colagena
gue son de tipo inmunolégico, debldo.a querdesconoce la - -
-etiologia de sus manifestaciones en la cavidad oral y se en
camina principalmente al éxito de su remqneracién gcondmica
" Profesional " y otros factores.

Dada la importancia,que puede tener los sig-
nos, sintomas, histopatologia y manifestaciones bucales en—
relacién con las enfermedades del tejido corectivo, es obli
gacién del cirujano dentista conocerlas, comprenderlas y po
ner en prédctica los recursos necesarlos para sallr avante -
en esta lucha por la salud. ST ,'~ e

Estas actividades deben ser lo mejor dirigi-
das en una forma estricta con el objeto de'poder avaluar -~
los resultados eficazmente, asi mismo, no deben concretarse
a la asistencia odontolégica tradicional exclusivamente, -
pues como observamos, son diferentes las causas dg'enfenmg—
dades frecuentemente complicadas, pluripatolégicas en un -
mismo individuo o bién de problemas crdnicos como lo son -
las enfermedades sistémicas del tejido conectivo. |

La orientacidn que este escrito presenta, -
permitird la evaluacién del resultado y la elaboracion de -
trabajos de investigacidn para beneficiorde la salud plbli-
ca.

Las enfermedades que se van a tratar son las
més importantes por su frecuencia y gravedad.
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Toda accidn humana es producto indudable de-
" una inquietud, la tarea que se inicia lleva siempre un se —
1llo razonable de esperanza, esta BSperaaza es para mi, el -
colaborar con este escrito a la superacidn profesional de -
mis companeros. '

Recordemos que la salud no es un don que se-
nos da; sino una semilla que se tiene gque cultivar.

N




1.~ BELOVEION OF oA

Sih-d@dq~95fu53,de,las mas importantes de la
cara por el gran nimero de datos que proporciona. Para - -~
efectuarla se ordena al paciente abra bien la boca, para ob
tener mayor visibilidad se le pide que haga eafuerzo como -
para vomitar; también nos podemos ayudar cen un abate len -
gua o simplemente con el espejo. Oebemos tener muy buenas—
condiciones de iluminacién, por lo que se pondrd &l pacien-
te e manera que la fuente luminosa proyecte au luz dlrecta
mente, ‘ ' ‘

Enumeraremos a grandeb razgos;lon datoa que~
se pueden obtener: Colora01on Y eotado7de 1la mucosa en ge-
neral: coloraciones, heridas, tumores o ulceraciones locali
zadas en labios, mejillas, piso de boca, lengua, paladar, -
velo, etc., estado de los dientes vy de las encias, en las -
que es muy frecuente gque haya supuraciones; defectos de la-
implantacién o forma de los dientes, caries o abcesos denta
rios, ulcersciones, etc., del frenillo: Sequedad, enrroje-
cimiento, estado saburral de la lengua; muy interesantes es
tos datos, sobre todo en los padecimientos febriles o en -
otros en los que el aspecto de la lengua es caracteristico.

Hemos hecho esta resefla rapida dnicamente pa
ra hacer notar la importancia que tiene una exploracidn cui
dadosa de la boca, pues no hay que olvidar que sus altera -
ciones traducen no sdlo padecimientbs locales; sino que con
~.cha frecuencia son manifestaciones de padecimientos gene-
rales,



1;;. INSPECCioN,""

Deflnlclon. Es el método de:.‘ lore
nico gue nos suministra datos por medlo de la vista,

Divisidn: Puede ser simple'o'inéérumehtal ~
la primera se llama también directa y se hace 51n ayuda de~
ningdn aparato, la segunda recibe el nombre de 1nd1recta y~
requiere el uso de aparatos especiales, ' ‘

Reglas del medio o del ambiente: Debe haber
buenas condiciones de iluminacién; la luz que debe utilizar
se e3> la natural y cuando sea forzoso emplear 1z luz artifi
cial, deberd preferirse la azulada, deshechando especialmen
te la amarilla, por gue con ella pueden pasar desapercibi -
das algunas coloraciones,

Explorado:’ La regién por explorsr debe es ~
tar al descubierto, dicha regibn debe quedar iluminada de -
tal modo gue no se proyecten sombras gue puedan falsear los
datos; los misculos deben de estar relajados, las regiones-
pares deben guedar simétricamente colocadas.

Explorador: Se colocard en forma que su —~ ~
cuerpo no proyecte sombra scbre la regidn explorada, debe -
ohservarse el campo de frente y tangencialmente; su inspec-
cidn serd comparativa y simétrica.

Datos: Recogeremo: los referentes a: Acti-
tud, forma, voldmen, coloracién, movimiento v estado de la-
superficie,



2.~ PALPACION

Defiricién: Es la msniobra mone o bimanual-
mediante la cual el médico explora una determipada regidn -
de 1a supervficie corporal, al objeto de descubrir las even-
tusles alteracione. lucales de forma, dimensiones, resisten
cis y comsistencia, provocadas por hechos patoldgicos en la
superficie de la regidn palpada o en los Grgancs mas o me -
no- pmfurdos situsdos a nivel de cicha zona. :

Divisidn: Puede ser simple o superficial y-
profunda o instrumental; la primera puede ser'bimanual, mg-
nomanual y digital; ésta dltima recibe el nombre especial -
de tacto cuando se practica en cavidades: Boca , vagina, -
recto, etc., la profunda se hace con el auxilic de sondas y
su empleo e3 del dominio de la cirugia,

'Régias delrmedio 0 del ambiente: La tempera
tura ambiente debe ser agradable, entre’8 y 20 grados.

Explbrﬂdo: Posicion comoda, mésculos  relaja
dos, miembros CDlDCddDS 51metrlcamente.

Explovador: Debe tener una posicidn comodsa,
3Us manos tibias para evitar contracciones musculares, la -
palpacidn debe hacerse suavemente, debe palparse aplicando-
toda la yema del dedo sobre la superficie explorada.

Datos: Corroborard los obtenidos por la ins
peccidn y como exclusivos: La consistencia, sensibilidad,-
temperatura y movilidad de la mucosa sobre los planos pro -
fundos.



A)- LABIOS

Son dos repliegues misculo membranosos, Cu -
yas superficies extérna e intema estan revesfidas por la -
piel y la mucosa, respectivamente.

Tiene por limites los siguientesz: Punto sub
nasal, surco nasogeniano, linea vertical a un centimetro de
la comisura y surco mentolabial. En la parte media del la-
bio superior se encuentra un surco lizmado naselapial y gue
v desde el tabique nasal hasta el borde linre del lavoio, -
donde termina en una pequefa elevacicn liamads tubdrculio -
del labio superior; a esta elevacién zorresponde ura depre: -
516n en el labio inferior. Existe wu- lanio superior y otm
infericr gue limita la endidurs buczi; endidurs aue se es -
tiende, aproximadamente desde el carino del lade derecho 1
del lado izquierdo: los dos labios ze continlan entre =i -
nor fuera de ambos Angulos de la endidura formando la Cemi-
sura labial, el tamafio de esta comisura es muy variable; -
por término medio se le sefiala 5 centimetros.

Entre la cara dorsal de cada’ labio y la cara
anterior del maxilar correspondiente, se extiende un pegue-
Aic pliegue mucozo vertical situado en la 1linea media, gue ~
se conoce con el nombre de frenillo labial superior e infe-.
rior,

La exploracién de loz labios no tiene nirgu~
n= dificultad, se hace simplemente por inspeccidn y palpa -
cidn, para examinar la cara postericr hazta dnicamente cor-
invertir los labios.



Los datos mas importantes que se obtienen -
son los referentes a las alteraciones anatémicas ( labio -
leporino ), deformaciones como sucede en las pardlisis o -
contracturas, en cuyo caso los surcos se borran o Se exage
ran y la comisura pierde su horizontabilidad; la colorg -
cién es un factor que habrd de notarse; cianosis, pélvidez,
ictericia, etc., sefalaremos por Ultimo las erupciones Cu-~
tédneas: GQueilosis; trastomo caracterizado por fisuracidn
y descamacidn seca de la superficie berbelldn de los 1§f -
bios y de los dngulos de la boca. Se cree que es resulta
do de la carencia de algunac de las vitaminas B, particu
larmente de la riboflavina y la piridoxina; con frecuencic
acompafa a,otros signos clinicoz de.avitamindsis. Deben -
tenerse en cuenta ademis como posibles causas de traatorro
la afeccidn herpética, el habito de chuparse los labios v
la seudogueldzis gque acompafia a la disminucidn de la dimen
s1.6n vartical de la card. &

iy

i

[\7

R)- LENGUA

Es una masa alargadafformada principalments
por misculos y que se haya fija al suelo de la cavidad by~
czl. Por su extremidad anterior o ventral termina Fofmagf
oo una punta redondeada. Esta se continla, =in limite acu
=ado, con el cuerpo lingual. e e e

La cara superior dei cuerpo de la lengua cs
convexa hacia arriba, tanto en direccidn sagital como en -
aireccién frontal, y presenta en linea media y especialmen
= en su parte anterior, un surco de escasa profundidad de
nominade surco medio lingual; el dorso de la lengua, con -
excepcidn del citado surco, se encuentra en la posicidn de

“r
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recose aplicade al paiadar,y,aprox{ﬁadamehte perpendicular,
pwr lo tantn, Al =je del cuerpo tan solo es Visible estando
1z boca ablerta, La cara inferior, es en la parte ante- -
rior de la lengua libre y es una gran extensidn aRi mLamo=—-—
ez libre a lo largo Jde ambos bordes laterales, no siéndolo-
en el resto de su anatomia.

. Tdnica mucosalingual: Presenta, a nLVp] del
dorso, de les bordes y de la punta de la lenQUa, pequenaﬁ -
elevaciones de variable aspecto, denominadas papilas lingua
les; la mucosa es rugosa y blanguesina a-nivel del dorzo -
lingual, brlllante y rnglza a n1vel de la parte DOaterlof -
de la lengua. ' S : :

- P 7 Elevd01uneq conicas
estrechas formada cada una de ellas por. arios” apendlce :
epiteliales en forma de plncel ‘de color blanquecino y se -
hayan distribuidas por la punta, 109 bordes latersles y el-
dorso de la lengua. Son muy variables en cuanto a ndmero -
. tamafio y forma. e

b) Papllas Funglfcrmesz Su forma es de hog
gc de color rojizo, provistas er su superficie de botones -
gustativos aislados, de mayor tamafio las antericres y espa-
ciadas entre ellas. Se haya con mayor frecuencia en los =
cordes, en la punta y en la parte posterior del cuerpo, su-—
~/mero’y su distribucidn son muy variables.

Y



o) Papuias Calici farmes:  Son tas mayorms.: -

fodeey ettan sltuadas por delsote del wreo terminal 1o
Lo e anene jan s conns bruncados Lovertidos, cuya base--
clrcondada poe ans angnsta Tosq anular y al rededor de
-y we e vad da de igual forma, sobre saliendo may pece
Pa zuperficie Linguzl; 1az don paredes de la foza CDntig

n ohotones gustativos en nimero variable,

d)e Pagilas Foliaaces: Son pliegues laming-

notocado: en posicion aproximaddimente vertical vy aeparay

P surcos; ae extienden & cads lado, a 1o largo del -

ode lateval de la lengua hasts csrca del origen del pilar

‘tosopdalatino anterior y apenas: sonrgsalen de la superficre.

Alos surcos mencionados se encusntran un namero varisble--
potone= gustativosz, '

e ) Papilas Hemisféricas: Son acGmulos de -
j1do 1infatico situados en 1a ralr de la lengua, las cus-
=3 provocan en lda mucosa elevacieonss en forma de lenteje,--
= tamano variable, Su ndmero asciende, por termino medic-
B, Cada una de ellas presenta en su psrte media una pe
< depresidn en forma de crater,
Las manifestacionez clinicas varian mucho. --
enrrojecimiento de la punta y de los bordes de la lengua
aden indicar un hibito excesivo de fumar, el efecto de la
2reza de una superficie lingual de un diente o bién ane~
crieiciosa, las Gloerss dolorosas pueden indicar infec
n nerpética o aftosa, tubesrculesis pulmonar con esputo .-
1tivo, infeccidn estreptdcoccica, eritema multiforme., -
< placas blancas pueden ser signo de moniliasis, liquen -
'niy, leocoplaguia o respiracion de la boca. Las dreas 1i



sas y desnudas que no sean dolorosas pyeden ser senal de len
gua geografica ( Glositis Migratoria Benigna )y cuando mode-
radamente dolorosas pueden reflejar anemia, con dolor muy in

tenso y perzistente,. pueden ser 1da lesiones de glo 1t1n de--
Moeller,

Las infecciones locales, las quemadurss y los
traumas, ocasionalmente originan una glositis aguda grave.

Es la porcidon de la mucosa bucal que recubre-
1o% procesos alveolares de los maexilares vy rodes =1 cuello -
te!l diente tanto en su porcion vestibular comg lingual o pa-
l.tino que e= parte del parodonto. '

Caracteristicas clinicas de la encia canai

Color: £l color de la enciz sans e3 russ oo

rmly rosa pélide.  El color de ls misma varia de scuerdn al

~otor de la piel del 1nd1v1auu, pr»- pucde terer m:nchd RN
melanina, '

Contorno marginal: Debe ser en forms festo .
~CGontorng Papilar:_ Dnne Aenar “J ”*Dﬁcio'igw
erdentaric hasta el d(Ed dej contacto je ln dkwntP

Textura: Debe tener ur puntillen comn sl fue
ra Ghnbara de nardanja.



13

Conalstenpla Debe ser flrme y que esté blen
adherida al dlenteiyfa"hueso,por‘medlo del perlostlo.-

a)- Encia marginal o encia libre: Es la que
va desde el margen gingival de la encia hasta el surco gin-
gival libre o sea es aquella gque rodea el cuello del diente
y forma la papila gingival. La linea gingival no es cons -
tante varia segin la edad, la pérdida dental y diversas en-
fermedades.

b)- Encia incertada: Es la que va desde el-
surco marginal libre hasta la linea mucogingival. Aqui es—
donde se observa el puntilleo gingival y se debe a su incer
si6n en el hueso.

c)- Encia alveolar: Es la que forma el ves-
tibulo, su color es més obscuro y se confunde con la mucosa
labial y de los carrillos, ésta divisidn anatomlca no se =
presenta en el paladar.

Borde libre de la encia: Es una terminacidn
de nuestro tejido gingival el cual estd dirigido coronalmen
te y nos muestra el espacio que existe entre el diente y la
encfa ( en condiciones nommales alcanza 2 milimetros de pro
fundidad ). En la profundizacién del surco gingival encon
tramos la adherencia epitelial, el cual parece ser el punto
mas débil en defensa de la encia contra agentes patdgenos,-
estas defensas estén constituidas por una amplia red linfa-
*ica la cual secreta mucopolizdcaridos con la cual se lim~=
pia los restos celularss y gérmenes del intersticio subgin-
gival. Cuando existe una profundizacidn patoldégica de la-
zdherencia se formard una bolsa parodontal.
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La exploracion de la encia es importante en
toda su anatomia: Los datos de mayor interés los encontra
mos en las enfermedades periodontales, como son los tipos-
de gingivitis; gingivitis marginal, gingivitis papilar, -
gingivitis difusa; De éstos tipos las mas frecuentes son:
Gingivitis necrosante ulcerosa aguda, gingivitis herpética,
gingivitis estreptocdccica, etc., ademds el color de la en
cia es importante, como en el caso del agrandemientos in<=-
flamatorio agudo va a hacer rojc brillante y la papila - -
agrandada, dando origen a una fistula.

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: Denticidn-
primaria, denticidn desidua, denticién temporal, etc., La
segunda denticidn consta de 32 dientes, que estin dividi -
dos 16 para la arcada superior y 16 para la arcada infe -
rior, A esta dentadura también se le nombra de diferen -
tes maneras como: Uentadura secundaria, dentadura perma -
“nente, dentadura definitiva, etc. ' '

Clasificacibn y nomeclatura,dealosfdiehtesf

Vamos a clasificar los dientes en imcisivos
que forman un grupo de 8 y que son inferiores y superiores
les vamos a llamar incisivos centrales e incisivos latera-
les. Hay otro grupo que son los caninos a este grupo lo -
forman 4 dientes canino superior izquierdo y derecho, cani
no inferior izquierdo y derecho, después viene otro grupo
de 8 dientes que corresponden a los premolares, de éstos -
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dientes podemos decir que son caracteristicos de la segunda
denticidn al remplazar a los molares de la primera denti- -
cidn y su posicion es la siguiente, primer premolar, segun-
do premolar siendn superior e inferior, derecho e izguierdo.
El grupo de molare: lo forman 12 dientes primero , segundo-
y tercer mclar, superior e inferior, derecho e izquierds,

A la explomacidén las caracteristicas clini -
cas que observamos pueden ser de diversas etiologias.

Alteracidn en el tamafo:
a)- Macrodoncia verdadera; todos los dientes

Eutan agrandadoz en su tamafio esto puede ser. por und altera
cidn de’la hipéfisis,

b)- P=eudomacrodon01ahkhd' ntes pueden es
tar aumentados de tamafio ( o sea dlente es
mandfbula pequefia ).

c)- Macrodoncia en un solo di §
cimiento de un solo diente en comparacidn co as nor
malmente es incisivo lateral inferior.

d)- Microdoncia verdadera; dls"

tamafio de toda la dentadura, alteracién de ti
rio.

e)- Pseudomicrodoncia; dlentes‘normales en -
mandibula aumentada en tamafio. 5
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f)- Microdoncia en un solo diente; es un :.e
diente pequefio en comparacifén con los demas.

Alteraciones en forma:

Geminacién: Los dientes estén unidos coro——
nalmente; pero habréd una linea que los divida, con una raiz
comin para ambos.

Fusibén: Unidn de las dos coronas en dientes
anteriores principalmente. Unibn completa de los dos gérme
nes desde su formacidn embriolégica.

Dilaseracién: Son angulos formados en la co
rona o en la raiz, se presenta en anteriores y posteriores,
tiens relacidn a la etapa eruptiva en que se encuentra el -

ziente,

Taldn Cuspidio: Es un crecimiento del cusr-
2 ldoulo de desarrollo, se presenta en incisivo lateral in
ferior, Tiene importancia clinica por que produce altera -
ciores oclusales y es mas susceptible a la caries.

Densidente: Es una alteracidn en la etapa -
embrioldgica, se debe a una invaginacidn del epitelio super
ficizl del gérmen dentario lateral inferior.

Altersciones en el nimero:

Anodoncia; es el término que se usa para de-
sigrr la falta de dientes en la denticidn normal.
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Dientes supernumerarios; son loz gue aparecen
aumentando el ndmerc de un grupo dentavic con caracteres 5
me jantes o 81, o zea, altera el ndmerm normal de la denti- -
ci16n, Lo

Disturbios en la estructura de los dientes:

Amelogénesis imperfecta: Es una enfermedad -
hereditaria gue cau-# defectos en el esmalte de los dientes-
y una coloracidn café amarillent«, ELl diagndstico se hace -
por la historia clinica y por la presencia de defecto del es
mal te,

Dentogendsis: Es una enfermedad hereditaria-
gue afecta tanto a los dientes primarios como secundarios, -
tales se ven de un color grisiceo. Los dientes son general-
mente blandos y se caen facilmente, |

Fluordsis: Ocurre mas frecuente cuando sus -
suplementos de fluoruro en el agua excede de 2 ppm. La fre-
cuencia en intensidad del cambio de color es proporcional a-—
3 o . 2 . i - gL '
la concentracidn en el agua y en la cantidad consumida en el
cesarrollo dentario. La coloracidn puede variar de blanco -
grisaceo a café amarillento,

Caries dental: Es un proceso quimicobioldgi-
o, caracterizado por la destruccidn de los tejidos duros -—
ciel diente a causa de acido derivado de los carbohidratos -
fermentables por los microorganismos bucales y por elementos
quelantes que sustraen las sales del calcio del esmalte y la
centina,
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E)- PISO DE BOCA

Es la parte anatdmica situada por debajo de -
la lengua delimitada por los carrillos de la mucosa oral en-
sus partes laterales, en la parte media del pise inferior; --
la mucosa forma un repliegue; el frenillo que va de 1a parte
inferior a la parte media de la cara inferior de la lengua,-
en esta misma cara lingual podemos notar debajo de la mucosa
dos venas paralelas que corren de atras para adelante; son -
las raninas. A los dos lados del frenillo se encuentran las
desembocaduras de los dos conductos de las glandulas submaxi
lares sublinguales.

La palpacidn bimanual del piso de la boca per
mite la identificacién de lesiones que tienmen su origen en -
las glédndulas salivales principales, sus conductos en los —-
qenglios linféticos submaxilares, asi como los tejidos de -
zosten y revestimiento de estas regiones. En el piso de ls-
boca es muy frecuente encontrar lesiones hipergueratésicas,--
carcinomz epidermoide y en ccasiones neoplasiac originadas -
en una glédnduls salival.

F)- MUCOSA ORAL

Revizte 13 superficie interna de los labios y
de lo: maxilares y aproximadsmente a la altura de las raices
dertarias se vefleja sobre los maxilares, pars cubrir los -
procesos alvecisres de lo: mismos, formando las encias a ni--
vel de 1as cuales es gruesa, adherida al plano profundo y -
dicpuesta formando elevaciones provocadas por laz raices de-
los dientes,
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Las paredes de la boca son la sede mas fre -
cuente de glandulas sebiceas ectdpicas. Si bien carecen de
significacién clinica es precisc hacer notar su presencia -~
durante el exémen. La presencia de una linea blanca obser-
vada a menudo en la mucosa de la boca a lo largo de la 1i -
nea de oclusidn guarda relacidn con traumatismos dentales o
presidn intrabucal negativa habitusl. Otras lesiones blan-
cas de la mucosa orali: Incluyen leucoedema, los tipos 11 -
neales con aspecto de encaje de liguen planc o el engrosa -
miento difuso de la mucesa de la hiperqueratésis frecuente-
en los fumsdores. Las lesiones blancas de la mucosa bucal--
incluyen un amplio grupo de padecimientos gue pueden apare-
cer en una gran variedad y formas clinicas; pueden ser 1i -
3ds, plegadas, velludas, elevadas, parecidss a encaje o anu
lare:z y cada una de ellaz puede & su vez presentar aspectes
fisurados, ulcerado, erocionado o inflamado y ocurrir come-
solitarias, miltiples, focales o difusas,

G)-- PALADAR

Es lo que corresponde al techo de la cavidad
bucal gue presenta una boveda muy variable, cuya curvatura-
es m4s pronunciada en direccidn frontal gue en sentido sagl
tal. Su porcidn anterior es 6sea y se denomina paladar -
d2ec, estando formado por las apéfisis wlveolares y palati-
ngs de 1os msxilares superiores y por las léminas horizonts
les de los huesos palatinos; su porcidn posterior es MUSCU--
lozz y se llama velop del paladar o paladar blando. La muco
sa zel paladar, que especialmente en el paladar 0seo esta -
fue rtemente adherida, es generalmente lisa: se continda por
delante y latersimente con las enciss, prolongéndose por su
parte dorsal con la que cubre la dwula y los pilares palati
nao,
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En nuestra exploracidn vamos a observar y -
palpar las arrugas, papilas incisivas, contorno del paladar,
linea pscilante y paladar blando. En una guinta parte apro
<imada de los individuos adultos existe el torus palatinus.
Por palpacién, ayudado con exdmen radicarafico del paladar,
pueden ponerse en evidencia dientes impactados o que no lie
garon a la erupcion, dientes supermumerarios y quiztes en -
desarrollo. Con frecuencia encontramos en el paladar cierto
ndmeros de lesiones mucosas y dermatoldgicas, No son raras—
1a estomatitis nicotinica, leucoplaguia y carcinoma, Lag -
lesiones de impertancia clinica del paladar blando; incluye
eritema ( por infecciones de las vias respiratorias ), pete
guiaz ( por leucemia ), vesfculas ( por herpangina ), ampo--
1las y nédulos ( por faringitis linfonodular benigna ).



III.- GENERALIDADES DEL TEJIDO CONECTIVO

El tejido conectivo se caracteriza morfold-
gicamente por presentar diversos tipos de células, separa-
das por abundante material intercelular sintetizado por --
ellas. La sustancia intercelular constituye una parte muy
importante del orgarismo tanto por su cantidad como por su
distribucidn, En efecto se ha calculado que solamente la-
coldgena forma mds del 30% del peso seco del cuerpo y exis
ten muy pocos tejides que no estén provistos de una red -
ma- o menos compleja de fibrillas intercelulares.

misdas por los cons txtuyente& baslco« ( flbras, CE]Ulﬁ y -
sustanciz fundamental amDrFa ). jrrr; ,;'

Tejido conectivo proplamente dlChD. Enes
te ~o se haya predominio acentuado de nlnguno de 1mf e‘e -
mertos constituyentes o si lo ha/ es de fibras COldgEﬂdn.

Tejido conectivo laxo o areolar. Es el te-
jids cormectivo mas comin, rellena los espacios entre laz -
flo=s: y haces musculares, sirve de apoye para los epite -
lins v forma una capa @l rededor de los vasos sanguineos vy
1i~“aticos. Apoyando y . nutriendo células epiteliales, el-
te: do corectivo laxo se encuentra: en la prel,
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Las células mds comunes son. Los fibroblas
tos vy los macrofagos, las fibras coldgenas, eldsticas y re
ticulares tamoizn e.tdn presentes aunque las reticulares -
ero menos cantidad. ‘

£l tejido conectivo laxo es de consistencia
delicada, flexible y poco resistente a las tracciones,

Tejido conectivo densn.- Presenta los mis-
mo= elementos estructurales gue contiene el laxo: pero pre
dominan las fibra: de sustancia colagena. las células se-
encuentran disminuidas en su ndmero, este tejide es mucho-~
ma= ve-istente a las tracciones; pero su flexibilidad esta
disminuida en comparacién a la del tejido conectivo laxo.

Hay dos tipos de tejido conectiun denso!

- Tejide denso no modelado, cuando las fibras
coldgenas se disponen en haces sin orientacidn fija.

V- Tejido denso modelado, presenta los haces -
colagenos orientadmé.segdn una Drganizacién Fija;‘

N

: ‘A Contlnuac1on enunciaremos los dlversoa t1
pos de tegldo conectlvo de propledade EwQEClalea.

Tej’idc El'ésti‘c:o,:,

ste tejido‘esté formado por fibras eldsti-
cas gruesas paralelas y organizadas en haces, separados -
por tejido conectivo lev 5. La riquezs de fibres eldsticas
confiere al tejido eldstico su color @ wilio tipico y = -
ran elasticidad.
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Tejidq‘Bétibglar{717 

Esta‘_ bras retlculareo en—’
intima asociacibn con
estas poseen largas rol

las vecinas.

retlculares prlmltlvas,
b,que;se unen a las célu-

Tejido Adiposo:

Es‘el;encafgado'de almacenamiento de liqui-~
dos, agua, electrolitos, etc., gue representan una impor -
tante reserva nutritiva. -

Tejido Hemafopoyéticoi
Este tejido se leldE en mlelolde y 11nF01~

de. Recibe este nombre por que 1nterv1ene én a‘forma01un
de los elementos figurados de la sangre. : '

Mielalde: Conﬂtitumo Dor'una | elgada,caoa#*-—

de tejido conmectivo reticular, s cual se encuentna recu~m
briendo los espacios medulares del hueqo EprnJDSD. e

Linfoide: Este tejido se 160é1iiE éni1dS(“
drganas linféticos, como son ganglios lthéEiCUS,“el vaso,
timn, etc., se encuentra relacionado en la rormaclon de cé
lulas plasméticas, linfocitos y m0n001toa. '

Tejido Mucoso:

En este tejido hay un predominio de sustan-
cia fundamental amorfa. Es de consistencia gelatinosa; =
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ias células son pr1n01palmente flbrublastow., Coftxene Fi-
braz colagena~ y- rara vez“flbra: eld%thaS o retlculareq.

Tajio Cartilaginose:

Lo encontramos constituyendo el esqueleto -
temporal del embrién y sirve de moldE’para'el'dasarrollo -
de 1a mayor parte de ios huesos. Es un tegwdo duro Y de =
color blanco, algn elidstico y F]exlble.1

Tejido Osea:

Es un tejido caracterlzado cor tener ustan
cias intercelulares { fibrocoldgena CBllelCdda y- va»cula—
rizada gue encierra csvidades eprCLdleh dcnomlnada’ lagu~

nas dseas ).

-
3
fe

Funciones del tejido conectivo.

Defensa.

El tegldo conectivo: contrlbuye a 1a defensa
del organismo por paner ‘células Fagocltarlab y células «-
productoras de an tlcuerpos.

Las primeras engloban particulas inertes y—
microorganismos que penetran en el organismo; las segundas
sintetizan proteinas especificas llamadas anticuerpos, ca-
paces de combinarse con proteinas extrafas y destruir cier
tas bacterias y virus.
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Transporte.

El tejido conectivo transporta sustancias -
nutritivas de los capilares sanguineos a los diversos teji
dos del organismo.

Transporta también productoz de deshecho -
del metabolismo en sentido inverso, es decir de las célu -
las a los capilares sanguineos y linfaticos.

Reparacidn.

Las 4dreas del conectivo destruidas por in—
flamacién o por lesidn traumatica son reconstruidas nueva- .
mente por la proliferacidn del tejido conectivo adyacente,
va que este tipo de tejido esta dotado de gran capacidad -
de regeneracidn.

E1l poder de regeneracién del tejido conecti
vo es también valioso cuando se produce una destruccién -
de tejido cuya capacidad regenerativa es baja o nula. -

El musculo cardiaco por egemplo, no se rege;
nera y los espacios que resultan de la: destrucrlon de. BUG~
Fibras son rellenados por tBJldO conectlvn. .

Nutricién.

El papel que desempena er;:egldo conectlvom”
en la nutricidn deriva de su 1nt1ma ab0015010n con 10& va—
203 sanguineos.
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Tanto las sustancias nutritivas transporta-
das por la sangre, como los productos de deshecho del mepg
bolismo que son conducidos a los drganos de eliminacidn, -
atraviesan el tejido conectivo gue envuelve a los capila -
res,

1,--  ANATOMIA

La anatomia del tejido conectivo es un poco
dif{cil de definir puesto que no e un drgano o estructura
la cual podamos determinarle una superficie o bordes bien-
definidos., Por tal motivo diremos que es un conjunto de -
fibras, células y sustancia fundamental amorfa, dispuesta-
en tres formando una estructura irregular en todos senti -
dos,

Nos referiremos a la disposicidn anatdmica-
en 1las que se encuentra el tejido conectivo en los diferen
tes Organos del cuerpo humano,

Tejido conectivo laxo: Se localiza en la -
piel, en las mucosas ( membranas que revisten los drganos-
huecos y las cavidades del organismo), tejido fibroso elas
tico dispuesto laxante entre Grganos y midsculos; sostén de
vasos sanguineos, nervios y en las gléndulas.

Tejido conectivo denso: Este tejido se en-
cuentra en la dermis profunda de la piel, tendones, aponeu
rosis, ligamentos, cépsulas, vainas y tabiques.
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Tejido eldstico: Estd presente en los liga
mentos amarillos de la columna vertebral, el ligamento sus
pensor del pene, pabelldn de la oreja, trompa de Eustaguio,
epiglotis y cartilagos de la laringe.

Tejido reticular: Se haya en los drganos -
formadorez de células de la sangre ( dGrgancs hematopoyéti-
cos), constituyendo el armazdn que soporta las células - -
existentes ahl que dan origen a las células de la sangre.-
Ademds, se encuentran en armazdn del higado, tejidos lin-
foides, médula dsea, aparato digestivo y mucosas respirato
rias,

Tejido mucasc
nente del corddn umbilical,
pa dental joven. &

te es el principal compo-
én en la pul

Tejido adi tramos principal -
mente en grasa subcutdnea, mama y médula dsea.

Tejido cartilaginbso: Superficies articula

res de huesos, cartilagos costales, traguea, punta de lga ~- - -

nariz, laringe y esqueleto fetal.

Tejido fibroso: O0Oiscos intervertebrales, -
3infisis del plbis, articulaciones de la rodilla y coxo fe
moral. ‘

Tejido dzeo: Abarca lo qua,constituye fDdb
21 esqueleto humano. e
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Tejido hematopoyético:™ Médula dsea, espa -
cios medulares de lgs~hu3505'y sistema vascular ganglios -
linfaticos, timo, bszo y amigdalas.

2.- FISIOLOGIA

La fisiologia del tejido conectivo se en -
cuentra localizada en la funcidn que desarrollan todo“ SUS
componentes estructurales. o

El colégeno como medio de comunicacién ci =
bernética entre célula y célula. La proteina que forma -
las estructuras carscteristicas del tejido conectivo es el
colageno. Pues bidn ésta proteina tiene propiedades idd -
neas de alta significacidn funcionsl que no tienen las - -
otras proteinas del arganismo. Hasta tiene en su composl.
cidn un aminodcido, la prolina { y oxiprolina ).

Ry
ey

El tejido conectivo hoy se le considera un-
~gano de primera categoria. El tejido que antes se ha -
‘a relegado a funcidn de relleno shora tiene la soberania
xima; el.tejido conectivo tiene fisiclogia trascendente.

Cf O\

-
4
.

=3

=3

En conzecuencia, su patologiae es exuberante
v confusa. El tejido conectivo participa en los mecaniz-
mos de defensa y en la comunicacidn entre células, ro solo
carticipa; sino que viene a ser el drgano principal. Se -
trata de un sistema integrador. En una palabra, es la ex-
cresidn cibernética puesta al servicio de la homeostésis.
Casi todo lo que refiere a mensajes y " Feec-Backs " ( es-
timulo-reaccidén ) celulares, se ejerce a través del tejido
conectivo.
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. Las células sebdceas son curicsas estructu-
ra. diseminadas por todo el tejido cormectivo. Contienen -
arundes cantiaades de hiztaming, suitdancia que provoca la--
contraccion activs de los peguerios vazos sanguinreos vy hepa
rina que cuando estd aislada y se afade a la sangre impide
su coagulacidén, Estos efectos de la heparina y la histams
na no ocurren mientras las sustancizs permanecen en el in-
terior de las células y todavia no se sabe con claridad en
que circunstancias son liberadaz. Hay algunas pruebas; -
sin embargo, de que las células sebdceas influyen en el -
funcionamiento de loz pequefios capilares gque atraviesan el
teiido conectivo.

El tejido conectivo es esencial para la - -
transmisidn suave de ernergia mecAnica proviniente de la —
contraccidn musculsar con el fin de mover el organismo o -
sus partes, facilitada por lubricscion de componentes de -
la sustancia fundamental localizados en los planos de degr
lizamiento de articulaciones. :

En la coagulacidn también se encuentra rela
cionada la fisiologia como podremos ver. La coagulacidn—
d2 la sangre es consecuencia de ura serie de acontecimien-
tos integrados, vasculares, extravasculares e intravascula
res, que actdan junto en la hemostasia o prevencidn vy de -
teccidn de las hemorragias.

Oespués de una herida, un pequefio vaso san-
zwineo se contrae localmente cerce del sitio de la lesidn,
Esta reaccidn, componente vascular o vaso constrictivo de-
la hemostasia, depende en parte de los reflejos nerviosos.
Cisminuye la proporcion de la pérdida de sangre; pero no -
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la detiene por completo. Los vasos sanguineos mas peque -
fios no contienen fibras musculares lisas y por consiguien-
te no pueden contraerse activamente. La ruptura del tapi-
zado del vaso sanguineo lesionado pone al descubierto una-
capa de fibras de coldgena flojamente agrupadas, Cuando -
las plaguetas se ponen en contacto con el colégeno, experi
mentan una notable transformacién.’ Son atraidas por el co
l4geno y se adnieren a él, después se hinchan y liberan my
chos de sus componentes intracelulares en el 4rea local, -
22 modo gue quedan desgranuladas. La serotonina prolonga-
1z reaccidn local vasoconstrictora y el ABP reune a las ——
nlaguetas ocesiorando la formacidn de un tapdn blanguecino
“riavle o trombo, gue temporalmente cierra el vaso sangui-
~€0 roto. ‘ ' '

3.- HISTOLOGIA

gzcamente por trea elementoq

y suitancia fundamental amorfa.-/;

)'- Flbras.— Lad flb“as dei te do conectl'
vO Son de tres tpoS- Colagenas, retlculares y ela?ticaq.

Fibraarcolégenas:

Reciben este nombre por gue cuando hierver-
2r zgua durante un periodo de tiempo aufieiéhte; forman ge
lanina que sirve como cola. En estado fresco son hlancas,
Zara este o los tejidos en que predominan.  En oun prepara
do mor distincidn, las fibras coldgenas aparecen como es -
tructuras cilindricas alargadss y flexuosas, cuyas extreml
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dades se pierden entre 105 Dtros elementos del tBJldD.; Su
diémetro varia entre 1y 20 u,:las fibras colagenas son -
acidéfilas vy las mas frecuentes en el tegldo conectlvo.

Las fibras colégeras estah?coﬁétUtuidaé'por
una proteina denominada coldgeno, es la'prmtEina'més abun-
dante del organismo humano representande el 30% del total.

Fibras reticulares:-

Son fibras muy delicadas cuyos diametros va
rian de 0.2 a 0.5 u que se disponen formando una red, --
Quimicamente las fibras reticulares estan formadas princi-
palmente por la proteina coldgena. En virtud por su afini
dad por las sales de plata se llaman también fibras argird
filas del tejido conectivo.

Fibras elédsticas:

Estas fibras son més delgadas que las colé-
genas, se ramifican y se unen una a otra formando un trama
de mallas muy irregulares; ODebido a su color, reciben la-
denominacidn de fibras amarillas, debido a la presencia de
un pigmento especial. El componente principal de las fi -
bras eldsticas es la proteina elastina; es una proteina -
mas resistente a los procesos extractivos que el colageno.
Las fibras eldsticas ceden fécilmente incluso a las trac -
ciones minimas; pero vuelven a su forma inicial cuando ce-
san las fuerzas deformantes.



2)- Células del tejido conectivo.
Fibroblasto.

Es la célula mds comin del tejido conectivo
y principal responsable de la formacidn de las fibras y -
del material intercelular amorfo.

Existen dos tipos de fibroblastos:

Fibroblasto. GQue es la célula joven, en in
tensa actividad de sintesis, tieme morfologia diferente al
fibrcolasto maduro.

Fibrocito. Es la célula que ya sintetizé -
muchc y gue se sitla entre fibras elaboradas por él. Es -
21 fiproblasto maduro.

El fibroblasto tienme prolongaciones cito- -
nlasmaticas irregulares, su nuclec es claro, grande, de -
forms ovoide, con cromatina fina y nucleolo evidente.. El-
citocolasma es rico en reticulo endoplasmético de superfi -
cie granular.

La funcién del fibroblasto es la de sinteti
zar coldgeno y mucopolizdcaridos de la sustancia fundamen-
tal amorfa. Como productoras de coldgeno, podemos citar -
loz osteoblastos y los odontoblastos, que producen el cold
genc 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 sdlo cuando
son solicitados para ellos, por ejemplo: En las lesiones-
del tejido conectivo.

Macr6fago o histiocito.

Es la célula de tipo macrdfago que se di='i
tingue por su capacidad de pinocitésis y de fagoc1t051s,
es variable de acuerdo con el estado funcional y su. locall’”
zacidn, o

Los macr6fagos pueden ser fijos y libres. -
Estos son fijos, fusiformes o estrellados, tienen nucleos-
ovoides con la cromatina condensada., En el tejido laxoc -
son tan numeroscs como los fibroblastos, con los cuales —
pueden ser confundidos. El macrdfago libre es més activo-
en la fagocitozis que el fijo; se moviliza y fagocita por-
medio de seudbpodos cortos y anchos. TR e

£l macrdfago fijo y libréjﬁpreséntan Fasééé
diversas del mismo tipo celular y una forma se puede trang
formar en otra, siendo mas frecuente la transformacidn de-
macréfago fijo en libre. Los macrifagos actdan como ele -
mentos de defensa, fagocitan restos de células, material -
intercelular alterado, bacterias y_particulaé inertes que-
pencstran en el organismo. Cuando los cuerpos extranos son
de grandes dimensiones los macrdfagos se unen unos a otros,
conatituyendo células mayores, con 100 4 méds nicleos: Son
las células gigantes de chrpo extrafno. '
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Célula mesenguimatosa indiferenciada.

El tejido conectivo del adulto contiene cé-
lulas con la misma potencialidad de las del mesénquima y ~
en consecuencia con la capacidad de originar cualquier -~ -
otra célula del tejido conectiva. Esta célula indiferen -
ciada se denamina célula reticular primitiva cuando estd -
en los tejidos conectivos formadores de la célula de la -~
sangre y de la linfa, Cuando estén presentes en otros ti-
pos del conectivo, reciben el nombre de células adventi- -
cias por estar situadas generalmente al rededor de los cg-
pilares. Morfoldgicamente las células adverticias son me
nores que los fibroblastos alargados, con nicleos también-
alargados y con cromatina condensada.

Célula cebada o mastocito.

Es una célula globulosa, grande y con el Gi-
toplasma lleno de grénulos bas6filos.  Su nucleo es esfé-
rico y central; pero con frecuencia no es visible por es -
tar cubierto por los grénulos citoplasmaticos.

Las células cebadas son relativamente nume-
rosas en diversas variedades del conectivo. Se destacan -
facilmente en los cortes coloreados con azul de toluidina-
que tifie los grédnulos de color rojo. Los gréanulos de las-
células cebadas contienen glucoproteinas &cidas, la més co
nocida contiene heparina que es un mucopolisacarido acido-
sulfatado.
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La c8lula cebada sintetiza la heparina, his
taming, y serotonina.,  La histamina tiens varios efectos,
ror ejemplo, contragr en parte la musculaturs, principal -
ments la de los bronguiolos; dilatar los capilares sangui-
~205 y aumentar su permeabilidad y la heparina es anticug-
qularte, A T - o

Celum lapmatlca S S

Se. encuentra en DEquEPa cantlddd en el;tegl
do conectivo normal, excepto ea loa 1ugareg au:etos ,;cene
tracidn de bacterias y proteinas e<+rana=, Cmmo Ja mL00;a~
intestinal; pero aparecen en gran Cantldad en La areaa -
donde existe inflamacibn crénica. Sl

Eztas células son de forma ovoidal, cen ci-
toplasma muy basdfile gracmc a 3u zbundante ret*culo endg
plasmdtico rugoso. E1 ndcleo del plasmocito es esférico -

on la cromatina en grumos compactos. Por lo general el -
niocleo se localiza en posicidn excéntrica de la célula.

Los plasmocitos sintetizan los anticuerpos-
circulantes que se encuentran en la sangre. Los anticuexr
pos son proteinas especificas de la clase de las gamaglobu
linas, fabricadas por el organismo en respuesta a la pene-
fracidén de moléculas extrafias que reciben el nombre de an-
ti{genos.

Célula adiposa.

Es una célula especializada en el almacena-
miento de grasas neutras. Son muy faciles de identificar,
poseen un cuerpo celular grande ovoide o esférico y provig
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ta de una gran gota de grasa que con el sudan III toma una
coloracidn anaranjada: Tanto el citoplasma como el nicleg,
fcte es desalojado hacia la periferia por la gota de grasa.

| eucocitos,

Los leucocitos o glébulos blancos de la san
gre son células gue se encuentran con frecuencis en el te-
jido conectivo, provinientes principalmente de la sangre -
por migracién & través de la pared de los capilares y vénu
las, ' “

_ Aunque la sangre sea la prlnclpa‘m
1oz leucocitos del tejido oonectl’
el propio tejido.

En el teJldO conec
toz mas frecuentes son los 8051nof110

Eo¢1n0F1105. Se caracterlza
los. Estos granulos son lisosomas., nucleo tel €
filo es hilobulade; puede existir nucleo con. tres o.mas’
Ldbulos,

El nimero de eosindfilos aumenta an el teal;;
do conectivo en las enfermedades alerglca% y en algunas i
por pardsitos. La funcidn de los eosindfilos eq la fauocwﬂf
tdai- de antigenos combinados con anticuerpos.,
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Linfooitos: Son pequedas células, su ndclec
en esférico con una- leve eﬁcotad&ra; La cromating estd —-
condensada, el citoplazma es‘baséfilm'y‘eacaso reducignds-
s a una delgada capa 41 rededor del nicleo.

Loz linfocitos del ftejido conectivo formar-—
una poblacidén heterogenea. Algunc: zon de vida muy breve-
( algunos dfas ) y ntros viver meses y tal vez afios. Jun-~
to con los plasmocitos gue se pueden originar de ellos, ---
los linfocitos se encuentran freruentemente en LdS dFPdu -
de inflamacidn crénica, '

11nfocltos nQ eqtan -

Las ‘Funcloneqfde:l'
: fvidad Fagoc1tar“

corpletamente Ebclar8c1das
muy escasa,

- 3.~ Bustancia fundamental amorfa

La sustancia fundamental amorfa es incolers,
transparente y opticamente homcgenea. Rellena los .ezpa- -
cios entre las células y las fibras del tejidu conectivo y
siendo viscosa, presenta hasta cierto punto una barrera a-
la penetraciton de particulas extrafisz en el interior del --
tejido.

Su preservacién histolégica es posible me -
diante técnicas de congelacién y de secacidn, que consis —
ten en la congelacion rdpida del tejido por medio de baja-
temperatura con nitrdgenoc ligquida ~179° G ), seguido por
la extraccidn del agua por sublimacidn al alto vacio y a —
temperatura aproximada de -30° C.
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Quimicamente esta formada principalmente por
complejos de mucopolizacaridos y proteinas, formando gluco-
proteinas.

Los mucopolizacaridos més comunes encontra -
dos en el tejido conectivo tenemos el dcido hLalUFOﬂlCD y s
en menos cantidad los sulfatos de condr01t1nd. "

El dcido hialurdnico 85<deépélim9rizado’por-
la hialuronidasa. Algunas bacterias producen esta enzima -
y por ello consiguen penetrar en el organismo.

Los mucopolizacaridos son extremadamente hi-
drdfilos de modo que cads molécula de glucoproteina se une-
3 un gran ndmerc de moléculas de agua. El agua sirve como-
vehiculo para el paso por difusidn de inumerables sustan— -
cias hidrozolubles que se difunden por el tejido conectivo,
sin gue haya movimiento de liquido, Existe un equilibrio -
perfecto entre el agua que entra en la sustancia fundamen -
tal del tejide conectivo y la gue sale de ella, de modo que
la cantidad de agua libre es minima en el tejido.

Existe en el tejido conectivo, junto con la-
zustancia amor fa, una cantidad minima de 1iquido itersti- -
cial, cuya composicidn ez semejante a la del plasma sanguéy
neoc en 1o gque se refiere a iones y sustancias difusibles.

4.- EMBRIOLOGIA

En los embriones, al aproximarse el final —-
del primer mes de desarrollo, las células mesenquimatoszas -
e desplazan rdpidamente para. ocupsr la mayor parte del es-
pacio

=
Q
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pacin libre que se encuentra entre las estructuras més pro-
fundamente situadas y el ectodermo superficial. En esta -—
etapa, sin embargn, las células adn tienden a mantenerse in
dependientes.,  Hacia la sexta semana, las prolongaciones -
de las células adyacentes comienzan a unirse, de manera gue
se forme una red sinzicial., Al mismo tiempo comienza a ha-
cer su aparicidn delicadas fibrillas a lo large de las 20—
nas periféricas del citoplasma. Hacia el final del segun-
do mes las fibrillas son muy numervsas y probablemente debi
do a que las c#lulas estén continuamente cambiands en mayor
0 menor grado su posicidn como consecuencia de su actividad
ameboide, algunaz de las fibras comienzan a apartarse del -
citoplasma de las cflulas que les dieron origen y aparecen—
fioras en los espacios intercelulares.

Cuznas las fibras constituyen una parte visi
ble del tejido conectivo joven es muy adecuado el término -
fioroblasto para referirse a las células del origen mesen -~
guimdtico gque estén produciends dichas fibras. Despugs de-

as etapas iniciales el tejido conectivo joven pronto adop-
tz una apariencia totulmente caracteristica. Se comienza-~
a ver un plan definido en la direccidn de las fibras, en re
lzcion con los estimulos mecénicos por los cuales las fi- -~
tras estdn comenzands a funcionar. Hacia el guinto mes las
fibras empiezan a formar haces bien definidos y se produce-
al parecer, un cambio quimico por el cual las primitivas fi
tras embrionarias se convierten en verdaderos haces de fi —
cras blancas ( coldgenas ). Las fibras eldsticas no hacen
su aparicion tan pronto como las coldgenas y se necesitan -
coloraciones especiales para demostrar su presencia. Una -
w@z que se han hecho suficientemente grandes y se hayan - -
zien diferenciadas, son reconocibles en las preparaciones
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normales de hematoxilina y eosina. Parece probable que -
las fibras elasticas sean elaboradas por células del tejido
conectivo ( fibroblastos ) en la misma forma general que -
las fibras blancas ( coldgenas ) su composicién gquimica y -
sus propiedades fisicas, sin embargo, totalmente diferentes
y tienden a permanecer aisladas, en vez de agruparse en ha-
ces como ocurre con las fibras blancas.




Y an
IV.- GENERALIDADES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO

Los vertebrados tienen la caraCteriética~especi
fica de responder ante sustanciass extrafias, produciendo bien -
sea anticuerpos ezpecificos y/o células sensibilizadas, A la
zerie de fendmencz gue tiene lugar a partir del momento que un
organizmo entra en contacto con sustancias lejanaz; desde un ~
punto de vista filogenético, hasta que aparecen en el suera y-
en los tejidos las inmunoglobulinaz especificas y las células-
sensibilizadas, s& les conoce con el nombre genérico de:

" Respuesta Inmune " .,

Al analizar la respuesta inmune es necesario to
mar en consideracidn los distintos factores que intervienen en
el fenfmeno, tanto los gue actian como inductorez como aquellos
gue simplemente favorecen o inhicen este procesc, las cuales de
penden primariamente del organismo involucrado. Asi mismo, es
de fundamental importancia considerar la participacidn de una -
poblacidon de células, sin ubicacién precisa en el organismo, -
3in cuya participacidén no podria tener lugar una " Respuesta -
ante componentes " Extrafos " , a la que se ha de:zignado en su-
conjunto como " Aparato Inmunocompetente " .

La respuesta inmune presenta como caracteristica
general el ser un fendmeno inducido natural o artificialmente,-
tener " Memoria " y poder ser transferido. Bien sea mediante -
suero o células sensibilizadas, Debe reconocerse dos tipos de
respuesta; la respuesta primaria; que tiene lugar como resulta-
do de la primera exposicidn a un antigeno deteminado y la res—
puesta secundaria; la cual se obtiene después de una segunda ex
posicidn al antigeno, la cual se caracteriza por producir nive-
les de inmuroglobulinas més altos en periodos de tiempos mas -
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ésta res-
puesta secundariu se le conoce con el nombre de reqpuesta -
anamnésica. - M

cortos, como resultado del fenomena de memorla, a

Las células y moléculas del sistema inmune-
llegan a la mayoria de los tejidos por el torrente circula~
torio, entrando en los tejidos por lss paredes de los capi-
lares. DOespués de este paso regresan A un sistema vascular
propio: EL sistema linfitico. El arbol de vazos Linfati-
cos colecta linfocitos y anticuerpos junto con otras célu -
las y moléculas y el liguido intersticial que bafia los teji
dos del cuerpo, regresa su contenido 21 torrente circulato-
rio por la unidn de las venas subclavias, Se encuentran -
grandes concentraciones de los linfocitos en los nbdulocs -
linfaticos, estaciones 3 lo largo de ios vasos linféaticos y
en los sitios donde se forman y procesan: La médula Gsea,-
el timo y el bazo.

1.~ CONCEPTO Y DEFINICION DE INMUNIDAD

Concepto: Es la propiedad de todo: ser vi-
vo gue le permite estructurar complejos mecanismos de defen
sa para contrarestar cualquier invacién por organismos ex -
trafos a su propia anatomia.

Definicidn: Segin la organizacidn mundial
de la salud, define a la inmunidad de esta forma: " La res
puesta inmunitaria engloba todos los fendmenos que resultan
de la interaccidon de células especificas del sistema inmuni
tario con antigenos, como consecuencia de esta interaccidn-
aparecen células que participan en las respuestas inmunita-
rias celulares ( de la indole de sensibilidad tardia o in-
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unidad de homoinjerto ), al igual que las células que sinte

izan 0 secretan una de las diversas clases de inmunoglobuli
Pll.

2.- TIPOS DE INMUNIDAD

Inmunidad Natural: Es aguella que no se ad -
[uiere a traves del contacto previc con el agente infeccioso
O con una especie relacionada ). Muy poco se sabe acerca
el mecanismo responsable de esta forma de resistencia.

Inmunidad Adquirida no especifica: Es ague -

la forma de inmunidad que siendo adguirida no presenta un -

on gratuito y congénito de naturaleza; sino un fruto arti -

icial adquirido y siendo no especifica se dirige no solo -

ontra una infeccidén) sino contra todas. Este estado inmu-

itaric dura poco y se pierde rapidamente. Teniendo en - -

uenta que eszte tipo de unmunidad se adguiere con inyecciones
e proteinas heterdlogas. S

Inmunidad Adguirida especifica: Es la forma-
ras importante y eficiente de inmunidad g ue se denomina:
dguirida por que no constituye un privilegio congénito de -
2 naturaleza; sinc un fruto artificial adguirido después -
Hel nacimiento.  Especifica: Por que no actda contra todas-—
~ag infecciones; cino dnicamente con la gue ya se ha padeci-
io en forma esponténea o contra la gue =set ha practicado un -
tratamiento artificial con suerc o vacunas,

Inmunidad Pasiva: Se entiende un estado de -
fo susceptibilidad temporal relativa a un agente infeccilosn,
estado inducido por la administracidn de anticuerpos contra-—
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el agente en cuestidn y que han sido formados en otro huésped
en lugar de haber sido formados activamente por el individuc-
mismo.

Inmunidad Activa: Es un eztado de reziztencis
adquirido por el individuo come consecuencia de contacto efec
tivo con antigenos extrafios; es decir, microorganismos o sus-
productos. El " Contacto Efectivo " puede consistir en una-
infeccidn clinica o subclinica, en inyecciones de microorga -
nismos vivos o muertos u suz antigeno:z, lLa inmunidad activa
se desarrolla lentamente durante un periodo de diaz o semanas;
pero generalmente tiende a persiztir por afos.

3.-- MADURACION INMUNOLOGICA

£n la especie humana el recién nacido todaviz-
no presenta una expresidn caval de sus potenciabilidades inma
noldgicas y de hecho su estado de inmunidad adaptativa en el-
momento de nacer resulta de la combinacidn de ciertos fEnémg-
nos adquiridos pasivamente y otros ectablecidos activamente,

Asi por ejemplo: En el caso de las inmunoglc-
bulinas el nifio nace con una cantidad adecuada de IgM, IgA 'e
IgD. En condiciones de infeccidn intrauterina; sin embargo,
el producto puede iniciar la sintesis de IgM e IgA mucho an -
tes del nacimiento, la cual sutil es el control bioguimico de
estas inmunoglobulinas. En lo gue &l sistema complementario
respectiva, puede decirse que existe una importante disminu -
cidn de la concentracidn de varios de los componentes inte- -
grantes de este sistema, en particular C3 y C4. Esto se tra

duce en una disminucidén de la capacidad opsdnica y guimiotac-
tica.
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En cuanto a las funciones fagociticas pueden -
E=zhalarse con los polimorfonucleares de los recién nacidos, -

p -~ capaces de fagocitar en forma normal cuando se les coloca
L~ suero adulto.

Finalmente la inmunidad celular o sea la capa-
L .2ad e modular la respuesta inflamatoria en sus etapas mas-
Fzrdia  por medio de la liberacidn de sustancias flogotropi -
=z, aparece igualmente deficiente en el recién nacido.

Como ejemplo basta sedalar que mientras en un-
:z.1to a las 12 horas el foco inflamatorio contiene 80% de -
"z-ocitos en el recién nacido, a esa misma hora, la cifra ape
-zz llega al dO%.

Todas estas funciones: La inmunidad humoral, -
--~unidad celular, el complemento y las capacidades fagociti-

sz, van madurando y adquieren niveles normales de funcibn a-
siztintas edades, que para fines précticos no rebasan el aho-—

= ovics, El gue el hombre adquiera gradualmente su madura -
:in inmunoldgica tiene importantes implicaciones evolutivas.

4.~ TOLERANCIA INMUNOLOGICA

El fenémeno de tolerancia ademis de temer inte

s tloldgico - tedrico, presenta la excepcidn s la regla ec-
‘mulc antigeno, respuesta inmune, eliminacién de Ag que haz
momento constituye el mayor impedimento pzra la précti-

sz Jde 1a alotrasplantacidn del tejido como método terapéutico

:~ er"ermedades que cursan con la destruccion irreversible de
crgarns vitales,

o
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Caracteristicas genersles:
"~ El estado de tolerancia es especifico para
el Ag que lo indujo, el 4rea de la molécula que determina la-
aparicidén de loz estados de tolerancis parece ser aln mayor -
gue la inmunidad celular.

2.~ La tolerancia inmunoldgica no es un fenémg
no de todo o nada, pudiendo distinguirse grados intermedios -
donde un contacto previo con un Ag reduce solo cuantitativa -
mente la reactividad immunoldgica clésica.

3.~ Es inducido por una sustancia habitualmen
te antigénica para otros miembros de la misma especie, los que
generalmente responden al estimulo con la produccién de Ac y/o
célulzas inmunizadas.

4,- Si utilizamos un variado nimero de Ag de-
especificidad heterogenia o un solo Ag de miltiples especifi-
cicacdes, el estade de tolerancia inducido es también mdltiple.

5.- &i se aplicara a un animal tolerante celu
las linfoides provenientes de un animal que haya reaccionado-
al ~ismo Ag en forma clasica con produccidn de Ac y/o CGi. -
El sstado de tolerancia inmunoldgica puede terminarse rapida-—
y o2 manentemente,

6.- El estado de tolerancia puede ser transfe
riss pasivamente por medio de células linfoides provenientes-—
de »n donador tolerante, administradas a un receptor privado-
de su aparato inmunocompetente por radiacidn y timectomia.
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7.- El estado de tolerancia es una manifesta
cidén sistémica de la reactividad inmunoldgica debido a una -
zlteracidn central del aparato inmunocompetente a nivel del-
mgcanismo de " Reconocimiento " de determinantes antigénicos.

8.~ La presencia del Ag aungue sea en dosis
inferiores a la que se necesitd para inducirlo, es necesario
zara el mantenimiento de la tolerancia pues de lo contrario-
disminuye y desaparece formadndose una“reactividad inmunolo-
gia normal.

Teoria de la tolerancia.

1.~ Se imagina a la célula tolerante como una célula -
"Yiva" blogueada en su capacidad de diferenciarse hacia una-
zélula efectora de respuesta inmune.

2.~ El estimulo antigénico determina la proliferacitn -
Je dos poblaciones de células, las efectoras de la respues—
Za inmune y las tolerantes. Se supone gque las tolerantes -
zon un tipo celular diferente, incapaz de producir Ac o tran_
zformarse en Ci. Pero que compiten con las efectoras por un-
mizmo "Nicho ecoldgico".

3.- Dtra teoria propone que el fendmeno es mediado por -
incuccidn de enzimas ezpecificas para el Ag. Segin esta propo-
2icidn el Ag induce las célulaz 1z produccidén de enzimas gue --
1n degraden especifica y rdpidamente e impidiends su accezo a-
ia -oblacidn de células afectoras de la respuesta inmune,

La etapa del desarrollo ontogénico en la gque se puede i
ducir un estado se llamd: Periodo de adaptacidn y mostrd ser .
riable para las especies estudiadas a los Ag utilizados.
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Durante el periodo embrionario, el contacto -
corn un Ag determina un estado de tolerancia en lugar de una
inmunidad,

La tolerancia, ze presentabea con facilidad en
fetos y recién nacidcs, por lo tanto ze pensaba que la res -
puesta hapcitualmente se trataba de un aparato inmunocompeten
te inmmaduro.  Por lo tanto se tuvo que demostrar loz esta -
dios de inmunidad clésica para demostrar la tolerancia inmu-
noidgica. ' e

Existen tres grandes grupos para inducir los-
estados ce tolerancia:

a)- Por via de administracién. El fendémeno-
de Sulzberger-Chase. Consiste en un estado de tolerancia -
en cobayos dirigido hacia haptenos administrados por via in-
travenosa ( Neorsfemamina ) u cral (2,4 dinitro-%,2,4 trini
tro-clorobenceno ) también se ha obtenido tolerancia inmuno
légica de Ag. de histocompatibilidad y a proteinas séricas-
pcr medic de la administracidn Unica o mdltiple de células -
aldgenas por via endovenosa, portal o intramuscular.

b)- Ayudado por maniobras inmunodepresoras -
er ciertos casos, la administracidn de un agente inmunodepre
sor ( antimetabolitis a agentes aquilantes, Rx, etc., ) -
urido, o inmediatamente después, estimulo antigénico, resul-
tz en la abolicidn total o parcial de la respuesta inmune a-
eze Ag.

c)- Con grandes dosis de Ag el ejemplo ca -
racteristico es la pardlisis inmunoldgica de Felton; fue -
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originalmente descrita como consecuencia de la administracidn
de polisacaridos neomococcicos en dosis 500 veces superior a-
la necesaria para inducir la produccidn de Ac, y dura 15 a 18
meses ( ya se han observado fendmenos similares en humanos -
después de neumonias neomococcicas graves ) .

5.- CELULAS DE LA RESPUESTA INMUNITARIA

ses de células:

1.- Las células inmUhol6giC§mehte CDmbE£éhfés
de los sistemas mediados por células y de anticuerpo humoral.

2.— Las que participan en la deteccidn, la -
modificacidn y el reconocimiento de antigenos. La primer -
parte formz el asa efectora o eferente de la respuesta inmuni
taria y la segunda el asa aferente antigeno ( inmundégeno ) -
sustancia capaz de provocar respuesta inmunitaria en cualquier
tipe de vertebrado inmunocompetente. Los antigenos que — -
existen en la naturaleza son sustancias de elevado pesc mole-
cular, habitualmente proteinas o carbohidratos. Muchos cons
tituyentes de los organismos pardsitos son antigenos; las res
puestas inmunitarias opuestas a esos antigenos pueden propor-
cionar proteccidn contra la enfermedad o resistencia a las re
infecciones por el mismo tipo cde pardsito o ambas cosas en un
mizmo tiempo; =in embargo es necesario hacer hincapilé en gue-
la oroteccidn funcional no se haya implicita en las definicio
nes de antigeno, anticuerpo y ce respuesta inmuriitaria.
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Los antigenos son laz zustancias gue estimu
lan la aparicién de la respuesta inmune ( antigenicidad )‘
y e combina especificamente con sus productos ( especifi~
cidad ). La mayoria de los Ag posee ambas propiedades,-
antigenicidad y especificidad; pero algunos no. '

Anticuerpos: Proteinas plasmaticas sinteti
zadas en las respuestas inmunitarias ( humorales ), que -~
son capaces de combinarse con los antigenos provocadores.-
Hay varios tipos de proteinas plasmiticas con una activi -
dad concomitante de anticuerpos y se les denomina colecti-
vamente inmunoglobulinas.

Clases de anticuerpos: Generalmente los an

ticuerpos se describen en téminos de sus reacciones con -
el antigeno.

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

b)- Aglutininas: Anticuerpos que primero-
inmovilizan a los organismos méviles .y después aglutinan a
las células formando masas. “

Las aglutininas solo se pueden demostrar si
el antigeno estd constutuido por particulas o si el antige
no es absorvido a la superficie de particulas visibles de-
tamano uniforme, por ejemplo eritrocitos.

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

e).- Opsoninas: Anticuerpos que se combi -
nan con los componentes superficiales de las células micro-
bianas y otras, de manera que éstas son més fécilmente en -
globadas por los fagocitos.

f).- Anticuerpos neutralizantes ( protecto-
res ): Anticuerpos que vuelven no infeccioso al microorga-
nismo antigénico ( comiinmente virus )¢

g).— Anticuerpos fijadores del complemento:
Se demuestran por el consumo del complemento en una reac ---
cidn antigeno-anticuerpo.

h).- Anticuerpos " Blogueadores " inhibito
rios y otros no precipitantes: Se combinan con el antigeno;
pero no se pueden demostrar macruscopicamente a menos gue -
inhiban o blogueen una reaccién o gque la proteina del anti-
cuerpo pueda ser identificada.

Hapteno. Antigeno incompleto: Es decir sus
tancia incapaz de provocar por si misma una respuesta inmgf
nitaria; aunque puedan actuar como inmundgeno parcial cuan-
do se combinan con otra sustancia ( generalmente de elevado
peso molecular ), a la que se conoce como molécula portado-
ra. Los haptenos son casi siempre de sajo peso molecular vy
de estructura relativamente simple.
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Inmunogleobulina: Se ha demostrado gue laz in--
munoglobulinas del hombre implican cinco clases antigénicameg
te distintas de mcléculas; es decir, aunque cada clase de pro
teinas posee ciertos determinantes antigenos que son comunes--
a todaz las inmuncglobulinag, es posible dividirlas en clases
de acuerdo a otroz determinantes antigénicos que corresponden
a cinco grupos exclusivps.

Anticuerpos IgG: Representan por si 80 % en -
la actividad total de los anticuerpos en el suero. Estos an
ticuerpos son importantes en las defensas del huésped contra-
la infeccidn.

Articuerpos IgA: Se cree gue los anticuerpos-
IgA secretorios comprenden un importante mecanismo de defen-
3a contra las infecciones locales de las mucosas del cuerpo.
Se han acentuado las importancias de los anticuerpos IgA se-
cretorios en la resistencia a las infecciones del aparato res
piratorio, aparato digestivo y del aparato genitourinario, -
pcr gue se han de:zcubierto grandes cantidadez de anticuerpos-
IgA secretorios en la saliva de las pardtidas, en las 1lgri-
mas, en el moco nasal, en las secreciones bronguiales, en el-
liquido prostético, en las secreciones vaginales y en las se-
creciones mucosas del intestino delgado.

La frecuente presencia de los anticuerpos IgA
secretorios en el calostro y el liquido amnidtico humano, tam
bién sugiere gue los anticuerpos IgA pueden desempefiar un pa
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 10% éstos anticuer-
pos son de importancia en las defensas del huéébed‘contfs la-
infeccidn, RSt '

Anticuerpos IgD: Hasta hace poco tiempo, no -
se habia relacionado ninguna actividad de anticuerpos con las
inmunoglobulinas de la clase IgD; recientemente. - 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 2% de pacientes con artritis REUMATOIDE. En -
un paciente se descubrieron anticuerpos IgD al toxoide de la-
difteria; después de inmunizacidn repetida con este antigeno.

Anticuerpos IgE: Los anticuerpos IgE son de-~
gran importancia clinica como mediadores de las reacciones y-
enfermedades atdpicas ( alérgicas ). La IgE estd generalmen-
te elevada en el suero de los pacientes gue tienen asma alézy
gica, renitis alérgica, dermatitis atdpica e infestaciones pa
rasitarias de muchos tipos.

6.~ INMUNIDAD HUMORAL

Cuando uno estd en contacto por vez primera ~-
con un antigeno se manifiesta la respuesta inmune de tipo pri
mario la cual se caracteriza por la aparicidon de anticuerpos—
circulantes aproximadamente a los 7 6 10 dias, los anticuer -
po: estan en baja concentracidn y son principalmente del tipo
IgV, estos anticuerpos bajan rédpidamente en su concentracion-
1asta niveles no detectables a los 21 a 28 dias; en cambio la

—

rezpuesta secundaria originada por un segundo contacto con el
antigeno se caracteriza por un rdpido incremento de anticuer—
po: circulantes ( 20 veces 6 més que la respuesta primaria )-
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y fgue comienza a aparecer a los 2 6 & dias, estos anticuerpos
zon de la clase IglC y tienen una mayor afinidad por el antige
no ademés puede permanecer por tiempo muy prolongado en circu
lacién, en ocasiones por anos y esto dependera del antigeno -
en particular,

En la inmunizacién profildctica { vacunacién )
lo que se hace es despertar una respuesta inmune de tipo pri-
mario en el individuc a la vez gue ze le genera una " Memoria
Inmunoldgica " hacia ese antigeno en particular de tal mane-
ra que un nuevo contacto en forma natural ( infeccidén ) con-
ese antigeno despertaria una respueszta de tipo secundario con
las caracteristicas descritas y por tanto mas efectiva.

En lo que se refiere a los antigenos empleados
como son microorganismos o productos de estos( toxinas ) - -
nuestro conocimiento de un punto de vista quimico ez nulo, si
nosotros conociéramos con exactitud la estructura quimica de-
los antigenos se nos facilitaria el manejo y el control de -
los mismos, asi por ejemplo al polisacdrido capsular del neu-
mococo tipo III se le ha determinado su estructura quimica y-
se ha encontrado estar constituido por unidades respectivas -
de acido celobilroniceo, conociendo lo anterior se ha logrado-
conferir proteccidn hacia ese microorganismo a ratones que ==~
han sido inmunizados con acido celobidronico, por otra parte-
se ha investigado la estructura quimica del veveno de algunos
alacranes encontrandose al parecer que la fraccidn toxica es-
té limitada a una cadena de nueve aminoédcidos.

7.— INMUNIDAD CELULAR



7.-  INMUNIDAD CELULAR

Tradicionalmente, el término de inmunidad celu
lar se referia exclusivamente a los cambios en el comporta -
miento de las células inmunizadas dirigidas contra microorga-
nismos patdgenos vivos pero ahora se extiende a los desarro—
llados en contra ce células antigénicas provenientes de orga-
nismos filogeneticamente superiores.

En ausencia de una mejor definicidn: La inmu-
nidad celular se manifiesta por la aparicidn de células lin -
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 loz macrofagos corporales, especialrente linfocitos y mo--
nocitos.  Los linfocitos ( en realidac ambos ) son produci -
dos por érganos hematopoyéticos, como médula Gsea y el timo,-—
su accidn inmunoldgica puede ser especifica mediante un proce
so ce zensibilizacidn en el timo, por lo gue se les 1llama lin
focitos "T", su actividad es fagocitica. En los monocitos -
no =e ha demostrado especificidad inmunolégica, pero su acti-
vidad rfagocitica es indispensable para limpiar los focos in -
fecciosos atacados.

En sistemas en gue se inducen respuestas humo
ral v celular en forma simulténea, se han podido demostrar -
gque la participacién de la célula "T" no es s6lo como portado
ra, sino que comg resultado de activacién, hay liberacidn de-
fac-ores saludables { ya demostrados, pero adn no caracteriza
do- auimicamente ), que dan como resultado una proliferacidn-
maycr de células 8, la cual a su vez resulta en una mayor sin
tezis de anticuerpos.



B.~ AUTOINMUNIDAD

Laz personas normales, sanas, no responden

inmunitariamente & -us propios tejidos. Es evidente aue
las respuestas inmunitarias contra los tejidos de la pro-
pia persona serian perijudiciale: para el funcionamiento ~
del organismo ya que €3 de esperarse que de tale: respues
tas se produzca dafic o destruccidn en el tejido., Paul —-
Ehriich considerd este problema hace muchos anos, acufado
el —eologismo latino " Horror autotoxicos " para referir
Se =

las condiciones en que ocurren respuestas inmunita -
riaz contra los tejidos propioz. Ya se conoce una amplia
variedad de enfermedades clinicaz " Autoimmunitarias M.
Estas constituyen diversas cantidades clinicas en las gue
parece ocurrir una interrupcién de la capacidad del crga-
nizmo para discriminzr " Lo propio " de " Lo no propio ?,
origindndose asi reacciones inmunitariasz que atacan a un-—
cor.stituyente del cuerpo y provocan una enfermecad clini-

ca. Cuando aparece este tipo de reaccion; peroc sin pro-
ducir la enfermedad clinica, ze le di el nombre de " Fend
merips autoinmunitarios ", Como ésto ordinariamente no se

presenta en individuos normales, es probable que algunos—
mecanismos fisioldgicos permitan a los individuos: inmung-
competentes el distinguir a los componentes propios entre
los miltiples elementos ajenos gue se encuentran constan-
temente toda la vida.

¢, Cémo es posible que surga una capacidad-
tain extraordinaria como la de reconocer lo propio 7 My -
chms datos sugieren que esta capacidad se adguiere duran-
te el desarrollo embrionario; aungue siguen constituyendo
un enigma los mecanismos mediante los cuales ocurre ésto.
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Sir. F.M, Bumet sugirid hace algunos afios-
que los antigenos autdlogos se marcan como " Propios " in-
utero, durante el periodo de la embriogénezis. Congeturd-—
que cualguier antigeno presentado al embridn vertebrado en
desarrollo durante el periodo mencionado puede clasificar-
se errdoneamente como propio. En otras palabras, Burnet -
predi jo gue la exposicidn a cualquier antigeno, durante un
lapso determinado de inmadurés del sistema linfoide, puede
provocar un estado de tolerancia inmunitaria para ese anti
genc: por lo tanto, la exposicidn al antigeno después del--
naci~iento dejafd de provocar una respuesta immunitaria, -
en .~ individuo vuelto tolerante a dicho antigeno mediante
la exposicidn previa in utero.

Tipos de aﬁfoiﬁmuniﬁgd;

Segdn su mag f acién y. principal ti-
pe celular afectado, Mackay.y. ar
meds des autoinmunes eni

Procesos Drganlcos. ﬂGuando se presentan le
zlores en varios prganos [a t931d05 Y donde prubablemente -
participa mds de un mecanismo de lealon tlsular 1nmune

Procesos hemocitoliticos: Resultan de la -
presencia de Auto-Ac gue reaccionan como determinantes aﬂu,,
tigenicos situadon en la superficie de los elementos que —
forman la sangre: Gldbulos rojos, plaguetas y leucocitos;
procesos fransitorios, donde la lesidn puede ser generali--
7oz, localizada o ecpecifica para estirpe celular, que =
00 habitualmente szecundarios a una enfeymedad bacteriana--
o viral y que desaparecen junto con ella.

 las enfer-
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Procesos localizados: A un 6rgano o tejido,
frecuentemente debidos a una respuesta inmune dirigida con-
tra Ag especificos de tejido, normalmente en posicion inac
cesible.

9.~ TRASTORNOS DEL'SISTEMA INMUNDLOGICO

Trastomos de mecanismos autoinmunes que son
a los que nos vamos a referir en el capitulo siguiente; a -
estos trastomos los vamos a dividir en tres categorias: -
En primer lugar, en algunos trastornos hematoldgicos y del-
iroides se ha demostrado sin lugar a duda la existencia au
toanticuerpos dirigidos contra componente: titulares norma-
lez: en segundo lugar, en animales experimentales se ha de-
mostrado una reaccidn de autninmunidad al recikir inyeccin-
ne: de sus propios tejidos mezclados con cocadyuvantes; esha
rezzcidn se caracteriza por alteraciones del sistema nervig
s0 central y periférico, tejidos articulares, sucrarenales,
1, etc, VY por la presencia de anticuerpeos circulantes.-
tercer lugar, en algunos padecimientos del hcmore como -
sor las enfermedades de la colégena en la cual se ha demos-
trzdo afinidad de las gammaglobulinas del huésped por cong-
tizuyentes de sus propios tejidos.

D’E’
-
tn

]

La mayoria de las alterac1on8a camunec a -
las distintas enfermedades de la Colagena, pueden reunlrae—
en las categorias siguientes:

1.~ Tienen camblos generallzadoa y pr1ma -
ricz en el tejido conectivo. ' ‘ ‘
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2,~ Estos cambios afectan principalmente las
sustancias 1ntercelu1ares y los pequenoa vasos sangulneos y-
zon necrdsis fibroide, Flbroblb e hlallnlzaclon.

3.— Cada enfermedad se diStingUe_@e laa«de -
mas por la distribucidn topografica y ciertasjbaracterlstl -
cas diferenciales de las. lesiones como fibrdsis, Forma01on -
de granulomas y halinizacidn vy neorU51s flbrolde.

4.—- Existen cambios muy caracterlstlcos e im
portantes en las proteinas del plasma, e%p901almente en las«
gammaglobulinas, en cada una de lac enfermedades de la colg—
sena. SRR ‘ , L

5-"‘
do conectivo tiene:
sensibilidad,

6. _;w’
dramaticamente al tratamlento con esteroldes
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V.- ENFERMEDADES SISTEMICAS DEL TEJIDO
‘ CONECTIVO

Las enfermedadez del tejido conectiva ( de la
coldgena ) constituye un grupo de entidades clinico patolégi

Todas muestran un denominador comin en su - -
substrato anatomepatolégico; esto es una degeneracidn fibroi
de a nivel de las Fibras coldgenas. Estudios mis detalla ~
dos, demostraron gjue la degeneracidn fibroide ccurria princi
palmente en la sustancia fundamental, que las alteraciones -
en las fibras coldgenas se efectuacan en etapas posteriores-
y gue por consiguiente se podria denominar enfermedades difu
sas del tejido conectivo.

1.- LUPUS ERITEMATOSO

Es el modelo de enfermedad para identifica- -
ciZn de numerosas alteraciones inmunoldgicas. Las investiga
cicnes inmunolégicas, han identificado recientemente en el -
plasma de los enfermos ldpicos, multitud de sustancias prin-
Cipalmente auto anticuerpos dirigidos contra los propiocs - -
corstituyentes del organismo.

a).— ETIOLOGIA

Es una enfermedad de etiologia desconocida, -
de mecanismos bAsicos discutibles y que afecta preferentemen
te a personas del sexo femenino durante el periocdo de acti-
vicdad sexual maximo.
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Factores que pueqen"influireahjlé éﬁideQighde
lupus eritematoso: S : S o

1.—- Factores predisponentes: La herencia de: -
zempefia un papel predisponente en la eclosidn de la enferme-
czd, al parecer; existe una sola observacidn de lupus erite-
~ztoso congénito. En conclusidn, la herencia predispone al
_apus; pero es indispensable la participacidn simulténea de~
ctros factores que desconocemos.

Factor enddcrino., Dada la gran preponderancia
2 lz enfermedad en la mujer, se ha considerado que factores
zndbcrinoz influyen en el desarrollo de lupus. La enferme -
zad tiende z remitir durante los dos Gltimos trimestres del-
zmbarazo; lz recaida viene durante el primero y nuevamente —
iespués del parto. Los inhibidores de la ovulacidn muchas~-
.8ce: producen exacerbacidn de lupus eritematoso.

1

2.—~ Factores desencadenantes: Fotosensibili~
zad &n las primeras descripciones de la enfermedad, ya se —
advierte gue la exposicidn a la luz solar, aparte de empeg -
~ar acusadsmente o hacer brotar el exantema y demds manifes—
zaciones cutdneas, desencadena a veces brotes evolutivos, -
con zintomas generales. | '

3.~ Factores eticpatogénicos: Medicamentos,~
zobre tods sulfamidas, penicilina y demds antibidticos.

La sospecha de la responsabilidad de las sulfa
mizzs, primero y posteriommente de la penicilinma, nacid al -
cororobar la existencia de un cierto paralelismo entre la in
troducecibn y uso de estos medicamentos y la mayor frecuencia
de 1a enfermedad.



62
6).~ FISIOPATOGENTA

Lo: dafios estructurales basicos de la enferme
dad no modifican los postulados generales de un proceso in -
flamatorio; ésto ez, obedecen a una secuencia natural que se
inicia cor alteraciones especificas o muy caracteristicas, -
culminando en 1a proliferacidn celular y eventuzlmente en la
reparacion fibroza, '

Laz alteracionez de la enfermedad a nivel del
tejide conectivo, comprenden fendmenos degenerativos a nivel
de la fibra de coldgena y sustancia fundamental, con la par-
ticipacidon de otro elemento constitutive del tejido conecti-
vo: Células y demas fibras, la primera alteracidn de natu-
raleza reversible, es la degeneracidn mucoide. La colAgena
adguiere basofiliz metacromitica y tal lesidn parece resul -
tar de la acumulacion de mucopolisécaridos acidos, especial-
mente dcido hialurdnico; por sus propiedades hidrdpicas, es-
tas sustancias determinan la hinchazdn de las fibras gue apa
recen agrandadas y edematosas, de forma incensible se produ-
cen cambios en el tejido conectivo que indican una transfor-
macién fibroide del mismo. La histoquimica ha demostrado -
que esta alteracidn no es una degeneracidn autentica del te-
jido conectivo sino el resultado de depdsitos de sustancias-
provenientes del plasma. Por tal razdn, serd mas exacto ha
blar de depdsitos fibroides en vez de degeneracion fibroide.

Algunos auto-anticuerpos, por la frecuencia -
cCon que son encontrados y por su vinculacidn con los estadios
evolutivos, estéan intimamente relacionados con la determina-
cidn de la enfermedad.
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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 clinicas de la enfermedad.

C.— CUADRO CLINICO

El con001mlento del lupus eritematoso es hoy—
en diz tan completo que, la inmensa mayorla de las" veces -

oastz el cuadro clinico para asentar Bl dlagnostlco de la -
enfer—edad. ' S

a).-  WANIFESTAGIONES CLINICAS €

To= Man ones ¢ ostado -
gene==1: Fiebre, Es‘unV51gno casi constdnte ( enel 93 %)
de log casos ) que puede ‘adaptar gran numero de varledade
3 vesss es elevada y remltente 0-intermitente y- precedlda -
de e:zzalofrios y en ocasiones queda reducida & una simple -
febrizuls. En cuanto a su evolucidn es continua o bién mas
a me-~.do, aparece por periodos seflalando las épocas de agu-
dizazion de la enfermedad.

Adelgazamiento.~ E1 enfermo casi siempre - -
pieride peso duréhte los brotes evolutivos, para recuperarlo,
veses en las’ epocas de remisién.

j]

Alteraciones de las constantez merfoldgicas-
y bioguimicas de la sangre. Elevacidn de la VSG, gque casi-
nuniza Talta.
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Astenia y anorexia. Preceden, en ocasiones,~
y acompafian practicamente siempre a los brotes agudos de la-—
afeccion.

2.- Manifestaciones clinicas por Organos y -
sistemas:

Piel. Las lesiones cuténeas del lupus, se ca
racterizan por ser eritematosas, habitualmente escamosas y a
veces atroficas. E1 sintoma cutdneo primordial del lupus ——
eritematoso es el eritema en vespertilio o mariposa. Su dis
posicidn es muy caracteristica: Asentado en el dorso de la-
nariz, se desparrama por los pémulos; la procién nasal re- -
cuerda el cuerpo de la mariposa y la malar, las alas. Su as
pecto es erisipeloide, pues el color es rojizo, mas o menos—
encendido. La erupcidn se recubre de una descamacidn princi
palmente folicular, a veces muy moderada y que se hace apa:-
rente deslizando por encima del pulpejo de los dedos, pero -
otra verdaderamente notable integrando estructuras costrosas.
Las lesiones ldpicas se pueden presentar en la regidn perior
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 apa-
rato locomotor se sitla entre los sindromes gque con més cong
tancia se presentan enun 80 a 90 % . En mds del 50% de -
los pacientes los males osteo-articulares predominan al ini-
cio de la enfermedad. El paciente puede presentar artritis,
periartritis o tendosinovitis. Por lo tanto los pacientes -
3e guejan de dolores articulares en algdn momento. Incluso-—
cuando los dolores son intensos, la articulacién afectada po
cas veces estd hinchada. El dolor muscular es frecuente, -
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acompafiado 3 veces de atroflaﬁmuscular proxlmal‘ Lo més comdn
de la enfermedad.  Ge encuentra afectando ‘manos, mufiecas, ro
dillzs, tobillos y codos. . S

Aparato circulatorio. Todos los tipos de vae
sos pueden ser afectados, principalmente los de mediano y pe-~
quefio didmetro y tanto arterias como venas. La base anatémi
ca ce esas lesiones es la reaccidn inflamatoria,

Las lesiones urticariformes, lividéz reticular,
ulceraciones tdrpidas en los miembros inferiores, flevitis de
repeticidn, pdrpura, infartos viscerales y gangrena en las ex
tremidades, son las mas importantes anormalidades clinicas en
el campo vascular.

Lesiones pleuropulmonares. La sintomatologia-
pleuropulmonar es muy notable y oscila cerca del 40 % de los-
cascs. Clinicamente se comporta como una pleuritis seca - -
( com dolor en punta de costado y roce pleural ) o, lo mas a-
men. do, himeda con derrame ( a menudo bilateral ) gque la ex-
ploracidn fisica o radicldgice y la puncidén ponen de manifies
to. Hay veces que la pleuritis es la primere manifestacidn-
del lupus, en cuyo caso se confunde facilmente con la tubercu
losis.

Implicacién renal. La participacién renal se-
abserva en un SO % en los pacientes que padecen lupus. Cons-
tituye actualmente uno de los aspectos mas importantes de la-
enfermedad. En el curso de la enfermedad se notan desde dis
cretas alteraciones urinarias hasta el cuadro completo de in-
suficiencia renal. La manifestacidn de presentacidn del lu-
pus puede ser de nefritis aguda o el sindrome nefrdtico, La-
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anomalia mds frecuerte es una glomerulitis ligera acompaﬁg
da de herzturisa, proteinuria o ambas. En grado menor en -
contramcz la glomerulonefritis ldpica y se caracteriza por
importzrzes lesiones glomerulares ademds de alteraciones -
inters+iziales y tuoulares; se acompafan ce gredos varia -
bles ce —iuria, hematuria, proteinuria, retencién de liqui
do, ede~z, hipertencidn, hlperazoemla gue pueden alcanzar»
niveles oronunciadcs,

El vlndrmme nefrotlcol; Se caracterazafpor—
la preszacia de a;bdmlnurla y ademas por Tq ‘ausencia da'—é«
hiperte~cidn arterial, es la exprEalon maa habltual de ne~
fropatiz lGpica. Por lo gene"al la albumlnurla es mode—:
rada y los edemas escasos. ‘ S :

La existénc:ia de nefropatia agrava el pro -
néstico del lupus. El desehlace suelergérﬁfﬁhéétd;ftfés
un curzo clinico mds o menos dllatado, pero que no suele
exceder de los dos afios como norma. Gt

Corazén, En el CUVSD dpl lupus el corazdn-
se afecta muy a menudo con todaa sus tunlcaa el pericardio,
gl miocardio y el endocardlo., ‘

Endocarditis. La introduccidn clinice de-
la enzaocarditis 1dpica, radica exclusivamente en los so- -
plos, Son caszi ziempre zistdlicos y szientan con la mé'
ma frecuencig en el foco mitral. La mavor parte de los sg
pioz zor funcionales o extrscardiacos; pero a veces ocurre
el Ye~dmeno inversp, es decir, gue endocarditis manifisstas

1-3 H-“

no e Eraducen clinicamente,
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snomalia més frecuente es una glomerulitis ligera acompaﬁg

3z de hematuria, proteinuria o ambas. En grado menor er -
contramos 1la glomerulonefritis ldpica y se caracteriza por
imoortantes lesiones glomerulares ademdz de alteraciones -
i~tersticialer y tubulares; se scompafian de gredos varia -
cles de piuria, hematurza, proteinuria, retencidn de liqui
z3, edema, hipertencidén, niperazoemia que pueden alcanzar-
-lveles pronunciados.

El sindrome nefrdtico. éefcaracteriZa‘por—
1z presencia de albuminuria y ademas por la ausencia de —
~ipertencidn arterial, es la expresién mds hebitug) de ne-—
“ropatia ldpica, Por lo general, la albumlnurla es mode—
rada y los edemacs escazos.

La existencia de nefropatiaEagtéva,é1 prg -

~3stico del lupus. E1 desedhlace suele Sef FuheSto, tras -

.7 curso clinico més o menos dllatado, pero que no suele -
zwceler de loz dos afios como norma."?'g* TR

Corazén., En el curso del lupus el corazdén—-
ze afecta muy a menudo con todas sus tunlcaﬁ el pericardic,
z! mipcardio y el endocardio.

Endocarditis, La introduccién clinica de-

L= endocarditis ldpica, radica exclusivamente en los so- -
los. Son casi ziempre sistdlicos y azientan con la mé X1
n el foco mitral. La mayor parte Ze los so

Lioz son Tuncionales © extracardizcoz; pero a veces ocurre

=5 frecuenciz e

1 fendmeno inverso, es decir, cue endocarditis manifiestac
ng & traducen clinlcamente.
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Mipcarditis. .. Cabe sospecharla ante un apa-
pamiento del primer ruide, la 1n5taurac1on de un rltmo de -
golpe, la aparicidn de unz arritmia extrasistdlica D.dE-Uﬁd
tagquicardia despronorcionada a la fisbre o anemia. o

Pericarditis. Puede ser fugaz o a menudo -
asintomitica, facilmente pasan inadvertidas. E1 signo més-
comin es el roce pericédrdico, seguido de dolor precordial.-
El derrame pericédrdico, cuando ocurre, no es con frecuencia
lo rastante grande para determinar el sindrome de tapona- -
miento cardiaco. :

Sistema nerv1oso‘¢, El lupus eritematoso afec
ta preferentemente al clstema nerv1oa0 central en particu—
lar al cerebro. :

Los desbrdenes convulsivos y los disturbios-

men+tales son las manifestaciones mds frecuentes a nivel del
NG Las convulsicnes asumen el cardcter del pequefio o~
gra= mal y surgen al inicio de la enfermedad o en periodos-
firzles, asociados frecuentemente a hipertencifn arterial e

inzuficiencia renal.

Les trastornos psiquicos presenta una de las

md: comunes manifestaciones del lupus; gue ademds son suma-
~te variados, asumiendo aspectos de esquisofrenia paranoi
de o hebefrénica, depresifn endbgena, psicosis maniaca, etc.

El sistema nervioso periférico es también si
ti: de alteraciones. Los nervios craneanos mas afectados—
sor los vinculados a la motilidad ocular, ya sean intrinse-

co: o extrinsecos; esto es, 2o0., 3o., 4o., 60., pares cra -
resles,
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Aparato digestivo. Los sintomas digestivos
son comunes en la enfermedad correspondiendo principalmen-
te a; anorexia, vomitos, nduseas, disfagia, raramente do -
lor abdominal. Gran interés diagnéstico tienen los sin -
dromes dolorosos abdominales, susceptibles por su caracter
agudo, de similar perforacidn intestinal, Se han observa
do diarrea y melena. La diarrea cuando es frecuente, pue
de deberse a su asociacidon con colitis ulcerativa. La he-
morragia intestinal puede deberse a trombosis, arteritis -
de los pequefios vasos intestinales, y a ulceraciones.

Ganglios linféticos. La hiperplasia gan -
glionar generalizada es frecuente, aungue el hallazgo de -
ganglios voluminosos no constituye unag rareza; pero nNo son

dolorosas. La regidn que la presenta con mayor frecuencia
es la cervical, ' :

) MANIFESTACIDNES DLINICAS DHALES

En el 68% de los casos del lupus erltemato—
so presentan manifestaciones orales agudas y es 1mp0rtante
la variedad existente entre los individuos aFectadDS' podg
mos observar acrocianosis, exantemas maculopapulosas visi
culas y pGstulas, nbddulos, ampollas y petequias. '

En la mucosa particularmente en la labial y
bucal es posible descubrir erociones herpetiformes o aftol
des, placas blancas elevadas y ulceraciones en mucosa oral
con destruccidn grave de tejido, focos de pdrpura, erocip-
NnES y necrosis en mucosa oral. En paladar duro y pilares
palatinos se observan con cierta frecuencia placas eritema
tosas con ampollas.



D.- DIAGNDSTICO

Debe zospecharse de pacientes que presentan
combinaciones de exantema en mariposa después de exposicidn
al sol especialmente mujeres., Con sintomas o signos como-
artralgia o artritis, fiebre, leucopenia, anemia, enferme-
dades renales sin causa conccida. También debe sospechar
se de lupus en pacientes con crisis convulsivas, psicosis,
endocarditis, pericarditis, miocarditis y reacciones medi-
camentosas.,

Lz falta de un elemento Gnico o especifico-
para la determinacidn de la enfermedad es cosa importante-
en las numerosas tentativas de establecer un criterio.

a).-— EXAMENES DE LABORATORIO

Velocidad de sedimentacidn globular, Es =
normal encontrar velocidades de sedimentacién muy elevada,
excediendo en muchas ocasiones de los 100 mm. /primera hora.

Alteracitn de los elementos de la sangre. -
Puegde encontrarse una disminucidn del nimero de elementos,
gus se encuentra en la sangre.

Anemia. Es un hallazgo muy frecuente en un
momsnto u otro de la enfermedad llpica. La anemia puede —
ser moderada o intensa siempre medida entre 3.5 y 5 millo-
nes, ocasionalmente puede descender hasta cifras inferio -
res al milldn. Su grado es muy variable de un momento a -
otro de la enfermedad. En lineas gererales, su intensidad
cursa paralela a la severidad del cuadro, asi como, a sus-
ep.spdios evolutivos.
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Leucopenia. 5i bien no es tan frecuente como
la anemia cuando se presenta, es uno de los signos Gtiles pa
ra sugerir el lupus, por que contrasta vivamente con el as -
pecto séptico de la enfermedad. Suele ser moderada { entre-

2000 y 4500 leucocitos por mm3 ) la leucopenia se acompafa -
de linfocitopenia.

Trombocitopenia. Es bastante frecuente,. lo -
suficientemente acentuada como para originar una plrpura, -
La pdrpura trombocitopénica puede ser la manifestacion ini‘—
cial del lupus eritematoso. '

Proteinas plasmiaticas. Sufren modificaciones
importantes particularmente algunas de sus fracciones. Las-
cifras de albimina pueden permanecer en niveles normales o -
fisminuir. Casi siempre destaca una hipoalbuminemia, a ve-
ces muy acusada. ‘

Las globulinas se elevan generalmente acerca-
del 80% de los casos. En el'lupusrlGSYhiVeles;de IgG estan
comurmente aumentados; y la vide media de IgG es de ocho - -
dias, La IgM excepcionalmente;sefmdestra normal.

Célula L. E. Es un leucocito polinuclear —-
neutr6filo que contiene en su citoplasma uno o varios Corpﬁg
culos redondeados, de tamano proporcionalmente grande, mayor
gque un nicleo. La formacidén de la célula L.E, obedece s —

la presencia de un factor propio del suero de los pacientes-
1gpicos.
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Las células L.E. sb6lo se observan en la san-
gre periférica y excepcionalmente en la médula dsea.

Aspectos inmunoldgicos. El fendmeno de la -
célula L.E. es originado por la presencia en el suerc de —-
los pacientes lipicos, de una inmunoglobulina 75, que tiene-
afinidad antinuclear. Estudios minuciosos han demostrado -
gue esta inmunoglobulina esruna_antinucleoproteina, que reac
ciona con todos los constit@yentes nucleares, simulténeamen-
te. s

El proceso de esta reaccidn obedece a los clé
sicos mecanismos de acoplamiento antigeno-anticuerpo.

Investigaciones posteriores han demostrado —-—
otros factores séricos en el lupus, que posee también las ca
racteristicas de los anticuerpos clésicos.

Reaccién 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. El1 mé&ximo ndmero-
de posibilidades se halla en ldpicos con sintomatologia arti
cular destacada, en especial si llegan a fraguarse anquilo -
sis,

Reaccion de Widal. Puede ser francamente po
sitiva, En un cuadro clinico febril asociado a2 leucopenia,
se determind la aparicién de la llamada " Forma Pseudotifi-
ca del lupus eritematoso ".
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b).- EXAMENES DE GABINETE

Electrocardiograma. Es de gran importancia-
zzpital en el diagndstico clinico. Puede revelar signos de-
zajo voltaje, en caso de derrame, alteraciones de repolariza
:i6n, aumento del espacio PR e hipertrofia ventricular iz -

~uierda,

En otras ocasiones dominan las arritmias. Pe
ricarditis ldpica, inversidn o aplanamiento de la onda T en
-asi todas las derivaciones. Onda T positiva en la deriva-
zién AVR,

Electroencefalografia. La exploracién elec—
zroencefalogréfica practicada sistematicamente en los pacien
=25 llpicos registra muchas veces trastomos de la electrogé
=25is sin traduccidn clinica. En caso de ser patolégico el
G muestra alteraciones propias de encefalopatia orgénica,
~3s cue asumen dos aspectos diferentes: 1.- Trazado anor -
~al crganico, caracterizado por voltajes moderadamente eleva
35 2 ritmo de tres a siete ciclos por segundo, con frecuen-
zia Je2 ondas de delta asimétricas; y 2.- Trazados medios-
-2 voltaje medio, de ritmo de cinco a seis ciclos por segun-
z0, interceptado a menudo por trenes de ondas alfa normales.
z1 hzllazgo més comlin constante estriba en una actividad del
<3 lenta y difusa pero asimétrica, que sugiere una afecta- -
2iér cerebral orgénica.

Estudic radiogrdfico. La radiclogia la en-
cantramos también dentro de los exdmenes de diagndstico del-
_upus eritematoso; nos puede proporcionar datos importantes-
ze dicha enfermedad.
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Se encuentra elevacién pronunciada de la hemi
cipula diafragmdtica derecha. Las placas nadidgréficas”ﬁues
tran acentuada disminucidn de los campos pulmonares: en la ——
funcidn respiratoria; muestra también afectacidn. osea de la-
cabeza de fémur y cabezas del himero que es una manlfestar -
cidn exclusiva del lupus eritematoso.

Como podemos observar es un métods de diagnds
tico importante para la localizacidn de defectos en el lupus
eritematoso por ejemplo: Es importante para el diagndstico
de pleuritis ldpica. Por medio de radiografia se logrd ab-
servar en un paciente, que presentd tuberculosis miliar com-
plicada con lupus eritematoso durante el uso de dosis eleva-
das de corticoides.

E.—- EVDOLUCION

El mejor conocimiento de esta enfermedad ha -
modificado ‘ta cierto punto, el criterio uniformemente pe-
simista que .. itenta. Su evoluciénfgira en tormo a tres ex-
tremos. S ' '

1.~ El cursoc de la enfermedad abandonada asi
misma sin tratamiento es gravisimo, casi siempre fatal en -
plazo mas o menos largo.

2.~ La trascendencia del rifion es la justi--
preciacidén de las posibilidades de supervivencia es crucial,
por gue su afectacidon la modifica sustancialmente.
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3 Ld Lntnaducrlon de la tEIHpEuthd este
*pide ha mejorado de manerd nEnalblB el prunostlco. '

Evolucidn en etepa aguda; La iniciacidn -
e 1s enfermedad es ripida y el curso fulminante, Existe-
sostracidn, fiebre, linfadenopatia generalizada, neumonia--
casilar, taguicardia, pericarditis, esplenomegalia, nefri-
tis, dolores musculares y articulares, delirio, sicosis, -
convulciones, coma y finalmente la muerte y puede ocurTlfh
2n el curso de unaz cuantas semanaz.

Evolucidn en etapa crdnica. Ocazionalmente
2l comienze es répidc y la enfemedad posteriormente tien-
de = la cronisidad, pero mdz frecuente el comienzc es inal
dioso y la enfermedad es objeto d& remisiones y exdcerva——
cicres durante muchos zfioa. Mis frecuentemente, la enfer
medsd sigue un patron de lesionez recurrentes de uno o -
m4i3 drganos o sistemas durante un periodo de muchos afos, -
La =upervivencia de los paciente: con la enfermedad crdni-
ca guede ser incrementada con una corticorterapia apropia-
da.

F.- TERAPEUTICA

El fin principal de tratamiento debe ser -
evitar las exacervaciones. Aungue no existe ningdn medio
par= lograr la curacidn, el tratamiento puede alcanzar las
remisiones prolongadas, Los medicamentos antimicrobianos,
en aspecial penicilina y sulfamidicos, deben evitarse lo -
maz posible. . Hay que utilizar asi mismo en formas mini -
mas, las transfuciones de sangre, cirugia e inmunizaciones
Evitar la luz solar y las radiaciones ultravioleta.
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La terapeitica se logra a cabo mediante glu
cocorticoides. Los mds 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). Segin -
la respuesta alcanzada, se elevara la doziz de todo lo que
sea necesario o bien se disminuird paulatinamente hasta en
contrar la minima dosis eficaz de mantenimiento. Cuando -
esta no exceda a 5 mg, puede dejarse a perpefuidad sin te-
mor a los efectos secundarics.  Estos se evitan con mayor:
seauridad adminiztrando el medicamento, a dias alternusf-~”
( en douais doble ), por la mafana, cuands menor lnhlblcién
hipofisiaria se ejerce. '

La respuesta inicial suele ser brillante, -
la fiebre cede en 24-48 horas, en pocos dias de%apaiecen -
lus células L.E. vy =e negativizan las falsas reacciones -
ller=caz, tendiendo a normalizarse VSG, los derranes sergn
505 Fe reabsorben. |

La adninistrecidn de los antipalldicos de -
como la clorogquina y mepacrina en el lupus son —-
en un' 7% de los casos. Blanguean las manifesta
ciluores cutédneaz y alivian lzs articulaciones. Las dosis-
de xtagque son de 250 a 500 mg/dia; y las de mantenimiento--
de "33 a 300 mg. muestran algunos efectos secundsrios co
mo =uzeas, vomitos, cefaléas y alteraciones de 1a,&b0mod§
cidr visual.
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l.os citostéficos,comn el B-percaptopurina -
( 50-100 mg. diarios ) y la izathiprina ( 100-200 mg. dis-
rios ), en tratamiento prolongados.  Parece ser gue en a3l
gunos casos, mejoran la sintomatologia de la enfermedad, -
negativisan las células L.E, y disminuye el tituls de an-
ticuerpos antinucleare=. Cuentan en cambio, con el incon-
veniente de ser capace: de determinar agranulocitos y pan-
citopenias mortale:s.

2.~ POLIARTRITIS NUDOSA

Ec un proceso morboso que se manifiesta por
un nimero de ndéduloz visiblez o palpables a lo largo del -
trayecto de arterias musculares de mediano y pequefio cali-

bre. Muestra lesiones necrdticas, degenerativas, inflama
torias y proliferativasz en segmentos parcelares de las ar—
terias. Afecta principalmente las bifurcaciones y ramifi

caciones de los vaczos y afecta a todas las arterias, meros
las pulmonares.

A.- ETIOLOGIA

Enfermedad de etiologia desconocida. 8in -~
embargo existen hipdtesis, mas o menos verosimiles para en
contrar la etiologia. Mencionaremos las que mas exacti--—
tud podrian tener.

Hipersensibilidad. En los pacientes falle
cioos a causa de la enfermedad del suero se han encontrado
altsraciones vasculares superponibles a las de la periar-
tritis nudosa.



Sabido es que, a menudo, una infeccidn res-
piratoria precede al comienzo de la sintomatologia de la -
periartritis nudosa. Se recurrid para tratarla en muchas-
ocasiones a las sulfamidas, diversos autores creyeron en -
la responsapnilidad de estos fammacos. Otros en cambio --
opiran gue la sensibilizacién se realizaria frente al es -
treptococo B hemolitico que logran aislar frecuentemente -
Je 1os pacientes 6 bien, gue la sintomatologia respirato -
ria constituiria ya la expresidn inicial de la periartri -
tis nudosa.

Autoinmunidad. La periartritis nudesa cum
ole =scasamente los criterios para sospechar que se mani -
Tle=ta de un origen autolnmunltdrlo;
Julinsemia es inconsistente y. exist
anticuerpos. T

pues la hlpergamaglo—
V;f;gqltad_de demostra

B.~ FISIJ:'D_PA OGENIA

Las 18510n83 de pollartrltls nudDSa afecta—
vasce especialmente a nivel de blfur0301ones y ramlflcaCLU
nes. El proceso segmentario 1ncluye 1a media, con edems,
exuciacidn fibrinosa, necrosis fibroide e infiltracidn de -
oolimorfonucleares y un nimero variable de eosindfilos y -

abarca la adventicia y la intima. En esta etapa hay trom
sosiz e infeccidn o hemorragia. Mas tarde, las zonas de--
necrosis fibroide son substituldas por tejido celular de --
grarwilacidén y prolifera la intima. Finalmente a1 segmer-

to zfectado gueda substutuido por tejido cicatrizal, aso -

ciazio con engrosamiento de la intima y fibrozis perlurte -
~ial.  Extos cambios producen oclusién parcial, trombozis-—
2 irfarto y aneurisma palpable o visible a veces con rotu

rd.
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3in embargo, no siempre las lesiones siguen
este curso esquemdtico, ni es posible en todos los casos -
descubrir los eztadios descritos; lo gue si es muy constan
te en esta enfermedad es la estendsis de la 1uz'vascular;—
que se encuentra presente en todas las fases evolutivas, -
tanto en la inflamatoria como en la cicatricial.

C.- CUADRD CLINICO

‘La periartritis nudosa es una enfermedad re
lativamente poco frecuente en cuanto a la edad, el mayor -
nimero de casos acontece entre la 4a. y 5a. década de la -

vida, Concemiente al sexo; predomina constantemente el -
masculino.

a).~ MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES

Fiebre acompafiada de deterioro del estado -
general ( que se manifiesta por anorexia, astenia, adina -
mia ) pérdida de peso y dolor en visera y musculo esquelé
tico, de manera que el diagndstico diferencial es de una -
fiebre de origen desconocido, Oolores abdominales, hiper
tensidn, taquicardia, erupciones cutaneas, hepatomegalia y
neuritis,

Manifestaciones clinicas por érganos y sis-
temas. e

Piel. Las lesiones cuténéaéiébhfWQifipléé
y frecuentes, su porcentaje ocila entre é1727%1y i7D%f:°




79

Los nédulos de Kussmaul constituyen la mani
festacidn mads caracteristica de la enfermedad. Su presen
zia justifica la denominacidn de periartritis nudosa. Los
~6dulss son de caracter pasajero y no provocan molestias -
subjetivas, pasan féacilmente inadvertidos; su evolucidn es
Transitoria abarcando un espacio de tiempo que fluctlia en-
Tre breves dias y varios meses. Suelen aparecer varios a
la vez, por grupos y en brotes sucesivos. Por lo general
10 dejan rastro. Se sitGan en las pequefias arterias, ya-
sean superficiales en cuyo caso la piel supradyacente ad -
zuiere color violéceo, a veces son tan superficiales que -
zdqui=ren un aspecto ce pdpula; profundos y entonces, sodlo
la paﬁbacién meticulosa de los territorios vasculares los-—
Jjescusore, Se les encuentra sobre todo, en la cara ante -
rior de las mufecas, en la cara interma de los brazos, an-
zebr=zos y regidn tibiotarsiana, con menor frecuencia, en-
21 tronco, cara y cuero cabelludo.

Livido reticulares. Segin algunos auto -
res, debe sugerir inmediatamente la enfermedad.

Vesiculas y ampollas., Muy rara vez se -~
orese&ntan; en ocasiones aparecen lesiones grangrencsas. -
Las manifestaciones purplricas son muy frecuentes; pero na
da cmracteristicas a menudo se acompanan de manifestaciones
pépuilo eritematédsas, urticariformes o edematosas de la en-
fermedad de Schonlein-Henoch.

En ocasziones encontramos erupciones erite-
matuisas, que pueden difundirse por toda la superficie cutd
nea, adguiriendo aspecto morbiliforme o escarlatiniforme.
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Aparato locomotor. Las articulaciones sue-
len afectarse preferentemente las grandes, adoptando a vg -
ces un signo errdtico semejante al reumatismo poliarticular
agudo. En ocasiones, los dolores articulares son referi -
dos, procediendo de procesos periarteriticos de mdsculos y-
tendones préximosz. Seglin Rose cabe también la posibilidad
de que el sindrome poliarticular, de evolucidn crdnica sea-—
la primera manifestacidn de periartritis nudosa.

Misculos. Los dolores musculares son muy -
comunes; pero casl siempre secundarios o vinculados a lesip
nes de sus arterias o neuritis. Por ello las algias apare-
cen sobre todo a la presién de las masas musculares, al mo-
vilizar los miembros y al efectuar esfuerzos.

Sistema enddcrino.  Solo merece considera -
cidn la sintomatologia precedente de los Arganos genitales,
gue en el varon es bastante frecuente. Se ha descrito:
orquitis, atrofia testicular por infarto, funiculitis con -
nddulos palpables, edema del escroto y prostatitis ( prﬁstg
ta hipertréfica y dolorosa ) .

Aparato respiratorio. Sindrome bronquitico-
con tos y expectoracidn; sindrome asmético casi siempre - -
acompanado de elevada eosinofilia, con fiebre no infecciosa
y grave afectacidn al estado general; sindrome de condensgf
cién, por infarto, neumonia o bronconeumonia; sindrome cabi
tario es excepcional; semeja la tuberculosis cabitaria o el
absceso de pulmdn; sindrome pleural; casi siempre concomi—-
tante a infartos pulmonares.
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Corazdn. Su frecuencia clinica se cifra en
un 55%. Las manifestaciones indirectas son muy frecuentes
y siempre consecutivas a la hipertension arterial, cuya ing
tauracion acelerada fomenta la claudicacidn del ventriculo-
izquierdo con todo su sindrome: Disnea paroxistica noctur
na, soplos sistdlicos mitrales, refuerzo del segundo tono -
abrtico, ritmo de golpe e hipertrofia izquierda. La insufi
ciencia cardiaca hipertensiva en una de las causas mas Frgf
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 comin encontrar una ta -
quicardia desproporcionada a la fiebre, se cree gue se deba
a lesiones arteriticas del miocardio. La insuficiencia -

cardiaca no siempre es consecutiva; aungue sea lo mds habi-
tual a la hipertencidn; sino que puede ser subsidiaria de -
la isquemia miocardica.

Pericardio. Los signos pericardicos son me
nos comunes; pero se han descrito pericarditis secas con rg
se pericardico y dolor, himedas con taponamiento cardiaco.

Endocardio. lLa periartritis nudosa respeta
el endocardio. Por lo general, los soplos audibles obede-
cen a la dilatacién del anillo de insercidn por la hiperten
cién o la degeneracidn miocérdica.
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Rifidri. - La participacién renal es muy fre -
cuente se encuentrs en un 68%. Por lo CDmdn, la nefrepa -
tia carece de comienzo agudo. Al estudiar al paciente se-
advierte una afectacidén remal casi siempre avanzada., E1 -
curso clinico con hipertencién, edemas, albuminuria, hematu
ria y retencidn nitrogenada. Los andlisis de orina demues
tran casi siempre, la presencia de albuminuria y de un sedi
mento patoldgico en el que suelen hallarse abundantes hemg—
ties, leucocitos y cilindros, ya sean hialinos, granulosos,
hematicos, epiteliales o céreos.

Aparato digestivo. Es frecuente en un 40%
encontrar sintomas abdominales, casi siempre agudos.

Tubo digestivo. Los sintomas y signos que-
refiere son consecuencia de accidentes vasculares, ya sean-
trombdticos o hemorrdgicos. Determinan casi siempre un aé
domen agudo, exponente de infartos intestinales, perforacio
nes gastricas o intestinales con peritonitis. Se presen -
tan otras manifestaciones inespecificas, como néuseas, vomi
tos, diarrea ocasional y en algunos casos hematemésis, mele
na y hasta parotiditis.,

Higado. Los infartos hepdticos deben des -
pertar siempre la sospecha de la periartritis nudosa. Si-
bien anatdmicamente participa la mayoria de las veces, es -
raro que aparezcan manifestaciones clinicas. Para que es-
tas se instauren, es necesario que la lesidn del parénquima
hepdtico sea extensisima; a causa, por ejemplo de la trombd
sis de arteria hepatica.
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Manifestaciones neurolégicas. Son frecuen-
tes las manifestaciones periféricas en un 55% y ademas con-
tribuyen a menudo a esclarecer el diagndstico. En cuanto-
su aspecto clinico, se distinguen formas multineuriticas,
solineuriticas y algia pura. Los nervios mas a menudo Com‘
olicados son el mediano, cubital, radial, tibial, 01atlco -
nopliteo externo e interno.

[\

Las manifestaciones centrales clinicamente -
aparecen con menor frecuencia en un 24%. Es interesante -
Zestacar que no todos los signos neuroldgicos estan vincula
Zos a lesiones focales, sino gue a menudo obedecen a encefa
lopatia hipertensiva o urémica. Encontramos tres formas:

a).- Sindrome meningeo. Es poco frecuente
:i bien es posible su presentacidn aislada, por lo comin co
zxiste con manifestaciones encefaliticas. En el ligquido -
cefalorraquideo se encuentra un aumento considerable de po-
“inucleares neutrdfilos y discreto de albdmina.

b).- Accidentes vasculares agudos y aisla -
Z0s. Dependiendo de donde se asiente la lesidn arterlal
ouecden aparecer hemiplejias, afasia, crisis convulslvas ~;—
jacksonianas y cualguier otro sindrome focal. . £

c).— Accidentes vasculares mﬁltiples de-ap§
ricidn por brotes. En la cual se encuentra la participa -
£16r medular asentando las lesiones, sobre todo, en los cor
dones laterales o anteriores.
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Sintomas oculares, Le periartritis nudosa -
25 1a enfermedad de la coldgena que mas signos oculares ma-
“ifie=ta. Entre loz zignos objetives destacan,,ante todo:
t.~ La aparicidn de nédulos coreideos, color grisiceo, cu-
70 aspecto ze asemeja al de los miliare:z;, de los cuales di
“ieren por 13 brevedad svelutiva, ya que suelen durar de -
Jos = tres semanas y por gue producen cicatrices. 2e— =
Jesprendimiento de la retina de caracteristicas singulares.
Suelen ser bilaterales, casi siempre miltiples, tienden a -
zolucionarse espontdneamente sin afectar la visidn ademas -
s3e han descrito otras lesiormes: Oclusion de la arteria cen
tral de la retina, edema palpebrai, cuerpos citoides, iri -
tis v conjurtivitis, atrofia del rervio Optico y nddulos -~
subcon juntivales,

b).- MANIFESTACICNES CLINICAS ORALES

Las lesiones orales més frecuentes son nddd
los . dlceras que localizamos con mayor insidencia ehilaﬁ -
jua, gingiva paladar y huecos de curacidn. Son raros los -
mucoseles y dlceras reventadas, éstas Glceras no Sanan.

Se presenta un dolor durante la masticacidn
mismo que podria ser el sintoma inicial de la enfermedad. -
1l color se debe a la complicacidn de las arterias maxilares
internas y externas.

Histoldgicamente se ha podido observar la
inflamacidn de las pequefias y medianas arterias en la cavi-

dad oral.

0.- DIAGNDSTICO
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El dlagnostlco se apoya en tres ‘puntales de -
importancia. La cllnlca 105 datos da 1aborator10 y la hlsto_
patologia.

Sindrome clinico. Es evidente que sugiere el
diagnéstico; polineuritis, artrelgias, mialgias o hiperten— -
51dn, particularmente si el estado general estd muy quebranta
do y existe debilidad, pérdida de peso y fiebre esto desperta
ra sospecha. La aparicidén de nddulos es uno de los signos -
mas evocaderes de 1la enfermedad; pero poco frecuente.

Datos de laboratorio. Los hallazgos de mas vg

a).~ VSG muy acelerads;  b);f1Leuchit6Sié3én‘
especial si es eosinofilica; c).- Aumento de las globulings-—

Examen histopatolégioo.':ES'el'GniCo'qUE'permi
te certificar el diagnbstico de periartritis nudosa, Se rea-
lizan bidpsias de los nddulos cutdneos, bidpsias musculares -
sobre todo del deltoides, misculos del antebravo, pectorales,
triceps y peroneos. También se practlcan las ﬂETV1Dbab, arti
culares, hepnth&&, renales y testlculares._ Con ello aumen -
tan 1as pqulbllldades de dlagnostlco. * e
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a).- EXAMENES DE LABORATORIO

Con frecuencia en un 5% existe un cierto grado
de anemia, por lo comin moderada y sin caracteristipas especia
les, que pueden ser normocroma ligeramente hipocrdmica o ( hi-
percrdmica ). La anemia solo destaca en los casos que existe-
insuficiencia renal acusada.

EXiste un gran ndmero de casos de leucocitésis-
que por regla general oscila entre 9000 y 25000 por mm3.

La leucocitésis eosindfila, acompafiada a un cua
dro febril de apariencia septicemica con homocultivo negative,
incita a pensar en esta enfermedad.

La cifra de plaguetas suele ser normal.

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

Proteinas plasméticas: Por lo comin se com- -
prueta hipoalbuminemia con hiperglobulinemia. Su distribu- -
cidén s la siguiente al fraccionarlas: Elevaciones de las -
globulinas alfa, en particular las alfa 2 y de las globulinas
gammz. La velocidad de sedimentacidn gleobular esta a menudo
sumamente acelerada y en muchas ocasiones rebasa los 10 mm. a
la primera hora. En raras ocasiones se presentan positivas-—
las cflulas L.E. A veces, se eleva el titulo de las anties-
treprolisinas.
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b).~ EXAMENES DE GABINETE

Radiologia. Es tan variada como inespecifica.
Nos limitaremos a mencionar los aspectos mas comunes; a) ~
Fibrosis pulmonares; b).- Infiltrados difundidos en los vég
tices; c).- Imigen reticulada de tipo intersticial; d).-~
Infiltrados parahiliares; e).- Aspecto pseudomiliar; f).-
Infiltrados parivasculares y parenguimatosos; g).- Pequefas
opacidades confluentes de didmetro no mayores de un centime-
| tro; h).— Infiltrados biapicales pseudotuberculosos; i).~
Opacidad aisalada pseudotumoral del 1dbulo supericr y Jle— —-.
Cavernas.

Electrocardiograma. El estudio del ECG des-
cubre a menudo signos isquémicos ( elevacidén del espacio S.T.
inversidn de la onda T ) de evolucibn fugas y exentos de -
traduccidn clinica. Ademas, pone de manifiesto trastornos -
del ritmo, como fibrilacidn auricular o de la conduccidn, -
por ejemplo, revela asi mismo, cuando existe la hipertrofia,
la sobrecarga ventricular, la pericarditis y otros trastor -
nos cardiacos.

E.- EVOLUGION

La periartfitis nudosa puede adaptar un curso
evolutivo: oy S 7

a).~ uniforme en una sola onda, evocando la muerte o la cura
cién o bien més frecuente evoluciona bh).- a brotes con exa
cernaciones y remisiones esponténeas.

Evolucidn en su forma aguda fulminante. Deg-
de €l principio clinico hasta el desenlace fatal, transcu- -
rren solo dias y en ocasiones horas. Es el caso del infarto
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'el miocardio, de la hematemesis profusa d'del;abddmen agH_

DI

Evolucidn subaguda comdn., Su duracidn osci-
a entre unos meses y cuando mucho, un par de afios. Son -
recuentes las exacervaciones, cada vez enriquecidas con ——
ds signos; pero distanciadas por periodos de remisién es -
onténea o terapéutica. No obstante, son raras las evolu -
iones uniformemente progresivas hasta la muerte esta forma
volutiva es, indudablemente la mas comdn,

Evolucién en su forma crdnica. Si bien son-
xcepcionales, se ha referido casos de hasta 20 afos de dg-'
acidn., Suele tratarse de cuadros predominantemente cutd -
eas @n los gque no estdn involucrados drganos internos, sal
0 en 1os periodos terminales; pero puede existir asi mismo
articipacidn viceral compatible con largas supervivencias.

F.— TERAPEUTICA

Cuando se sospecha de un determinado alérge-
o ( penicilina, sulfamidas, yodo, etc., ) se suprime y se
stabl=ce un tratamiento desensibilizante. Si el presunto-
lérgeno fuese bacteriano, estarian indicados los antibidti
20S.

La ACTH vy los corticoides, a pesar de ser -
ucho menos eficaces gue en lupus, son el principal recurso.
onsigiuen remisiones y rara vez, la curacidén. Tienen la —-—
lesventaja de gue a veces son contraproducentes, pues al cu
mar puir cicatrizacidon las lesiones glomerulsres suscitan -
.na hipertensidn maligna que precipita el desenlace fatal.-




Por eso, si se
renales, es mejor evitarlos
cos.

lLa ACTH suele
mg. diarios endovenosos, en
intramuscular. Por lo gener
corticopides como la prednison
solona, 16-metilen-prednisolo
lentes a 1 mg por Kg. de peso
mas ceden, se procurara ir

89

2 establece que existen lesiones
itilizando en su lugar citostéti

administrarse a razén de 25-50-
perfusidn gota a gota o también
al, se sustituye en seguida por
a, prednisolona, 6-metil-predni
na, parametasona a dosis equiva
y dia de ésta. O5i los sinto -

isminuyendo poco a poco la dosis
hasta encontrar la minima eficaz.

La administracidn a dias-

altermos, por las mananas, posee el menor efecto inhibidor -

sobre el eje hipofisosupra

3.~ ESCLERODE

La enfermedad
teraciones difusas del tejidg
y algunas anormalidades inmun
una afeccion del tejido coned
lugar, en Gltimo término, a U
£l nombre de esclerodermia re
miento o esclerosis progresiy
las descripciones de compromi

nal.
AMIA

se caracteriza por presentar al
conectivo, lesiones vasculares
olégicas. La esclerodermia es-
tivo coldgeno de la piel que da
n endurecimiento de la misma.
sultd del proceso de endureci -
a del tegumento; sin embargo, -
so visceral y de relatos de ca-

sos sin afectacidn cuténea, determinaron la preferencia por-

el término esclerosis sistemi

ca progresiva,

Existen varios tipos de esclerodermia, mencio
naremos la clasificacidn y l&s caracteristicas principales -

de cada una de ellas.




Formas .de esclerodermia.

a).~ Exclusivamente cuténeas:
Esclerodermia lineal ( "En sablazo " )
Esclerodermia en placas o morfea

Formas cutaneas con hemiatrofia

b).- Formas generalizadas:
Acrosclerosis

Esclerodemmia difusa

Esclerodermia lineal. Consiste en la apari -
cién de una banda de esclerosis cuténea que afecta, a veces-
un solo dermatoma, situado otras en la frente o cuero cabe
1ludo como si fuera producido por un golpe de sable.

Esclerodermia en placas o morfea. Es la mé$~
comin y se caracteriza por la presencia de una o varias plgf
cas de esclerosis cuténea. La placa se inicia con una man -
cha erimatosa mas o menos infiltrada, que se extiende por el
porde y blanquea por el centro.

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

Acrosclerusis. Cuya distribucidén es caracte-
ristica, afectando a las manos, cara, porcifén superior del -
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térax, y escasamente las piermas. Su evolucidn es muy pro-
longada y el prondstico bueno en cuanto a la vida; pero no -
con respecto a la curacidn.

Esclerodermia difusa. Es poco frecuente y —
prondstico grave. Afecta predominantemente al tronco, res-—
petando usualmente las manos y la cara.

Esclerodermia generalizada. La Unica entre —
las mencionadas que por sus caracteristicas de a).- Proli-
feracidn de fibras conectivas coldgenas y b).- Presencia de
lesiones tanto cutdneas como viscerales, pertenece con todo-
rigor al grupo de enfermedades de la colagena.

A.- ETIOLOGIA

Su etiologia de la esclerodermia se encuentra
adn sin ser bien definida: Mencionaremos los argumentos — -
principales que exponen la eticlogla de dicha enfermedad.

Se discute si es una enfermedad autoinmune. -
Apoyan esta teoria la aparicidn ocasional de la enfermedad -
tras una vacunacion ( antitifica, antivariélica ), tras admi
nistracion de suero heterdlogo, la hipergammaglobulinemia, -
el hallazgo de anticuerpos, sea contra los hamaties o bien -
contra otros componentes nucleares. La presencia de altera
ciones vasculares en casi todos los sectores del organismo, -
no s6lo en la microcirculacibn cutanea sino también a nivel-
de los pulmones, rifiones y misculos, aumenta la posibilidad-
de que la esclerodermia sea una enfermedad principalmente - -
vascular. En resumen la esclerodermia parece resultar bés};
camente de alteraciones vasculares que determinan secundaria
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mente, anormalidades tisulares de naturaleza fibrosa.

B - FISIOPATOBENIA

En el tejido conectivo aparecen inicialmente
Edema mucinoso y degeneracién fibroide, seguido después por
n gran aumento de coldgeno. Esto constituye, aparentemen-
ke, el dato mas comin o caracteristico de la afeccidn. No-
pbstante seglin se desprende de los estudios quimicos, histo
nuimicos y con el microscopio electronico; Las fibras cola
penas sanas de los tejidos afectados no presentarian alteng
iones ni cambios notables en su composicidn comparada con-
as fibras coldgenas sanas; la alteracidn fundamental resi-
iria en la substancia intersticial, atribuyéndose la homo-
enizacidn del tejido coldgeno observable del microscopio -
Sptico al aumento en sguella sustancia de complejos protei-
c0s polisacaridos no colégenos.

La coléagena se establllza en Forma Flbrosa~—
por enlaces cruzados intra e 1ntramusculares.,‘88 ha compro
bado que diversos pacientes tienen mas Colagena, por: unidad
de volumen de la dermis, que los controlés normales, -y pue-

den ocurrir que la anomalia de la colagena en la escleroder
mia sea cuantitativa '

La comprensidn del metabolismo de la coléggf
na y de la sustancia fundamental, ciertamente podrd contri-
buir a la comprensidn de la fisiopatologia de la enfermedad.
La existencia de una colagendsis en la dermis indicaria que
gl metabolismo coliageno y su inhibicidn podria representar—
importantes factores causales en la ehfermedad. Es posible
que la colagendsis se muestre inactiva en la esclercdermia.
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C.- CUADRO CLINICO

El comienzo de la enfermedad suele marcar, -
en casi la mitad de los casos, la instauracidén del fendmeno
de Raynaud. Otras veces, el inicio de la afeccion lo cons-
tituye la esclervsis cuténea.

Generalidades. Edad. La esclerodemmia apa=
rece preferentemente entre los 20 y 50 afios; pero se ha ob-
servado también en nifios y viejos.

Sexo. Predomina:frecuentemente en el sexo -
femenino, S

Frecuencia. Es dificil de describir, pues -
es la colagendsis més rara. Sin embargo el nimero de casos
ha aumentado en funcidn del mejor conocimiento de la enfezf
medad y por el reconocimiento de formas viscerales sin le—
siones cuténeas. it

a).- MANIFEST‘ACIONES_ CLTNICAS GENERALES

Las alteraciones cuténeas, vasoespasticas y-
articulares son los principales al principio de la enferme-
dad, esta suele acompanarse de algunos sintomas generales:
Astenia, fatigabilidad facil, adelgazamiento, anorexia y al
gunas veces fiebre, por lo general intermitente. Tras un -
tiempo variable de sintomatologia inicial, se instaura el -
cuadro caracteristico.
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Manifestaciones clinicas por érganos y siste
mas. : N

Piel. La piel afecta es lisa, brillante y -
de aspecto céreo. Parece adherida a las estructuras subya-
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 lesidn cuté
nea consiste al principio de engrosamiento de la piel, que-
se hace rigida y poco eléstica. Después se inicia el endu-
recimiento, la rigidez y la fijacidn a los planos subyacen-
tes. La localizacidn de este aspecto cutaneo se comprueba-—
sobre todo en las manos, en forma acrosclerdtica de la en -
fermedad. El paciente aqueja, a menudo, dolores y parestg
sias, en la zona afectada, guedando las manos en un periodo
de la afeccidn en forma de garra y con movilidad muy reduci
da. Otra regidn donde se manifiesta es la facies. En ella
desaparecen las arrugas y los pliegues habituales, existe -
tirantes cutanea y la capacidad de abrir la boca queda muy-
reducida. Se localizan Glceras cuténeas en punta de dedos-
y en zonas que recubren prominencias Oseas; Nudillos, co -
dos, caderas, rodillas y tobillos.

Existen alteraciones de pigmentaci6n cutd -
nea. En forma de manchas meldnicas aisla
fusa, o

Sindrome de Raynaud. Cerca de la mitad de-
enfermos constituye el fendmeno inicial de la afeccidn. 1In
cluso puede proceder la instauracién de la sintomatologia -
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1inica en meses o afos. Su incidencia al principio de la-
enfermedad varia de 28% hasta el 55 de los casos.,‘Su_ig
tensidad es variabie, oscilando desde una simple hipersensi
ilidad vascular a los cambios témmicos a formas graves cau
santes de gangrena importante.

Aparato Locomotor. El reumatismo escleroder
ico aparece en la mitad de los casos aproximadamente. Se-
anifiestan con dolor enrojecimiento y tumefaccidn artlcu -
ar. Seguidos a veces de anquildsis.

Las articulaciones que aFectan'con'mayOr;fné
uencia son las interfaléngicas proximales de las manos, -
as metacarpofalangicas, los codos, hombros, toblllos y 1as
rticulaciones temporomaxilares. .

Misculos. Se afectan con poca frecuencia -
volucianando en sus tres estadios cutdneos; es decir{Z’Ede-

a, esclerosis y atrofia. Esto ayuda a las retracclones, -
osturas y falta de movilidad de estos pacientes.

Aparato Digestivo. La porcidn del aparato -
igestivo mas afectada es el eséfago. Hay muchos casos en-
ue la disfagia es el sintoma dominante, pudiendo ser la ma
ifestacién inicial de la enfermedad. Inicialmente el en -
ermmo solo tiene molestias postprandiales, pirosis retroes-
emal; posteriomente, dificultad progresiva para deglutir
6lidos, debido a que estin afectados directamente los mls-
uvlos gque intervienen en la deglucidn.
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Alteraciones gastricas. Son mucho menos fre
cuentzes., El estdmago puede estar atbénico, dilatado e hipoe
vacuador, con la consiguiente dispepsia hiposténica. La -
afectacidén del intestinp delgado puede causar episodios de-
constipacion alternados con diarrea.

Por exploracién radiogréfica se descubre di-
latazidn duodenal sobre todo de la tercera por01on, asi co-
mo ciel yeyuno o incluso del ileon, con trénsito 1ntest1na1—
mnuy lento. L

Aparato Respiratorio. La Frecuencia’del com
oromiso respiratorio es importante en el transcurso de la -
anfermedad y puede circunstancialmente ser la~man1festa— -
2i6r inicizl de la enfermedad. '

Las manifestaciones respiratoria
gar = dominar el cuadro clinicoﬁ

-

La altera01on mas 1mportante'en los pulmones
3 21 proceso de fibrosis pulmonur 1nterst101al difusa, que
sreciomina y se inicia en las bases, con cardcter simétrico,
cutzendo ascender a los gldbulos superlores de los pulmones.

(1

Las pruebas de exploracidn funciomal, reve -
lan disminucién del voldmen total del pulmén ( insuficien -
cia respiratoria restrictiva ) y un sindrome de bloqueo de
la membrana alveolocepilar ( insaturacidn arterial de oxige
no =zl esfuerzo, con rarmocapnia o hipocapnia ).
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Corazén, . Las manlfest361ones cardlacas son -
poco frecuentes en los inicios de. la aFecclon, se entremez -
cla con la 51ntoma+olog1a pulmonar.?'*" :

Las diferentes lesiones que'pueden presentar-
los pacientes son; Miocardiopatia crdnica sus signos son:
hipotensidn arterial, tonos débiles, poco voltaje en el ECG,
extrasistolia de focos miltiples. Las lesiones de las Vélvg
las cardiacas se citan esporadicamente y tienen mayor exprgf
sibén anatomopatoldgica que clinica. |

La afectacidn pericardica esté reportada y -
constituye tal vez, una de las mas frecuentes alter601ones -
de la esclerodermia.

Rifin. Las alteraciones renales se han-incre
mentado al emplec indiscriminado de ACTH vy Cortlcoesterol'—
des que favorecian su instauracion.

Nefropatia grave. El cuadro clinico varia -
desde la simple albuminuria, a insuficiencia renal leve o ne
fropatia uremigena grave rédpidamente fatal. Tal vez la Fczﬁ
ma clinica mas frecuente sea una insbficiencia renal relati-
vamente aguda con azoemia, albuminuria, hipertensitn maligna
con retinopatia e insuficiencia cardiaca izquierda, convul -
siones y muerte rapida.

Sintomatologia nerviosa. Es muy poco frecuen
te, los cuadros comunmente observados asumen la forma de con

vulsiones, generalmente asociadas a hipertensién grave y a -
insuticiencia renal.
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Las perturbaciones electroencelogréficas son-
comunes; pero la gran mayoria de los casos no tienen repercu
siones clinicas y las anomalias histoldgicas cerebrales son-
normales o demuestran hallazgos inespecificos que se pueden-
encontrar en la hipoxia cerebral de cualquier origen.

Las perturbaciones psiquicas son reportadas -

con frecuencia; sin embargo su etiologia es bastante discuti
da.

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

b).~ MANIFESTACIONES CLINICAS ORALES

Alteraciones en las dimensiones de la apertu-
ra bucal presenta un funcionamiento cutaneo perilabial y los
pérpados inferiores dificilmente pueden moverse. Los labios
se encuentran delgados y rigidos.

Es comin que el enfermo tenga sensacidn de -
lengua grande y protuberancia de la arcada dentaria superior.
La lengua se pone tiesa muestra una movilidad disminuida y -

unz reduccidn de tamafio, por tanto ocasiona dificultad para-
hablar y masticar.

Ocasionalmente se observa disminucidn de movi
lidad del tejido oral, en ocasiones atrofia de este con for-
mazidn de Gdlceras gue se localizan principalmerte en labios,
muzosa oral, lengua, paladar blando v laringe; éstas Glceras-
dificultan la alimentaciodn.



la atrofla a veces, se extlende a l s'glandu~r
las salivales, CdanﬂdO un 51ndr0me de Sgogre :

En el cual el p301ente presen
con o sin aumento de glandulas sallvales.  g

En do= pacientes se observaron alteraciones-
dentales constutuidas por adelgazamiento del esmalte, con -
dreas de erosidn y pequerias fragmentaciones,

Cabe comprobar en mis del 268% de pacientes,—
una imAgen radioldgica caracteristica de la esclerodermia,-
consiste en un ensanchamiento del ligamento peridentario -
que existe entre dientes y léamina dura.

Se cree gque ésta alteracidn es tipica de la--

enfermedad, ya que no se encuentra nada similar en otras en
fermedades.

Normalmente, la membrana alveolodental, tie-
ne de 0.18 mm. a 0.25 mm, de espesor y puede alcanzar hasta
1T mm. en la esclerodermia.

El engrosamiento resulta del aumento de las-
fibras colagenas, que son mas hialinizadas que lo normal.

También hay aumento de fibras oxitalénicas.

D.— DIAGNGOSTICO

Suele establecerse facilmente y se apoya en-
la historia clinica al observar las tipicas alteraciones cu
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téneas, sobre todo en manos y cara.

En pacientes sin lesicnes cuténeas, el diag-
néstico es extremadamente complejo; debe demostrarse la pre
sencia de por lo menos dos dOrganos o sistemas comprometidos.

Las radiografias de las manos y de la arcada
dentaria presentan, elementos de mayor utilidad en la elabo
racidén del diagndstico. '

a).- EXAMENES DE LABORATDHID_, o

Son poco concluyentes, a no ser‘cuando reve—
lar la afectacidn funcional de un organo 1nterno

La velocidad de sedlmenta01on'glmb‘ ar-s
acelera de forma discreta ( 20 a 40 en 1a primera hora
aproximadamente un 45% de los enfermos.¥

El nemograma revela en un 10% de,paclentes -
gque las cifras eritrocitarias pueden ser bajas o ncrmales-—
pero el hallazgo de anemia asentuada es discreta y su deter
mimzacidn se debe en principio a la presencia de interturreg
cias, de infecciones, o de insuficiencia renal. -

Las alteraciones plaquetarlas ] leucoclta— -
rias no son muy frecuentes, generalmente, pero”'a purpura -
trombocitopénica si ha sido reportada.

El proteinograma descubre, en general, leve-
himoalbuminemia con hipergammaglobulinemia, La disminu- -
cidn de la albdmina sérica es comin y la hipoproteinemia so
lo ocurre en los casos de intensa desnutricién o sindrome -
de mala absorcidn,
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La calcemia;'FbéFétémia y fosfatesemia alcali
na son normales. Las celulas L. E, - suelen ser negativas; pe
ro hay aproxlmadamente un 5% de casos en los gue se comprue-
be su positividad. T

b).~ EXAMEN DE GABINETE

Electrocardiograma. Las alteraciones electro
cardiograficas son frecuentes., Las méds comunes estén repre-
sentadas por crecimientos auriculares y ventriculares dere—-—
cho, fibracidn auricular, blogueo de rama izguierda, hiper -
trofia ventricular derecha y sobre carga del mismo ventricg;
lo, o incluso isquemia coronaria, extrasistoles y la taqui—
cardia auricular paroxistica.

Radiologia. Es importante pues nos determina
datos especificos como: Radiologia cardiaca es variable; Po
diendo presentar cardiomegalia moderada, prominencia de la -
arteria pulmonar con aumento de ventriculo derecho o simple-
mente hipertrofia ventricular izquierda en los casos de hl -
pertension arterial.

La forma del corazén es con Frecuencla
gular, sin predominic de ninguno de los arcos. .
trisngular se relaciona con el derrame perlca

L.a radioscopia comprueba, a vi ool
cidm en la pulsatilidad del corazdn que conflere aparlen01a—
de cericarditis o mixedema.
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Radiologia respimatoria. El estudio radio-
l6gico determina el infiltrado reticulonodular fine, con -
predominio en las bases; simétrico de cardcter ascendente-
en las fases mds avanzadas constltuye un " Pulmén en panal
de miel. " ' ' G '

Se ha observado callflca31ones hlllares en-—
el pardnquima pulmonar.

Radiologia digestiva. Es importante pues -
pacientes del 70 a 80% presentan retardaci6n y dilatacidn-
esofdgicas mejor observadas en pacientes en p051010n hori-
zontal,

Muy rara vez se descubre estendsis esofégi-

ca, localizando por encima de la ampolla epifrénica o en -
el mismo cardias.

Los estudios radlologlcos osteaartloulares.r
Homogenizacion de las partes blandas esto s, la perdlda—
de estratificacidon de las dlversas caJas de tegldos blan -
dos. ; :

Posteriommente pueden aparecer areas de des
mineralizacién yuxtarticular y erosiones minimas. En los—
casns de larga duracidn aparecen dreas de reabsorcifn 6zea
concentrica en las falanges terminales, causando un afila-
miento v/o el fenémeno de autoamputacidn ( desaparicidn ca
si *otal de la dltima falange. )

Electroencefalograma. Las perturbaciones -
electroencefalograficas son comunes; pero la gran mayoria—
de los casos no tienen repercusiones clinicas,
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E.~ EVOLUCION

La evolucidn de la enfermedad eA
imprevisible, pues puede durar solo un ano
sa ) o por el contrarioc, varios decenios.

En algunos casos, se 1nstauran remlslanes 0
mejorias espontaneas. FPor regla general 1a evoluclon es-
npastante prolongada. Sin embargo puede tener un curso —
fulminante, afectando numerosas v1sceras y causando la -
muerte en meses.

EL 70% v v1ven parﬂlo eno: 5. anos ~mientras-
gque alcanzan por lo menos 10 anrs de _uperv1vencla el 59%r
de pacientes. : )

En consecuencla, es enfermedad de curso evo
lutivo imprevisible excepto cuando surgen alteraciones re-
nales y manifestaciones Card;qpulmonares y digestivas de -
cierta magnitud.

El que la mayoria de los enfermos sobrevi -
van durante bastantes afios no guiere decir que todos ellos
puedan hacer vida normal, pues con frecuencia van convir -
tiéndose progresivamente en invAlidos cada vez mayores, --
a causa de retracciones, anquildsis y molestos fendmenos -
acroasficticos con las dlceras consiguientes.

F.— TERAPEUTICA

Teniendo en cuenta el curso imprevisible de
la enfermedad y la existencia de remisiomes espontdneas, -
es dificil de valorar la eficacia de los métodos terapéuti
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cos. Para gque un determinado tratamiento fuera considera-
do como realmente eficaz, deberia demostrar, por un lado,-
la capacidad de prolongar la vida y por otro lado, la de -
interrumpir el curso rapidamente desfavorable de las for -
mas difusas o viscerales graves. Asi se explica la utili-
zacién de los més variados tratamientos: Antifibrosantes,
colagenoliticos, antinflamatorios inmunosupresores, vasodi
latadores, guelantes, drogas latirogénicas y hasta antibid
ticos.

Los anti-serotdnicos [ KB-95 ) empleados -
por via parenteral puede mejorar las lesiones cuténeas.

El para—aminobenzoato potdsico o potaba, en
dosis de 12 g. diarios, repartidos en varias tomas, a ve -
ces provoca anorexia y nduseas gue llegan a interrumpir el
tratamiento.

Su eficacia no estd 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 farmaco quelante EDTA ( versenato de sodio)
con idea de influir sobre el metabolismo cdlcico y benefi-
ciar, sobre todo, los casos de acrosclerdsis con calcind -
siz. Ge administra cada dia 50 mg. de peso en infusidn in
travenosa para alcanzar, con breves periodos de descanso,-
un total de 50 g.
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Los corticoides ejercen un papel eficaz, --
aungue muy limitado, determinan detencidn de los dolores —
articulares, actla 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 y los anabolizantes no obstante, suelen -
ser muy poco eficaz.

Los tranquilizantes ayudan a combatir el es
tado cronico de ansiedad, responsable de desencadenar bas—
tantes crisis.

Entre medidas fisicas son aconsejables la -
aplicacidon del calor y los mensajes para combatir el edema

y la esclerdsis, asi como ejercicios adecuados para evitar
retracciones y anguildsis.

La terapéutica sintomdtica, en general cong
tituye la parte mas importante del tratamiento: Empleo de
alcalinos y elevacidn de la cabecera de la cama en enfer -
mos con afectacion esofégica importante sobre todo, apoyo-
moral para mantener el animo de estos pacientes que légicg
mente se deprimen a causa de su afeccidn progresiva.

4.— DERMATOMIGCSITIS O POLIMIOSITIS

La dermatomiositis fué descrita por Wagner—
en el afo 1963 con el nombre de polimiositis. E1 término-
de dermatomiositis fué propuesta por Unverricht 1887.
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Las polimiositis constituyen un grupo de en
tidades que se caracterizan clinicamente por su debilidad-
muscular generalizada, con predominio proximal; esto es, -
que ataca principalmente los misculos de la cintura escépg
lohumeral y pelvifemoral, y tiene como substrato anatomopa
toldgico la presencia de alteraciones degenerativas de las
fibras musculares esqueléticas, junto con una reaccidn in-
flamatoria de grados variables, predominantemente mononu -
clear y a veces con relacion perivascular.

Existen varias clasificaciones de polimiosi

Grupo I ( Wal ton—-Adams )
Aguda, con mioglobinUfiafg;ff;?3'E

PDlimiUSitiS'”,,lw,,

Sub—aguda'oycrﬁnica;f.5fff‘

Grupo II Polimiositis teniendo la debili--—
daci muscular como elemento dominante, pero con evidencia -
de otra " Enfermedad de la coldgema ", o dermatomiositis,-

con grave incapacidad muscular; pero con alteraciones cutd
neas transitorias. (1 e

Grupo III " Enfermedad dé,léWCOiégéhélﬁfCOn
poci= debilidad muscular o dermatomiositis con alteraciones
cutizneas abundantes, ademds de incapacidad muscular de im-
partancia secundaria. , '



107

Grupow LV P011m1051t15 o dermatomlosltls en~ o
ncasiones con enfprmedad neoplaalcm wallgna.{_,

( Pearsongiasagﬁf

Tipo I P011m1051t18 tlpica ;
mds comin y ocurre entre los 30 y los SD anoshde edad

Corresponde 2/3 de 108 paclentes ‘con deb111:"'
dad gradual de la musculatura pélvica vy escapular.- Las -
mialgias constituyen sintomas importantes.

Tipo II Dermatomiositis tipica. Este tipo-
ocurre en adultos de 20 a 70 afios de edad, y es mas fre —
cuertte en un SD%)en la mujer. La mialgia es habitual y -
proporcional ‘a la gravedad de la enfermedad.

Tipo III Dermatomiositis o pollmlosltls_t1~2¥?—
pica asociada a neoplaseas malignas.

Se presenta en el Sexo*maébﬁlihbﬁ
de &3 anfos. ;

La miopatia es identificada, habitualmente,
antes del tumor,

Predominan los tumores de tipo epitelial, -~
siendo el carcinoma el més frecuente, Su localizacidn, en
término de incidencia, predominan los drganos pélvicos, -
los pulmones, las mamas y el estdmago.
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Tlpo IV Dermatom1051t15 infantil. La agre-
gidrr inicial de la enFermedad varia desde los 4 meses hab—'
ta los 17 afios de"edad* fLa ca101n051= cutanea ynmuscular~
es comdn. : : ’ :

en general mortali
década.

ralizada, aguda:yﬁQLﬁVE
edema. :

ria.

Tipo VI P011m10H1t15 &SDDlada a 51ndrcme de
Sjogren. Se presenta BntnrwlDSTSQV 60 &afios de edad, pre-
dominando en el sexo Femenlno. El alndrome de SJDgren, pgf
rc puede presentar pollmﬂopatla proxlmal =

Wenkelmahh y.Coiabofédbresf

3 ~ PDllmLU’itI con enfermedad mesenquimal
| { colagentsis ) Uit
' B.- De acuerdo con la ev01u01on.



.~ Aguda

2.~ Crinica \

. Sty a )~ Recurrente

3.~ Recidivante Lo ‘
ST T p)- Ciclies

C;fruclaﬁloned con lo factore:

tes., ‘ R
1.~flnf8001on del tracto re-
~ .rigr o virésis "‘,
2.~ Enfermedad me"enqu1ma1¢
3.~ Malignidad _ ; e
4.~ Beacciones a drogaa o 1nmunlza61on
5,- FUtDaEH%lbllldad

ﬁfdciﬁitanr

Resumiendo, la dermatomioszitis es un cindro-
me colagenésico que engloba, desde el punto de vista evolu-
tivo, formas " Agudas sub-agudas y cronicas; desde el punto
de vista de la extensidn de la enfermedad, formas musculocu
tdneas o dermatomiositiz en sentido estricto y formas dnica
mente musculares o polimiositis; desde el punto de vista —-

etiopatdgenico, formas " Aisladas-idiopaticas " y formas -—-
asociadas a neoplasias. '

A.— ETIOLOGIA

Nada se conoce acerca de la etiologia de la-
dermatomiositis. Se han expuesto numerosas hipdtesis etio-
l6gizas. Se discute la posibilidad de un proceso autoinmu-
ne; -ero esta hipdtesis no estd totalmente justificado.

Pcsibles factores desencadenantes de la cer-
matcriositis. Diversas enfermedades febriles, traumatizmos,
enfemedades exantemdticas agudas neumonias; También puede



resultar de fendmenos immunoldgicos contra los mas variados
agentes como germenes, radiaciones, exposicignes al sol gue
actlan como desencadenantes en algunas casos.

Entre farmacos, han sido inculpados sobre to
do las sulfamidas y la penicilina como factores precipitan-
tes o agravadores del proceso.

Asociacidn con neoplasias: Aproximadamente-
en un 15% de todos los casos de dermatomiositis se asocian—
con nepplasias malignas.

La reunién de un porcentaje razonable de ca-
803 con neoplasias malignas sugiere la existencia de una re
lacidn de los productos elaborados por las células tumora -
les, con las fibras musculares, principalmente la resultan-
te e une reaccidn de tipo inmunoldgico; esto es, reaccip -
nes contra posibles antigenos elaborados por células neoplé
sicas.,

B.~ FISIOPATOGENIA

El tejido conectivo de la dermis se wvuelve -
espeso y edematoso. El infiltrade inflamatorio esta repre-
sentado por acumulacion de linfocitos, histiocitos. La le-
sicin puede ser en un principio modular, pero al afadirse al
teraciones de la fibra muscular, adquiere un cardcter maz -
difuso.



Cabe observar pequefias hemorragias intersti-
ziales. PR :

Lesiones parenguimatosas. EI1 primer cambio-
Jue se observa es un edema interfibrilar localizado en al-
junas fibras. La fibra muscular en los etadios agudos o -
subagudos de la enfermedad se encuentra tumefacta con pér-
dida de estrias hialinizadas o vacuolizadas, o con degene-
macidn granular debido a la acumulacidn de lipidos.

Frecuentemente, grupos de fibras musculares-
ze atrofian y desaparecen, siendo substituidas por tejido-
adiposo. ’

A consecuencia de la atrofia de algunas fi -
sras y de la tumefaccidén edematosa de otras, destaca una -
sanifiesta desigualdad de tamario.

La reaccidn inflamatoria estéd caracterizada-
cor un infiltrado mononuclear que puede asumir una topogra
ia perivascular, particularmmente alrededor de las arterio
las precapilares.

La fisiopatogenia de las! lesiones musculares
no se limitan a la musculatura esguelética de los miembros,
cudiendo ocurrir, en los miscules faringeos, lengua y even

cualmente el corazdn, que puede presentar en las formas -
arolongadas, una substitucidn fibrosa.

C - CUADRO CLINICO,

El sintoma inicial es una debilidad muscular
progresiva. Pero otras veces, el cuadro va precedido de -
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un catarro de las vias. resplratorlas altas 0. de una. prolonga
ds exposicidn al 501‘ e R

Los 51ntomas Constltuc1unales de comienzo ras
frecuente son: Flebre, anorexia, adelgazamlento, 1rr1tab111

dzd, dolores musculares alglas abdomlnales, artr-lglag y vo
mito. - S :

nrincipal de la dermatomlo 1t15 la debll dad muscular.’;

Loz u=cu105 afectos aon e&pec1almente lee -
sroximales; o sea: Los de la clntura eacapulohumeral y pel-
vica, el cuello, parte 1nfer10r del tronco y el grupo del -
cuadriceps. Sl

E1l. en?ermo tléne dlflcultad _para. levantﬁr los
bruz0z, cArgar cosas peaadas / hdbta para pe1narce., El pd -
ciente no logra ponerse’ de ple cuando este bBﬂt&dD en el sug

0! tampoco puede subir eSCaleras ni sentar'e cuando yace eu
te en 1a cama. S ' =

(

i

Los musculos faringeos pueden es tar’comprumew
tidos, causando una molesta disfagia. En casos avanzados ce
a_tera el diafragma,y los mus culoa 1nterC0ataleJ provmcaﬂd,
Titicultades respiratorias.

Es raro que la enfenmédad alcance loc muscu ~
le. de la lengua ; los oculares.  Las mizlgias pueden exis -
tir principalmente al inicio de la enfermedad, perp se obser
van mas en las formas agudas. -
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Ca

Octmionaimerte ze ha observado contructuri, -
z.renicimente en L forma subaguda. Las contracturs: ze -~
scompacian, o veces, de atrofis dsea y de calcificaciones -
m.-Culares que predominan en lez regiones proximdles cumpro
reriendo gradualmente la movilidad del paciente,

Los reflegoo tendlnoperlostlcos ‘=e con
de manera variable y pueden
o 2xaltados. - :

v'ncohtruraernormalea

nea de la dermatomiositis es poli

En 3igunos cs

Las cuatro
:intomatologia cuténea de la dermatom1081t15 on.

1.~ El eritema empieza pr1n31palmente en 1a
cara y es agravado por la exposicidn a la luz. solar.,fse‘ -
inicia por debajo de los ojos extendlendose‘por,dmbas regio
nes malares y nariz. o \
También se localiza, con frecuencia en las -
care: de extensi6n de los miembros, cuello, tdrax y porcidn
itz del tronco.

2.~ Matiz violéceo en los pérpados, caracte
riztico que pemmite sospechar de inmediato la enfermedad.
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3.~ Edema este seﬂlooallza‘c S
el eritema, sobre todo en 105 ”
les. iy

1,51empre con -

4,- Placas roJo
las protuberancias Gseas. Prlnclpalmente nudlllos d
nos, codos, rodillas.

Manifestaciones Osteoarticulares. Las artral-
gias al inicio de la: enfermedad es significativa su presencia.
Pero durante la evolucidn de la misma disminuye su insidencia.

Es raro encontrar manifestaciones'articulares,
pero existen y se localizan en partlcular en. 1as 1nterfalang1
cii3, metacarpofaléngicas y pufios. ’ :

Manifestaciones viscerales. La dermatomiosi -
tis es la enfermedad de la coldgena con menor fepercucién in-
terna y evoluciona por lo general, exclu51vamente con elntoma
tologia cutaneomuscular.,

Alteraciones cardiovasculares. En el corazdn-
puede afectarse sobre todo el miocardio, con la consiguiente
taquicardia e hipotensidn arterial. Predominan las alteracio
nes de la conductidn y del ritmo. En los casos mds graves, -
san mds comunes las alteraciones electrocardiograficas, que -
puedan ocurrir debido a fibrdsis del sistema de conduccibn o-
al edema del miocardio.

Alteraciones vasculares. Aparecen en un 25% -
de los casos. s
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Se creé que el Fendmeno de Raynaud tlene 1nc1
derizia razonable vy puede Jer el dlntoma 1n101a1 de la
med o ;

M%n“fBStﬂClOﬂBS dlgeutlvas.‘ "
50% ce lc: casos.  Son debidas a 1eu10nesbde?la
lares y mucosa del tubo digestivo. :

‘Ensu -
tercio superior. A causa de las alteraciones en los muség:-
los cosntrictores y elevadores de la faringe y la hipofafigf
ge; gue camo consecuencia mos inztaura disfagia de intensi -
dad moderada, y ocasiona en algunos casos caracteristicas -
draméticas dificultando totalmente la deglucidn. o

El tramo mis afectado es el esofago.,

A nivel del intestino también hay afectacidn-
perc con menos frecuencia. Puede existir diarreas pertina -
ces . me+eorismo. N S

Manifestaciones nerviosas. Existe disminucidn
0 acclicidn de los reflejos tendinosos en las fases muy avan
zadas de la enfermedad debido a atrnfla muscular / no por en'
fermesdad nerviosa. ‘

Manifestaciones pleuropulmonares., La disnea-
que se presenta es debido méds a la debilidad de los musculos
accesorios de la respiracidn, que el compromiso pleuropulmo-~
nar.
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b).~ MANIFESTAGIONES CLINICAS ORALES

Las manifestaciones orales son pbbofSighificg
tivas; pero si se encuentran presentes, como hemos menciona-
do con anterioridad esta enfermedad que se caracteriza por-
la debilidad muscular generalizada; pues bien afecta a los -
musculos de la masticacion instaurado una debilidad en dichos
musculos,

Se aprecian también v151culas Yy ulceras peque
Nas localizadas en mucosa oral vy 1engua

En los estados graves de la,enfermedad se. pre
sentan estomatitis difusa, areas pigmentadas, hemofragias de
bido a las llceras reventadas ;, en ocasiones muy poco fre- -
cuentes glositis e hinchazdn,

D.- DIAGNDSTIGD. S

El dlagnostlco de la dermatomlosltls se basa-
en los datos clinicos; tales como sus caracterlstlcas altera
ciones cuténeas ( eritema, edema, matiz veolaceo en los par-
pados, erupcién sobre las prominencias 6seas ). Debilidad,-
dolores y atrofia de los misculos proximales, disfagia y fie
bre. La confirmacidn del diagndstico viene dada por los da
tos de laboratorio y de gabinete.

a).- EXAMENES DE LABDRATDBiD:L 

Enzimas plas matlcab.; La etermlna010n de al-
gunas enzimas del szuero ayuda a e“tablecer"el dlﬂQnOathO de
destruceidn muscular. inicr ‘ e
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Lzs m&e Gtiles son la transeminasa glutamico
oxalacética gue se eleva en un porcentaje razonabtile,

La aldolasa con cifrus superiores a 8 u., y -
la fosfocreatininaza se encuentra elevada con cifras supe -
riores a 12 u, las determinaciones seriadas de enzimas, 50—
bre todo de las transaminasas , de la aldolasa, ofrecen la-
mejor guia acerca del curso de la enfermedad.

Las células L.E. solo excepcionalmente es po
sitiva en la dermatomiositis, ' ENAE

La anemia no es Frécuehténynd;es'gﬁave} -

Las fracciones proteicas. Estén en sus indi
ces normales y en este caso se identifica la hipergammaglo-
bulinemia con hipoalbuminemia, en las formas més avanzadas-
de la enfermedad.

Ocasionalmente hay la presencia de factores-~
antinucleares y de crioglobulinas séricas. '

Hipércreatinuria e hipocreatinuria. En la -
dermatomiositis suele existir creatinuria aumentada, alcan-
zando los maximos niveles en la forma aguda de la afeccidn.
Pueden alcanzar cantidades superiores a 200 mg. diarios; es
caracteristico que en este periodo de hipercriatinuria, dis
minuya la eliminacion diaria normal de creatinuria corporal
que corresponde al 2%. En cambio, a medida que esponténea-
mente o con medicacidn aparece la remisidn del cuadro, se -
asiste a la disminucion de la hipercriatinuria  al aumento
de la creatinuria que tiende a acercarse a las cifras norma
les.
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b).- EXAMENES DE GABINETE

Electromiograma. Es de importancia capital
parz el diagndstico de la dermatomiositis, nos permite de -
mostrar la contraccion muscular, las alteraciones que se -
producen en reposo y las provocadas por la insercidn de la-
agu ja~electrodo.

La electromiografia demuestra en reposo: Po
tenciales esponténeos, indistinguibles de la fibrilacién -
muscular. Existe por tanto una andmala irritabilidad muscu
lar en reposo.

En el momento de introducir la aguja-electrg
do, se producen con frecuencia prolongadas salvas de activi
dad eléctrica que también indica una irritabilidad de las -
fibras musculares, estas salvas se parecen algo a las des -
cargas mioténicas.

Por contraccidn voluntaria, aparecen poten -
ciales complejos y polifdsicos. El potencial correspondien
te = cada unidad motora tiene una duracidn y amplitud dismi
nuidas; pero en cambio, aumenta el nimero de -potenciales -
en oroporcidn a la intensidad de la contraccidn.

El aspecto de ma,or importancia de la elec -
tromiografia en la dermatomiositis, es la actividad eléctri
ca £n reposo. B R

Radiologia. Los aspectos radiolégicos mas -
comunes en la dermatomiositic estén situados en el esofago,

K}

en lal e tructuras esqueléticas y el tdrax,
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tn el esdéfago se observa disminucién de la ~
motilidad, localizada sobre todo en el tercio superior. A~
nivel de hipofaringe existe alteracidn pronunciada, puede -
mustrar retencién baritade a nivel de las valéculas.

Estructuras esqueléticas, se vizualizan os -
teoporosis y calcinosis intersticial. Las més caracteristi
cas son: Calsificaciones musculo tencinosas a nivel de los
trocanteres, calsificaciones groseras en la regidn femoral-
derecha con afectacidn musculotendinosa.

En el tdrax, condensaciones pulmonares, fi -
brosis pulmonar intersticial, el patrén riticulo-nodular de
intensidad variable localizado en los dos tercios inferig -
res de los pulmones y rara vez derrame pleural.

El corezén puede aumentar de tamafio global -
mente. B |

Electrocardiograma, Los estudios electrocar
diograficos pueden presentar varias slteraciones, aunque -
ninguna de ellas con cardcter especifico, pues las alterg -
ciones son de acuerdo a la localizacién de los focos degene
rativos en el mésculo cardiaco.

Entre las anomalias podemos mencionar: Ta -
quicardia sinusal trastornos de conduccidn con blogueo de -
rama derecha o izquierda cel faciculo de his, trastomos -
del ritmo ( tales como extrasistolia o arritmia completa ),
y trastomos de repolarizacidn; descenso del ST vy negativi-
dad de la onda T,
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fao .l limazs a veces por el uso0 de corticostercides.
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siucocorticoides.

lienen cierta eficacia en casos de cermatomio
:1tis aguds, logrando aliviar pronto el eritema, la fietre y
-as zlgiac musculdres. Se adminizira frecuentemente la pred
~10na, prednisolons y metilprednizolona en cosis de &0 a 60
ng. diarias al inicio, para luego .r reduciendo la do:is po-
o & poco. Como método de control de la terapeutica es Gtil
ta cosificacidn vereada de enzima s€ricss, principalmente ls
cransaminasa glutamicooxalacétice, la aldols=a.  Aungee haya
Jdesaparecido la uintomatologia ciinica mientrus persistan —
alevados los niveles de estas enzimas no se suspenderd la te
rapéutica hormonal, pues de lo contrario, la enfermedad apa
rece nuevamente.

Anabolizantes.

E« de importancia su empleo en combinacitn -
corr 1os glucocorticoides. Para evitar que éstos acentien la
strofia muscular  =e consigue, en los periodos de remisidn,
ina buena recuperacion de la musculatura. El mis apropiado-

g5 21 propicnato de norandrostenoiona o afinez. &n doziz de
25 —g. por via intramuscular, dos veces por semand.

La extirpacidn de la posible neoplasis malig-
na, Tavorece algunas remisiones muy notables de e=stz ezFe e
dad. En la fase cronica se requiere una culdadosa recuperc-
1o~ funcional del paciente parcizlmente invalido, pues 1oz-
mais jes, ejercicios gimnasticos, curas posturales, influyen—
en ‘a mayoria del paciente.
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VI.- CONCLUSTONES

Es preciso establecer al termlno de aste es
crito, sobre las enfermedades del tejido conectlvo 01ertas
conclusiones con respecto a los factores desencadenantes y
manifestaciones generales sobre estas afecciones que nos o
muestran la importancia que se merecen, i

En todas las enfermedades del tBJldO conec—;
tivo existe una lesidn més o menos extensa que afect

te,

En la colagenosis existe una alteracidn que
respeta las células conjuntivas y solo afecta una fraccidn
de su componente fibrilar, Oe las tres estructuras fibri-
lares del tejido, no participan ni las fibras elasticas ni
las de reticulina. La lesidn se circunscribe a las fibras
colégenas, gue se alteran sin presentar signos inflamato -
rios; de alli 1 nombre de colagenosis.

Estas entidades clinicas es un grupo de prD'

cesos de contexto clinico heterogéneo, pero que’ !
denominador comdn; en tocdos ellos se hallan les ones SBme—
jantes en amplias zonas de la economia, preponderahfes en—‘
el tejido conectivo.

Con esto se descubre que, a pesar de la sin
tomatologia y evoluciones diferentes, existen enfermedades
gue obedecen a un mecanismo patogeno comin y se edifican -~
spn e lesiones semejantes,
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De=de el:puhto de vista funcional, se puede
estimar que en laz enfermedades cuya esencia reside mas en
la desviacidén funcional de las células inmunocompetentes --
que en las lesiones 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. Resumiendo-
tenemos las principales caracteristicas de las enfermeda -
des a las cuales nos hemos referido.

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

b).- Disproteinuria la cifra total de pro -
teinas es comunmente baja: La cibra de albdmina es la méds
disminuida.

c).- La presencia de representantes celula-
res del sistema linforreticular, formador de anticuerpos,-
en el seno de la 1esi6n, en forma de infiltrados 1inFopla§
mocitarios. ~

d).- Seidometria ofrece como dato constante
el aumento de la velocidad de la sedimentacidn globular.

e).- E1 nivel elevado de gammaglobulina cir
culante, gque no es exclusivo; pero si casi constante.

f).- El dep6sito de gammaglobulina desnatu-
ralizada, en forma de sustancia friboide o de amieloide;-
en clertos tejidos.
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g).- Mejoria répida, a veces la. curacién, -
For accidn de los glucocorticoides, cuyo efecto inhibito =
~ig en la produccién de autoanticuerpos es bien conocida.

Respecto a las manifestaciones orales, pode
~a35 considerar que son de gran utilidad para poder.estable
-2r un diagndstico verds, con respecto a estas enfermeda -

25,
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