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INTRODUCCION 

Desde los primeros tiempos en que se pr1ctlc6 le medlcln• se ob1er· 

varon diferentes comportamientos en diversas enfermedades que 1quejaban 
al individuo y, aunque desde los descubrimientos de los m6dlcos chinos, 

de Jenner, Koch y Pasteur se lograron conocimientos mas efectivos y su· 

puestamente objetivos de los procesos lnmuno16gleos, es menester obser· 

var que a pesar de los g.randes descubrimientos de la medicine moderna, 

no se ha logrado, como lo hubieran querido los precursores de la •nmuno· 

logra, un adelanto real y efectivo ya que actualmente y por lo gener1l, 

a cualquier enfermedad cuyo origen se desconoce se le se"ale como pro• 

blema de origen inmuno16glco, como es el caso de neoplesl1s o aberra

ciones de los sistemas org6nlcos. 

Los conocimientos del odontOlogo moderno en este campo, son muy re· 

ducldos, fundamentalmente en el renglOn referente a le lnvestlgaclOn, 

la enseñanza y la práctica clfnica en nuestro pafs. Es por esto que es· 

ta Tesis se enfoca a presentar algunas enfermedades cuya etlologfe se 

supone de origen lnmunol6gico y que presentan manifestaciones en cavld1d 

oral. 

Con el presente trabajo esperamos despertar de alguna manera el In• 

ter~s hacia la lnvestlgaciOn en esta Area y que ademas, surJ•n los •po· 

yos necesarios para este fin. 
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1- FUNDN1ENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA 

Las enfermedades de origen Inmunológico se enmarcan dentro de un 

renglón muy importante dentro de la medicina debido a que, con el trans

curso del tiempo, a través de la investigación y publicación sobre este 

tema, se ha podido determinar la etlologfa de muchas enfermedades cuya 

causa se desconocra. 

Con el manejo exagerado del uso de los antibióticos se creyó que se 

tenia un arma segura en contra de los microorganismos, controlando las 

enfermedades infecciosas por este conducto; pero la aparición de cepas 

bacterianas resistentes; el auge de las enfermedades virales, el tras

plante de órganos y más recientemente el descubrimiento de la lmportan

ci a de la inmunidad en relación con el cáncer, ha colocado el tema en 

los primeros planos de la investigación clentfflca y por tanto, del co

nocimiento médico. Tal motivo obliga al tilrujano Dentista moderno a co

nocer el manejo de esta área sin pretender desplazar en nlngOn momento 

al profesional dedicado a esta disciplina. 

Tomando en cuenta que las diversas patologfas son muy Importantes 

y refiri~ndonos a las de origen inmunológico particularmente, observa

mos que el odontólogo ha descuidado el tratamiento de las 11111nlfestaclo

nes orales' de la enfermedad, asl como el seguimiento del mismo; lo ante

rior nos conduce a conlúlr que, si el odont61ogo conoce o tiene la capa~ 

cidad de detectar la enfermedad, podrfa manejar adecuadamente al pacien

te que se presente en la práctica diaria. 

Estos conceptos no pretenden ser aduladores de la lnvestlgac16n a 

la que se refiere esta tesis y tampoco se busca ridiculizar al Cirujano 

Dentista, sino sembrar en él la Inconformidad de sus conocimientos en 

relación con otras enfermedades, las cuales pueden manifestarse en el 

aparato estomatognático, coadyuvando de esta forma su COlllPetencla en el 

campo profesional y pudiendo establecer una lucha sin cuartel contra las 
enfermedades buscando salir triunfador en los enfrentainlentoS. con la• 

•li.m~. 
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11- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

lSe encuentran relacionadas algun .. s enfermedades inmunológicas co

mo el Lupus eritematoso, Alergia, Artritis reullldtoide, Sfndrome de 

SjBgren, Dermatomiositis, Esclerodermia, Pénfigo y la Miastenia grave 

con manifestaciones orales? 

11 1- OJETIVOS 

1) Mencionar lds·bases de ia Inmunología. 

2) Identificar los sistemas de defensa. 

2.1 Sisterr~ de secreción interno: Timo, Ganglios Linfáticos y 

Bazo. 

2.2 Sisterr~ de. se~reción externo: Vias respiratorias, Tubo di

gestivo, Sistema genitourinario. 

3) Mencionar los tipos de resµuestas inmunes y las células particl• 

pantes en ellas. 

3.J Respuesta especffica. 

3.2 Respuesta inespecffica. 

3.3 Caracterfsticas de macr6fagos, monocitos, granulocitos, lin• 

focitos y células plasrnáticas. 

4) Relacionar las enfermedades de origen inmunol6gico con el área 

de l:lanejo del dentista. 

5) Clasificar las enfermedades inmunológicas de acuerdo con el ti

po de antfgeno. 

. 5. 1 Ex6geno 

5.2 llomólogo 

5.3 Aut61ogo 

6) Mencionar I~ etlologfa, patogenia, caracterfsticas clfnicas.ge

nerales y orales, asi cano el tratamiento más ade~uaúo de las 

principales enfermedades inmunol~icas con repercusión en cavi

dad oral: Lupus eritematoso, Alergia, Artritis reumatolde, Sfn-



drome de SjOgren, Dermatomlosltls, Esclerodermia, P6nflgo y 
Hlastenia grave. 

IV- HIPOTESIS 

.... 

La mejor id~ntifl~ación de las manifestaciones orales ~rovocdda~ 

por enfermedade:. inmunológicas, como las ya mencionadas, permite e=ota· 

bl~cer la reloción ~xlstente entre la lnmunologla y enfermedades odon

tológicas provocadas por esta etlologla, ayudándonos a emitir un mejo!' 

diagnóstico, pronóstico y tratamiento, logrando de esta forma reducir 

eficazmente las molestias que presenta estomatognátlcamente el paciente. 

V- MATERIAL Y HETODOS 

El método que utilizaremos será el clentlflc0 y el material lo ob

tendremos de la ~fntesls blbliogr~flca recopilada en textos sobre lnmu

nologfa, lnmunopatologla, Patologla Oral, Ht.dlclna Interna, Patologfa 

Infecciosa, lnmunologfa Clínica y Diagnóstico en PatologTa Oral del afto 

de 1976 a 1983; asr mismo, solicitaremos lnformacl6n •ctuallzada al 

CENIDS sobre los temas mencionados como objetivos, a trav6s del Centro 

de Recursos para el Aprendizaje de la E.H.E.P. Zaragoza. 

Elaboraremos conjuntamente fichas de trabajo extraldas de las re

vistas odontológicas de la Asociación Dental Hex·kana,de h Facultad 

de Odontologfa, de la Revista Odontológica y de la Journal American 

Dentistry que expongan temas sobre enfermedades lnmuno16glcas con reper

cusión en cavidad oral. 

Nos auxiliaremos para ejemplificar los temas, segQn el caso, de di

bujos y fotografías que anexaremos a esta Tesis. 

Aclararemos la termlnologla m6dlca manejada, bas,ndonos en los Dic

cionarios Inmunológico y Terminológico "'dlco. 
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CAPITULO ! 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

El origen de la lnmunologfa surge del conocimiento coman de que la1 
personas que han sobrevivido a una enfermedad Infecciosa raramente vuel
ven a contraerla durante su vida. De ahf el término Inmune, del latfn 
"inmunis" que significa "exento de cargos". 

Los primeros antecedentes datan del siglo XV cuando los médicos 
chinos observaron que la Inhalación de costras de viruela evitaba que 

se presentara después la enfermedad. ~s tarde Lady Mary Wortley Mcintagu 
(1721 J i nt ro<1ujo en 1 ng laterra, · procedente ae Turqu Ta, la t•cn i ca de la 

vario! i,zaci6n oapl icaclón intradérmlca de costras de viruela. en polvo. 
La primera Inmunización efectiva aunque todavfa empfrlca fue la que 

llevó a cabo Edward Jenner (1796), quien ut111z6 el material procedente 
de una vaca enferma de viruela, para Inocular a un paciente con objeto 

de inmunizarlo·a la viruela humana, método al que llam6 11vacunacl6n11 • 

Un siglo después, en 1881, Luls·Pasteur (primer gran lnmun61ogo ex
perimental), inicia la Inmunización preventiva lnvesrlgando la posibili

dad de proteger contra la infeccl6n mediante vacunaciones con cepas ate

nuadas de microorganismos, lo cual desarrolla mediante t•cnlcas para el 
cultivo "In vitro" de mlcroorganlsmos, obteniendo asr 1111terlal que pudo 
emplearse como vacuna: microorganismos vivos at'enuados o· matados por 

~alor, demostrando que ninguno de ellos producfan enfermedad y si una 

resistencia ulterior a la infeccl6n; a Pasteur se debe tambl•n el méto

do para combatir la hidrofobia, la atenuacl6n del virus, en este caso, 
fue obtenida secando al alre.1114!dulas de conejos Infectados que despu•s 

fueron sustituidos por 1114!dulas secad~s durante un breve espacio de tle111• 

po, con esta vacuna logra no s61o la proteccl6n del perro, sino tambl•n 

cura la enfermedad en el humano si se efectGa la vacunacl6n al principio 

del periodo de Incubación. 
Un arlo antes, Robert Koch, dP.scubrl6 el bacilo de la tuberculo1ls y 

al Intentar crear la vacuna descubre el fen6meno de la hlper1en1lbllldid 

tardfa (Inmunidad debida• c61u1a1). 
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En 1885 1 después del aislamiento del bacilo de la difteria, Pferre 

Paul Roux y Yersln demostraron que este microorganismo producra una exo

toxina soluble muy potente y, a su vez, utilizando la misma toxina Emll 

Adolf von Behring y Kltasato (1890) descubren que un animal inoculado 

con la toxina producra en su suero una sustancia neutrallzante a la que 

llamaron ant.Jtoxina y que, transfiriendo dicho suero o animales no Ino

culados se forma en ellos un cierto tipo de inmunidad conocida hoy como 

lnmunlda~ pasiva. 

A principios d~ siglo, la investigación Inmunológica de las escue

las francesa y alemana presentaba dos puntos de vista diferentes a par

tir de los cuales se desarrolló la inmunologfa actual: la Humoral, crea

do por Paul Ehrlich, que se ocupaba del estudio de los productos qurml

cos producidos.por las células (anticuerpos) y, por otra parte, la Celu

lar, desarrollado por el ruso Elie Hetchnlkoff, que se ocupaba de los 

efectos biológicos de células completas que lntervenran en las respues

tas del huésped frente a sustancias extraftas. 

Ehrl lch da origen también a la teorfa de la "cadena lateral" (1896), 

la cual propone la existencia prevfa sobre la superficie de las células 

vivas, de receptores capaces de reaccionar con toxinas y el exceso de 

receptores era ~s tarde liberado a la circulación como anticuerpos. El 

consideraba un "acrecentamiento" de alg6n mecanismo normal y sugirió que 

algunas células capaces de formar anticuerpos posefan sobre la s~perfl

cie de sus membranas cadenas laterales especfflcas qu~ eran receptores 

pára los antrgenos; propuso que la fijación del antfgeno a las cadenas 

laterales provocaba nueva sfntesis de estas cadenas laterales, las cua

les eran liberadas al suero como anticuerpos. Expt"es6 la especificidad 

de la reacción de los antfgenos y anticuerpos como una "1 lave" (antfge

no) en una "cerradura" (ant 1 cuerpo) y pensó que esta reacc l6n era de na

tura laza qufmica. 

La teorfa contraria de Hetchnlkoff afirmaba que los fagocitos, lla

mados ctlulas de 1 lmpleza, eran 1 los que Identificaban lnlclah11ente a 

las sustancias extraftas, constituyendo el sistema de defensa prl .. rlo. 
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Richard Pfeiffer, en 1894, demostró que en un animal Inmunizado 

contra el vibrión colérico aparecen en su sangre anticuerpos específicos 

que originan la "I is is" de dichos gérmenes. Posteriormente se descubren 

dos fenómenos propios de un suero antibacteriano: la aglutinación y pre

cipitación gracias a Carrin y Roger en 1889 y a Widal en 1896, quien 

aplicó la reacción aglutinante para el diagóstico de la fiebre tifoidea; 

en 1897, Kraus descubre el anticuerpo llamado "precipi tina" al demostrar 

que un filtrado de cultivo bacteriano podía provocar, después de su in

yección en un animal adecuado, la formación de un anticuerpo que origi

naba un precipitado cuando se ponía en presencia del filtrado anterior

mente inyectado. 

Aproximadamente en Ja misma época, en 1893, Buchner demostró que el 

suero fresco q~e era capaz de matar ciertos gérmenes, perdía esta facul

tad después de haber sido calentado a 56 grados C y el agente tennolabil 

que poseía o ayudaba a esta acción bactericida fue 1 lamado "alexina" y 

~s tarde "complemento" por Ehrl ich. 

La época de la seroterapia realmente aparece con Roux, en 1894, 

cuando éste anuncia que el suero de caballo inmunizado, inyectado en per

sonas con difteria, curaba la enfermedad. 

En el mismo año Bordet demostró que tanto la bacteriólisis como la 

lisis de los eritrocitos requerían dos factores: uno que denominó sensi

bilizador (termolábil y específico) y el otro que llamó alexina (termo

lábil e inespecífico) mismo que ya había sido estudiado un año antes por 

Buchner. 

Almroth Wright en Inglaterra y Denys en Bélgica, establecen un puen

te entre la teorfa humoral y celular al demostrar que ciertos factores 

del suero (complemento, anticuerpos naturales) facilitaban el proceso fa

gocífico. Right propuso que la principal acci6n del anticuerpo especí

fico era la de ref~rzar la acción destructiva de los fagocitos y a esta 

propiedad adquirida por la sangre la l1a1116 "ops6nlca" y a la sustancia 

"opsonina". 
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Bordet Introdujo el término isoantlcuerpo o lsohemaglutlnina en 1898 

al· obs~rvar que el suero de conejos Inyectados con eritrocitos de otra 

especie aglutinaba los eritrocitos, mientras que los eritrocitos de cone· 

jo Inyectados en otros conejos no eran aglutinados; en 1902, Landstelner 

empleó la reacción de aglutinación para demostrar diversas especificida

des antigénicas de los eritrocitos en los individuos de la misma especie, 

los grupos sanguíneos A, B y O, que constituyeron la base de la transfu

sión de sangre y posteriormente también descubre la especlfidad del an

tígeno Rh empleando la sangre del mono rhesus. 

Un año antes, en 1901, Nuttal·I estudiaba las "reacciones cruzadas" 

donde al emplear proteínas homólogas o carbohidratos de especies zooló

gicas afines, los anticuerpos de un antígeno pueden reaccionar con otro 

aunque. con menos i ni:ens i dad. 

,_, ; PÓl:tier y Richet (1902) dan a conocer el fenómeno ! Jamado hlpersen-
"'.+ '· ,. . 

... :'sWi.J.fd,ad por el cual una respuesta Inmunitaria conduce a reacciones no-
·,·civ~~;.:pa~a las células del organismo; el desarrollo de sensibilidad a 

sustancias relativamente inocuas fue llamada "anafilaxis" y las reaccio

nes inflamatorias locales producidas por la inyección de ~s sustancias 

que habían resultado completamente inocuas en su primera administración 

fueron descritas por primera vez por Arthus (1903) quien Inyectó a va

rios conejos dosis de suero de caballo por vra subcutánea diariamente; 

las primeras cinco o seis dosis eran absorbidas sin ninguna reacción lo

cal, pero las dosis sucesivas ocasionaron focos-·edematosos rodeados de 

una zona inflamatoria, provocando ulteriormente ·necrosis Intensa. 

En 1905, Von Pirquet y Schick se~alan que el uso repetido del suero 

en un mismo individuo no sólo comporta un grave riesgo de reacciones 

anafllácticas, sino que conducra a cuadros de gravedad progresiva en 

sintomatología de tipo retardado, conocidos como "enfermedad del suero". 

Es diffcil dar una explicación lógica a los fenómenos de anafilaxis; 

a los partidarios de la idea de que los factores humorales eran los que 

la ocasionaban se oponían los que sostenran que sólo lntervenfan en 

ella los anticuerpos "sésiles" fijos en las c~lulas; la cuestr6nsere

solvl6 cuando Dale, en 1910 descubrió las propiedades farmacoldglcas de 
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la histamina y demostró que las inyecciones ~e esta sustancia reprodu

cían muchos de los síntomas de la anafilaxis. 

De 1910 a 1940 el principal interés consistió en la aplicación y de

sarrollo del conocimiento acerca de los fenómenos inmunológicos, parti

cularmente en la preparación de sueros inmunes, reactivos de diagnósti

co para el estudio clfnico de las enfermedades infecciosas y programas 

de vacunación •. En 1893 se llevó a cabo la primera vacunación masiva en 

Ja India, gracias a Haffkine empleando una cepa atenuada de Mycobacterium 

tuberculosis, le sigu;ó Ja BCG (bacilo de Calmette·Guérin) de 1908 a 

1921 y Ja vacunación ~ontra las toxinas bacterianas usando preparaciones 

des toxicadas. 

El segundo período de Ja inmunologfa corresponde a la inmunoquímica 

que aporta gr~ndes logros como es el caso de Landsteiner que en 1921 

acunó el término hapteno para aquellos grupos especfficos que por sf so

los eran incapaces de provocar Ja formación de anticuerpos •. En 1936 el 

aislamiento práctico de los anticuerpos puros de suero de caballo, fue 

logrado por Heidelberger y Kendall mediante Ja disociación de precipita

dos especfficos con rea~tivos salinos concentrados, lo que lograron 

Tisellus y Kabat con la electroforésis en medio líquido fue esclarecer 

que los anticuerpos pertenecen a la fracción de globulinas que poseen 

movilidad lenta, designadas como gamaglobulinas. 

El per(odo reciente de la inmunología comienza justo antes de la se

gunda guerra mundial. En 1948, Astrid Fagraeus demostró que es a través 

del desarrollo de células plasmáticas como se lleva a cabo la sfntesis 

de anticuerpos. En 1983, Grabar y Williams demostraron que las inmuno

globul inas son heterogéneas y descubrieron Ja existencia de Ja lgk. 

Por último, el papel central del Timo en los procesos inmunitarios 

fue claramente establecido por los estudio.s experimentales de J.F.A.P. 

Miller en Londres (1961-1962) y por Waksman y Kankowic en Boston, '(1,2.3) 
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CAPITULO 11 

SISTEMA LINFORETICULAR INMUNE 

El sistema Linfo-reticular, también llamado sistema Reticulo-endote

lial lleva a cabo las funciones de inmunidad que existen en Jos verte

brados; este sistema está formado por un conjunto de elementos celulares 

que presentan una distrlbución estratégica dentro de las células corpo

rales y revistiendo los vasos y los linfáticos. Comprende células que 

se encuentran en el T·imo, Ganglios Linfáticos, 'Bazo (elementos componen

tes del sistema de Secreción interno) y en los sistemas de órganos ex

puestos al ambiente externo como vías respiratorias, tubo digestivo. y 

sistema genitourinario (sistema de secreción externo). (J) 

!1!!!2 
El timo es un órgano linfoide situado en el mediastino, aproximada-

mente a la altura de los grandes vasos del corazón; se encuentra inme

diatamente por debajo de la parte superio~ del esternón, es una masa de 

color sonrosado grisáceo triangular. Su base se encuentra hacia abajo 

y no es tan ancha como largos son sus lados, en la mayoría de los casos 

está constituido por dos partes que no están fundidas entre sr. La di

mensión del timo está dada de acuerdo con la edad y en relación con el 

peso corporal, alcanza su desarrollo máximo después del nacimiento y ex

perimenta u.1a involución acentuada después de la pubertad. En el recién 

nacido pesa cerca de 12 a 15g, llega a pesar 30 a 40g en la pubertad y 

en los ancianos sóld 10 a 15g. (3) 

Está formado por lobulillos que miden de 0.5 a 2mm de diámetro que 

se hallan parcialmente separados por tabiques de tejido conjuntivo que 

se or 1 g i nan de 1 a cápsu 1 a de tejido conjuntivo denso q.ue envue 1 ve a 1 ór

gano. El parénquima presenta una parte periférica de coloración más 

obscura que forma la zona cortical y una parte central más clara o zona 

medular, donde existen los corpúsculos de Hassall, característicos del 

Timo. (5) 
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El timo tiene un origen embriológico doble; sus linfocitos se forman 

a partir de células mesenqulmatosas que Invaden un esbozo epitelial ori

ginado del endodermo de la tercera bolsa farfngea y, algunas veces de 
la cuarta. En la capa cortical del timo predominan los linfocitos, 

principalmente los pequeños; las células reticulares epiteliales son 

menos numerosas y en la médula predominan llnfoblastos, linfocitos jóve

nes y células reticulares epiteliales. (5) 

La principal función del timo es producir y enviar a la corriente 

sanguínea linfocitos que se van a instalar en otros órganos linfoides 

(ganglio, bazo) y allr proliferar. Estos linfocitos son células no com

prometidas, es decir, que no tuvieron contacto con antfgenos ya que el 

timo no está abundantemente vascularizado y, además., en el interior del 

órgano existe una barrera a la penetración de sustancias contenidas en 

Ja sangre. 

Las arterias que penetran en el timo por Ja cápsula se distribuyen 

primero en la cortical, y sus ramos más finos alcanzan la medular. Los 

capilares del timo tienen endotelio sin poros y membrana basal muy grue

sa. Las células endotellales poseen prolongaciones finas que perforan 

la membrana basal y pueden entrar en contacto con las c~lulas reticula

res epiteliales, estas célulasenvue·lven por completo todos los vasos -
del timo, constituyendo una capa que, aunque no sea completa, represen-

ta una barrera que sepa·ra la sangre de los 1 lnfocltos del Timo. Las 

venas de la medular y cortical penetran en los septos, pasan a la c4psu· 

la, y por ella salen del órgano. 
El timo no posee vasos linfático~ aferentes y no constituye un fil

tro para la linfa, como ocurre en los ganglios linfáticos. Los pocos 

vasos linfáticos que se encLientran en el timo son todos eferentes y se 

localizan en las paredes de los vasos sangurneos de mayor cal lbre, en 

los septos y en la cápsula del órgano. 

Ganglios Linfáticos 
Son órganos ovalados generalmente, pero que pueden variar en form. 

y tamallo, desde tan pequetlos como semi'! las hasta grandes como almendras. 
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Presentan un lado convexo y una depresión o hillo, por el cual penetran 

las arterias nutricias y salen las venas; son atravesados por los linfo

citos, portadores móviles de una información genética específica. Cuan

do se hipertrofian, se vuelven palpables, Jo que contribuye a un signo 

diagnóstico útil de infección o tumor. (1) 

Distribución 

Mucho ganglios linfáticos están en la axila y la ingle; otros se 

encuentran distribuidos a lo largo de los gr.andes vasos del. cuello y un 

n<Jmero considerable en tórax y abdomen, sobre todo, acompañando a los 

grandes vasos y al mesenterio. Hay unos pocos a nivel de los vasos po

pl Tteos y se localizan no donde se origina la linfa sino ~s bien a lo 

largo del cursp de los grandes vasos tributarios principales que fluyen 

hacia el conducto torácico y el conducto linfático derecho. (3) 

Estructura 

Comprenden una región externa (corteza) y una interna (mldula); es

tá rodeado por una cápsula de tejido conectivo de donde nacen tabiques 

o trabéculas y por donde corren los vasos sanguíneos. De este tejido co

nectivo nacen fibras reticulares que contienen fagocitos (11acr6fagos). 

y penetran al interior del ganglio. 

En la periferia el ganglio está formado por una gran cantidad de 

linfocitos, organizados en nódulos, en cuyo ~entro existen grupos de cé

lulas en división activa (centros germinativos). laz zonas corticales 

profundas contienen las vénulas poscapi lares con sus cé·lulas endotel iales 

cuboides características a cuyo través pasan los linfocitos al ir de la 

sangre a la linfa. Por Jo tanto, los linfocitos entran al ganglio lin

fático tanto por el sistema vascular como por el linfático. (1) 

Funciones 

Los ganglios participan a la vez en la inmunidad humoral y celular 

y cumplen dos funciones principales: 

- Filtran las substancias extrañas, al pasar Ja linfa por sus numerosos 
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conductos, desaparecen así las part.ículas grandes y algunos productos 

de desdoblamiento fagocitario se vuelven inmunogénlcos. 

La linfa representa un conjunto de líquidos tisulares que fluyen en ca

pilares especiales hasta pasar a una serle de vasos colectores mayores 

llamados linfáticos. Está constituida, como la sangre, por plasma y 

elementos figurados y se origina en los diversos órganos del cuerpo 

por el paso del líquido intersticial al interior de los capilares lin

fáticos. Los linfocitos cónstituyen el 95% de los elementos figurados 

de la linfa, existen además escasos granulocitos pero nunca eritrocitos, 

monocitos o plaquetas. 

- Producen linfocitos, monocitos y plasmocitos. Estos últimos aumentan 

mucho en número si la linfa de los vasos eferentes.proviene de un área 

infectada. En cuanto a los linfocitos, algunos de ellos son de origen 

reciente, otros simplemente se añaden durante la reclrculaclón. Esta 

segunda función se relaciona con la aparición de fenómenos Inmunológi

cos específicos con diferenciación celular. (5) 

Nódulos linfáticos 

También se conocen con el nombre de folfculos linfáticos; son es

tructuras temporales que pueden desaparecer o reaparecer nuevamente en 

un mismo lugar, de acuerdo con el estfmulo antlgénico. Constituyen un 

conjunto de elementos linfoides dispersos en los tejidos submucosos de 

vfas respiratorias, tubo digestivo y vfas urogenltales. Alcanzan su de

sarrollo máximo en estructuras como las amfgdalas, órganos pares situa

dos en tres sitios distintos (lengua, faringe y nasofarlnge). desde los 

que protegen en cierto grado la entrada de las vfas respiratorias y di

gestivas; en la parte inferior del Intestino delgado los nódulos conflu· 

yen y forman acúmulos denominados placas de Peyer. Este tipo de tejido 

linfoide presenta una disposición ligeramente diferente de la de los 

ganglios linfáticos, pues carece de cápsula de tejido conectivo. (1,5) 

Cada nódulo linfático es una estructura esférica, con 0.2 a lmn de 

diámetro. Son ricos en linfocitos y P,resentan una zona llamada centro 

germinatlvo. en donde podemos encontrar linfocitos inmaduros, locallzán• 
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dose en la periferia del nódulo, linfocitos menores. La presencia del 

centro germinativo indica que el nódulo está desarrollando una gran acti

vidad en la producción de linfocitos; dicho centro germinatlvo puede 

aparecer y desaparecer en un nódulo de acuerdo con el estado funcional 

del nódulo linfático. Las células que predominan en los nódulos son cé

lulas libres, constituidas principalmente por linfoblastos, linfocitos 

grandes, medianos y pequeños, plasmoblastos y plasmocitos en diferentes 

estadTos de maduración. (4,5) 

Como los nódulos linfáticos contienen tanto elementos fagocitarlos 

como linfoides, pueden intervenir en la inmunidad específica e inespecr

fica. En las células linfoides que revisten estos conductos, tienen lu

Qªr síntesis de inmunoglobulinas lgA secretorias (inmunoglobullnas de 

gran interés a· nivel de las superficies mucosas) y recientemente se .vi6 

que las células de estos nódulos sintetizaban también lgE. Ambas inmu

noglobul inas son productos celulares del sistema de secreción externo. (1) 

Bazo 

Es un órgano que está aislado de los dos tipos de ITquidos corpora

les (linfa y liquido tisular). Tiene tamaño y forma aproximado a un pu

ño; se encuentra en el abdomen, por detrás de los arcos costales noveno, 

décimo y undécimo, con su eje largo paralelo a los mismos. Su color 

purpúreo se debe a un gran contenido de sangre, es de consistencia blan

da y más friable que la mayor parte de los órganos. Gran parte de su 

superficie es lisa, no está unido por grasa o tejido ·conectivo laxo con 

los órganos o estructuras con las que entra en contacto. Hay una fisu

ra larga cerca de su borde interno; se denomina hilio. Al acercarse al 

mismo, la arteria esplénica se divide én varias ramas que entran en Ja 

sustancia del Bazo por separado en distintos puntos a lo largo del hi-

1 io a largado. 

Venas y linfáticos dejan el Bazo en relación directa con las arte

rias que entran en el mismo. Las venas se unen más adelante para for

mar la vena esplénica. 
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No entran linfáticos aferentes en la superficie libre del Bazo. como 

ocurre en los ganglios linfáticos y cuyas superficies están desde luego 

en contacto con los tejidos en los que se encuentra. Los linfáticos del 
Bazo son de tipo eferente y están confinados a la· vaina del tejido co

nectivo de los vasos sanguíneos. (3) 

Estructura Interna 

El bazo está rodeado por una cápsula de tejido conectivo, de donde 

nacen trabéculas que se dirigen hacia el Interior. La reglón Interna 

(pulpa) contiene dos tipos de tejido: la pulpa blanca y la pulpa roja. 

La pulpa blanca contiene nódulos 1 infátlco·s, y es el foco principal de 

producción de Linfocitos en el Bazo. En cambio. la pulpa roja (que ro

dea la pulpa blanca) es muy rica en glóbulos rojos, lo que corresponde 

a su función de filtración. La sangre arterial. como se dijo, entra 

por el hilio, y sigue las trabéculas hasta que las arterias. pequeftas se 

·rodean de p 1 acas o an i 11 os de Linfocitos (pu 1 pa b 1 anca) • Luego. em 1 ten 

capilares que van a los nódulos linfoides. La sangre .atraviesa enton

ces la pulpa roja, que contiene elementos del sistema retlculoendotellal 

con gran actividad fagocltaria. (3.5) 

Fisiologfa 
El Bazo es un órgano 1 lnfolde con caracterfstlcas propias, "cuyas 

funciones mas conocidas son: 

1) Formación de linfocitos y monocitos. 

La pulpa blanca _del Bazo produce 1 lnfocltos que migran a la pulpa ro

ja y alcanzan la luz de los sinusoides, Incorporándose a la sangre 

allf contenida. En el feto, el Bazo produce tambl6n granulocftos 

(neutrófilos, basófllos y eosinófilos) y hematres; sin embargo, esta 

actividad cesa al final del período fetal. 

Es una importante fuente de monocitos, los cuales probablemente se 

originan del revestimiento de los sinusoides espl6nlcos o de las cl!

lulas reticulares primitivas de la pulpa blanca y roja. 
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2) El Bazo sirve como sitio en el que Jos antígenos de la sangre pueden 

activar de manera adecuada a los linfocitos programados para que se 

conviertan en células funcionales desde el punto de vista inmunológi-

co. 

3) Hemocatéresis. 

En el Bazo abundan los macrófagos y tienen acceso hacia la sangre que 

circula a través del órgano. El material principal que fagocitan al 

paso de la sangre a la cual están expuestas son los eritrocitos vie

jos y desgastados, pero también participan en la fagocitosis de leu

cocitos y plaquetas envejecidos. La mayor parte del hierro que li

beran a partir de la hemagloblna de los eritrocitos viejos y desgas

tados lo devuelven hacia la circulación, desde la cual la' llll!dula ósea 

roja lo toma para elaborar eritrocitos. Los macrófagos del Bazo pro

ducen también el pigmento bll lrrublna a partir del desdoblamiento de 

la hemoglobina. Esta circula hacia el hígado, sitio en que se con

vierte en constituyente de la bilis. 

4) El Bazo, en la vida normal, está distendido más o menos con sangre y 

circula a través del mismo, y en este sentido es quizá un sitio de 

almacenamiento de sangre. Puede liberar mucha de su sangre hacia Ja 

circulación de modo que proporcione una acción de bombeo más eficien

te del corazón. 

Por óltirno, se cree que el Bazo permite que las células sangurneas se 

concentren mediante separación de las mismas del plasma, en el c~al 

se encuentran suspendidas. Las células concentradas se pueden conser. 

varen el Bazo mediante perrodos variables y ser liberadas, a conti

nuación, hacia la circulación. Ademas de las células, en el Bazo 

se pueden acumular pi.aquetas, puesto que en condiciones normales se 

encuentran en proporción considerable en relación con las mismas, en 

el órgano. (1 ,2,3,5,6) 
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CAPITULO 111 

CELULAS INMUMOLOGICAS 

El cuerpo se halla constantemente expuesto a las bacterias en boca, 

vías respiratorias, colon, mucosas de los ojos, incluso en las vlas uri

narias; muchas de tales bacterias pueden causar enfermedad si invaden 

tejidos más profundo~. Además, la persona está expuesta intermitente

mente a bacterias y virus muy virulentos del exterior, que pueden causar 

enfermedades específ iéas. 

Por otra parte, un grupo de tejidos, incluyendo.SISTEMA RETICULOENDO

TELIAL Y LEUCOCITOS combate constantemente cualquier agente infeccioso 

que intente invadir la economía. Las funciones de estos tejidos pueden 

evitar la enfermedad por dos caminos: 1) destruyendo cualquier agente In

vasor por fagocitosis·, y 2) produciendo anticuerpos y linfocitos senslbi-

1 izados; uno de ellos, o los dos, pueden destruir al invasor. (5) 

Todas las reacciones inmunes son la providencia del Sistema Reticulo

endotel ial. La red reticular es el fundamento por el cual los elementos 

celulares del sistema inmune funcionan (3). Sin embargo, el término Sis

tema Reticuloendotelial se emplea diferentemente según las ·personas. Lo 

más frecuente es que incluya dos tipos de células: 1) células derivadas 

principalmente de monocitos, que han aumentado su volumen hasta trans

formarse en Hacr6fagos tisulares y 2) las células Linfocfticas que o bien 

viajan atravesando los tejidos, o quedan aprisionadas en tejidos linfoi

des especiales como los ganglios 1 infáticos (5). 

Las cé 1 u las de 1 Sis tema Ret i cu loendote 1la1, denorni nado as 1 por Aschoff, 

son células fagocitarlas de origen mesenquimai difusamente dispuestas en 

el organismo. Constituyen parte de diversos órganos y asumen caracterís

ticas morfológicas diferentes de acuerdo con el medio que los rodea, pue

den pr;sentarse bajo forma fija o dotada de movimientos ameboides. El 

término Macrdfago designa particularmente la célula fagocitarla fija o 

móvil del tejido conjuntivo. Inicialmente el sistema histiocltarfo fue 



estudiado en las inflamaciones observándose la fagocitosis de bacterias 

y de restos de células alteradas por el proceso Inflamatorio. De acuer

do con su localización, las células del sistema hlstiocitarlo presentan 

ciertas diferencias morfológicas y reciben los siguientes nombres: Ma

crófagos del conjuntivo; Monocitos; Células Fagocitarlas del revesti

miento de los sinusoides, incluyendo las células de Kupffer del hfgado; 

células reticulares; células adventicias de los capilares y células de 

la microglia, consituyendo un grupo aparte las células denominadas Lin

focitos y células plasmáticas (7). Los linfocitos, c. plasmáticas y ma

crófagos se juntan e interactúan con los antfgenos atrapados en los alre

dedores del tejido conectivo (3). 

Como mencionamos anteriormente, fue Aschoff quien denominó a este 

conjunto de células con el nombre de Sistema Reticuloendotelial. El mo

tivo de "endotelial" en el nombre parece ser que en hígado, bazo y ~du

la ósea las contrapartidas de los capilares sanguíneos existentes en la-' 

mayor parte de tejidos son conductos amplios denominados sinusoides, y 

las observaciones con HL parecfan indicar que las células que revisten 

los sinusoides no eran las mismas que las células endotellales que re

visten los capilares sangufneos ordinarios, porque presentaban mucha ma

yor actividad fagocftica para colorantes.vitales que el endotelio ordl· 

nario. Sin embargo, al efectuar los estudios con HE, se ha comprobado 

que los sinusoides de la médula ósea y del bazo estan revestidos de ca

lulas ·que probablemente no son más fagocft leas qÚe las del endotel lo or· 

dinar lo, pero acompa~ada tan estrechamente de macr6fagos que se hallan 

inmediatamente por fuera de sus paredes, y muchas veces proyect,ndose . 

entre ellas y penetrando en los sinusoides,_ que es fácil comprender la 

impresión de que las propias células de revestimiento eran las fagocr

ticas cuando sólo se dlsponfa de HL. 

El motivo de "retrculo" era que en todos los órganos Aschoff compro· 

b6 que las células fagocltlcas estaban rntlmamente asociadas con fibras 

reticulares. Se admite, en general. que estas fibras son producidas por 

las células fagoclticas con las ~uales suelen estar asociadas y que tle· 

nen citoplasma muchas veces disperso por encima de las flbrH retlcula;.. 

res que han producido (6). 



.21. 

El otro grupo de células que intervienen en la respuesta inmunitaria 

es el constituido por los Leucocitos, células blancas que ejecutan su 

función cuando dejan la sangre para entrar en el tejido conjuntivo laxo 

u otros tejidos del cuerpo. 

Existen cinco clases de leucocitos. Antes se creía que estas repre

sentaban sólo dos tipos morfológicos. Se decía que los de una tenían 

citoplasma granuloso y que los del otro tenían citoplasma no granuloso; 

así, los leucocitos se clasificaron como granulosos y no granulosos. 

Resumí endo: 

Le,ucocitos 

r 
1 

J 

Leucoc'i tos 
granulosos J 

l 
Le"coc;to• no I 
granulosos· l 

(6) l 

Neutr6filos (polimorfos) 

Eos inófi los 

Bas6fi los 

Linfocitos 

Monocitos 

Cabe hacer la aclaración que las células denominadas Linfocitos se 

han mencionado en el Sistema reticuloendotelial, por formar parte acti

va de éste en la respuesta inmunitaria, debiendo a la vez aparecer en 

la clasificación anterior que se ha dado de células l~ucocitarias, ya 

que anatómicamente pertenece a este grupo. 

En cuanto a su origen., los Linfocitos, Células Plasmáticas y Macr6-

fagos provienen de la médula ósea, la que además produce granulocitos, 

eritrocitos y plaquetas. Los nódulos linfáticos, el bazo, el timo y la 

bolsa aviaria de Fabricio (o el equivalente mamífero, placas de Peyer 

en los intestinos} son las unidades basicas en la producción de células 

inmunes (3). 
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A continuación, describiremos las caracterfstlcas anatómicas y flslo· 

lógicas de los grupos celulares menc"lonados anteriormente. 

Hacrófagos 

Son células mononucleares que se encuentran en varios tejidos del 

organismo incluyendo Ja sangre, donde se llaman monocltos. Tienen la ca· 

pacldad de dividirse dentro de los tejidos, por lo que difieren de los 

granulocitos (2). 

Es un tipo celular que se distingue m4s por su gran capacidad de pi· 

nocitosis y fagocitosis que por su morfologfa, que es variable de acuer· 

do con el estado funcional y la localización de la ccllula. Pueden ser 

fijos o libres y también se denominan hlstlocltos¡ los libres son los 

que emigran por medio de movimientos ameboldeos. La capacidad fagocita· 

ria de Jos macrófagos permite su ldentlflc1cl6n segura. Cuando se Inyec

ta en un animal un colorante vital, como el azul trlpano, azul de Pirro! 

u otro, éste es englobado por los macrófagos ac1.1nu14ndose en su cltoplas· 

ma bajo Ja forma de gránulos, visibles al microscopio óptico. Los macr6· 

fagos fijos son fusiformes o estrellados, t_ienen nOcleos ovoides con la 

cromatina condensada; en el tejido conjuntivo son casi' tan numerosos co· 

mo Jos fibroblastos, con Jos cuales pueden ser confundidos. El macrdfa· 

go libre es más activo en Ja fagocitosis que el fijo, fagocitando por me· 

dio de seud6podos cortos y anchos, de ahf su forma Irregular; el nacleo 

tiene la cromatina condensada y generalmente presenta forma arrll'lonada, 

presentan lisosomas que derraman su contenido dentro de las vacuolas que 

contienen el material englobado forl!llndose asr los 1.lsosomas secundarlos 

o fagosomas, en los cuales se efectOI Ja dlgestl~n de las partrculas en

globadas. 

Como dijimos anteriormente, estas ccllulas en. la sangre reciben el 

nombre de monocltos y pueden pasar de ésta al tejido conjuntivo y vice

versa. Los monocltos son globulosos, con citoplasma ligeramente basófl· 

lo, nOcleo grande y en forma de rilkSn o herradura. En Ja sangre tienen 

poca actividad fagocitarla y adoptan forma esfclrlca (7). 
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Fisiología 

Las funciones de los macr6fagos pueden resumirse en tres puntos: 

1- Estan sumamente especializados en su función de ingestión y destruc

ción de las partículas materiales, por el fenómeno de fagocitosis. 

Estas células eliminan y destruyen ciertas bacterias, células dañadas 

o viejas, células neoplasicas, substancias coloidales y macromolécu

las. El fenómeno de fagocitosis es a veces facilitado por anticuer

pos, pues las célulc~ cubiertas de anticuerpos (opsoninas) son inge

ridas con más facilidad. También pueden intervenir como amplificado

res de Ja fagocitosis el Complemento formado por una serie de proteí

nas séricas de reacción sucesiva. 

2- Los monocitos circulantes intervienen en las reacciones de hlpersen

sibi l idad tardía y son atraídos hacia los focos de lesión por distin

tos factores (factore.s qulmioti!.ctlcos), algunos de ellos procedentes 

del sistema de Complemento. 

3- Ade.mas de su papel de defensa y vigilancia. el macrófago podrfa in

tervenir, en opinión de ciertos investigadores, en la Identificación 

y modificación inicial de los antígenos, pasos que parecen necesarios 

para la inducción de respuestas inmunológicas especfficas (2). 

Cabe aclarar, que cuando llegan al tejido conectivo laxo partículas o 

masas de material extraño demasiado voluminosasparaser fagocitadas 

por macrófagos aislados, se puede desencadenar la formación de "célu-

1 as gigantes de cuerpo e.xt raño". Es tas son muy vo 1 um i nosas y cont i e

nen dos e más núcleos grandes ya que nacen de la fusión de monocitos 

o macrófagos; su fin parece ser proporcionar una célula suficiente

mente voluminosa para rodear o tabicar masas de restos que no pueden 

ser incorporados por fagocitos aislado~ (6). 

Neutrófi los 

El neutrófllo polimorfonuclear o granulocito comprende aproximadamen

te el 60% de los leucocitos circulantes en el humano. El neutr6fllo 

tiene de diámetro de 10 a 12 milimicr~s en frotis y de 7 a 9 en cortes. 
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El núcleo tiene de 3 a 5 lobulillos unidos por hilos estrechos de croma
tina; el neutrófilo maduro es primordialmente una c!lula fagocitarla con 

dos tipos diferentes de granules, estos granulos son conocidos como gra

nulos primarios o azurófilos y contienen hldrolasas acldas, mleloperoxi

dasa y lisozima; los gránulos secundarios o especrflcos contienen lacto

ferrina y algo de lisozima. 

Los granules primarios contienen también numerosas proternas catlónl

cas que tienen actividad antibacteriana. En el neutrófllo maduro, 

80-90% de los gránulos son especfficos y 10-20% son granulos azurófilos. 

Los neutrófilos tienen una vida media aproximada de 6-20 horas en la 

sangre periférica y su supervivencia en los tejidos en condiciones de 

equilibrio estacionarlo, es aproximadamente de 4-S dJas. 

Los granulocitos son producidos a la velocidad de 1.6 por 109 célu

las/Kg/dTa. Estas células son capaces de emigrar hacia los estrmulos 

(quimiotaxis) en presencia de numerosos factores quimlotactlcos, Inclu

yen.do p reductos bacterianos, prO'teasas de Jos tej 1 dos y componentes de 1 

Complemento. Una vez localizada Ja zona de Inflamación, el neutrófllo 

es capaz de fijar e Ingerir materiales a·proxlmadamente opsonlzados. Los 

neutr6filos tienen aceptores de membrana· para c
3 

y para la porción Fe de 

las inmunoglobulinas (4}. 

Fagocitosis 

En primer lugar si Ja superficie de la partrcúla es bpera (la partr

cula a fagocitar), aumenta la probabilidad de fagocitosis. En segundo 

lugar, la mayor parte de sustancias naturales del cuerpo tienen cargas 

de superficie electronegativas: en consecuencia. son repelidas por los 

fagocitos, que también son electronegativos. Por otra parte, los teji

dos muertos y las partfculas extrai'ias suelen ser electropositivas y, 
por lo tanto, quedan sometidas a fagocitosis. En tercer lugar, el cuer

. po .tiene un medio para promover la fagocitosis de materiales extrai'los 

combinando primero las partfculas extrai'las con moléculas de globullna 

denominadas opsonlna. Después que las opsonlnas se han combinado perml· 



.25. 

ten la adherencia del fagocito a la superficie de dicha partícula; así 

pues, el neutrófilo al acercarse a una partícula que va a fagocitar, pro

yecta seudópodos en todas direcciones alrededor de la misma, y los seudó

podos se unen entre sí en el lado opuesto y se fusionan. Esto crea una 

cavidad cerrada que contiene la partícula a fagocitar (vacuola o fagosoma). 

Después esta cavidad se invagina hacia el interior de la cavidad citoplas

mática y la porción de membrana celular que rodea a la partícula se rompe 

separándose de la membrdna externa para formar una vesícula fagocítica 

que flota libremente dentro del citoplasma. 

Tienen enzimas proteolíticas especialmente dispuestas para digerir 

bacterias y otras materias proteínicas extrañas, por ejemplo, contienen 

vesículas especiales de peróxido de hidrógeno que al penetrar a la vesí

cula digestiva· ejercen una poderosa acción especialmente bactericida por 

su capacidad de oxidar las sustancias orgánicas de la bacteria. 

Un neutrófilo suele poder fagocitar de 5 a 20 bacterias antes de 

ser inactiv.ado y morir (5). 

Por otra parte, es importante mencionar que durante el proceso de 

fagocitosis, el neutr6filo pone en liberación varias sustancias, que en 

algunos casos, son responsables de las manifestaciones de algunas enfer

medades inmunológicas. Así se liberan enzimas proteolíticas, como elas

tasa y colagenasa, responsables de los daños a las membranas basales y 

al tejido conectivo. Igualmente, son liberadas algunas quininas y ele

mentos que precipitan la fibrina, en los endotelios vasculares (9). 

Eos i nófi los 

Los eosinófilos constituyen del 1-3% de los leucocitos, se conside

ra norma i ISO a 450 por mm3 de sangre. Tienen de 10 a 15 micras de dia

metro, núcleo bilobulado que pueden estar libres o unidos con una hebra 

de material nuclear. El citoplasma de los eosinófilos está lleno, en 

forma característica, de gránulos refr.ingentes voluminosos. Los gránu

los contienen grandes cantidades de una peroxidasa estable, y casi to

das las enzimas, pero no todas, que se encuentran en los gránulos de 
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los polimorfos; de aquí que se.consideren llsosomas. No contienen llso

zima ni fagocitina, a diferencia de los leucocitos pollmorfonucleares 

neutrófi los (2) (6). 

Fisioloqfa 

Aunque se sabe que los eosinófllos fagocitan complejos antfgeno-an

tlcuerpo, su función primaria no parece ser la Ingestión de bacterias. 

Ciertas observaciones antiguas hacían pensar que eran atraldas por com

plejos antígeno-anticuerpo, pero los estudios recientes mostraron que 

respondían a factores quimiotácticos que provienen del Complemento (2). 

Los eosinófilos penetran en la sangre en gran nQmero despu~s de la 

inyección de proternas extrañas. AderMs, hay muchos. eoslnófllos en la 

mucosa del intestino y en los tejidos pulmonares, en donde normalmente 

penetran en el organismo protefnas extrañas. Se ha supuesto que la fun

ción de tales eosinófilos serfa desintoxicar las protefnas antes de que 

pudieran lesionar al cuerpo (5). 

Los eosinófilos también emigran hacia los coágulos sangufneos donde 

probablemente liberan sustancia profibrinolislna. Esta sustancia es ac· 

tivada para formar fibrinol islna, enzima que digiere ·la fibrina; los eo

sinófi los probablemente ti;ngan Importancia para la dlsolu.clón de co.1gu

los viejos (5). 

Es una célula que tiene gran Importancia en el mecanismo de Inmuni

dad tipo hipersensibilidad o alergia (9), pero probablemente la causa 

mas frecuente de la existencia de un número elevado de eoslnófllos en la 

sangre, sea la infestación por par.1sitos (5). 

Hay pruebas de que esta célula contiene hlstamlna aunque en cantlda· 

des menores que en la célula cébada, crey~ndose que la neutraliza en los 

procesos alérgicos. Los corticoesteroldes (hormonadelacapa cortical de 

la drena!) producen una reducción inmediata en el nCimero de eoslnófllos 

periféricos (7). 

Basófl los 

Los basófi los comprenden aproximadamente el O.S% de 'los leucocitos 

sangufneos. Suelen medir de 10 a 12 micras de dlametro~ I• mlt•d de I• 
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célula está constituida por el núcleo, que puede ser segmentado y, en 

cualquier caso, a menudo tiene una forma muy irregular. Presenta en su 

citoplasma gránulos que contienen heparlna e histamina (6). 

Funciones 

Al parecer, los basófilos contienen la mitad de la histamina que 

hay en la sangre. Además, tanto los basófilos como los eosinófilos, tien

den a abandonar el torrente circulatorio por influencia de algunas hormo

nas de las glándulas suprarrenale~. y que en diversos aspectos parecen 

intervenir en problema·s de alergia y situaciones de alarma, como lo hacen 

los eosinófi los. 

La lnmunoglobulina circulante lgE (descrita en relación con la aler

gia), se fija con facilidad a la superficie de los basófilos. Así, un 

encuentro entre los basófilos en este trastorno y el alérgeno que desen

cadenó la producción de anticuerpos lg~ por las células plasmáticas pue

de dar resultado a descarga de los gránulos desde los basófilos, con li

beración de sustancias que afectan a los vasos sangufneos de manera se

mejante a como lo hacen las sustancias liberadas por las células cebadas; 

si la reacción es de gran magnitud y generalizada, puede dar resultado a 

colapsos vasculares y ·hasta la muerte (6). 

La histamina se produce en los basófi los y mastocitos por decarboxi

dación de la histidina y prácticamente toda la histidina decarboxilasa 

que existe en el organismo se encuentra en éstas células. Estos gránu

los pueden desintegrarse y las células liberar al lfquido intersticial 

la histamina y la heparina. El estímulo por el cual se liberan estas 

sustancias puede ser mecánico; físico; como frío, calor o radiaciones; 

drogas, como aminas de bajo peso molecular, sulfato de protamina, dextra

nes de alto peso molecular y algunas enzimas. Interesa especialmente 

la degranulación que tiene lugar en la reacción de anafilaxis (9). 

Linfocitos 

Son células esféricas con diámetro variable de 6 a 8 micras, aunque 

existen m.1s grandes, por esto se sabe que los linfocito~ se clasifican 
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en pequeños, medianos y grandes (7). En el hombre los linfocitos tienen 

la proporción del 30% del total de glóbulos blancos (5). Aunque Ja fun

ción general de los polimorfos se conoce desde los tiempos de Metchnlkoff, 

casi nada se conocra sobre la función los linfocitos hasta que hace apro

ximadamente 15 años, se pudo Investigar que los linfocitos son las célu

las que proveen al cuerpo de sus defensas Inmunológicas (6). 

En su estructura fina el linfocito está constituido por su citoplas

ma, contiene sólo unas cuantas mitocondrlas, quizá más de 25, lo que su

giere un ritmo metabólico lento; en algunos cortes se pueden ver dos 

centriolos cerca de la identación del nOcleo. Por fuera del centrlolo 

hay un aparato de Golgi. El retículo endoplásmico de ambos tipos es muy 

escaso, pero existen rlbosomas libres en m'.imero sufl.clente. 

El linfocito vivo se puede escurrir entre las células, y por lo 

tanto pasa a través de la membrana endotelial; un linfocito que se des

plaza tiene un extremo que es la cabeza y otro que es la cola. La cabe

za está formada por su nócleo cubierto por un poco de citoplasma; la co~ 

la es de citoplasma extendido. Al desplazarse en vida tiene forma de 

raqueta de tenis (6). 

Pruebas experimentales han demostrado que el linfocito pequeno cons

tituye una población heterogénea; se ha probado asr mismo que algunos 

tienen larga vida, mientras que otros duran sólo algunos días. Median

te la transfusión de sa'ngre conteniendo 1 lnfocitos con marcas cromosd

micas {cromosomas morfoldgicamente ldentlflcable's) fue posible determi

nar que algunos linfocitos pueden sobrev.lvlr hasta anos. 

Aunque algunos autores tratan de clasificar al linfocito de acuer

do con su tamaño destacando las funciones hasta este momento no se cono

ce el nOmero de variedades de linfocitos existentes en la sangre, pero 

todo Indica que linfocitos morfológlcamente semejantes poseen propieda

des diferentes (7). 
Es Otil considerar dos funciones principales de los linfocitos, o 

sea, la producción de anticuerpos y la Interacción de origen celular, 

como debidas a influencias independientes o dependientes del Timo res-
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pectivamente. Esta división se basa en estudios de embriogénesls; los 

datos experimentales indican que los tejidos hematopoyéticos del embrión. 

como saco vitelino, hígado y médulo ósea, contienen tipos primitivos que 

pueden responder a diferentes microambientes químicos. Una de estas in

fluencias parece ser el Timo, que tendría como resultado la producción de 

células susceptibles de llevar a cabo fenómenos de origen celular. Es

ta variante de 1 infocitos se encuentra en la sangre, en la linfa, y en 

las regiones de gangl!~s linfáticos que dependen del Timo (2). 

Los linfocitos son capaces de fagocitar, aunque no sean particular

mente activos en esta función. En las áreas de inflamación sólo apare

cen tardíamente estando más relacionados con la defensa por medio de an

ticuerpos que con la que se. efectúa por fagocitosis. 

Es posible que el linfocito sea capaz de transformarse en otros ti

pos celulares, habiendo quien admite que se trata de células con capaci

dad de diferenciación igual a Ja de la célula mesenquimatosa indiferen

ciada (7). 

El conjunto de linfocitos pequeños, por su característica vida más 

larga se cree que funciona como célula de memoria. los linfocitos que 

no parecen depender del Timo, y cuya función es la síntesis de anticuer

pos también forman parte del conjunto circulante de linfocitos. Por des

gracia, en el hombre, todavía ignoramos su tejido de origen, y el Jugar 

donde se diferencian. Pero en unas especies como las aves esta zona ana

tómica es Ja Bolsa de Fabricio, situada en el intestino. 

Estos linfocitos se encuentran en regiones de Jos ganglios linfáti

cos que no dependen del timo y se les denomina linfocitos e. 
Otra localización de 1infocitos es el propio Timo. Los linfocitos 

del Timo no forman parte del conjunto circulante, pero muestran una ac

tividad de mitosis considerable, con una vida relativamente corta, y se 

cree que ejercen una función de censura y vigilancia sobre el resto de 

tejidos linfoides. Se les denomina linfocitos T (2). 

Li nfoc i tos T y B 

Aunque todos los linfocitos del cuerpo se originan en células ma-
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dres llnfocíticas de la médula ósea son Incapaces de formar directamente 

linfocitos sensibilizados o anticuerpos. Por esto, acaban emigrando ha

cia el tejido linfoide, pero antes de hacerlo, estos linfocitos destina

dos a formar 1 infocitos sensibilizados emigran primero hacia el Timo, 

donde son preelaboradores; por este motivo reci.ben el nombre (como se 

dijo) de linfocitos T. Estos son los que tienen a su cargo en el Timo la 

inmunidad celular. 

La otra porción de 1 infocitos -los destinados a formar anticuerpos 

son elaborados por algunas partes del cuerpo, posiblemente bazo e híga

do y se conocen, como se citó, con el nombre de linfocitos B debido a 

que se descubrieron por primera vez en pájaros en la Bolsa de Fabricio. 

Así pues, a estos linfocitos les corresponde la inmunidad humoral (5). 

Linfocitos T . 
La mayor parte de la preparación previa de los 1 lnfocltos T del Ti-

mo tienen lugar poco antes del nacimiento y unos pocos meses después. 

Por lo tanto, pasando este tiempo la extirpación del Timo no suelo per

turbar seriamente el sistema de inmunidad linfocítica To sea, el nece

sario para la inmunidad tisular. Sin embargo, la ext1rpaci6n del timo 

unos meses antes del nacimiento puede impedir totalmente el desarrollo 

de la inmunidad celular. Como es este tipo celular de inmunidad el que 

tiene a su cargo principalmente el rechazo de órganos trasplantados co

mo corazón, riñón, etc. se pueden trasplantar órganos en animales ha• 

biendo extirpado el Timo meses antes de nacer. Es prudente señalar que 

los linfocitos T se localizan generalmente en las zonas precordiales de 

la pulpa blanca del bazo, en ganglios linfáticos en cortex profundo y 

zona perifolicular y nódulos linfáticos, asf como en su órgano produc

tor, el Timo (8). 

Además de la preparación previa de linfocitos T, el Timo probable

mente también secrete una hormona que circula por los lfquidos corpora

les y aumenta la actividad de los linfocitos T que ya han abandonado la 

glándula tfmica y han emigrado hacia el tejido linfoide. Esta hormona 
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se cree que origina una proliferación ulterior y aumenta la actividad de 

tales linfocitos. Por otra parte, es muy poco lo qÚe se sabe de la na

turaleza o función de esta hormona (5). 

Los linfocitos T representan del 65 al 85% de los linfocitos pre

sentes en el conducto torácico, la sangre y los ganglios linfáticos, y 

del 30 al 50% de los linfocitos presentes en el bazo. 

La duración de vida de los linfocitos T no es homogénea, las nume

rosas experimentaciones han mostrado que la población linfoide T está 

constituida por dos grupos: a) población de vida corta, muy abundante en 

el Timo, menos abundante en los órganos linfoides periféricos que podrfa 

ser muy susceptible a la acción de la cortisona (elemento destructor de 

linfocitos T) y b) población de vida larga, e incluso muy larga (varios 

años) que es mayoritaria en la linfa, la sangre y los ganglios linfáti

cos.pero minoritaria en bazo y Timo (8). 

Linfocitos B 

Durante la parte final de la vida fetal ya se ha señalado, repeti

das veces, que en las aves en la bolsa de Fabricio, se originan los lin

focitos B. En los mamfferos, experiencias recientes indican que es el 

tejido linfoide del hígado fetal, y quizá en grado ligero del tejido lin

foide del bazo, el que efectúa esta función. 

Los linfocitos B se originan como se mencionó, en la médula ósea y 

enseguidapasana los centros germinativos. Su tiempo de vida es muy cor

to y se pueoen localizar: 

1- En el centro claro de todo el tejido linfoide. 

2- Ganglio: zona subcapsular, centro de los folículos primarios, cordo

nes de la médula. 

3- Bazo: corpúsculo de Malpighi, cordones de Billroth (8). 

Investigaciones recientes revelan una dependencia mutua entre los 

dos tipos de células para llevar a cabo una eficiencia máxima. Aunque 

se ha aceptado que cada grupo de células se caracteriza por funciones es

pecíficas, sus efectos coordinados terminan en una mejor respuesta en 

interés del huésped (1). 
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CAPITULO IV 

RESPUESTAS INMUNITARIAS 

A) Respuesta inmunitaria inespecíflca 

El primer contacto del huésped con una configuración extraña produ

ce una respuesta estereotipada que consiste en Ja movilización de elemen

tos fagocitarios hacia las zonas invadidas por dicha configuración. Pue

de presentarse esa reacción como un fenómeno aislado o puede formar par

te de la respuesta inrlamatorla. Las respuestas lnespecíflcas correspon

den al contacto Inicial con el cuerpo extraño; en contactos ulteriores, 

simplemente se repite el mismo tipo de respuesta general, vemos pues, 

que carece de especificidad. 

En las respuestas inespecíflcas, la fagocitosis es sumamente Impor

tante ya que en ella interviene un namero limitado de células preexisten

tes efectuando una accion mas homogénea. Efectuando una comparación en

tre la característica de reconoc,imiento ulterior por el sistema de res

puesta especrfica, es posible señalar que el sistema de respuesta lnes

pecTfica carece de esta propiedad de memoria (2). 

Dentro de los factores que destacan en la respuesta inespecfflca in

munitaria se encuentran bien señalados algunos de índole modificador como 

es el caso de: 

- factores senéticos 

- edad 

- metabo 1 i smo 

- factores ambientales 

- factores anatómicos 

- factores fisiológicos y 

- factores microbianos (4) 

La mejor ejemplificación de respuesta de Inmunidad inespecíflca es 

la fagocitosis, fenómeno por el cual las células especializadas localizan, 

identifican e Introducen al citoplasma ·celular agentes patógenos y una 
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vez formada la vacuola fagocitaria excretan en ella las distintas enzi

mas que 1 levan a la muerte o desintegración del antígeno (2) 

Los pasos de la fagocitosis comprenden: 

a) Identificación de la sustancia por ingerir y opsonizaclón. 

El fagoci·to tiene como responsabilidad identificar de entre todos los 

elementos en que se encuentra la configuración a fagocitar; si la su

perficie de esta sustancia es áspera, es predisponente a la fagocito

sis. Importa mencionar aquí que las sustancias del cuerpo tienen 

cargas de superficie electronegativas, Igual que los fagocitos y las 

sustancias extrañas (antígenos) suelen ser electropositivas. 

Ade~s. el cuerpo combina las sustancias extrañas con moléculas de 

globulina denominadas opsoninas, lo que permite la adherencia del fa

gocito a la· superficie de la partícula. 

b) Qulmiotactismo. 

A través de sustancias liberadas por las células que intervienen en 

la fagocitosis (neutrófilos y macrófagos) se permite un acercamiento 

a la sustancia extraña. 

c) Ingestión. 

Consiste en formar una invaginación de la membrana plasmática para 

que la partícula penentre al citoplasma donde queda encerrada en una 

vacuola (fagosoma) cuya pared es membrana cltoplásmica. En esta fa

se el fagocito aumenta su actividad respiratoria. 

d) Degranulación. 

Después de la ingestión desaparecen los gránulos neutr6fi Jos que ca

racterizan a los leucocitos. Dichos gránulos contienen enzimas pro

teol íticas y enzimas antibacterianas (fagocitina) y son frágiles pa

ra un p.H. entre 4.5 y 5.5 (p.H. que origina por su descenso el fenó

meno digestivo, liberando enzimas hidrolíticas o bien, se libera oxi

geno proveniente del peróxido de hidrógeno por la peroxldasa de glu

tati6n). 

e) Muerte y digestión del antígeno. 

Comprende procesos enzimáticos que Impiden la reproducel6n del antr

geno y entre los más importantes tenemos: 
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- p.H. inferior al delcltoplasma celular (p.H. ácido). 

- Lisozima: protefna bactericida contra gérmenes saprófltos. 

- Lactoferrina: Proteína f ljadora de hierro con poder bactericida o 

bac ter i os tti ti co. 

- Proteínas catiónicas (fagocitina y leuklna): impiden el crecimien

to, alterando el metabolismo. 

- Sistema mieloperoxldasa-superoxido-H2o2-hal6geno: mecanismo de ma

yor poder bactericida contra bacterias, hongos, virus y mlcoplasma 

(2 ,3). 

B) Respuesta inmunitaria especffica 

La respuesta inmune especTflca se relaciona con. la identificación 

del caracter extraño, en forma sumamente especffica. La reacción ulte

rior entre el huésped y la configuración extraña dependen de las carac

terísticas de la sustancia (tamaño, estructura, cantidad, etc) y ~e las 

del huésped (edad, constitución genética); la sustancia puede estable

cer con el huésped una interacción que conduzca a una respuesta inmune 

específica; se dice que Ja configuración es un lnmunógeno, sustancia ca

paz de inducir una respuesta inmune. Cada inmunógeno, tiene ciertas re

giones de su estructura tridimensional que presentan grupos superficia

les, por ejemplo ácidos aminados en una proteína globular o cadenas la

terales de azúcares sobresalientes en los polisacáridos. Estas zonas 

activas expuestas son las porciones de la moléc~la con las cuales se 

combina un anticuerpo y reciben el nombre de grupos determinantes o hap

tenos (grupo determinante de bajo peso molecular, que carece de poder 

inmunogénico, pero Jo adquiere cuando se coloca sobre una molécula "por

tadora" mayor). Algunos autores usan como sinónimo la palabra antfge

no, s 1 n embargo, ésta pasar ra a designar una sustancia "capaz de comb r
narse con un anticuerpo" con la caracterfstlca de que un antígeno, pue

de contener muchos inmunógenos diferentes (J,3). 

Entre los mejores antígenos se encuentran las moléculas de alto pe

so ,AT10lecular de 500,000 o más grandes que contienen complejos pollp6ptl• 
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do-carbohidrato o estructuras proteínicas; las moléculas que tienen un 

peso molecular de menos de 5000 (Insulina, glucagon) muy rara vez estl· 

mulan la producción de anticuerpos a menos que se combinen con proteí

nas. No obstante que la respuesta Inmunológica conocida mejor es la 

formación de anticuerpos, también puede tomar la forma de hlpersensíbi· 

lidad (inmediata o retardada). Adem~s del peso molecular elevado, el 

antígeno puede ser extraño al animal huésped de manera que el huésped 

pueda reconocerlo como no propio y desarrollar una respuesta Inmune es

pecrflca con respecto a éste. Estas son las dos propiedades más impor

tantes que dan antlgenicidad a una sustancia: EXOGENICIDAD Y ALTO PESO 

MOLECULAR (2). 

Existen varias formas de claslricaclón de los antrgenos, sin embar• 

go, dos de las· más Importantes se refieren, la primera, a la posición 

que· guarda el antfgeno con respecto a la célula: a) Extrfnseco .• antf· 

geno que no es componente de la célula, b) lntrrnseco, antfgeno que es 

componente de la célula y c) Oculto, autoantígeno que no logra la forma• 

ción de anticuerpos. La segunda, se basa en sus aplicaciones a las en

fermedades humanas de origen Inmunológico: a) Ex6genos, los que llegan 

al huésped desde el exterior bajo forma de microorganismos, pólenes, 

f~rmacos o contaminantes y b) los Endógenos, que son los que se encuen

tran dentro del individuo y se dividen en: heter6logos, homólogos u 

autologos. Los primeros son los que se encuentran en una especie filo

genéticamen~e distinta del huésped; los segundos, forman parte del hués

ped y son ioentificados como propios. En circunstancias ordinarias no 

son inmunogénicos, pero algunos cambios en sus componentes corporales 

podrra volverlos inmunogénicos en ciertos casos, obligando al huésped a 

atacar inmunol6gicamente sus propios tejidos (autolnmunldad) y por Olti• 

me, los homólogos o isoantígenos, son los determinantes antlgénicos de 

origen genético que permiten distinguir un Individuo de otro en una mis• 

ma especie. Por medio de sus anticuerpos correspondientes se determi

nan los cuatro grupos sanguíneos (A, 8,, AB y O) (3). 
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La respuesta inmune especfflca se presenta con tres características 

diferenciales de Ja inespecffica, como son: 

- Especificidad 

Se entiende por especificidad una gran selectividad discriminatoria: 

Jos productos de Ja respuesta inmune reacciona únicamente con una con

figuración idéntica o semejante a la que inició Ja respuesta. En otras 

palabras, la especificidad es Ja capacidad de la respuesta inmune que 

permite distinguir un antígeno de otro. 

- Heterogeneidad 

Se conoce como heterogeneidad la capacidad de reaccionar con gran di

versidad de tipos o sustancias celulares, observándose una diversidad 

de respuestas tan amplia como Ja propia variedad de tipos celulares 

en la respuesta inmune específica. Esto significa que Ja heterogenei

dad de los tipos celulares sintetiza un grupo heterogéneo también de 

productos celulares denominados anticuerpos. Esta heterogeneidad de 

Jos anticuerpos perml te obtener una regulación homeostática que Je da 

Ja cualidad al huésped de responder en forma muy variable y específi

ca a las estructuras extrañas. 

- Memoria 

En Ja respuesta inmune especifica Ja memoria es el fenómeno por el cual 

Ja respuesta aumenta por proliferación y diferenciación de células en 

ocasión de nuevos contactos con un inmunógeno. Así aumenta la sínte

sis de productos celulares (1,2,3,5). 

En Ja inmunidad específica pueden producirse dos formas de respuesta: 

a) ·INMUNIDAD ACTIVA 
Esta se refiere a Ja exposición natural por inmunización del hués

ped contra una configuración extraña (contacto directo entre el 

antígeno y el huésped), 

b) INMUNIDAD PASIVA 
Es la relacionada con la adquisición pasiva de anticuerpos, lo 

cual se logra inyectando éstos al paciente, linfocitos sensibl-

11 za dos o ambos. 
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Las diferencias fundamentales entre una y otra respuesta se enmar

can en el siguiente cuadro: 

COMPARACION ENTRE INMUNIDAD ACTIVA Y PASIVA (2) 

Génesis: 

Componentes: 

Aparición: 

Duración: 

Activa 

Intervención del huésped; 
exposición natural (enfer 
medad)o artificial (inmu":" 
nización) al inmunógeno. 

Inmunidad humoral y debi
da a células. 

Después de un período de 
latencia. 

Prolongada. 

Pasiva 

No hay intervención del 
huésped; transferencia 
de anticuerpos de un 
huésped inmunizado ac
tivamente a un huésped 
no inmunizado. 

Inmunidad humoral. 

Inmediata. 

Transitoria. 

Asf mismo, la respuesta inmune especfflca depende de dos tipos de 

mecanismos efectores: 

1- Intervención de un producto celular de los tejlos linfoides, que se 

llama anticuerpo y q~e se conoce como INMUNIDAD HUMORAL. 

2- Intervención de linfocitos sensibilizados especfflcamente y que se 

les da el nombre de INMUNIDAD CELULAR. 

Inmunidad humoral 

Los anticuerpos se conocen como productos de células linfoides; pue

den quedar unidos á las células o ser secretados. Dicho anticuerpo reac

ciona con la configuración que dio lugar a su producción (lnmun6geno). 

En el hombre los anticuerpos corresponden a cinco variedades princi

pales de inmunoglobullnas, que son dlferenclables una de otra por su ta

maño o por caracterfsticas relacionadas con movilidad electrofor6tlca. 
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Cada inmunoglobulina tiene una función diferente; se piensa que el meca

nismo humoral proviene embriológlcamente de tejidos que no dependen del 

Timo; como se ha mencionado con anterioridad, en el hombre, no se loca

l iza definitivamente el origen de este mecanismo, que en los animales 

se conoce como Bolsa de Fabrlcio. 

Sin embargo, suele hablarse de que en el hombre este sistema se lo

caliza en tejido linfoide dependiente del Intestino (TLDI, o GALT, del 

inglés "Gutassociated Lymphoide Tissue"). 

Las proternas plasmáticas con actividad de anticuerpos se clasifi

can como inmunoglobulinas; éstas Incluyen a todas las proteínas plas~

tlcas con una actividad demostrable de anticuerpos, asr como a otras 

proteínas del plasma que tienen determinantes antigénlcos comunes a 

ellas y a cualquier otro anticuerpo conocido. Así, 'una proteína plas

mática que carece de una actividad demostrable de anticuerpo, se consi

dera inmunoglobulina cuando comparte cualquier determinante antigénlco 

con algún anticuerpo conocido. 

Estructura 

Las inmunoglobulinas (lg) tienen unidades básicas de dos pares de 

cadenas polipéptidas formadas o unidas por puentes de disulfuro. To

das las inmunoglobulinas tienen los mismos componentes de cadena lige-

ra (L) antigénicamente identificadas como kappa (K) o lambda (;l.). To

das las moléculas de inmunoglobulinas que se presentan naturalmente tie

nen dos cadenas kappa o dos lambda. Las cadenas pesadas (H) de cada 

clase de inmunoglobulina se designan mediante una letra griega correspon

diente a una letra mayúscula que identifica la clase. El fragmento Fe 

se obtiene mediante la digestión de Ja papaína y contiene regiones que 

fijan a la piel y regiones para la fijac~ón del Complemento. Este 

fragmento es necesario para la transferencia placentaria; el fragmento 

~ab se obtiene mediante la digestión de Ja papaína. Este consiste en 

una cadena lambda y una porción de Ja cadena H y constituye el lugar 

donde se combina el anticuerpo. El fragmento Fab2 se obtiene mediante. 
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la digestión de la pepsina. Es lo mismo que la molécula Intacta, excepto 

que las porciones de los fragmentos Fe de las cadenas pesadas que se en

cuentran arriba del sistema de enlace de disulfuro, se han removido. En 

esencia la molécula está compuesta de dos cadenas pollpéptldas pesadas y 

dos ligeras y tiene dos sitios de unión antigénicos Fab, segan la clase 

de inmunoglobulina y un lugar de fijación del Complemento Fe (1,2,3,4). 

Tipos de inmunoglobulinas y propiedades 

Se han identificado cinco clases importantes de inmunoglobulinas en 

el hombre. Las 5 clases hasta hoy identificadas Incluyen las inmunoglo

bul inas G, A, M, D y E. Estas cinco clases tienen determin~ntes antigé

nicos en coman, de modo que un antlsuero producido por la inmunización 

de un animal con una clase da reacciones cruzadas con otras clases. Es

ta reacción cruzada es el resultado de Jos componentes estructurales for

mados. Por otra parte, cada clase de inmunoglobulina también contiene 

determinantes anti génicos específicos que reaccionan sólo con esa clase 

de inmunoglobulina y eso produce anticuerpos específicos que reaccionan 

sólo con esa clase. 

Anticuerpos de lgG e lgM: constituyen, juntos, 85 a 90% de la acti

vidad total de los anticuerpos en el suero. Son Importantes en las de-

fensas del huésped contra la infección y son responsables de Ja mayoría 

de las actividades específicas relacionadas clásicamente con los anticuer

pos en general (por ejemplo: precipitación, aglutinación, hemólisis, fija

ción del Complemento, reacciones de citotoxicidad inmunitaria, reacciones 

a las transfusiones, Eritroblastosis fetal y muchas más). 

Anticuerpos lgA: los lgA secretorios comprenden un importante meca

nismo de defensa contra las infecciones locales de las mucosas del cuer

po, principalmente en la resistencia a las Infecciones del aparato respi

ratorio, digestivo y genitourinario. Se han descubierto grandes cantida

des de lgA en Ja saliva de las Parótidas, lágrimas, en el moco nasal, en 

las secreciones bronquiales, en el lfquido-prostático, en las secreciones 

vaginales y en las secreciones mucosas del Intestino delgado. Aunque no 



41. 

activan al Complemento, hay pruebas de que son capaces de realizar en 

otra forma cierta actividad antimicrobiana. La exposición transmucosa 

a los antígenos, estimula habitualmente la producción local de anti

cuerpos lgA secretorios, que aparecen en elevada concentración en las 

secreciones locales de· la mucosa. Sin embargo, los anticuerpos lgA se

cretorios aparecen también finalmente en la circulación. 

Anticuerpos lgD: recientemente se han descubierto anticuerpos anti

nucleares de la clase lgD en 40-50% de los pacientes con lupus eritemato

so diseminado y en 20% de pacientes con artritis reumatolde. 

Anticuerpos lgE: ·son de gran importancia clínica como mediadores 

de las reacciones y enfermedades at6picas (alérgicas). La lgE est~ ge

neralmente elevada en el suero de los pacientes que tienen asma al4!rgl

ca, rinitis alérgica, dermatitis at6pica e Infestaciones parasitarias de 

muchos tipos. Los anticuerpos lgE son cit6filos respecto de los mastoci

tos, Jos leucocitos basófllos y los neutr6fllos; la afinidad para los 

receptores de la membrana cel.ular reside en la porción del Fe de la molé

cula de lgE. Cuando los antígenos específicos (alergenos) reaccionan 

con los anticuerpos lgE unidos a los receptores de las membranas de los 

mastocitos o de los leucocitos, su reacción.provoca la desgranulación 

del mastocito o leucocito, la liberación de histamina, otras moléculas 

efectoras biológicamente activas y la aparición de alteraciones inflama

torias "in situ". 

En el cuadro anexo presentamos un resumen de las propiedades ~s 

importantes c'e 1 as i nmunog 1obu1 i nas y de los anti cuerpos. 
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Clase . 
de 
fg 

lgG 

lgA 

lgH 

lgD 

lgE 

Clase 
de 
lg 

lgG 

lgA 

lg/1 

lgO 

lgE 

Propiedades blológ leas, 1 nmunoquíml cas y f is i coquímlcas de las 1 nmunoglobul lnas de 1 hombre (2 ,J). 

Valor de 
sed lmentac l ón Zona de m<ixlma concentración 

7S Suero 

75-llS Secreciones seromucC'sas 

195 Suero 

75 Tejido conjuntivo Intersticial 

8.2s Piel y epi tel lo 

Peso 
molecular Categorías operacionales 

150,000 Opsonlna, llslna, precipltlna, 
aglutlnlna 

170,000 Principal copro-ant 1 cuerpo 
400,000 globulínlco, secretorio; ac. 

calostral 

900,000 Opsonlna, llslna, preclpltlna, 
aglutinlna 

200,000 Se desconoce su función bioló-
glca 

200,000 Reaginas (intervienen en pade-
cimientos at6plcos) 

Valencia en 
la fijación 
de antfgenos 

2 

2 
_,, 
5 
? 

2 

Tipos 
antlgénlcos 

K, l ("11') 

K, l ~-<) 

K, l (>'.) 

l, K (ó) 

K, l (F) 

Fijación del complemento Cruza la Placenta 

5r sr 
No No 

5r No 

J No No 

No No 

Concentración en suero Subclases cqnocldas · 
(mg %) 

800-1680 ,. 

140-420 2 

50-190 2 

0.)-40 -
0.1-0. 7 6 

9/1111 -



Reacciones antígeno-anticuerpo 

La interacción antígeno-anticuerpo se puede dividir en:· 

- Primaria: es el fenómeno de base. Consiste en la unión del antrgeno 

con los dos focos disponibles, o más sobre una cierta mol~cula del an

ticuerpo. 

- Secundaria: incluye una serie de reacciones de utilidad m6dlca como son 

la precipitación, aglutinación, reacciones debidas al complemento, neu

tralización y efectos citotróplcos, asr como opsonizaclón y lisis.· 

- Terciarias: por definición tienen lugar "in vivo", y a veces pueden 

ser Otiles para el paciente, pero en otras ocasiones producen enferme

dad debida a lesión inmunológica. 

Dentro de los mecanismos más importantes se encuentran los slgulen-

tes: 

Opsonizac16n 

Las opsonlnas especfficas son anticuerpos dirigidos contra los an

tfgenos de la superficie de las bacterias, promoviendo la fagocitosis al 

cubrir a las células bacterianas. La Intervención del Complemento es de 

gran importancia. 

Neutra 1 i zacl6n 

Los anticuerpos que poseen la actividad y capacidad para Inhibir la 

actividad enzimática se llaman antienzlmas y actOan inhibiendo la acción 

catalítica de la enzima. 

Ag 1 u t i na c i 6n 

Fenómeno en que la mezcla de las partfculas de antfgeno .con los an

ti sueros espec'fficos .provoca una agrupación de dichas partículas antlgé

nicas. 

~ 
Destrucción de la sustancia antlgénicapor medio de anÚcuerpos lla• 

. mados 1·1 si nas. 
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Precipitación 

Las moléculas de Jos anticuerpos tienen múltiples sitios de fija

ción de antígenos, en tanto que muchas moléculas de los antígenos son 

suflcienternente grandes canopara poseer múltiples determinantes antigé

nicos. Por lo tanto, cuando se mezcla una solución de antígeno soluble 

con Jos anticuerpos elaborados contra dicho antígeno, se presenta Ja 

oportunidad de que ocurra una amplia combinaci6n cruzada del antígeno y 

el anticuerpo. El resultado final es Ja formación de una red tridimen

sional del antígeno combinado con el anticuerpo, produciéndose un preci

pitado en la solución (2,3,5). 

Complemento 

El Complemento es un sistema enzimático de proteínas que es activa

do por muchas reacciones antígeno-ant lcuérpo y el cual .es esencial para 

la hemólisis inmune mediada por anticuerpos y Ja bacteriólisis. También 

juega un papel importante en diversas reacciones biológicas como: fago

citosis, opsonización, quimiotaxis y cit6lisls inmune. 

Consiste en un sistema de un mínimo de 11 proteínas (9 componentes) 

que se encuentran en concentraciones diferentes en ef.suero normal y sir

ve principalmente para amplificar los efectos de la interacción entre el 

anticuerpo específico y el antígeno. Dichos componentes son numerados 

como Cl (q,r y s), C4, C2, C3, CS, C6, C7, C8 y C9. 

Funciones biológicas del Complemento 

1) Fagocitosis y destrucci6n intracelular. 

El C3 en la superficie de .la célula hace que ésta sea rodeada por los 

glóbulos blancos y aunque la pregunta de qué componentes del Comple

mento son necesarios para promover la digestión Intracelular es aOn 

algo debatible, trabajos recientes Indican que C3 es el más Impor

tante. 

2) Clt6lisis 

La activación de todo el sistema del Complemento es necesario para la 

1 i sis de las membranas suscept !bles. C8 y C9 completan el. paso fln•I 



cuando atacan la membrana de Ja célula y la destruyen. Las lesiones 

con apariencia en sacabocados son típicas del dano causado en la mem

brana por el ataque del Complemento. 

3) Quimlotaxls 

El C3 acelera la formación de los complejos CS, C6 y C], lo cual es 

atrayente para las células blancas. La Importancia de las células mo

nonucleares en la inflamación no se ha establecido. 

4) Anafi la toxina 

El C3 se adhiere a la célula mientras que parte del mismo se combina 

con una célula cebada que libera anafllatoxlna, Ja que a cambio libe

ra h is tam i na . 

5) lnmunoconglutinina 

Es un autoanticuerpo contra los componentes del Complemento, especial

mente C3 y también C4. Los niveles de lnmunoconglutlnlnas en el suero 

indican el grado de fijación del Complemento en reacciones inmunes en 

vivo y en muchas infecciones bacterianas, virales y parasitarias y en 

enfermedades autoinmunes. 

6) Adherencia Inmune 

Los complejos antígeno-anticuerpo o bacterias cubiertas con anticuer

pos, se adhieren a los glóbulos rojos primarios. El fenómeno es de

pendiente-Complemento y se presenta cuando el C3 se combina. 

7) Factores reumatoldes 

El anticuerpo actCia contra Ja desnatural izaclón ligera de la lgG. Con 

frecuencia está presente en el suero de pacientes con 8rtritis reuma

to i de ( 1) • 

Inmunidad de origen celular 

La respuasta Inmunológica de origen celular, también llamada hlper

sensibll idad tardta, es otro mecanismo efector Importante para explicar 

la Inmunidad especrfica. 

Este tipo de respuesta inmune corre a cargo de linfocitos sensibi

lizados por el antrgeno y es regulada por el Timo, ya que depende del 

grupo de tejido llnforeticular que se senala como dependiente de éste. 
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Las reacciones que caracterizan este tipo de respuesta son: 

a) resistencia adquirida a los microbios 

b) inmunidad contra transplantes 

c) vigilancia contra neoplasias 

Los fenómenos de origen celular requieren siempre para su Inicio la 

presencia de una proteTna o un conjugado con proteTnas (hapteno}, en cam

bio las reacciones humorales puedes ser Inducidas por un grupo muy hete

rogéneo de antTgenos, que comprenden proteTnas, pollsac~ridos y lípldos. 

Otra importante diferencia es que los fenómenos celulares son lentos y 

requieren en general un mTnlmo de 24 hs. par~desarrollarse; las reaccio

nes humorales pueden presentarse en pocos minutos (anafilaxia) o algunas 

horas (reacción de Arthus). 

El fenómeno inicial que se presenta en lá respuesta humoral es Onl

camente la unión del antígeno con el anticuerpo, en cambio, en la res

puesta celular debe existir forzosamente una reacción de linfocitos "sen

sibilizados" con el antTgeno. La transferencia en la respuesta humoral 

se logra a través de anticuerpos séricos circulantes y en la respuesta 

celular sólo se logra transferencia pasiva de estas reacciones emplean

do células o productos directamente derivados de ellas. En la respuesta 

humoral las sustancias efectoras .son el Complemento y aminas con acción 

vascular y en la respuesta celular son factores solubles liberados por 

los linfocitos, los cuales aumentan las distlnt~~ expresiones biológicas 

de la respuesta de origen celular y que se enumeran a continuación: 

1) Factor de transferencia (FT) 

Esta sustancia es dializable, de peso molecular ·inferior a 10,000, es 

estable a 37 grados centígrados y resistencia al tratamiento con 

DNAasa, RNAasa y tripsina. El factor de transferencia es inmunológl

camente especffico; o sea, sólo confiere poder de reacción contra el 

antTgeno que dio lugar a la producción inicial del propio factor. Se 

ha vis to también que el factor de transferencia podfa ser. mediador de 

la Inmunidad contra homolnjertos (piel}. 



.47. 

2) Factor lnhibldor de migración (FIH). 

Se calcula para el FIH un peso molecular entre 35,000 y 70,000; la 

sustancia es distribuida por la tripsina y la neuramlnldasa,pero no 

es afectada por e 1 DNAasa o la RNAasa, resiste a 56 grados centrgra

dos durante 30 min. 

El FIM puede ser importante •in vivo' como sustancia que retiene los ma .. 

crófagos en una zona de lesión. También podría intervenir en la for

mación de lesiones granulomatosas, y en las enfermedades infeéciosas 

durante las cuales se observa una infiltración de mononucleares y una 

inmunidad de origen celular muy Importante. 

También hay pruebas en el sentido de que los líquidos ricos en FIH 

pueden alterar la morfología de los macr6fagos, aumentando su capaci

dad de unir·se a las superficies de vibrios, y de matar ciertas bacte

rias. De esta manera, el 'FIH o algún otro factor puede modificar 

profundamente la capacidad funcional del macrófago: el resultado fi

nal de esta situación se ha llamado activación del macr6fago (2). 

3) Llnfotoxlna (LT) 

Es una sustancia liberada por linfocitos sensibilizados en forma espe

crfica, y también por efecto de estimuladores específicos como la fitor· 

hemaglutlnina (FHA). La linfotoxina ~arece tener relación con lesiones 

de Ja célula blanco, e Inhibe la capacidad de división de la célula. 

Tiene un peso molecular de 80,000 y resiste al calor. Biológicamente 

quizá produzca una destrucción celular directa. 

4) Factor reactivo cutáneo 

Este factor no está bien investigado, no se ha podido reconocer direc

tamente su función aunque se acepta su existencia, pero se piensa que 

puede trata·rse de un factor biológico que representa la suma de Jos 

dos factores anteriores (FIH y LT). 

5) Factores qulmiotácticos 

Este factor hace que hasta 1000 macrófagos vengan a la vecindad del 

linfocito sensibilizado activado y, actualmente, se conocen dos ti

pos: uno induce la migración quimlotáctica de Jos monocltos y ·eJ otro 

posee un poder qulmiotáctico especFfico (selectivo) para neutr6fllos. 
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Peso molecular: 40,000-60,000. 

6) Factor mitogénlco (reclutamiénto) 

Su peso molecular es de 25,000. Junto con el factor de transferencia 

aumenta o amplifica la respuesta de origen celular, mediante recluta

miento de linfocitos nuevos; los nuevos linfocitos sensibilizados son 

igualmente específicos para el antígeno original, tanto como eran 

los linfocitos sensibilizados originales. 

7) lnterfer6n 

Su peso molecular es de 25,000. Es 1 iberado por células no infecta

das o por interacción 1 lnfocitos-antfgeno o por estimuladores inespe

cíflcos como FHA. El interferón inactiva específicamente el virus 

atacante, Impide a los ribosomas traducir el RNA mensajero del virus 

y, por lo tanto, inhibe sus ulteriores poderes lesivos. 

8) Anti cuerpos 

En la respuesta de origen celular, también se presenta .Ja liberación 

de anticuerpos por Ja reacción antígeno-linfocito sensibilizado, pero. 

no se sabe si estos anticuerpos son producidos por las mismas células 

que elaboran el FIM y los demás mediadores (2,3,5). 
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CAPITULO V 

ENFERMEDAD INMUNOLOGICA 

a) Concepto 

b) Mecanismos efectores de la lesión inmunológica 

c) Clasificación 

d) Enfermedad inmunológica y su relación con la Odontologfa 

a) Concepto 

La función fundamental del sistema inmunológico es la de reconocer y 

eliminar del organismo las sustancias extrañas, por medio de gran variedad 

de células y productos celulares los cuales van a actuar directamente so

bre la sustancia antigénica, sin provocar ningOn daño para el huésped. 

Cuando sucede lo contrario y la reacción antígeno-anticuerpo da lugar.a 

un desequilibrio inmunológico ya sea porque no es adecuado el tipo de an

tígeno presentado al sistema o por factores modificantes como edad, esta

do emocional y nutritivo del huésped, se presentan aberraciones enmarca

das bajo el nombre de ENFERMEDADES INMUNOLOGICAS (!).· 

b) Mecanismos efectores de la lesión Inmunológica 

Existen cuatro mecanismos: 

Tipo 1. Se debe principalmente a los anticüerpos fgE de tipo reagi

na. Estas inmunoglobulinas son cltotr6picas y tienen la 

propiedad característica de fijarse a células blanco como 

células cebadas o basófilos (circulantes). Después de. la 

reacción con ei antfgeno, ocurre liberación de aminas con 

acción farmacológica vascular. Los órganos blanco más afec

tados son: tubo digestivo, piel y vfas respiratorias. Esta 

respuesta explica la mayor parte de enfermedades alérgicas 

atóplcas del hombre. 
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Tipo 11. Supone lesión inmunológica o destrucción directa de célu• 

las por los anticuerpos. Los mecanismos efectores com

prenden anticuerpos lgG e lgM, específ lcos de ciertas cé-

1 ulas blanco como los glóbulos de la sangre. El comple

mento no es necesario para todas las reacciones y las ma

nifestaciones clínicas pueden consistir en anemia hemolí

tica, leucopenia o trombocltopenia. 

Tipo 11 l. También llamado fenómeno de Arthus o por Complejo Inmune. 

Interviene en varios estados inmunopatológicos como angei

tis diversas, Lupus eritematoso generalizado y Glomerulo

nefritis. El mecanismo de la lesión comprende la apari

ción de complejos antígeno-anticuerpo, frente a un ligero 

·exceso de antígeno. En este caso los agregados solubles 

fijan el Complemento, recorren el sistema circulatorio e 

Inician una cadena de reacciones inflamatorias de~tructo

ras en los tejidos de vasos sanguíneos~ piel, articula

ciones, riñones y pulmones. 

Tipo IV. (Hipersensibilidad tardfa o lesión debida a células). Es• 

ta respuesta no se basa en anticuerpos circulantes, sino 

en Ja acción de linfocitos sensibilizados. Se observa en 

varios estados clfnicos como enfermedades autoinmunes y 

fenómenos de rechazo de homolnjertos (1). 

c) Clasificación 

Las enfermedades de origen i nmuno lóg 1 co se pueden d 1 vid ir en tre·s 

grupos según la naturaleza del antfgeno: 

a) Ex6geno (alergia) 

La alergia se con·side·ra un caso especial de inm idad en el cual Ja 

reacción frente a la sustancia extrai'la tiene ur. esultado lesivo para 

el huésped. Se conocen cuatro tipos generales oe enfermedades alérgl 

cas: 
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- Reacciones atópicas 

- Sensibilidad a fármacos 

- Dermatitis por contacto 

- Enfermedad del suero 

Se manifiestan principalmente a través de tres órganos .blanco:· tubo 

digestivo, piel y vías respiratorias. 

b) Homólogo 

Los antígenos homólogos o isoantígenos son aquellos que confieren a 

un tejido su identidad y permiten distinguir uno de otro los miembros 

de una misma especie. Cuando estos antígenos intervienen en enferme

dades de tipo inmunológico se habla de lsoinmunizacion y su mecanismo 

efector principal es una reacción de cltólisis (destrucción de la célu

la por antígenos). 

Las enfermedades relacionadas con dichos antrgenos se dividen en tres 

grupos: 

- Trastornos por incompatibilidad del donador en transfusiones o emba-

raza. 

- Trastornos por trasplante de tejido homólogo. 

--Probables antígenos de trasplante especrflcos de tumores, que pue-

den aparecer en un,paclente con un tumor maligno. 

c) Autólogo 

Es responsable de las enfermedades autoinmunes. Su caracterfs·tlca 

principal es una lesión tisular producidad por uha evidente reacción 

inmunológica del huésped contra sus propios tejidos. 

Es coman que las enfermedades autoinmunes se acompaffen de enfermeda

des infecciosas. La lnmunopatologra de las enfermedades autolnmunes 

puede obedecer a cualquiera de los .. 4·mecanlsmos de lesión tisular 

descritos anteriormente. La autoinmunldad debe considerarse manifes

tación terciaria de la respuesta Inmune, contra un antfgeno mal "pre· 

parado" y que desemboca en destrucción de los tej Jdos del h"'sped (1). 



Estas patologfas suelen agruparse también bajo el nombre de "enfer~ 

medades de la colágena•• o 11enfermedades del tejido conectivo11
, Incluyen 

al Lupus eritematoso generalizado, la Artritis reumatoide, la Escleroder• 

mia generalizada progresiva, Dermatomlositls y Poliarteritls nudosa, asf 

como la Mlastenia grave. 

En 1959, el inmun6logo experimental Wltebesky señaló cuatro postu

lados necesarios para establecer una enfermedad como autoinmune.: 

1) Hay que demostrar la presencia de anticuerpos circulantes o unidos a 

células. 

2) El antfgeno contra el cual está dirigido el anticuerpo debe caracteri

zarse. 

3) Deben producirse anticuerpos contra el mismo antígeno en animales de 

experimentaeión. 

4) En el tejido correspondiente de un animal activamente sensibilizado 

tienen que aparecer cambios patológicos similares a los observados en 

la enfermedad humana. 

En el Lupus eritematoso generalizado existen anticuerpos anti-DNA que 

se cree producen las lesiones de riñón y vasos sanguíneos. En la Ar

tritis reumatoide se cree que los complejos de anticuerpos anti-lgG e 

lgG inician la inflamación de las articulaciones (3). 

Teorfas de Ta patogenia de las enfermedades áutoin~ 

Existen tres hipótesis: 

la. TEORIA DE LA CLONA PROHIBIDA 

Postula la aparici6n de una clona de linfocitos nuevos, por mutación 

somática. Las células mutantes que poseen un antfgeno de superficie 

identificado como extraño (mutante antigénicamente positivo) debe

rfan normalmente ser destruidas, pero las células mutantes que care

cen de antfgeno superficial (mutante antigénicamente negativo) no 

son destruidas. Al proliferar estos mutantes sin antfgenos (clonas 

prohibidas) pueden reaccionar con tejido blanco por falta de simili

tud genét 1 ca. 
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2a. TEORJA DEL ANTIGENO OCULTO (fenómeno de inducción de tolerancia en el 
feto) 

Durante el desarrollo embrionario los tejidos expuestos al sistema 

1 inforeticular se identifican como "propios" y los que quedan anató

micamente separados de este sistema (ocultos) no se identifican como 

"propios" (presentes en órganos como cristalino, sistema nervioso 

central, tiroides y testículos). Al quedar más tarde expuestos los 

antígenos ocultos al Sistema Linforeticular a consecuencia de trauma

tismo o infecciones, se inicia la enfermedad autolnmune. 

3a. TEORIA DE LA DEFICIENCIA INMUNOLOGICA 

Se basa en Ja posibilidad de un sistema inmunológico hlpoactivo o de

ficiente, por aparición de linfocitos mutantes~ por la persistencia 

de un antígeno microbiano (1) 

d) Enfermedad Inmunológica y su relación ~a Odontología 

Las implicaciones de la inmunología en el tratamiento dental se expli

can a través de la exposición de los principios clentlficos básicos de 

Ja alergia, autoinmunidad, inmunización, disfunción inmune, tumores In

munológicos, inmunosupresión y trasplantación inmunoblológlca. 

El Cirujano Dentista debe observar con atención el aspecto inmunológi

co de Ja alergia, cuya re•cclón puede ser inmediata (respuesta del an

ticuerpo humoral) o retardad:t(respuesta celular) y se dirige a un aler

geno específico. Los anticuerpos lgG contra ·un alerge.no específico no 

precipitan las respuestas de enronchamiento o reacciones de hipersensl

bi lidad m.lis generalizadas; de hecho, éstos se combinan con el antígeno 

para formar una actividad alérgica en bloque y son más bien Jos lgE 

(reaginas) las que estimulan la reacción inmediata. Los monómeros lgE 

se adhieren a la membrana de las células mastocltos y bas6fllos que 

liberan vasodilatadores como la hlstamln3 y la sustancia de reacción 

lenta (SRS-A) Y.activan el sistema de las cinasas. 

El edema angloneur6tico es una respuesta de hipersensibilidad de local!• 

zaci6n inmediata .que generalmente es causada por una sustancia al lmen

ticla; con frecuencia la hl nchaz6n edematosa se presenta en los labios, 
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barba, lengua y ojos. Algunas veces la Parótida y manos y ples pue

den también hincharse. 

La anafilaxis cutánea es la respuesta típica del enronchamiento debi

do a la inyección intradérmica de un antígeno (causado por la libera

ción de histamina). La anafilaxis generalizada es causada mediante 

la liberación de los mismos factores pero a un grado mucho m~s grande. 

Por lo general el alergeno es penicilina, piquetes de insectos o an

titoxina de caballo: las manifestaciones principales se presentan en 

áreas en las que el alergeno se localiza y reacciona con Ja lgE, los 

sistemas respiratorio y circulatorio resultan da~ados y se presenta 

disnea, hipotensión, enrojecimiento y prurito, colapso circulatorio, 

enfisema agudo, edema laríngeo y urticaria después de la recuperación. 

Existen también reacciones de hipersensibilidad retardada,entre las 

cuales se cuenta la dermatitis alérgica de contacto, respuesta Infla

matoria debida a una aplicación percutánea de un alergeno. En todo 

este tipo de reacciones se puede observar un influjo de leucocitos, 

en particular los linfocitos T y los macrófagos, en el sitio.de agre

sión. Las manifestaciones clínicas de la dermatitis de contacto in

cluyen una sensación de calor o prurito en el lugar afectado, erite

ma, formación ampulosa, erupción y erosión. Estos .síntomas se pre

sentan en la mucosa oral así como en la piel y entre los alergenos 

se incluyen: el monómero acrílico, dentífricos, enjuagues bucales, 

lápices labiales, aleaciones metálicas,alambres de acero inoxidable, 

proteínas del esmalte y materiales de impresión. Las reacciones ora

les a compuestos medicinales (estomatitis medicamentosa) son por Jo 

general difusas y verían del eritema a las vesículas y a la ulcera

ción. La rnvolucración de la encía puede parecerse a la gingivitis 

ulceronecrotizante aguda. 

Casi todos los agentes farmacéuticos han si.do enllstados como alerge

nos y los que causan un incremento en la incidencia de respuestas son 

la penicl !Jna, estreptomicina, sulfonamidas, barbltGrlcos, aspirina, 

dllantfn y tetracicllnas. 
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En cuanto a la inmunización, nada ejemplifica mejor la esencia del 

cuidado de Ja salud preventiva que las vacunas actualmente disponi

bles. De mayor importancia para el Cirujano Maxilofaclal que trata 

el trauma orofacial es la vacuna contra el tétanos. La enfermedad, 

causada por el bacilo anaerobio, Clo~trldlum tetan!, tiene una morta

lidad de 45 al 55% en los Estados Unidos. 

Otro ejemplo valioso de inmunización es el dado por varios Investiga

dores (3) que estudian posibles vacunas para las enfermedades denta

les (caries y periodontitis), las cuales se pueden aplicar local o 

sistemáticamente. 

Se ha mencionado también que las personas pueden algunas veces produ

cir anticuerpos para 'sus propios antígenos, produciéndose algunos tras

tornos autolnmunes que pueden diseminarse en la naturaleza o bien, lo

cal izarse en un tipo específico de células. Muchos de ellos tienen 

sintomatologfa orofacial que el dentista tiene que ser capaz de diag

nosticar y, algunas veces; tratar. Entre estas enfermedades se en

cuentran: el Lupus eritematoso (sistémico o dlscoide), el Penflgolde 

y Pénfigo vulgar, ambos trastornos mucocut.1neos en los que la aut-lnmu

nidad se considera una posible causa; Ja t11asterila' grave, enfermedad 

de incapacidad muscular; la Artritis reumatolde; varios trastornos he

matológicos como son la anemia perniciosa, anemia hemolítica inmune y 

púrpura trombocitopénica ldiopátlca; trastornos autoinmunes relaciona

dos con las glándulas sal !vales: enfermedad de Hikul icz, Síndrome de 

SjBgren y Parotlditls recurrente. 

Además de las enfermedades mencionadas anteriormente, muchas lesiones 

orales comunes tienen componentes Inmunológicos. Los anticuerpos au

toinmunes se han encontrado en la estomatitis aftosa y el Sfndrome de 

Bechet: los anticuerpos son especfficos con respecto a la mucosa oral 

y predominan 1os de la clase lgH. 

El Escleroderma (esclerosis, sistémica progresiva), es una enfermedad_ 

del tejido conectJvo que se caracteriza por el adelgazamiento epi te~ 

!'lal y el incremento del colágeno dermal. El engrosamiento de _la plel 
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facial causa la microstomfa, la lengua puede volverse rígida, la com• 

plicaclón en el tejido de la articulación peritemporal causa trlsmus. 

la disfagia y disnea son complicaciones frecuentes y la glnglva se 

observa pálida y firme. El principal dato patognománico es el espa

cio en extremo amplio del ligamento periodontal. 

Varias enfermedades se caracterizan por la hipofunción celular y hu

moral. Estas incluyen la falta de funcionamiento de las células in

munes, Ja aplasia de tejidos inmunes y la respuesta deficiente a al

gunos antfgenos. El dentista debe t.ener conocimiento de estas condi

ciones para disminuir las dificultades en la intervtnc.i6n quirClrgica 

o farmacológica. Diversas enfermedades (Hodgkln, sarampión y mieloma 

mClltiple) y varias modalid~des de tratamientos (Ja Irradiación, los 

antibióticos y los antimetabolitos) pueden causar Insuficiencias in

munes secundarias. Las inmunolnsuflciencias primarias pueden dlvl

di rse en cuatro categorfa: célula madre, célula T, célula 8 e Insu

ficiencias parciales de las células B y T. Las· insuficiencias de la 

célula madre incluyen la falta de funcionamiento de los linfocitos y 

la disgénesis reticular en la cual no se producen linfocitos. Estas 

condiciones son congénitas y pueden causar la muerte durante la in

fancia. 

Otro campo interesante en la lnmunologTa es el que se refiere a los 

trastornos inmunoprol iferativos, aquT se habl.a de que las células del 

sistema Inmune pueden ser el origen de los tumores malignos, especrfl

camente leucemias, linfomas y la enfermedad de Hodgkin, dlsplasias de 

células T premalignas tales como linf6retlculosis cutánea no tratada 

que pueden desarrollarse y convertirse en 1 infomas. Las causas .que 

ocasionan la mayoría de estos tumores se desconocen y desgraciadamen

te, las modalidades actuales en el tratamiento del cáncer, excisión 

quirúrgica, irradiación y quimioterapia, no son siempre definitivas. 

Diariamente .comprendemos más el papel que juega la lnmunologfa en le 

oncología y posiblemente se encuentre en el futuro el tratamiento 

efectivo y conservador para las vTctlmas delcáncer del ma~ana. 
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Respecto a la inmunosupresión, cabe señalar que uno de los efectos mas 

comunes e indeseables en Ja cirugTa oral es el edema. Esta extravasa

ción del fluido plasmático es una parte de Ja respuesta Inflamatoria 

por lo general debido al trauma, la infección, aumento en la presión 

venosa o disminución en el flujo llnfatlco. Aunque no entendemos el 

mecanismo exacto, el uso de ACTH y las hormonas cortlcosteroides puede 

disminuir et grado de enrojecimiento, hinchazón, calor local y sehsi

bi I ldad al contacto o la presión. Los esteroldes no remueven la causa, 

sólo las señales y los srntomas. La manifestación de la Infección 

postoperatoria se puede disminuir con la terapia de cortisona. Por 

lo tanto, el cirujano dentista que atiende debe estar seguro cuando 

administre esteroides; ademas, otros agentes inmunorepresivos se utl-

1 izan también para prevenir o para controlar la proliferación de ~ler

tas malignidades. 

Los efectos orales secundarios de la inmunosupresi6n Incluyen la dis

minución en la ocurrencia de infecciones de bacterias gram (-) y fun

gales; ·adelgazamiento y descamación del epitelio oral, alteración en 

la flora oral y proliferaciones bacterianas que dan como resultado 

complicaciones locales o diseminadas potenclalment'e fatales. 

También es de gran interés y controversia el reemplazo de los dientes 

mediante el trasplante, reimplante y el Implante. Blllingham (3) en

Hsta varias caracterfsticas del tejido del Injerto que puede deter

minar su capacidad para sobrevivir; celularidad, vascularldad, matriz 

intercelular, cantidad de necrosis después del trasplante y la estimu

lación de fibroblastos y células endotellafes. Los dientes trasplan

tados parecen ser injertos hemostáticos. Estos real izan una función 

mecánica sin la necesidad de una población viable o células de injer

to originales (3). 

Los injertos de piel alogénica no tratados son rechazados por los hu

manos en dos semanas. El promedio de sobrevivencla para los trasplan

tes de dientes alogénicos no tratados es de cuatro aftos. En los auto

injertos dentales la resorc Ión de la rafz se presenta a consecuen.cla 
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de los problemas quirúrgicos, es decir, Ja cicatrización y las lesio

nes o ambas con respecto al cemento. La pulpa y el ligamento perlo

dontal son los componentes más antlgénicos de los dientes, por Jo 

tanto, la extirpación de la pulpa, la obturación del canal y la remo

ción enzim<1tica o mecánica del ligamento son procedimientos comunes 

antes de un trasplante. Para reducir Ja antlgenicldad los dientes se 

desmineralizan, liofilizan o se cubren con fibroblastos, segmentos ve

nosos y poi ietl lenogl icol. 

Los injertos de hueso son frecuentemente usados en Ja clrugra maxllo

faclal y periodontal. ~ntlgénicamente, se aplican las mismas leyes 

para el hueso como para cualquier otro tejido. Para que sirva, el 

hueso debe ser inmunológicamente acep.table, activo o pasivamente ayu

dar a la osteogénesls, s·oportar fuerzas mec.1nicas y debe ser reabsor

blble y reemplazable mediante el hueso hufsped. 

Los trasplantes de mucosa y piel con frecuencia se utilizan en los 

procedimientos como la vestibuloplastla. Estos son casi exclusiva

mente autoinjetos y no son un estrmulo para el sistema Inmune a me

nos que el Cirujano Oral o asistentes den un mal tratamiento (2). 

Con Jo anterior, nos damos cuenta de que los avances en la inmunolo

gía se est.1n presentando con gran rapidez, pero pocos dentistas tienen co

nocimiento de las implicaciones cientTficas en su práctica diaria. Sus 

aplicaciones son tan variadas que su importancia se puede perder en la 

subdivisión artificial de las ciencias básicas y clrnlcas. 

Cada dra el Dentista puede enfrentarse con alergias, infecciones y 

otras enfermedades con componentes inmunes. Sin un entendimiento de las 

causas inmunes, es difícil la evaluación y el tratamiento adecuados. 
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CAPITULO VI 

ALGUNAS ENFERMEDADES INMUNOLOGICAS Y SU REPERCUSION EN CAVIDAD O~L 

SINDROME DE SJOGREN 

(Sialosis autoinmune, STndrome·Seco, Síndrome de Gougerot-Sjt:sgren, 

Síndrome Slcca-Xerodermosteosis). 

Antecedentes 

• 61. 

Mikul lcz en 1892, describió una enfermedad que consistra en una tu

mefacción especial,. crónica y simétrica de las gl4ndulas salivales y la

grimales. Creyó equivocadamente que las lesiones eran debidas a un pro

ceso crónico infeccioso que se propagaba de las gliinduJas lagr.lmales a 

las sal !vales a k> largo del conducto lagrimal y de la mucosa nasofarrn

gea. Gougerot, dermatólogo francés, describió una enfermedad caracteri

zada por la tumefacción de las gl4ndutas lagrimales y sal !vales con lnfi! 

tración linfocrtica y que se acompanaba de xerostomra y queraconjuntlvltls 

seca. Henrlk Sjagren, oftalmólogo sueco, publicó los resultados de un es

tudio m4s detallado de esta enfermedad en el que describió la alteración 

de las gl4ndulas salivales y· lagrimales acompanadas de manifestaciones ge

nerales: el Síndrome de Sjt:sgren. Actualmente se admite que no puede esta

blecerse una distinción precisa entre estas dos enfermedades Inflamatorias 

y se tiende a clasificarlas bajo la denominación de "enfermedad de Mlkulicz

Gougerot-Sjt:sgren" o "enfermedad de Mlkul icz-Sjt:sgren.": para Zegarel 11, la d~ 

nominación más apropiada es la de "Slalosis. Autoinmune" •. ya que es un tras-· 

torno fundamental subyacente tanto a las enfermedades del co14geno como a 

estas llnfoslaloadenopatras benignas. (10,26) 

Definición 

Enfermedad crónica Inflamatoria con manifestaciones diseminadas que I~ 

volucra a gl4ndulas-salivales y lagrimales, a menudo relacionada con alguna 

enfermedad del tejido conectivo y en la que adem4s de boca y ojos resecos, 

puede haber resequedad en la parte alta del sistema respiratorio, orejas y 
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mucosa vaginal. Se distingue esencialmente por la siguiente triada: 

a) Xerostomra, b) Queratoconjuntlvitls seca y c) una enfermedad del te

jido conectivo (Artritis reumatolde, Lupus eritematoso, Pollarterltls 

nudosa, Pollomlsltis o Esclerodermia). (12) 

EtiologTa 

La etiologfa es desconocida, pero entre las mGltlples causas se han 

estudiado las relacionadas con una infeéción crónica, con deficiencia vl 

tamTnica, trastornos hormonales (las enfermedades por sequedad bucal ti~ 

nen una marcada tendencia a presentarse o agravarse en la época menop4u-

s ica) (19) y trastornos neurogénicos; recientemente se ha destacado la 

similitud histológica entre Ja glándula tiroides de la Tiroldltls de 

Hashimoto y las glándulas del Síndrome de Sj6gren, muchos pacientes tie

nen un aumento del nivel de globulina gamma sérica. Esta hipergamaglob~ 

linemia se debe a un aumento difuso de las tres lnmunoglobullnas: lgG, 

lgA e lgM; además, la mayoría de los pacientes tienen globullna antlgamma 

(Factor reumatoide) en suero, por lo que la gran parte de los estudios ª.!:. 
tuales sostienen que esta enfermedad se origina en la autoinmunlzacl6n por 

las glándulas salivales. Bertram comunicó que el 75% de 35 pacientes con 

Sfndrome de Sj6gren tenfan en su suero anticuerpos especfflcos contra el 

citoplasma del epitelio del conducto salival; Commlngs'(JO), estudió el· 

Síndrome de Sj6gren asociado a Artritis reumatolde y comprobó también la 

presencia de anticuerpos sérlcos dirigidos contra antígeno del conducto 

salival en el 70% de pacientes. Feldkamp descubrió los mismos anticuer

pos, Alspaugh demostró que una proporción elevada de pacientes tenfan ª!!. 

ticuerpo precipitante para un extracto de linfocitos humanos. Tala! mi

dió la microglobulina a2 medi~nte lnmunovaloraclón en saliva y lfquldo 

sinovial y comprobó un aumento de esta globullna en ambos lfquldos de P.!. 

cientes y el valor.de la mlcroglobullna a2 reflejaba la Intensidad de la 

enfermedad. 

Flsiopatogenla 

Hosbech y Krlstensen creen que Inicialmente el antfgeno es.producido' 

por el' epitelio glandular; ésto va seguido de.una rHcclÓn de los 'llnfocl 
•. -
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tos y de las células plasmáticas que Infiltran los tejidos y reemplazan 

las células acinares, produciendo anticuerpos. De este modo, se produ

ce una reacción antfgeno-antlcuerpo que da lugar a la destrucción de los 

tejidos. Puede existir una Inflamación secundarla y una nueva liberación 
de antfgeno, lo cual perpetOa el cfrculo vicioso. 

El reemplazo progresivo del _tejido aclnar secretorio provoca Ja In

suficiencia funcional de las glandulas salivales y quiza causa también 

la hinchazón de las glandulas mayores cuando ésto ocurre. La lesión a 

las glandulas salivales est& asociada con la tendencia a desarrollar LI!!_ 

forna maligno y parece haber un incremento en el riesgo del cáncer cut;\1-

neo. E_I mecanismo que provoca la acumulación progresiva de l lnfocltos,. 

células plasmáticas y macrófagos dentr.o de las gJ;t!ndulas salivales es de,!_ 

conocido; los _linfocitos parecen ser de los tipos By T y la lesión Ini

cial consiste en células plasmáticas y linfocitos B, apareciendo las cf

lulas T después, en el centro de grandes focos dentro de las glándulas"'!. 

nores. El mecanismo de destrucción de las células aclnares también es de.!_ 

conocido, aunque parece factible la cltotoxicidad celular a algOn mecanis

mo celular citotóxico dependiente de anticuerpos. Estos mecanismos autode_! 

tructlvos pueden estar inducidos por antfgenos virales, autoantrgenos viral 

mente modificados o autoantfgenos anormales de otro tipo. (26) 

Caracterfstlcas clfnlcas 

En el 80 ó 90% de casos se presenta en mujeres entre los 40 y 60 a~os 

(hay una forma de la enfermedad que se presenta y desaparece en la pu

bertad). 

- SegOn Monta~a Ramonet, las manifestaciones odontológicas y paralelamen

te las oftalmlcas son las primeras en aparecer, ·sin embargo, Cunrnlngs en 

1971 publicó que en el 90% de casos la enfermedad del tejido conectivo 

aparece primero. Las manifestaciones oft;t!lmicas se refieren a: Querat~ 

conjuntivitis seca: Inflamación de la córnea y de la conjuntiva acompa~!. 

da de sequedad; las molestias oculares consisten en enrojecimiento, ar

dor, secreciones filiformes, sequedad, sensación de cuerpo extra~. fo

tofobia, Infecciones a repetición (Conjuntivitis), perforación de cór--
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nea y hasta ceguera. 

Sequedad de diversas glándulas secretorias de nariz, faringe, y árbol 

traqueobronquial, lo que puede conducir a una neumonía. 

- Aproximadamente el 5% de mujeres presentan sequedad vaginal. 

- Se presenta xerostomra a consecuencia de la dismi~uclón de la secre-

ción salival (hiposialia), tanto de las glándulas principales como de 

las secundarias, lo que en cavidad oral puede provocar: 

a) Caries rapidísima que recuerda a la caries por radiación (en márge

nes cervicales de superficies bucales, sobre superficies incisales 

y oclusales y en superficies lisas). 

-b) Sequedad y ardor de mucosas. 

c) Dificultad para llevar prótesis bucales. 

d) La falta de salivación y de lavado adecuado de los conductos saliva 

les facilita las infecciones ascendentes. Si no existe Infección 

secundaria la saliva es clara, pero si existe, puede presentar flo

culaciones o pus bien definido, además de presentarse fiebre, leuc~ 

citos is y dolor. 

e) Intolerancia para los sabores fuertes debido a una lengua despapil2_ 

da y brillante. 

f) Dificultad en Ja deglución (pseudodlsfagia), lo que provoca Ja nece 

sidad continua de agua. 

g) Labios secos con f lsuras. 

h) Enfermedad parodontal. 

i) Enfermedades secundarias como Candldiasis. 

- Alrededor de la mitad de los pacientes man1fiestan evidente agranda

miento de las Glándulas Parótida y Submaxilar. 

- Otros signos y síntomas dependen principalmente de la enfermedad de la 

colágena asociada. Incluyen trastornos articulares y cutáneos: seque

dad de Ja piel (xerodermia), sequedad de la mucosa nasal (xerorlnla), 

hipoclorhidria gástrica, insuficiencia renal, artritis, etc. 

- En algunos pacientes puede acampanarse de agrandamiento difuso de gan

glios linfáticos particularmente en la reglón cervical y ésto evolucl~ 

nar hacia el Linfoma, especialmente después de la radiación. (3,7,10,19) 
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Hi stolog ra 

Existen tres tipos de alteraciones histol6glcas en las glándulas: 

la, Llnfoslaloadenopatra caracterizada por una intensa Infiltración lln

focftica pericanalicular que ocasiona progresivamente la atrofia de 

las células acinosas secretoras, aunque la arquitectura lobulillar 

permanece. 

2a. Se presenta proliferaci6n del epitelio y mioepitelio del conducto p~ 

ra formar "islas epimioepitel la les". 

Ja. Se presenta sólo una atrofia de las gl~ndulas, resultante de la in

filtración linfocitaria. 

Bertram y Hjorting-Hansen afirman que aproximadamente el 85% de un 

grupo de pacientes estudiados, presentaban también alteraciones en las 

glándulas sal i~ales accesorias de labio. (19,20) 

Datos de Laboratorio 

- Hipergammaglobulinemia (disminución de seroalbúmina). 

- Discreta anemia persistente. 

- Eoslnofllia (más del 3%). 

- Leucopenia (menos de 4,000 leucocitos por mm3). 

- Tromboc i topen i a (menos de 150 ,000 p !aquetas por rrrn3). 

- Se demuestra la presencia del Factor reumatolde (antiestreptolisina Q), 
mediante la fijación del látex, la floculación de Bentonlte y las prue

bas de aglutinación de los. hematíes de carnero sensibilizado. Puede e!, 

tar prese~te este Factor, aunque no haya signos clínicos de Artritis 

reuma to i de. 

- Anticuerpos contra el epitelio del conducto de la glá~dula salival.· Las 

concentraciones de lgA están significativamente elevadas, lo mismo que 

el Sodio y el Potasio. (20,21) 

- Indice de sedimentación aumentado. 

- Fiebre de bajo grado. 

- Medición de la función de glándulas salivales. Existen diferentes mé-

todos: 

a) Intensidad de flujo de la Parótida.- Colocando una copa de Lashley 

u otra fabricada con este fin a nivel del conducto de Stenon, la s~ 
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liva puede reunirse con estimulaclón o sin estimulaclón. Con estl

mulación mélxi.ma empleando jugo de 1 imón cada 30 segundos durante 10 

minutos, se debe recolectar cuando menos 5 mi. de secreción por gl4.!!_ 

dula. Otra prueba sencilla es la del medio terrón de azúcar, que ha 

de disolverse en la boca en unos 3 minutos como mélximo o la prueba 

del tubo de caucho: el enfermo mastica un trozo de tubo de caucho de 

un centímetro durante 15 minutos; a partir de este momento el enfer

mo escupe mediante un embudo en una probeta graduada. Durante 5 mi

nutos la cantidad de saliva recogida no debe bajar de 5 mi. (13) 

b) Biopsia.- Las gUndulas salivales son difíciles de sorne.ter a biopsia 

ya que, como eñ el caso de Parótida se puede provocar parélllsls del 

nervio Facial. El tejido salival menor puede obtenerse de glándulas 

salivales .ele paladar o labio por medio de "punzón" o blsturr. Las 

.muestras de biopsia se valoran de O a 4 positivo según la lnfl1tra

ci6n crónica de células inflamatorias (linfocitos. células pJasméltl

cas e'histlocitos). La biopsia y la sialografra se reservan para los 

casos más graves. 

c) Centelleografra salival seriada.- Consiste en registrar la captación, 

concentración y eliminación de 99 mic-pertecnetato por las glándulas 

sal !vales, empleando una cámara de centelleo gamma. Se inyectan por 

vra intravenosa 10 millcurios de isotopo radioactivo, se toman foto

.grafías cada 2 minutos por 10 minutos, luego cada 10 minutos durante 

una hora. El enfermo muestra disminución de la captación total del 

isótopo por las glándulas salivales y captación o eliminación lenta 

del isótopo con la saliva.· 

d) Sla lometrra.- Se precisa cierta habi 1 idad y prélctica para Introducir· 

un tubo de polletileno en cada conducto de Stenon. Se mide el· flujo 

durante 20 minutos. Los valores normales están alrededor de 0.5 ml/min 

e) Sialografra.- Se inyecta· un colorante radlopaco en los conductos Pa

rotfdeos. Muestran en casos avanzados cambios como disminución de 

conductillos y sialectasias globulares o puntlformes. Esta técnica 

no es muy apropiada pues hay peligro de lesionar la glándula con el 
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colorante o quedarse éste en la glándula interfiriendo en pruebas 

futuras (26). Las sialectasias se observan en 4 periodos de lnten 

sidad creciente: punteada, globular, cavltaria y destructiva. 

- Incremento de la concentración de lisozima salival.- No se conoce el 

origen del incremento; las células ductales de la glándula Parótida h.!:!, 

mana producen lisozima y es posible .que la reacción inmunológica que 

se produce alrededor del epitelio ductal pued·a estimular la producción 

o liberación de la enzima. Los monocito~, pero no los linfocitos y 

las Leucemias mielomonocfticas se asocian frecuentemente con concentr~ 

clones séricas elevadas de lisozima. Por analogfa, se puede pensar que 

los monocltos son un componente importante del infiltrado inflamatorio 

de las glándulas salivales. 

Diagnóstico diferencial 

Todas las causas de xerostomfa crónica e hinchazón de glándulas saliva

les como pueden ser: medicamentos, radiación, Diabetes, T~berculosis y 

Sarcoidosis. 

- Afección de glándulas salivales en padecimientos linfoproliferatlvos, r!_ 

cordando que las neoplasias generalmente son unilaterales. 

- Infección aguda. 

- Cálculos en conductos de glándutas salivales. 

- Parotiditis. 

- Infección por citomegalovlrus. 

- Cirrosis hepática. 

- Hipoprotelnemia. 

Tratamiento 

a) Preventivo 

- Controlar la higiene oral y emplear diariamente un gel tópico con 

fluoruro para controlar la caries. 

- Eliminar toda causa de irritación local (evitar alimentos picantes, 

tabaco, etc.) y control de placa. 

- Tratamiento dental restaurativ~. 

- Tomar precauciones contra la infección antes de clrugfa bucal. 

b) s 1ntomat1 co 

- Aplicaciones tópicas a base de carboximet'llcelulosa,.acelte de para-
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fina, glicerina o metilcelulosa, para proteger la mucosa, aunque no 

se ejerza ninguna acción sobre la propia hiposlalia. El uso de más 

Carboximetilcelulosa soluble de Sodio, en lugar de Carboximetllcel~ 

losa puede dar mejores resultados, según fórmula de Matzker y 

Schreiber (20). Cuando persiste algo de tejido salival glandular 

funcionando puede estimularse la salivación con bebidas ácidas o 

dulces y, en ausencia de saliva, Gravenmade y cols. (20) sugieren 

el uso de saliva artificial con mucina, basada en extracto de glán

~µla salival bovina y Papas, una goma de mascar hidrofflica que li

bera lentamente saliva artificial con efecto remineral izante. 

- En caso~ de Moniliasis aplicar toques tópicos de Nistatina. 

- La corticoterapia puede detener la tumefacción glandular, per6 no 

se ha observado ningún éxito respecto a la detención del proceso. 

- Cateterismos del conducto. 

- Antibióticos. 

- Masaje y sialografTa terapéutica. 

- Ligadura del conducto o b1en, la extirpación de la glándula. 

- Uso de sialogogos como la Pilocarplna. 

Vitaminas del grupo B asociadas. No se aconseja el uso de la vita

mina E ya que se obtienen resultados contradictorios. 

- La actividad inmunológica y llnfocftlca crónica predispone a la pr~ 

ducción del linfonia mal lgno o del 11 Seudo1 infoma 11 , especialmente de!_ 

pués de una terapia con rayos X. 

- Algunos simpatlcolftlcos como la Dlhidroergotamlna, han demostrado 

una cierta efi~acla, perso su acción secundaria sobre la presión ar

terial han limitado su empleo. Recientemente existe una nueva sus-· 

tancia que actúa sobre la secreción salival: la Anetoltrltlona, la 

cual aumenta el flujo salival con escasa incidencia de efectos cola

terales. 

- Shannon y sus colaboradores produjeron un substituto sintético de la 

saliva, el VA-Oralube que ha ayudado a aliviar los sfntomas provoca

dos por la sequedad bucal (24). Tambl~n se ha estudiado el uso de 

las dentaduras completas como depósitos de saliva artificial (23). 



ARTRITIS REUMATOIDEA 

Definición 

Enfermedad deformante que produce una gran invalidez. Es·ta Incluida 

en las enfermedades del colágeno y se caracteriza por una Inflamación 

crónica y progresiva de las articulaciones, atrofia de los masculos y 

rarefacción de los huesos. (16,22,26) 

Etiología 

Es desconocida. Entre las mal tiples teorías que se manejan sobre su 

patogenia se encuentran las siguientes: 

l) Genética.- Por predisposición hereditaria. 

2) Infecciosa.- Se han efectuado diversos experimentos para aislar micr~ 

organismos ·de las artlculaclones afectadas, pero han fracasado. 

31 Psicosom.!tica.- Relacionada con traumatismos emocionales, ansiedad y 

tensiones ambi·enta les o stress. 

4) Inmunológica.- La mayor parte de investigaciones actuales (6, 10, 19), 

se refieren al sistema inmune como causa de la enfermedad. Es Induda

ble que la respuesta inflamatoria que provoca lesl.ones articulares y 

otras es de tipo inmune. Los datos en pro de característtcas inmunes 

son: 

- Presencia de factores reumatoldes en suero y liquido sinovial; estos 

factores son anticuerpos contra globulina gamma que forman complejos 

solubles. 

- La histología de tejidos enfermos muestra grandes acamulos de célu

las plasmáticas y linfocitos. 

- Se han demostrado valores disminuidos de complemento en el líquido 

~inovlal de los enfermos. Esto sugiere la utilización del Comple

mento durante las reacciones de hipersensibilidad supuestamente a 

toxinas bacterianas específicamente antlestreptoc6cicas. 

- La superposición de Artritis reumatoide con Lupus eritematoso gen!_ 

ralizado y otras enfermedades sospechosas de una patogenia inmune. 
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Caracterfsticas el fnicas 

- Es més común en la raza blanca en proporción 2 a l. 

- Se presenta con mayor frecuencia en mujeres y en edad entre los 20 y 

50 años de edad. 

- La recopilación que hace Thoma afirma que el 50% de casos ocurre en 

personas jóvenes (Artritis reumatoide juvenil). 

- Ataca muchos sistemas de órganos, produciendo en ellos vasculitls. 

- Puede presentarse pérdida de peso, cansancio, fiebre baja en la etapa 

incipiente, anemia, anorexia, sudoración, aumento de la frecuencia del 

pulso y malestar general. 

- Las articulaciones de dedos (articulaciones lnterfalángicas proximales), 

las metacarpofalángicas de las manos y las rodillas son las primeras 

que se afectan, siguiendo muñecas, codos y tobillos, asf como las artl 

culaciones cricoarltenoldeas. Dichas afecciones son generalmente poll 

articulares y simétricamente bilaterales. 

- Se presenta atrofia muscular alrededor de la articulación afectada¡ la 

propia articulación está tumefacta, edematizada, con dolor y rigidez 

además de aumento de temperatura local y dolor al movimiento con exce

siva sensibilidad (hiperestesia). 

- Las manifestaciones extracapsulares incluyen nódulo subcutáneo, agran

damiento Indoloro de gangl los 1 lnfátlcos y bazo, ólceras cu.táneas cró

nicas po·r arterltls difusa, derrame pleural y flbrosis pulmonar. 

- Thoma afirma que la proporción de pacientes con Artritis reumatoide 

con afección de la articulación temporomandlbular oscila desde menos 

el 10% a más del 50% y en algunos casos es aquT la primera manifesta

ción de la enfermedad. Los signos y sfntomas clfnlcos que se presen

tan son: 

Generalmente ataca a ambas articulaciones. 

El grado de afectación puede variar desde un dolor ligero o intenso y 

limitación de la movilidad pasajeros a una lesión manifiesta de las es

tructuras articulares y periarticulares que darán después de aftos, lu

gar a una anquilosis que puede ser fibrosa u ósea". 



En la fase aguda se aprecia tumefacción y ostensible hlpersensibllldad. 

El chasquido articular no es comdn, pero~ se produce debido a altera

ciones en cartílago y menisco articulares; la rigidez (que alcanza su 

punto máximo en la ma~ana y va disminuyend¿ durante el dfa), crepita

ción y dolor articular localizado profundo son datos clínicos valiosos, 

Se produce una gran hendidura antegonial en la mandíbula. 

El movimiento de la mandíbula durante la masticación o al hablar causa 

dolor y puede estar 1 imitado (~lpersenslbi 1 idad· al morder). 

A medida que la enfermedad se hace crónica el dolor disminuye, pero la 

rigidez aumenta. 

La maloclusl6n, caracterizada por abertura bucal anterior, puede' ser un 

signo precoz. 

La Artritis reumatoide en niños (Enfermedad de Still}, cuando afecta la 

A,T.H. puede producir una maloclusión clase 11, divls16n 1 con protu

slón de incisivos superiores y mordida abierta anterior (perfil de páj!_ 

ro}. Además, Engels y cols. enco~traron deformación de la mandíbula c!_ 

racterlzada por acortamiento del cuerpo y reducción de la altura de la 

rama ascendente a causa de la falla del centro de crecimiento enlazo

na cond i 1 ar. 

Hallazgos radiológicos 

Se presentan aproximadamente en el 19% de casos caracterizándose por 

aplanamiento, erosión y acortamiento del cóndilo; una falta de nitidez en 

la articulación es señal de fibrosis periarticular y osteoporosis; el car 

tílago articular reemplazado por hueso generalmente va acompañado por un 

espacio interarticular más angosto y disminuido. 

Las secuelas de Ja Artritis reumatoide crónica pueden ser las siguie.!! 

tes: 

- Luxación recidivante asociada con signos clínicos de Artritis. 

- Anquilosis fibrosa. 

- Anquilosis ósea bilateral que condiciona la mlcrognatia. 

- Disminución de la altura vertical con consiguiente abertura anterior. 

Histología 

La membrana sinovial Inflamada, hlperémlca y edematlzada crece por e!!. 
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cima de las superficies vasculares; esta gruesa capa vascular es conoci

da como pannus y actúa destruyéndo dichas superficies, reemplazándolas 

con tejido de granulación, al destruirse al final el disco articular. 

Las capas de pannus se unen a través de adherencias fibrosas, dando 

lugar a la anquilosis fibrosa y si el tejido conectivo se osifica dá lu

gar a la anquilosis ósea. En todos los tejidos articulares se observa 

una infiltración difusa de células inflamatorias. 

Datos de Laboratorio 

1) Aumento de velocidad de sedimentación de los eritrocitos. 

2) Anemia normocrómica y normocftica. 

3) Factor reumatoide positivo, presente en el 70 u 80% de pacientes. Es

te factor (FR) es un anticuerpo del tipo de la lgM, dirigido contra 

una globulina del tipo lgG que actúa como antígeno y que presentó pr~ 

viamente cambios estructurales en su molécula. Se puede demostrar m~ 

diante distintas técnicas de aglutinación que tienen como fundamento 

el de que al agregado de un anticuerpo (FR) relacionado especfficame!!_ 

te a un antígeno que tiene la particularidad de unirse a células hem~ 

tfes o a partículas inertes (bentonlta, látex), produce la aglutina

ción del sistema. En esta reacción no es necesario el Complemento, 

por el cont.rario, su presencia podría bloquear la aglutinación. El t.!. 
tulo de las pruebas ~e aglutinación se consigue variando las dilucio

nes del suero a testar ante una proporción fi~a de la suspensión anti

génica. 

Existen otras enfermedades que pueden presentar el Factor reuma

toide como son: Lupus eritematoso sistémico, Dermatomiositis, Escler~ 

dermia, Periarteritis nudosa, Sarcoidosis, Hepatitis por virus, Cirr~ 

sis, Sífilis, Lepra, Tuberculosis, etc. (8) 

Tratamiento 

El tratamiento no es específico. Cuando se presenta anquilosis se 

procede a la condilectomía parcial o total, se recurre también a un pro

grama de reposo y ejercicio alternados y, el tratamiento con drogas In

tenta suprimir la respuesta inflamatoria con el mínimo de efectos secund!. 



ríos y toxicidad, conservar la función, evitar la deformidad 

la remisión sin daño para el paciente. (6,18) 
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Los fármacos de elección son los salicilatos, esteroides, oro y clo

roquina. La mayor parte de los casos mejoran con estos agentes y con fl 

sioterapia. Como los esteroides tienen varios efectos colaterales inde

seables, se deben reservar para los casos más difíciles. 

Analgésicos 

Los mejores medicamentos son los salicilatos como el Sal lcilato de 

Sodio o más comúnmente Acido acetilsalicílico: 

Aspirina (Acido acetilsalicílico) 

Dósis: 3,000 a 6,000 mg/diarios en 4 ó 5 tomas. 

Acción: Anti reumática, analgésica, antipirética y anti inflamatoria. 

Efectos secundarios: Acúfenos e hipoacusia reversibles, Irritación gás

trrca con pérdida pequeña de sangre por aparato gastrointestinal con con 

siguiente anemia moderada y alergia. 

La aspirina atenuada o revestida (Ecotrln), disminuirá los problemas. 

Contraindicaciones: Pacientes con tiempo de protombina largo y pacientes 

con terapéutica a base de anticoagulantes o con úlcera gastroduodenal. 

Fenilbutazona (Butazolidina, Butafen) 

Acción: AnaJgésica y anti Inflamatoria. 

Dósis: 100 mg, durante 2 ó 4 veces al día, vía oral. Después de una se

mana se reduce la d6sis todo lo posible, por ejemplo, 100 mg/dfa, 

Efectos col3terales: Retención de 1 fquido dentro de los 10 p~imeros días, 

irritación gástrica acentuada, posible agranulocitosis.y mayor frecuencia 

de reacciones tóxicas. 

Oxifenbutazona (Tanderil) 

Es análogo a la Fenilbutazona. 

lndometacina (lndocin) 

Acción: Su efectividad el fnica fué descrita como similar a .. la Fenilbuta-

zona. 

Dósis: 25 mg. durante 3 6 4 veces al día. La dósis máxima es de 250 mg/dfa 

Efectos secundarlos: cefaleas, zumbidos, fenómenos de disociación y sín

tomas gastrointestinales. 
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Corticoesteroides 

Estos medicamentos alivian los síntomas de la Artritis, pero no deti~ 

nen ni curan la enfermedad. El tratamiento de la articulación temporoma!!_ 

dibular a través de la inyección intraarticular aporta un alivio temporal 

(2 6 3 dfas), inyectando hasta 15 mg. de butilacetato terciario de hldr2. 

cortisona. Generalmente se utilizan con otras dósis de analgésicos y 

tranquilizantes. 

Contraindicaciones: Tuberculosis, úlceras gástricas, Diabetes, hiperten

sión, infecciones herpéticas, embarazo. 

Efectos colaterales: Aumento de peso, debilidad, Infecciones inusuales, 

hallazgos purpúricos, osteoporosis, úlceras gastrointestinales, curación 

lenta de heridas, perturbaciones menstruales, alteraciones del Sistema 

nervioso central, perturbación, embolia, psicosis tóxica~ euforia y de

presión debida a su interrupción súbita. 

Preparados más usados: 

Acetato de cortisona 25 mg. 

Hidrocortisona 20 mg. 

Prednisona 5 mg. 

Metllprednisolona. 4 mg. 

Trlamclnolona 4 mg. 

Parametasona 2 mg. 

Dexametasona 0.75 mg. 

Betametasona o.6 mg. 

Sales de Oro 

Su empleo se ha considerado empírico pero dentro de los últimos 30 

años se han utilizado con éxito. Las sales de oro con eficacia terapéu

tica son las unidas a azufre; el oro está ligado con azufre en forma de 

sulfhidrilo y la sustancia se emplea en la medicina que contiene grupos 

hidrófilos y tioáureo. 

Auriotiomalato de Sodio (Myochkysine) 

Aurotloglucosa (Salganal-B) 

Aplicación: Su indicación es por vra Intravenosa, ya que por vfa oral no 
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actúan. 

Dósis: Se inicia con 25 6 50 mg. cada semana hasta completar 1 gramo. 

Después se alarga el Intervalo hasta completar 50 mg. c/3 meses. 

Absorción: Su absorción es muy rápida en el sitio de aplicación lntramu.! 

cu lar. 

Excreción: Es por riñón y puede no ser igual a la cantidad ingerida Jo 

que puede llevar a la intoxicación acumulativa. 

Modo de acción: Desconocido. 

Reacciones secundarlas: Urticaria, dermatitis, albuminuria pasajera, alte 

raciones gastrointestinales, agranuJocitosis, nefritis, estomatitis y sa

bor a metal. Las lesiones de mucosa bucal pueden tomar Ja -forma de mancha 

inflamatoria, estomatitis ulcerada, glosltis o gingivitis. 

Compuestos ant·imalariales (Antipall'.idicos) 

·Los más utilizados son la Cloroquina (Aralen), en dósis de 250 mg/dra 

y el Sulfato de Hidroxicloroquina (Plaquenil), en dósis también de 250 6 

200 mg/diarios. Ambos son efectivos si se han administrado por un perio

do de 2 a 4 semanas. Los resultados se aprecian de 1 a 3 meses. 

Efectos colaterales: Lesiones de pi~J, alteraciones gastrointestinales, 

infiltración de la córnea que dá visión borrosa (reversible) y lesión re

tiniana irreversible. 

Agentes inmunosupresivos 

G-Mercaptopurina 

Azatioprina (!muran) 

Ciclofosfamida 

Como se ha dicho que los mecanismos inmunitarios participan en la gé

nesis de la Artritis reumatoide, se han utilizado estos agentes para doml 

nar 1 as man i fes tac iones más severas de la enfermedad. Su comienzo de ac

ción es gradual, suprimen el proceso reumatoide y no inducen remisiones. 

Otros medicamentos 

Penicilamina (Cuprimine) 

06sls: 250 mg/diarios, después de las comidas. Se aumentan dósis hasta 

250 mg. 3 veces al día. 

Toxicidad: Es más Intensa que con el oro y abarca piel, aparato hematopo

yético, mucosas, riñón y médula ósea. (6,16) 
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DERMATOMIOSJTJS 

(Poliomisitis, Neuromiositis, Dermatomucosomiositls) 

Definición 

Enfermedad degenerativa inflamatoria, de curso agudo o crónico y no 

contagiosa, que afecta a piel y músculos estriados. (3,10) 

Etiología 

Aunque su etiología es desconocida, actualmente se incluye en las en

fermedades de la colágena ya que se han observado anomalías inmunológicas 

incluyendo depósitos de inmunoglobulinas y Complemento en músculos estri_! 

dos afectados y miotoxicidad mediada por linfocitos. (10) 

Características clínicas 

Perfodo prodr6mlco.- Puede durar días o semanas y consl~te en vértigos, 

cefaleas, anorexia, vómito y febrícula. 

Perfodo de estado.- Los signos y sfntomas precoces comprenden alteracio

nes cutáneomucosas peculiares cuya característica constante es la existe.!!_ 

cía de 3 componentes: eritema, edema y telangiectasias que asientan en 

cara, cuello y miembros superiores. En cara el eritema es de tinte vlol! 

ceo, heliotrópico, simulando una Dermatitis lumínica aguda, llegando a o!?_ 

servarse incluso máculas y pápulas y tomando siempre las regiones palpe

brales: los párpados toman un color blanquecino y se presentan edematosos, 

al eritema se agrega un edema duro y las lesiones pueden extenderse a or.!. 

jas, parte anterior del cuello y articulaciones subyacentes. En las ex

tremidades, en especial las manos, el enrojecimiento es la alteración que 

prevalece y ocupa generalmente los nudillos, con elementos purpúricos oc_! 

sionalmente (como en el Lupus eritematoso sistémico); el fenómeno de. 

Reynaud o Cianosis digital paroxística puede ser una manifestación tempr!!_ 

na además, el sistema piloso se afecta y las secreciones pueden alterarse: 

la hiperhidrosis parece frecuente. Cualquier grupo muscular es capaz de 

resultar afectado con caracter bilateral y simétrico pero con frecuencia 

son los brazos, rafees de miembros, abdomen y reglones 1 umbares los más In

teresados¡ se presenta dolor espont•neo o provocado por la presión de las 
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masas musculares y existe disminución de la fuerza. Los músculos son d.!:!, 

ros, dolorosos y tumefactos. 

En los síntomas y signos tardíos (después de meses o a~os), el edema 

tiende a desaparecer y el eritema decrece en intensidad; la cara afila 

los rasgos, la frente toma un tinte mugriento uniforme o veteado y se ha 

ce escamosa. En los nudillos hay sensibilidad dolorosa aumentada; en 

los músculos el dolor inicial se atenúa o desaparece y la Impotencia se 

acrecenta; la estática se altera, la columna vertebral sufre incurvacio

nes, la miositis toma carácter retráctil y limita los movimientos y los 

músculos se muestran endurecidos constituyendo cordones fibrosos, Pue

de haber infiltración calcárea que invada aponeurosis y sectores visce

rales. Los aparatos circulatorio y pulmonar pueden afectarse y el riñón 

alterarse. En· digestivo se presenta disfagia y los ganglios accesibles 

se presentan aumentados de tamaño, aflegmátlcos, movibles e Indoloros; 

existen trastornos n~rviosos (alteraciones psíquicas, sen'sorla.les, neurl 

tis intensas y tendencia a cuadros depresivos). (10,19,26) 

Las manifestaciones generales incluyen fiebre, adelgazamiento, aste

nia y taquicardia. Es una enfermedad que no tiene predilección por sexo 

y se presenta en pacientes de cualquier edad, en· promedio en la quinta 

década de la vida. 

Shafer describe dos tipos: la forma aguda, que se presenta comunmen

te en niños, caracterizada por erupción cutánea eritematosa, edema, sen

sibilidad, hinchazón y debilidad de músculos proximales en los miembros, 

con fiebre~ leucocitosis y, la forma crónica, que es similar pero puede 

no tener lesión dérmica (sólo Poliomiositis). 

Borghel 1 i habla de una forma primaria y otra secundaria. En ésta úl 

tima, pueden presentarse condiciones graves como neoplasias malignas; el 

10% de los adultos tienen al mismo tiempo un ca.rclnoma, generalmente de 

pulmón (10), Tirotoxicosis, Toxoplasmosis, Esclerodermia, Lupus eritema

toso sistémico, etc. 

Manifestaciones bucales 

- En amfgdalas· se observa un eritema cian6t leo que se convierte en rojo 

escarlata. 
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En ocasiones pueden verse, especialmente en la mucosa yugal y labial, 

ulceraciones, ampollas, placas eritematosas y leucoqueratósicas y te

langiectasias. 

- Faringitis difusa. 

- Estomatitis sobre todo con edema de la encía, muy marcado en las len-

güetas interdentarias medias e inferiores. 

- La lengua puede doler, estar edematizada y perder sus papilas. En o

casiones se hallan nódulos calcificados, Jo que puede provocar rigidez 

o disminución de movilidad de la lengua. 

- Existen erosiones en el paladar. 

- La debilidad de los músculos faríngeos, palatinos y masticatorios difJ.. 

culta la deglución (disfagia) y causa palabra nasal (dlstonía), lo que 

se exagera cuando la articulación temporomandibular está involucrada. 

- Las glándulas salivales pueden presentar calcificación. 

- Radiográficamente se puede observar que las rarees de Jos ~ientes decJ.. 

duos o permanentes pueden ser cortas y anchas y que la cámara pulpar y 

los canales dentarios presentan obliteración causada por la calcifica

ción. 

- Clínicamente los dientes pueden presentar un color púrpura negruzco. 

Histología 

Las fibras musculares presentan degeneración e hialinizaclón genera

lizada. En casos avanzados, las fibras musculares desaparecen y dejan s~ 

lo el estroma fibroso. Muchas fibras tienen vacuolización, granulación y 

fragmentación con fagocitosis de las fibras en desintegración. Es fre

cuente y notorio el infiltrado leucocitario difuso, ·constituTdo por lin

focitos, plasmocitos y eoslnófilos ocasionalmente. 

Se observan vasos dilatados, la hialinosis de las fibras musculares 

determina cuadros de Esclerodermatomiositis y las lesiones en nervios dan 

lugar a una Dermatoneuromiositis. (19) 

Laboratorio 

- Discreta anemia 

- leuéocitosis benigna 

- Erttrosedimentaclón acelerada 



- La creatlnurla que revela la destrucción muscular .estii sumamente aume!!. 

tada (creatlnlna y creatlna). 

- La transaminasa glutámico oxalacética puede estar muy aumentada llega!!. 

.do a 700 unidades (el valor normal es de 8-40 unidades). 

- Las aldosas sérlcas pueden aumentar hasta 10 veces su dosaje normal.· 

- El electromfograma permite descartar las miopatras de causa neurógena. 

Tratamiento 

No hay tratamiento específico. En la forma aguda puede sobrevenir 

la muerte, en la crónica, puede haber recuperación a veces con incapaci

dad residual. Se recomienda: 

- Dieta hlperprotéica y anabólicos para reemplazar la pérdida· de nltróg!, 

no. 

- Cortisona y·ACTH con dósis inicial de 60-80 mg/dlarlos, en particular 

prednisona. Se di'smlnuyen cuando las transamlnasas comienzan a retor

nar a la normalidad, hasta llegar a los lO mg/diarfos. (10) 

Diagnóstico diferencial 

Deben descartarse el Lupus Eritematoso sistémico, Erisipela, Pelagra, 

Insolaciones agudas, Acrodinia, Triquinosis, Lepra lepromatosa, distro

fias musculares progresivas y Miastenia grave. 

MIASTENIA GRAVE 

Def In f ción 

Enfermedad crónica caracterizada por la debilidad progresiva del m0!_ 

culo esquelé'tico estriado, atacando particularmente los inervados por los 

nervios craneanos, sin da~ar al músculo liso o cardiaco. 

Etiología 

Su etiología es desconocida. Algunos autores (22) creen que es un 

complejo sintomático que puede observarse en varios trastornos metabóli

cos o endócrfnos como embarazo, menstruación o hlpertiroldlsmo (19,6). 

Otros (lO), señalan la existencia de una respuesta Inmune anormal, que 
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puede relacionarse con disfunción del Timo, ya que del 100% de pacientes 

con Miastenia grave, 10-15% presentan timomas y al extirpárseles el Timo, 

en el 80% de casos los sfntomas de Mlastenia grave mejoran. 

Además, se incluyen la presencia de anticuerpos anormales en suero y 

la frecuente relación entre Miastenia grave y otras enfermedades de las 

llamadas autoinmunes. 

Fisiopatogenia 

Se presenta a consecuencia de un trastorno de la acción neuromuscu

Jar. La acetilcolina normalmente transmite el Impulso del nervio al mú~ 

culo en la unión neuromuscular y Ja colinesterasa hidrollza la acetilco

lina; el defecto básico guarda relación con una actividad inadecuada de 

la acetilcolina o con un aumento de Ja colinesterasa.(10) 

Según Thoma y Shafer, podemos encontrar dos tipos de Miastenla: 

1) Miastenia grave progresiva.- Puede iniciarse en un grupo muscular, ex 

tenderse a otros paulatinamente y aumentar en gravedad, acabando cbn 

deficiencia respiratoria y muerte. 

2) Miastenia grave que remite y recidiva.- Puede presentarse una debili

dad exagerada del músculo afectado y después de un perfodo variable 

de reposo e 1 músculo puede l!0,1 ver a f une i onar aunque puede sobreven 1 r 

debilidad y atrofia permanente. 

Manifestaciones clfnicas 

- Se presenta en adultos de edad media. 

- Tiene predilección por el sexo femenino. 

- Se presenta debilidad que se genera rápidamente en músculos voluntarios 

inmediatamente después de cualquier actividad, lo que conduce a la Pº!. 

tración. 

- Los músculos más afectados son los que se utilizan con más frecuencia: 

oculares (ptosis, diplopía), faciales, masticatorios, de la deglución 

y respiratorios. 

- Aspecto de somnolencia, la cara carece de expresión y es apática. 

- La voz es cada vez menos Inteligible, el lenguaje corto y cercenado. 

- La deglución se dificulta y la sensación del gusto puede sufrir tras-

torno&. 
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- Los músculos del cuello pweden no sostener ta cabeza. 

- El ataque a los músculos de la respiración puede llevar a la muerte. 

- La infeccl6n o cirugía oral puede desencadenar una crisis caracteriz! 

da por dificultad respiratoria que puede requerir respiración artifi

cial, intubación o traqueotomía (debe realizarse sólo a nivel hospit~ 

!ario). (19,22} 

Características histológicas 

Generalmente no hay alteraciones comprobables en el músculo. A ve

ces, grupos focales de pequeños linfocitos o "linforragias". rodean los 

vasos sanguíneos pequeños en el tejido intersticial de los músculos afee 

tados. En algunos casos se han descrito focos de atrofia o necrosis de 

las flbras musculares. 

Tratamiento y pronóstico 

El pronóstico es bueno en el tipo que remite. El tratamiento farma

cológico está orientado en dos formas: la primera, inhibir la colineste

rasa con compuestos anticol inesteráslcos·, lo que hace que se acumule ac~ 

tilcolina en·'ª placa mioneural, intensificando y prolongando la contra.s_ 

ción muscular; ésto permite restaurar el estado normal y la potencia de 

los músculos del sujeto, conservándolo con un mínimo de efectos secunda

rios. La segunda forma se refiere a modificar o alterar la anormalidad 

inmunológica por medio de la timectomía o la administración de prednlso

na o fármacos inmunosupresores. 

Los fármacos más utilizados son: 

Fisostigmina (Eserina}.- Es un anticolinesterásico cuyos pr~parados sin

téticos son: Neostigmlna (Prostigmin}, Piridostigmina (Mestinon), Ambeno

nid (Mytelase) y Edrofonid (Tensilon}. 

Además, los pacientes con Miastenla grave deben ser estimulados a ha

cer todo lo que puedan y no volverse dependientes emocionalmente (es útil 

la psicoterapia}. Nunca debe adminlstrárseles algunos medicamentos por 

sus efectos nocivos, como el curare, quinina, quinidina, éter, cloroformo, 

neomicina, morfina y sedantes. Los esteroides sólo son útiles en sujetos 

con c.risis agudas. Deben controlarse los factores que contribuyan a varia• 

ciones en la enfermedad, como son los cambios en la actividad flsica, mens• 

truación, Infección y traumas ffsicos o emocionales. (6,I0.26) 
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PENF 1 GOS 

En otros tiempos se aplicó Indiscriminadamente este término a toda 

afección cutánea en Ja que se formaran fl ictenas y aún hoy en día hay 

tendencia a usar el término con demasiada amplitud. 

Es muy importante el reconocimiento del Pénfigo para el odontólogo, 

ya que más del 50% de los enfermos de Pénfigo tienen afectada la mucosa 

bucal; para Ryan, la iniciación bucofaringea asciende a un 66%. En al

gunos de ellos la mucosa de la boca y piel se lesionan simultáneamente, 

en otros, las lesiones de la boca vienen después de las lesiones de la 

piel, pero en número mayor las afecciones de la boca preceden a las cutá 

neas durante semanas, meses o años. El Pénfigo constituye aproximadame~ 

te el o.8% de todas las dermatosis. 

Definición 

Grupo de enfermedades cutáneas, no Infecciosas, de evolución grave, 

habitualmente mortal y características del adulto, que se presentan como 

extensas dermatitis ampollares y erosivas, eritrodermias descamativas o 

vegetaciones papilomatosas de los pliegues. 

Clasl fi caci6n 

Existen diversas variedades de Pénfigo, clasificadas de acuerdo a sus 

características clínicas y a su grado de severidad: 
~ 

a) Agudo 
1) Pénfigo vulgar b) Crónico 

2) Pénfigo foliáceo (Sras i leño o "Fogo selvagem") 

3) Pénfigo vegetante 

4) Pénfigo eritematoso (Eritematodes o de Senear-Usher) 

Algunos autores (14) sólo reconocen dos tipos: .el Vulgar y el foll~

ceo, dándo éste último las formas vegetante y erltematosa. Los Pénfigos 

vulgar y vegetante son generalmente los que nos dan manifestaciones bue!. 

les; el tipo foliáceo en algunas ocasiones afecta la mucosa bucal en gr.!. 

do mfnlmo y, en el tipo eritematoso o erltematodes, las manifestaciones 



.83. 

bucales son realmente excepcionales. 

Pénfigo foliáceo 

Se caracteriza por presentar lesiones bulosas tempranas que se rom

pen fácilmente y se secan para dejar masas de copos o escamas sugerentes 

de una dermatitis exfoliativa o eccema. Abarca todo el tegumento y el 

estado general no se encuentra muy alterado. (8) 

Pénfigo eritematoso 

Aunque puede comenzar en cara,. ya habíamos mencionado que no ataca 

las mucosas; las excepciones en mucosa bucal o encía consisten en forma

ciones gruesas, firmemente adheridas, grisáceas y necrótlcas. Se extle.!?_ 

de al pecho y dorso donde se presentan ampollas y vesfculas de color gr.!_ 

sáceo, seguidas de placas de costras semejantes a la Dermatitis seborré.!. 

ca o el Lupus eritematoso. Tiene periodos de remisión y exacerbación y 

puede terminar en un Pénfigo vulgar o fol láceo •. (26) 

Pénfigo vegetante 

Se considera una variedad del Pénfigo vulgar, pero en una forma más 

leve; su incidencia en edad y sexo es Igual a la de éste, aunque la fre

cuencia es menor. 

Este tlpo de Pénfigo evoluciona en forma más lenta y se caracteriza 

por regresiones ·Y mejorías, pero debe recalcarse que ·sin tratamiento con

duce a la muerte, ya que inclusive, resul~a más rebelde que el Pénfigo 

vulgar a la terapéutica. 

Se localiza generalmente en los grandes o peque~os pliegues como son 

los inguinales, inguinocrurales, hueco axilar, surcos submamarlos y a V!, 

ces ombligo. En mucosa bucal se encuentra principalmente en las comisu

ras labiales, dorso de lengua, encías y menos frecuentemente en la muco

sa yugal y el paladar. La lesión caracterfstica comienza con una ampolla 

que al erosionarse dá lugar a una lesión erosiva sobre la que se Instala 

una zona de vegetaciones o verrugosldades (en lesiones viejas) con cos

tras verdoso-amarillentas o de color obscuro, tachonadas de pOstulas que 

ocasionan un exudado purulento, maloliente y con borde Inflamado. 
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Histológicamente, Ja lesión inicial es similar al Pénfigo vulgar, 

pero rápidamente el epitelio se vuelve hipertrófico. Hay acant6sls de 

crestas interpapilares con invasión de colecciones circunscrlptas de po

i !nucleares neutr6fi los y eosinófilos. La superficie de la lesión se to.r. 

na irregular, vegetante por hipertrofia de las papilas conectivas. En el 

corlen se observan densos infiltrados inflamatorios plasmollnfocitarios 

con eosinófilos y escasos neutrófilos. En la superficie de las lesiones 

a menudo hay muchos eosinófilos, hallazgo de importancia en el diagn~stl

co precoz. 

Pénfigo vulgar 

Es el tipo más común y el que presenta un gran número de manifestaclE_ 

nes bucales, por lo que se le ha dado una mayor importancia para su estu

dio. 

Se habra mencionado que presentan dos formas: Ja aguda y la crónica y 

creemos necesario indicar la distinción entre una y otra tomando como ba

se el comienzo de Ja enfermedad, gravedad, cuadro evolutivo y afectación 

general: 

PENFIGO AGUDO.- Suele caracterizarse por un comienzo súbito y brusco de 

numerosas lesiones de la boca, la piel o ambas. Estas lesiones aparecen 

en brotes sucesivos, produciéndose un brote de ellas cuando las anterio

res pueden estar en diferentes estados de curación, lo que indica la au

sencia de un periodo de remisión. La afectación. general suele ser muy m!!_ 

nifiesta al estar el paciente gravemente enfermo con signos de debilidad 

grave y progresiva con una tendencia a la terminación mortal en algunas 

semanas o meses. Sin embargo, en los últimos años se han obtenido eflc!!_ 

ces interrupciones de este curso fatal mediante el empleo de d6sis masi

vas de corticoesteroldes. Esta variedad de Pénfigo es menos frecuente 

que el Pénfigo crónico. 

PENFIGO CRONICO.- Su comienzo es más lncldioso y progresivo. Las lesio

nes cutáneas son más escasas, Jo mismo que las bucales. Pueden faltar 

los signos generales o quejarse el enfermo sólo de sfntomas ligeros. En 

la mayoría de casos se trata de un enfermo ambulatorio que no present•· 
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muchas dificultades para continuar sus ocupaciones. Los enfermos no tra 

tados pueden vivir algunos e incluso muchos años mientras que los trata

dos debidamente pueden aicanzar promedios de vida normales. (12) 

Manifestaciones clínicas 

- Se presenta en personas de edad madura (entre los 40 y 60 años de edad). 

Sin embargo, Bennett (1) reporta el caso de un niño negro de 8 años 

de edad. 

- No existe diferencia de frecuencia en sexo. 

Pueden presentarse infecciones agregadas como Candida albicans en uñas. 

- No es familiar ni contagiosa. La raza judTa suele ser la más afectada. 

- En ocasiones el proceso comienza por Ja mucosa genital y anal y con me-

nos frecuencia puede empezar con un brote ampollar cutáneo en cuero ca

belludo, axilas y región periumbilical; las ampollas suelen ser pequeñas 

(de milímetros a centímetros), en cantidades que llegan a cubrir varias 

zonas de la superficie cutánea; la lesión contiene un líquido acuoso, S.!:_ 

rofibrinoso que puede convertirse en sang.ulnolento o purulento; al rom

perse Ja ampolla deja una superficie erosionada viva que confluye con -

otras lesiones dando lugar a la formación de grandes napas secretantes 

que exhalan un olor nauseabundo. Son dolorosas y cuando curan no prov2_ 

can cicatriz sino una secuela hipo o hiperpigmentaria. La duración de 

la ampolla es de 8 a IS días involucionando espontáneamente al principio 

de la enfermedad y además de las mucosas~ucal, genital y anal pueden 

hallarse comprometidas las mucosas ocular y nasal. 

La pérdida de epitelio ocasionada por el frotamiento de la piel ap~ 

rentemente sana se denomina "Signo de Nikolsky" y es rasgo caracterrstl 

co del Pénfigo, ocasionado por el edema perivascular que rompe la unión 

entre dermis y epidermis. Las ampollas rotas se infectan y a trav~s de 

ellas· se pierde agua, electrolltos y proteínas, elementos que no pueden 

ser fácilmente repuestas por vía bucal. 

Las causas que pueden desencadenar un Pénfigo vulgar pueden ser: 

operaciones, infecciones y traumatismos ffslcos y químicos, pero apar.!. 

ce por 1 o genera 1 en personas de buena sa 1 ud. ( 1 ,8) 
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Etiologfa 

Aunque la causa de la enfermedad es desconocida hasta este momento y 

entre las diversas etlologras se menciona la Infección por bacilos espe

cia les (Bacilo de Eberson, Bacl lo de Radael 11, estreptococo, etc.), por 

alteraciones nerviosas y alteraciones endócrlnas, la concepción más mo

derna es la de clasificar al Pénfigo como una enfermedad autolnmune debl 

do al hallazgo de anticuerpos antiepltellales en circulación (lnmunofluE?_ 

rescencia indirecta) y de lnmunoglobullnas lgG en la sustancia intercel.!!_ 

lar de la epidermis (lnmunofluorescencla directa). Beutner y cols. (1964) 

fueron los primeros en hallar anticuerpos antlespaclo intercelular especl 

ficos e lgG en el epitelio, que indicarían por una parte cual es la verd!!,. 

dera patogenia de la ampolla acantolftica y por otra parte, la ubicación 

del Pénfigo como enfermedad autoinmune. 

Manifestaciones bucales 

Las caracterfsticas propias de las lesiones bucales y cutáneas son 

fundamentalmente las mismas que las de la piel, pero, debido al distinto 

ambiente bucal (respecto al de la piel), como humedad constante y una 

temperatura más constante y elevada (la cutánea), la presencia Invariable 

de irritaciones focales (dientes, obturaciones, prótesis, alimentos, lf

quidos Irritantes) y el amplio espectro de microorganismos bucales habi

tuales; las lesiones orales presentan a menudo un aspecto a veces radi

calmente distinto del de la piel. 

La lesión en boca suele Iniciarse por una estomatitis erosiva, dolo

rosa y persistente que provoca Intensa halitosis, salivación profusa y 

gran dificultad para la alimentación. Las ampollas son flácidas, se rom 

pen fácil y rápidamente dejando áreas denudadas y ólceras que crecen en 

extensión. Existe signo de Nikols~y positivo; miden de mm a 1 o más cen

tfmetros, tienen poca profundidad, bordes Irregulares y erltematosos, fo!!, 

do sucio y de evolución dolorosa y crónica. Se distribuyen preferenteme.!!, 

te en pilares anteriores, mucosa yugal, paladar, cara ventral de lengua 

(edematosa y con lndentaclones), labios y encías. A veces toma la semlm.!!_ 

cosa y la ·piel que rodea el orificio bucal pudiendo simular un Eritema P,2. 

llmorfo ampollar. La mucosa yugal se torna gris, espesa y rugosa, pueden 



.87. 

observarse algunas erosiones alargadas, rojas y poco sangrantes. Las en 

cías están tumefactas y son muy frágiles¡ se ven erosiones circunscrlp

tas, aisladas, ovales o circulares, sangrantes y rojas y suele haber ade 

más, retracción gingival. 

Aunque generalmente el Pénfigo vulgar se dá en adultos y en la raza 

blanca, Bennett reporta un caso que él denomina "Pénfigo prepuberal" en 

un niño negro de 8 años con lesiones ulcerativas persistentes que compre!!_ 

dían lengua, gingiva y mucosa oral; dolorosas a comidas y bebidas con con 

tenido ácido, labios agrietados y despellejados, tejidos blandos inflama

dos en todas las áreas de Ja boca¡ tejidos gingivales rojos, mucosa bucal 

ligeramente roja con una seudomembrana superficial flexible y delicada, 

la que al desprenderse deja una mucosa subyacente erosionada; el tejido 

gingival l ibre.parecfa menos afectado y había lesiones en bordes latera

les .de lengua y se extendía a piso de boca; el paladar mostraba un enro

jecimiento difuso y el tratamiento fué a base de corticoides. Las lesio 

nes cicatrizaron en una semana_ y no se vieron lesiones nuevas después de 

dos meses la dósis de prednisona se redujo gradualmente y se retiró defi 

nitivamente al cabo de un año, sin recurrencla de las lesiones. 

Se cita también el caso de un paciente (11) con S9 años de edad con 

padecimiento de tres meses de evolución con am_pol las y zonas de erosión 

en cavidad oral, diagnosticándose le erróneamente herpes. Al aparecer ª!!!. 
pollas a nivel peri bucal, cuello, tórax y extremidades superior e infe

rior de un centfmetro de diámetro que se extendían periféricamente tal 

presentar desprendimiento a nivel proximal en uñas de manos y pies, mal 

estado general con dermatosis generalizada y signo de Nikolsky positivo, 

se di agnos t 1 c6 Pénfigo vu 1 ga r, tratándose también con predn isona en d6s is 

de 80 mg. diarios, protectores de la mucosa gástrica, furosemlda, sales 

de potasio, antibióticos y toques de tintura de Mlllan. Se presentó cu

ración casi completa a los IS días y al momento de alta se encontraba t.2_ 

mando SO mgs. de prednisona y las lesiones orales persisten presentando 

además facie Cushinoide, uno de los principales inconvenientes del uso 

de Jos corticoesteroides, por lo que se agregó Azatloprlna en dósls de 

150 mgs. diarios, reduciendo Ja prednisona a 20 mgs. diarios. 
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Las fases de curación se manifiestan.por diferentes periodos de reepl 

telización a menudo acompañados de hiperpigmentación melanina-gris-negra 

o negra en forma de placas o manchas de diferentes tamaños que se desvan.!:_ 

cen con el tiempo y recuperan el color rosa normal de la encía. La cura

ción no se acompaña con la formación de cicatrices. Los síntomas subjetl 

vos son a menudo graves y debilitantes, las lesiones leves son sólo incó

modas o sensibles al contacto; las más extensas ocasionan intenso dolor 

que imposibilita el comer, masticar y deglutir o dificulta el habla. Pue 

de presentarse complicación por infecciones generalmente Moniliasis debi

da a la predisposición por debilidad general y disminución de resistenFia 

a las infecciones, antibióticos administrados y por tratamientos prolong!!_ 

~os con corticoesteroides locales o generales. (1 ,8) 

Características histológicas 

Se observa una vesícula lntradérmica, generalmente sobre la capa ba

sal por acantólisis de las células del estrato espinoso, secundaria a la 

disolución del cemento intercelular (mucopolisacárido en el cual hay una 

reacción Ag-Ac mediada por igG e lgM). En el Interior de la vesícula se ob 

serva material eosinófllo con abundantes leucocitos polimorfonucleares y 

escasos e9slnófilos, células escamosas acantolfticas libres nadando en gr~ 

pos de 3 a 6 células (células de Tzanck). El tejido epitelial por arriba 

de la vesícula es normal; el tejido subepitelial muestra edema del tejido 

fibroso y colágena e infiltrado inflamatorio crónico por hendiduras entre 

la capa de células basales y espinosas. 

Laboratorio 

Existen varias pruebas de laboratorio que ayudan a un acertado diag

nóstico. Entre estas pruebas se encuentran: 

1) Frotis de Tzanck.- Se efectúa con material proveniente del piso de una 

ampolla cutánea o una erosión mucosa y muestra abundantes girones epi

teliales monomorfos constitufdos por elementos malpighianos acantolftl 

cos (células de Tzanck). Es-patognomónico del Pénfigo. 

2) Prueba del aire comprimido.- Se logra ocasionar un ligero brillo de los 

tejidos superficiales de la mucosa bucal, seguido de la formación de 



una vesícula o de una ampolla, mediante la aplicación de una corrle.!!, 

te de aire comprimido que Inclusive ocasiona la destrucción del epl

tel io y la denudación. 

3) Prueba de Nikolsky.- Consiste en que al presionar o frotar la piel 

con el pulpejo de los dedos, la epidermis se levanta como una ampolla. 

El desprendimiento epidérmico revela al estudio histopatológico una 

ampolla de tipo acantolftico. 

4) Estudio de inmunofluorescencia.- En 1964 mediante inmunofluorescencia 

indirecta Beutner y Jordon revelaron en el suero de pacientes con Pé.!!, 

figo vulgar, antlcu~rpos circulantes contra la sustancia intercelular 

de los epitelios malpighlanos estratificados de la piel y mucosas hu

manas. Demostraron que se trataba de autoanticuerpos y que tenían e~ 

pecificldad-de tejido ya que se fijaban sobre epitelio escamoso estr~ 

tificado: piel, mucosa bucal, esófago, ano, vagina y córnea. La lnm.!:!. 

nofl uorescenc.I a d 1 recta demostró 1 a presencia de 9a111T1ag lobu 1 i na en la 

sustancia intercelular de la epidermis. En cortes de lesiones ampoll~ 

res tempranas de pacientes con Pénfigo vulgar que corresponden a la 

lnmunoglobullna G, Beutner y cols., Cormane y Chorzelksl. (1967) y Van

der Meer encontraron Complemento a nivel de 1.os espacios intercelula

res. Esos mismos autores estudl~ron material de pacientes tratados 

con antisueros humanos preparados en conejos (antllgG, anti lgA, ant! 

lgM, anti C'3, antlalbúmina y antiflbrlnógeno) y encontraron sólo po

sitividad en los preparados incubados con anti lgG y anti c 1 3. 

5) Cuadro hLmoral.- Los hallazgos positivos se observan en los estadfos 

avanzados y consisten en: anemia, leucocitosis (a veces con eoslnofl-

1 ia), hipo y disprotelnemlas (caída de la albúmina y aumento de las 

globullnas alfa 1 y alfa 2), erltrosedimentaci6n acelerada y altera

ción de electro] !tos séricos (disminución de Sodio, Cloro y Calcio e 

incremento de Potasio). (8,12) 

Diagnóstico 

Para el diagnóstico del Pénfigo se tendrán en cuenta las manlfestacl~ 

nes c1fnicas, tanto mucosas, como cutáneas y extracutáneas y las manlfest!, 

clones bucales que acompaftan a las cutáneas; se debe diferenciar el proc.!. 
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so agudo, subagudo y crónico ya que el diagnóstico del Pénfigo agudo no 

es difícil cuando se observan las flictenas caracterfsticas, pero el Pén 

figo crónico ofrece mayores dificultades. Debe buscarse el signo de 

Nikolsky positivo, conflrmándo finalmente a través de un estudio histop!!_ 

tológico, del citodiagnóstico y del cuadro humoral. 

Para el diagnóstico diferencial deberán considerarse los Penfigoldes 

y en general todas las enfermedades de erupción vesicular como la Derma

titis herpetiforme, Eritema multiforme ampollar, Liquen plano ampollar, 

Gingivitis descamativa crónica, Epldermólisis ampollar, Gingivoestomati

tls herpética y Estomatitis aftosa. (8) 

Pronóstico 

El Pénfigo es una de las dermatosis que tienen mayor mortal ldad pero 

el pronóstico ha mejorado considerablemente hasta reducirse a un 3-5% de 

mortalidad gracias a los corticoides y el Metotrexato. 

La remisión serológica se puede obtener en 3 ó 4 meses; las formas 

crónicas suelen tener un curso prolongado de varios meses o años. Gene

ralmente los enfermos sucumben por alguna Infección intercurrente a pesar 

de la intensa antibloticotP.rapia. 

Tratamiento 

El tratamiento general del Pénfigo corresponde al dermatólogo y al 

internista. Al Cirujano dentista sólo compete el diagnóstico y la cola

boración en el tratamiento local de las lesiones-bucales. El tipo foil! 

ceo, vegetante y eritematoso remiten espontáneamente en una proporción 

variable de pacientes. 

Para el control del Pénfigo vulgar el tratamiento a seguir consiste en: 

- Corticoesteroldes general y localmente. El más utilizado es la prednl 

sona en dósis de 50 a 360 mgs. diarios, lo que se reduce a aumenta se

gún la respuesta del paciente. 

- Publicaciones actuales (1 ,11) incluyen como buena posibilidad las sales 

de oro como el Tlomalato de oro sódico. 

- En casos rebeldes, para disminuir las altas dósis de corticoesteroides, 

éstos se combinan con inmunosupresores como Azatioprlna, Hetotrexate Y 

Ciclofosfamlda y antipalúdicos como la Qulnacrlna. 



- Es necesario prevenir los efectos colaterales de Ja terapéutica esterol 

dea con hormonas adrenocorticotrópicas (ACTH)¡ régimen hlposódico, hi

pohídrico e hipoglúcido; prescripción de Potasio y vitaminas; sedantes 

nerviosos; antiácidos; Calcio y anabólicos. 

- Para prevenir las complicaciones infecciosas se prescriben antibióticos, 

particularmente Aureomicina o cualquier tetraciclina que se tolere bien 

asr como antifímlcos y nistatlna oral. 

- Para las lesiones bucales (generalmente las más rebeldes), podrán utl-

1 izarse anestésicos locales (Xilocaina) y enjuagatorios alcalinos. 

Puede intentarse la terapia corticoidea tópica con Acetónida de 

Triancinolona (corticoide con fluor) o 7-Valerato de Betametasona en 

forma de espuma o lociones en aerosol. Se aconsejan pincelaclones con 

eoslna al 2l y Jos bafios con permanganato al 1:10,000, ya que son an

tisépticos y secantes. 

- Se pueden ut 11 1 zar t roe i seos y anal gés 1 cos prev 1 os a 1 a al lmen·tac Ión. 

ESCLEROSIS CUTANEAS 

El término esclerosis o esclerodermia describe dos formas de enferme

dad totalmente diferentes, pero ambas caracterizadas por endurecimiento y 

retracción de la piel. La primera es una enfermedad exclusivamente tegu

mentaria, localizada, morfea, que puede causar deformidad y Ja segunda, 

es una forma difusa (generalizada o sistémica) en la que participan tanto 

Ja piel come órganos internos. 

Definición 

Enfermedad dermatológica de causa desconocida, no hereditaria y que 

produce una lesión elemental cutánea en la que· el elemento pred~mlnante 
es la induración de Ja piel con ausencia de flexibilidad normal y, tratá!!_ 

dose de Ja forma general izada, con lesiones viscerales consistentes en 

fibrosis y atrofia de los músculos lisos y lesiones vasculares. 

Etiología 

Existen diferentes teorlas entre las que se cuentan Ja disfunción en-
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dócrlna, una enfermedad vascular, trastornos nerviosos, agentes tóxicos 

o infecciosos o una reacción alérgica de antígeno-anticuerpo. De éstas, 

la más aceptada es la teorfa inmunológica ya que de acuerdo a estudios 

real izados las anomalías en pacientes con esclerodermias Incluyen: valo

res altos de globulina gamma y plasmáticas, especialmente la fracción 

igG; gran acúmulo de linfocitos y células plasmáticas, aumento de las 

reacciones positivas de fijación de látex; presencia de anticuerpos sé

ricos antinucleares y reacciones positivas a células L.E. 

Patogenia 

El proceso consiste en la proliferación excesiva de tejido conjunti

vo fibroso con inflamación de intensidad variable de los vasos sangu(neos 

y del tejido conectivo; ésto ocasiona induración y atrofia de la piel, 

trastornos de la motilidad gastrointestinal, fibrosis pulmonar e insufi

ciencia cardiaca. (26) 

Clasificación (8,14,25) 

E. en placas o morfea 

E. en gotas 

E. en banda 

A) ESCLERODERMIAS LOCALIZADAS O E. nodular 

CIRCUNSCRITAS E. en anillo 

E. lila* 

E. de atrofia brillante* 

* formas atenuadas 

8) ESCLERODERMIAS GENERALIZADAS 

(Esclerodactilia, Esclerodermia progresiva, Esclerodermia sistémica o 

Aclosclerosis). 

C) ESCLEROSIS ASOCIADAS A OTROS PROCESOS 



A) ESCLERODERMIAS LOCALIZADAS 

Esclerosis en placas o morfea 

Es una afección no rara que comienza en niños o adultos jóvenes y 

tiene ligera predilección por el sexo femenino en proporción de 2-3 a l. 

La lesión se inicia de manera incidiosa con una o m4s placas en 

las que aparece un eritema de tinte viol~ceo apenas perceptible, mal 

delimitado, con ligera Infiltración y sin producir molestias subjeti

vas. En el per(odo de estado la lesión es ya característica: placas 

de tamaño variable desde 2 ó 3 cms. hasta 10.ó mc1s de dimensión m4xi

ma, de forma irregularmente redondeada, elíptica o a veces angulosa, 

superficie lisa, de un blanco amarillento, desprovista de vello, no 

hay sudoración y puede existir una ligera hipoestesfa dolorosa, consl!_ 

tencia lndurada al tacto y a lá presión, sin poder ser deprimida o 

pellizcada; límites bien delineados por un halo violáceo de pocos mil! 

metros de anchura (lilac rlng). Puede existir una sola lesión o va

rias, se distribuyen de forma irregular y asim~trfca predominando en 

tronco y extremidades inferiores. Puede haber lesiones en cuero cabe-

! ludo con alopecia total a su nivel. Al involucionar frecuentemente d.!, 

ja una cicatriz atrófica, pigmentada o n6, a veces con ~elangiectasias 

por debajo del nivel cutáneo normal. Puede persistir por meses o años, 

pero no es letal ya que por lo común se producen remisiones espontáneas. 

El tratamiento puede realizarse con infiltraciones locales de cor

ticoides, medidas de terapia física y aplicaciones locales de Olmetll

sulfóxido; los datos de laboratorio pueden darnos una velocidad de se

dimentación elevada o una llnfocltosis. En un 5% de casos puede evol.!:!_ 

cionar a una Esclerosis sistémica. (14) 

Esclerosis en gotas 

Las lesiones son pequeñas, redondeadas, blancas nacaradas, atrófi

cas, múltiples y dispersas. Se observan con más frecuencia en tronco, 

cuello, muslos y hombros. 



Esclerosis en banda 

Las mujeres son más afectadas en proporción 3 a 1; no hay datos de 

laboratorio referentes al proceso; la mayor incidencia se presenta entre 

los 20 y 40 años de edad aunque en la infancia puede desarrollarse una 

forma lineal de la enfermedad localizada que afecta brazos, piernas o ca 

beza. Se dá como una delgada banda de esclerosis que puede abarcar toda 

la longitud de una extremidad, incluyendo músculos, huesos y articulaci~ 

nes subyacentes. Esta esclerodermia puede ser causa de hemiatrofia de 

la cara al localizarse unilateralmente en mejilla, extendiéndose hasta 

labio superior a la altura de incisivos laterales; en profundidad alcan

zan la mucosa labial y muchas veces la gingival y alveolar y aún el al

véolo. Puede afectar la erupción dental más que al proceso de formación 

dentaria. En la frente se le conoce como Esclerosis en coup de sabre o 

'~n hachazo'', presentando una depresión o hundimiento 1 ineal, aparecien

do la piel profundamente adherida al cráneo y comprobándose radiológica

mente rarefacción ósea a nivel de la lesión. 

Pueden existir alteraciones neurológicas (espina bffida, sacraliza

ción de vértebras lumbares, escoliosis, etc.), nevos vasculares o plgme.!!. 

tados, manchas hepáticas, vitiligio, etc. Aunque es más estable que la 

morfea, las lesiones tienden a involucionar espontáneamente aunque en fo!:_ 

ma lenta (varios años) quedando muchas veces una depresión de la piel, 

pigmentación, etc. 

El tratamiento consiste en infiltraciones dentro de las placas con 

Triamcinolona (Kenacort, Ledercort). Se mezclan partes iguales de Xilo

calna 0.5 ml. de una solución de 10 mg/ml. de Trlamcinolona y 0.5 mi. del 

anestésico y bastan 6 ó 7 aplicaciones. Es de utilidad la vitamina E con 

dósis de 300 mg./diarlos durante uno o dos meses, asr como la Penlcllaml

na a razón de 150-450 mg. diarios asociada a 20 mg. diarios de Plridoxina 

durante dos meses. 

Esclerosis nodular 

Presenta las mismas caracterfsticas clfnicas de las de~s esclerosi~ 

circunscritas, reconociéndose en particular porque se presenta en forma 

de nódulos aislados. 
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Esclerosis anular 

Es aquel tipo de esclerosis que suele presentarse exclusivamente en 

dedos provocando una contractura digital. 

B) ESCLERODERMIAS GENERALIZADAS 

Cabe aclarar que las Esclerodermias generalizadas se conocen con 

diferentes nombres, dados de acuerdo a la forma clínica que presenten 

y según el grado de avance de la enfermedad. Asr tenemos: 

Acloesclerosis o acrosclerodermia.- Es Ja mas frecuente. Enfatiza cam 

bios cutaneos principalmente en las porciones distales de las extremJ. 

dades, asociado con el fenómeno de Raynaud caracterizado por diseste

sias dolorosas en los dedos de las manos con isquemia digital que se 

torna de color azulado por la cianosis ~inal. 

- Esclerodermfa generalizada.- Denota la clase de endurecimiento de la 

piel involucrada. Comienza en forma mas difusa, afectandose extensas 

<1reas del tronco y con evolución muy grave •. 

srndrome CRST.- Esta forma se caracteriza por presentar un cuadro de 

calcinosis, fenómeno de Raynaud, esclerodactilia y telangiectasias. 

Algunos autores consideran esta forma una variedad de la.Acloes

clerosis donde lo mas llamativo son las telangiectasias.en·cara, ma

nos y zonas de tronco. 

Formas abortivas.- El cuadro queda detenido cuando apenas est<1 esbo

zado en manos y zona peribucal. 

Manifestaci~nes y características clínicas 

Generalmente afecta tres veces m.1s a las mujeres que a los hombres; 

la mayor Incidencia se encuentra entre los 30 y 50 años de edad y rara

mente aparece en la infancia o después de los 60 años: su inicio se aso

cia a los periodos invernales y es de evolución crónica y alta mortali

dad a largo plazo debido a su tratamiento difícil. 

El perrodo de comienzo se Inicia con el fenómeno de Raynaud; ya en 

el perfodo de estado los dedos de las manos sufren grandes alteraciones, 

la piel sobre todo del dorso se pone dura, poco plegable y nada despla

zable; los dedos se tornan afilados y cilíndricos curv~ndose en flexión 
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y los nudillos se anquilosan tomando la mano forma de garra y presentá~ 

do dolores articulares, lo que puede dar el diagnóstico erróneo de Ar

tritis reumatolde. Se producen infecciones crónicas con escaso pus que 

lleva a la mutilación de la última falange; se observa rarefacción 6sea 

radiográficamente y las uñas se deforman, toman color violáceo, aspecto 

en vidrio de reloj y se levantan por hlperqueratosls subungueal. La ca 

ra, cuello, hombros y parte alta de tórax ocupan el segundo lugar de a

taque y el tercer lugar los miembros inferiores. Estos signos pueden 

preceder durante años a la verdadera esclerosis. El enfermo es muy se!!_ 

sible al frfo; en cara es típico el aspecto adelgazado, "afilado", con 

expresión "cuajada", de máscara, al quedar 1 imitados o anulados los mo

·Vimientos musculares y las mejillas y párpados sin surcos. La boca ap.!!_ 

rece fruncida, empequeñecida, rodeada de ragadTas en disposición radial 

con Jos labios adelgazados y la nariz afilada (facie de pájaro)¡ la piel 

es tirante, lisa, brillante, indurada y adherida a planos profundos, 

con color céreo y va desarrollándose una hlperpigmentaci6n morena difu

sa. Se observan telangiectasias y no existe vello ni sudoración; en 

cualquier zona atacada la piel presenta descamación pltlriásica y· hay 

prurito, ronchas urticarianas, nódulos, púrpuras y abscesos. Se asocia 

participación visceral detectable principalmente de aparato digestivo, 

las glándulas salivales disminuyen su secreción y pueden afectarse ade

más pulmón, riñón y corazón, además de presentarse hlperplasia del Ti

mo. (8 ,25) 

Manifestaciones bucales 

- Microstomra que limita la apertura bucal, por lesión del músculo orbi

cular. 

- Labios finos y atróficos con semimucosa casi desaparecida. 

- La piel de los labios, sobre todo el superior tiene múltiples surcos 

orientados perpendicularmente hacia la semlmucosa casi desaparecida. 

- La retracción cutánea y el tironeamlento de los labios deja al descu

bierto parte de los dientes. 

- La mucosa yugal aparece pálida, sin arrugas, escJeroatrófica, dura pe-



ro delgada, seca y a veces con telanglectaslas. 

- La lengua es pequena. en punta y a veces despapllada, color trvrdo. 

con protuslón dlfrcll y movimientos dlsmlnurdos por engrosamiento y 

acortamiento del frenillo. 

- Encra blanca y atrófica. 

- Alteraciones de color y consistencia en paladar y Ovula. 

- Motilidad de orofarlnge dísminufda. 

- Xerostomra con saliva espesa y aspecto pultáceo o membranoso, debido al 

agrandamiento de las glándulas parótidas y disminución de la función. 

- Trastornos de masticación, deglución y fonación que hacen casi lmposlbl~ 

la risa, el silbido y el. lenguaje, que aumentan por Ja seudoanquflosls 

de la articulación temporomandibular, debido a que ·los mCisculós mastlc.!. 

torios suele~ tambl'n afectarse. 

- Por la disfunción muscular existen dientes en malposiclón y provoc.n ma 

la mordida y posibilidades de traumatismo de la mucosa. 

- Numerosas caries debido a la dificultad en la higiene bucal. 

- Se presentan telanglectasias y pequenos angiomas de labios y lengua. 

- Thoma cita reabsorción alveolar, Oavles la retracción glnglval y Looby 

y Burket el retraso en la dentici.ón, fenómenos atribuibles al resultado 

de presión extrínseca. 

Caracterrstlcas radiográficas 

Stafne y Austin (1944) hallaron un 7.08% de engrosamiento parodontal 

sobre 127 casos, Green cita 1 en cada 3 casos; Tuffannelll y Wlnkelman en 

727 casos comprobaron un 27% de engrosamiento del parodonto; Fudenberg ci 

ta aproximadamente la afectación del parodonto en la tercera parte de los 

enfermos. Lo caracterrstlco es que este ensanchamiento enyuelve al· dien

te por completo, lo que no ocurre en la perlodontltis y oclusión traWIWlt! 

ca. El engrosamiento se hace a expensas de la lámina dura y las paredes 

de los vasos (8), lo que sugiere un mecan.ismo vascular en la lesión. Exl.!, 

te mucha controversia sobre Ja afectación de la lamina dura, lo que oca

sionaría la movll.idad y exfoliación de los dientes. Borghel Ji y Grlnspan 

afirman que existe tal exfoliación, pero Zegarelll cita que Jos dientes 
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continúan firmes en su alvéolo a pesar del ensanchamiento del ligamento 

parodonta 1. 

La reabsorción del ángulo posterior de la mandíbula en un paciente 

con Esclerosis progresiva sistémica, fué descrito por Taveras en 1959; 

Selfert y cols. posteriormente describieron 16 pacientes con Esclero

sis, cinco tenían reabsorción de la rama de la mandíbula y uno había su

frido fractura bilateral por trauma. 

Stuart C. White y cols. (25) reali2aron un estudio en 35 pacientes 

con Esclerosis progresiva sistémica, con promedio de edad de 44 años; 30 

mujeres y 5 hombres, uno de raza negra y los demás blancos. De los re

sultados obtenidos se concluyó que 37% de los pacientes demostraron en

grosamiento del espacio del 1 igamento parodontal, con un número de dien

tes involucrados que variaban de 1 a 14, con un promedio de 4.5 y con fr~ 

cuencia similar en maxilar y mandíbula. La lámina dura asociada con los 

espacios engrosados en alrededor de 52 dientes se encontraba intacta y 

con un engrosamiento normal, excepto en 2 dientes. Había una fuerte ten

dencia para que aparecieran lesiones en los dientes posteriores más que en 

los anteriores (47 de 52.dientes) y 6 de los pacientes demostraron resor

ción ósea bilateral progresiva en la reglón de los ángulos mandibulares. 

De este importante estudio nosotros concluimos que: 

a) La cifra de espacios de ligamento parodontal engrosados (37%) es nota

blemente más alta que la citada por Stafne y Austln. 

b) 

c) 

Que a diferencia de informes anteriores que describen una lámina dura 

reducida alrededor de los dientes afectados, con este estudio se afir-

ma que la lámina dura conserva su grosor norma 1 .Y 

Que la mayoría de pacientes sufren también cambios óseos en la mandr-

bula con carácter progresivo y aún cuando el ensanchamiento del liga

mento parodontal no parece presentar dificultades clrnlcas, la pérdida 

progresiva de hueso en el ángulo de la mandrbula es más serla, por lo 

que es importante seguir el curso de la enfermedad radlogr•ficamente. 
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Laboratorio 
Se pueden enc:ontrar datos referentes a una anemia ocaslona.1, erltro

sedimentacl6n acelerada, presencia del Factor reumatolde (prueba del 14-

tex positiva) y aproximadamente en el 50% de pacientes, anticuerpos antl 

nucleares demostrables y ocasionalmente la prueba de células L.E. posltl 

va. 

Histología 

Se observa ensanchamiento e hlalinlzación de fibras c:ol4genas de 

piel, pérdida de ap6ndlces dérmicos, en particular las g14ndulas sudorf

paras y atrofia del epitelio' con pérdida de los brotes epiteliales y au

mento de ia pigmentación me14nica. La grasa subcut4nea desaparece y las 

paredes de los vasos sangurneos se esclerosan. Los cambios de las muco

sas son s lmi lares a. los cut4neos y en el ligamento parodontal se observa 

un ensanchamiento, hialinización y disminución de la cantidad de cilulas 

conectivas. 

Pronóstico 
,. 

Es malo a largo plazo por su evolución crónica que se mide por ai'los, 

teniendo etapas de empeoramiento y de relativa remisión, la mortalidad a 

medio y largo plazo es muy elevada por.complicaciones cardloresplratorlas 

y renales. En proporción baja hay casos poco desarrollados que se establ 

!izan indefinidamente y que Incluso pueden remitir en forma subtotal. 

Tratamiento 

Drogas vasoactivas, incluyendo alfametlldopa, reserpina, etc. 

- Drogas antilnflamatorias: salicilatos, antimal4ricos de sfntesls, cortl

coes tero i des. 

Drogas antlmicóticas e inmunosupresoras (Azathloprlne). 

- Hormonas relajantes de la musculatura lisa y de las fibras co14genas: 

Re 1 ax lna. 

Medidas terapéuticas: 

- Ambiente tibio, ya que el frío empeora notablemente a estos pacientes. 

- Dieta hlpercalórlca, hiperprotélca y con suplemento vltamfnleo. 
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- Medidas de terapia física para Impedir la anquilosis y estimular Ja 

circulación. 

- El problema más frecuente al que se enfrenta el Cirujano dentista es 

el físico, provocado por la estrechez de Ja abertura bucal y la rigi

dez de la lengua. Hay que determinar si tiene la forma local o difu

sa para considerar la extensión cardiaca, pulmonar o renal. (8,25) 

C) ESCLEROSIS ASOCIADAS A OTROS PROCESOS 

Se refieren por lo general a aquellas esclerosis en las que no e~tá 

presente el fenómeno de Reynaud. Se pueden presentar en forma aguda, 

subaguda o lenta. Se inicia a cualquier edad, sin predilección por 

sexo y la etiología más aceptada es la Infecciosa, ya que aparece de~ 

pués de un proceso infeccioso como anginas, Otitis, Mastolditis, Es

carlatina, gripe, Erisipela, Piodermitls, Herpes simple, Herpes zos

ter, etc., o después de un traumatismo. 

Tiene generalmente un perfodo de incubación de 3 semanas, en el 

perfodo prodrómico se presentan mialgias, artralgias, decaimiento, erl 

temas fugaces, etc. y aparece bruscamente una Infiltración dermoepide!_ 

mica de los tegumentos de nuca, cuello y cara que se extiende en días 

por tronco, abdomen y miembros superiores e inferiores. En el perfodo 

de estado se observa un endurecimiento intenso de todo el tegumento, 

piel pálida marmórea', con focos de eritema Inflamatorio tipo celulitis. 

El tratamiento es a base de antibióticos .. Y anti inflamatorios y las 

manifestáciones·bucales se presentan con edema agudo en labios, lengua 

y mucosa yugal edematosas y duras con ind.entaci6n (no se observan las 

alteraciones dentarias de las Esclerodactlllas). 
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LUPUS ERITEMATOSO 

Definición 

Enfermedad de la colágena de origen autoinmune que lesiona prefef'en

temente' lo.s vasos sanguíneos. por lo que no hay sitio del organismo que 

no resulte afectado. (17) 

Clasificación (8.15,17) 

A) LUPUS ERITEMATOSO SISTEHICO 
(E~antemáti co) 

8) LUPUS ERITEMATOSO SUBAGUDO 
(Exacerbado) 

C) LUPUS ER1TEMATOSO CRONICO 
(No ma 1 i gno) 

Agudo 

Crónico 

( 
i ¡ Dlscolde fijo 
1 
i 

i 
~ 

¡ 
1 

l 
l 

Discolde diseminado 
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Etiologra 

Es desconocida. Se sugiere que actGan factores genéticos predlspo

nentes que desempei'lan un papel en Ja patogen·1a de ·1a enfermedad; en tan

to que las alteraciones hematológicas y serol6gic~s sei'lalan una anomalra 

inmunológica por Ja presencia de anticuerpos séricos anormales que reac

cionan en tejido normal. No obstante ser Ja teorra autoinmune la más a

ceptada, los estudios de Lynch proponen otras teorras como: 

a) Teorra alérgica.- Las características histopatológlcas de la enferme

dad, especialmente la angltls, son sospechosas .de un proceso alérgico. 

Se confirma al observar que reacclon~s a determinadas drogas COlllO 

Hldralacina o Oilantlna pueden provocar enfermedad parecida al Lupus. 

b) Teorfa bioquímica.- Se confirma al descubrir un aumento en la ellmln!_ 

ción de productos metabólicos en ciertos pacientes con Lupus eritema

toso. genera 11 zado, como en otras enfermedades de 1 a colágena. Las SU.!, 

tanelas más estudiadas han sido tlroslna y fenllalanina. 

c) Teoría infecci.osa.- En el pasado se han enfocado hacia el Bacilo tuber• 

culoso y los estreptococos. Actualmente se refieren a micoplasmas y 

virus. Algunos Investigadores creen que los autoantlcuerpos resultan 

de una reacción a.l microorganismo con tejidos corporales normales que 

cambian su poder antigénico y el resultado es la formación de antlcuer· 

pos. 

LUPUS ERITE~ATOSO SISTEMICO 

La mayoría de los autores afirman que no existe predilección en razas; 

según Lynch, existe una mayor frecuencia en Ja raza negra y genera.lmente 

aparece entre Jos IS y 44 años. Es m~s frecuente en mujeres en proporción 

6 a l. Puede ser de iniciación aguda o subaguda y de evolución crdnlca con 

periodos de exacerbación y remisión. Las manifestaciones cutáneas pueden 

faltar en una tercera parte de los pacientes y en un 10% el Lupus eritema

toso crónico dlscolde precede a las manifestaciones sistémicas. 

En el. período de comienzo las altralgias, astenia, .fie.bre, pueden prec!. 

der en méses o ai'los a la enfermedad; se observa una l lgera pigmentación o 
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eritema en Ja frente o ambas mejillas. Son muy Importantes las lesiones 

purpúricas petequiales o eritematosas punteadas en el paladar, pulpejos 

o dorso de los dedos de las manos; ya en el período de estado las manlfe~ 

taciones son cut~neas, mucosas, articulares, musculares, óseas, viscerales 

y de orden general. Se acompañan además de alteraciones inmunológicas, 

serológicas y hematológicas. 

Las lesiones cutáneas aparecen entre el 60-80% y son de 3 tipos: el 

primero (35-40%) es localizado en el centro de la cara, mostrando elemen• 

tos de color rojo obscuro, superficie descamativa y edematosa, clrcunscrj_ 

tos y agrupados como una marfposa con sus alas sobre las mejillas (vesper. 

tilio) y lesiones de igual tipo en frente y nariz, pulpejos de dedos de 

manos, zonas periungueales, articulaciones interfalángicas, zonas tenar e 

hipotenar y dorso de manos. Estas lesiones presentan una zona central pá-

1 ida y los elementos purpúricos dan la impresión de estar cubiertos por u

na queratosis. El segundo tipo abarca las mismas zonas de cara y manos c.!!_ 

racterizándose por un color sucio o café con leche, la piel con 1 lgerfslma 

atrofia puede extenderse a cuero cabelludo y terminar con atrofia cicatri

za!. En un tercer tipo las alteraciones de patogenia vascular se expresan 

en distintos sectores de la piel como elementos purpúrlcos (petequias, e

quimosis, etc.) que pueden necrosarse y nódulos ulcerados o nó. Como ma

nifestaciones de trastornos vasculares suelen observarse Sfndrome de 

Raynaud, livedo retlcul'ar, Eritema pernio, ulceraciones necr6ticas y gan

grenas digitales. En algunos pacientes se han observado depósitos calcá

reos y ~reas de pigmentación y despigmentacl6n. Puede presentarse alope

cra y moniliasis de piel y ~ucosas, Herpes simple u otras manifestaciones 

Infecciosas (Gingivitis, Plodermltls, etc.) por la acción de corticoeste-

.roides e lnmunosupresores. 

Las manifestaciones articulares son muy frecuentes y existen tamblin 

alteraciones musculares, óseas, viscerales, neuropsiqulátricas~ cardlova!. 

culares, del aparato respiratorio, lesiones renales y alteraciones ocula

. res. 

Frecuentemente se a soda a. Sfndrome de Sjtsgren, Esclerodermia progre-:: 

slva y Artritis reumatolde •. 



.104. 

Manifestaciones bucales 

Es raro que la mucosa bucal sea afectada antes que la piel, pero se 

cita que un 15-40% de casos abren el cuadro de Lupus eritematoso(]). En 

el comienzo se hallan elementos pequeños eritematosos y purpúricos en el 

paladar que junto con cuadro febril, artralglas y astenia hacen pensar 

en el Lupus. La mucosa palatina muestra pequeñas erosiones herpetifor

mes rodeadas de un anillo rojizo. Puede suceder que las primeras mani

festaciones evidentes de la enfermedad se observen a veces después de 

extracciones dentaria:; (8). Las glándulas salivales, en especial las Pa

rótidas se inflaman con frecuencia y puede aparecer intensa xerostomra.· 

Los lugares más comunes de lesión son la mucosa vestibular, yugal, 

paladar duro o blando y lengua. En la lengua, se puede observar atrofia 

de'~apilas y fisuras pronunciadas y en encías se han reportado casos de 

gingivitis.· En los labios las lesiones consisten en una zona atrófica 

central con pequeños puntos blancos rodeados de un borde queratinizado 

compuesto de pequeñas estrfas blancas que se irradian; existe cierto ed~ 

ma y más tarde aparece una escama indurada bien adherente. Al final de 

la evolución la lesión va a la atrofia y se nos prese~ta una zona depri

mida rodeada por un borde querat6sico. El borde bermellón de los labios 

es un sitio común; aquí la lesión puede extenderse a la superficie cutá

nea e incluso malignizarse. 

LUPUS ERITEMATOSO SUBAGUDO 

Es un puente de unión entre la forma crónica discoide fija y la forma 

sistémica. Se caracteriza por comienzo rápido, distribución en áreas cu

táneas expuestas a la luz o por ingestión de algunos medicamentos (sulfa

midas, apreso! ina), acompañada con eritrosedimentaci6n elevada, febrícula, 

decal~iento, astenia y a veces leucopenia y lesiones más eritematosas y 

edematosas pero menos escamosas y menos bien limitadas que las del Lupus 

eritematoso crónico. Es una forma inestable de la enfermedad y se pre

senta regularmente en cara, dorso de manos y dedos. 
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LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE CRONICO 

Este tipo de Lupus es más común que el Lupus eritematoso sistémico y 

puede presentarse en las formas fija o diseminada; no se sabe si el Lu

pus eritematoso generalizado y el Lupus eritematoso dfscofde son dos en

fermedades separadas, pero éste último se limita exclusivamente a piel y 

mucosas sin afectar ningún órgano. Generalmente se origina entre fa ter

cera y cuarta décadas de vida y más comúnmente en las mujeres. La dife

renciación que se hace entre el Lupus eritematoso dfscoide fijo y el di

seminado se basa en la localización, ya que el primero abarca preferent~ 

mente la piel de cara, pabellones auriculares, cuero cabelludo y zonas 

retroarticulares, presentándose con m~s f~ecuencia el exantema malar.en 

forma de mariposa. En cambio en el Lupus eritematoso crónico diseminado, 

además de presentarse las lesiones características en cara, también se 

presentan en zona del escote, tronco, raiz de miembros y antebrazos, pre· 

sentándose en una u otra forma lesiones de semimucosa de labios, mucosa 

buca 1 y pa 1 adar. Las 1 es i one.s cutáneas son erl tematoescamosas, con escama¡¡ 

pequeñas, grises, blancas o amarillentas que se caracterizan por evolucl.2_ 

nar hacia la atrofia a menudo con cicatrices y la alopecra definitiva cua!?_ 

do afectan zonas pi losas. La escama que cubre las J.esiones se desprende 

en bloque, maniobra que provoca cierto dolor. En su cara profunda se com

prueban unas espículas córneas que se introducen en los orificios folicula

res, en las que se observan telangiectasias. Las lesiones suelen crecer y 

extenderse lentamente; los síntomas son raros, puede haber ligero dolor o 

'llolestias pero en caso de fiebre, artralgias o leucopenia~. se debe pensar 

en otro tipo de Lupus. 

Las lesiones en boca se presentan en el 20-50% de casos y fueron descrl 

tas primeramente por Bazin en 1861. El primer Informe en la literatura· 

odontológica estadounidense lo publicó el dermatólogo Honash, en· 1931. 

Russell cita un estudio en el que una lámpara dental con longitud de on~ 

da de 305 nm ocasionó Luous eritematoso dlscolde después de media hora de 

exposl~lón apareciendo alteraciones después de 16 horas. Menciona adem~s 

que aparte del Carcinoma epidermolde y basocelular citado por Shafer, se 

puede generar queratoacantoma, pero éstos casos se presentan Posiblemente 
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en cursos de la enfermedad de 20 años o más. Las caracterfstlcas gener!!_ 

les de la lesión oral fueron descritas al hablar sobre el Lupus eritema

toso sistémico, ya que las lesiones mucosas suelen ser las mismas, pero 

su aspecto se modifica por el medio ambiente. 

Factores desencadenantes 

Se ha estudiado que bajo ciertas condiciones puede precipitarse el 

Lupus eritematoso sistémico o diseminado y entre éstas se citan los epi

sodios infecciosos, el embarazo, las transfusiones sanguíneas, los cho

ques psíquicos, la exposición solar intensa o luz artificial que conten

ga luz ultravioleta (30-86% de casos), las terapéuticas como sueros, va

cunas, sales de oro, sulfamidas, apresolina, antibióticos, etc. Se cita 

también la ingestión de drogas como la hidralacina, procafna, antlconce.e. 

tivos orales, griseofulvina, ácido amlnosallcfllco, difenilhidantorná, 

sulfamidas, penici 1 ina, feni lbutazona, estreptomicina o met·i ldopa. 

Diagnóstico diferencial 

El Lupus eritematoso crónico en mucosa labial puede tomar aspecto de 

queilitis exfoliativa, pero con extensión a la piel rebasando la semlmu

cosa. Sin embargo, debe recordarse que las quellitis exfoliatlvas no sa

len de la semlmucosa. 

Puede también confundirse con el Liquen: éste se presenta con un dlb.!:!, 

jo en red, color violáceo, la semlmucosa labial tiene menor altura, es a

trófica y la lesión no t lene contornos precisos •.. 

En la mucosa yugal el Lupus eritematoso crónico tiene localización e

lectiva en el tercio medio de esta zona, en cambio el Liquen lo hace gen_! 

ralmente en el medio posterior o toma toda la extensión yugal. Como dij.!_ 

mes, el dibujo del Liquen plano es en red y cuando no lo es no está por d!_ 

bajo de la mucosa sana como el Lupus eritematoso crónico, faltándole ade

más las telangiectasias periféricas o el aspecto radiado ~ue se observa en 

el Lupus. 

Histopatologfa 

A) En el Lupus eritematoso crónico dlscolde ·encontramos: 

En la epidermis, hlperqueratosis con tapones córneos en los orificios 
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pilosebaceos y en los poros sudorrparos y degeneración por licuefac

ción de la capa basal. 

En la dermis, edema de la dermis alta e Infiltrado perlvascular 

y perlfolicular con linfocitos y plasmocltos, en la dermis media. 

B) En el Lupus Eritematoso Sistémico se observa degeneración fibrlnoide 

del col~geno, la sustancia fundamental interflbrllar se hace visible 

en forma de grumos eosin6filos. Las fibras colagenas aumentan en su 

espesor, rigidez y eosinofilla. Las células basales del epitelio se 

vacuolizan y desintegran (degeneración de licuefacción de la capaba-
' sal). El corion alto se presenta edematoso y el corion medio y pro-

fundo presenta degeneración fibrinoide ademas de un infiltrado peri

vascular. 

Laboratorio 

Los datos de laboratorio del Lupus pueden darnos signos biológlcos 

inespecrficos y espec:íficos siendo mas marcados. en el Lupus eritematoso 

sistémico que en el crónico. Dentro de los signos biológicos ~nespecr

flcos podemos encontrar: 

- Eritrosedimentación muy elevada. 

- Anemia habitualmente severa. 

- Leucopenia marcada (generalmente linfocltopenla) 

- Plaquetopenia 

- Hipoproteinemia (con inversión del cociente albúmlna-globullna). 

- Protelnograma: aumento de las fracciones alfa 1 y 2 y de las gammaglo-

bul inas: disminución de la fracción beta. 

- Prueba del Jatex frecuentemente positiva. 

- Pruebas serológicas inespecrflcas para sffllls (VDRL) a veces positiva. 

Signos biológicos específicos (tres son generalmente muy Importantes): 

- Células L.E. 

- Anticuerpos antinucleares. 

- Factor L.E. 

A partir del descubrimiento de la clflula L.E. por Hargraves en 1948, 

comienzan los hallazgos Inmunológicos y .serol6glcos m•s importantes del 

Lupus eritematoso slstlfmlco. Enfre··otras alteraciones lnmunol6glc:as po-
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demos citar: anticuerpos antieritrocltos, anticuerpos antlplaquetas, antl. 

cuerpos antlleucocitos, anticuerpos antlfactores de la coagulación (antl

trombina, antltromboplastina, anti factor VI 11), anticuerpo antigammaglobu-

1 ina (lgG) o Factor reumatolde, anticuerpo antlcomponentes citoplásmlcos 

(antimitocondrias, antiribosomas, antillsosomas), anticuerpo antitlroglob..!:!. 

linas, anticuerpos antimúsculos, asr como Complemento sérico disminufdo o 

bajo y depósitos de inmunoglobullnas y Complemento en lesiones de piel, 

riñón y vasos. 

Generalmente las células L.E. se encuentran únicamente en el Lupus eri 

tematoso sistémico, aunque la fijación del complemento C3 y C4 se puede I~ 

cal izar en las lesiones del Lupus eritematoso discoide y la misma fijación 

del Complemento localizarse en tejido conectivo, membrana basal y vasos 

sanguíneos pequeños y de ahí diseminarse a cualquier órgano en pacientes 

con Lupus eritematoso sistémico (1). La célula L.E. aparece aproximadame.!!_ 

te en el 80% de casos (2) con Lupus eritematoso sistbiico; la formación de 

esta célula se real Iza "in vitre" a través de un mecanismo conocido con el 

nombre de fenómeno L.E., al incubar~ 37ºC suero del enfermo con sangre 

normal desflbrinada; todo se centrifuga, se separan los leucocitos que qu~ 

daron sedimentados y se hace un frotis que se colorea con Hay-GrUnwald

Giemsa. De esta manera se visualiza la célula L.E. que morfológlcamente 

es un leucocito polimorfonuclear cuyo núcleo sin ningún deterioro está 

desplazado hacia la per.iferia. La célula tiene en su interior un cuerpo 

o masa de Inclusión amorfa que es el Factor L.E. .. ; éste no sólo se encuen

tra en suero sino también en líquidos pleurales, pericárdlcos, articula

res, peritoneales, etc. Este Factor actúa como un anticuerpo antlnuclear 

(contra la desoxirribonucleasa) identificado qufmicamente como una lgG 

que se fija a los núcleos de los leucocitos y produce su alteración. El 

leucocito alterado rompe su membran.a celular dejando en libertad sustan

cia nuclear lisada que constituye la. masa o cuerpo L.E.; la fagocitosis 

de esa masa por uno de los poi imorfonucleares constituye la célula L.E. 

Esta masa amorfa, sin estructura, además por un quimlotactismo espe

cial atrae a los leucocitos que quedaron Indemnes los cuales la. rode•n Y 
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forman la roseta. La célula L.E. no es especfflca del Lupus erttemat.2, 

so sistémico ya que puede encontrarse·en otras enfermedades de la col&

gena, i ne 1 uyendo e 1 Lupus er 1 tema toso crón leo. 

Factores antlnucleares.- Estos componentes pueden reaccionar con el na

cleo total o con distintos componentes del mismo como son: nucleoprotel 

nas, histona, DNA, RNA. La demostración de estos anticuerpos en el.su.!:_ 

ro de pacientes se hace mediante variadas pruebas lnmunol6glcas (fija

ción del Complemento, inmunodifusi6n, floculaclón, hemaglutlnacl6n, ra

dloinmunoelectroforesis, etc.}. El método m~s utilizado es el método 

indirecto de inmunofluorescencia donde la fuente nuclear antigénlca pue

de ser extendidos de sangre humana (leucocitos), mucosa bucal u otros. 

Se ha podi.do demostrar que los factores antlnucleares (FAN), perte

necen qufmlcam!!nte a los tipos de inmunoglobul lnas conocidas: lgG, lgH 

e lgA, asf como ª·las cuatro subclases de lgG. Los factores antlnucle!, 

res no son especfflcos del Lupus eritematoso sistémico. (3,8) 

Tratamiento 

- El tratamiento local del Lupus comprende el evitar la irradlacl6n so

lar, rayos ultravioleta, rayos X o infrarojos;_ evitar los fac.tores 

predisponentes como son el uso de anticonceptivos, vacunas, transfusl.2_ 

nes, embarazo, fatigas excesivas, clrugra y drogas provocadoras de un 

Lupus. 

- Dieta alta en calorras. 

- Vitaminas, sobre todo la vitamina E. 

- En el Lupus eritematoso discoide son muy· favorables las Inyecciones si!. 

témicas o intralesionales de corticoesteroldes como Oecadr6n, Betameta

sona o Metilprednisolona, asr como las cremas paliativas. 

- Los cosméticos están contraindicados. 

La terapéutica Incluye: 

- Cortlcoesteroldes como la prednlsona (5-10 mg. diarios o, en casos se

veros 40-60 mg-, diarios). 

- Antlpaladicos de srntesls.- Se utilizan los del grupo de las 4 amlnoqul 

linas en pacientes con Importantes lesiones cut,neas aan con fendmenos 

·de vascularltis. No se utilizan en pacientes graves con manifestaciones 
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sistémicas. Las drogas más utilizadas son: Cloroqulna (Aralen: 500 mg/ 

dfa}; hidroxicloroquina (Plaquinol: 200 mg. 2-4 veces al dfa); amodla

quina (Camoquin, 200 mg. 1-2 veces al dfa}. Los efectos secundarlos 

incluyen trastornos gastrointestinales, leucopenia, trombocltopenla, 

miastenla, cambios pigmentarios en piel, pelos, uñas, paladar, mucosa 

yuga 1 y 1abia1 • 

- lnmunosupresores.- Se utilizan generalmente en los Lupus con nefropa

tfas y muchas veces asociados a corticoides. El medicamento más efec

tivo es la ciclofosfamida (50-250 mg. diarios por vfa oral) y el clor

hidrato de mecloretamina (1-4 mg/Kg. de peso) y el metotrexato. Dentro 

de los efectos indeseables se incluye la predisposición a Infecciones 

bacterianas, virales o micóticas. 

- Antibióticos de amplio espectro asociados a otros medicamentos. 

- Acido acetllsalicfllco, sólo en casos de Lupus eritematoso sistémico, 

en dósls de 3 o más gramos al dfa. 

- Manejo dental: el Cirujano dentista debe obtener una historia clfnica 

médica y dental completa. Los medicamentos que se utilizan y sus efec

tos fisiológicos consiguientes son de particular Interés. 

El tratamiento dental no debe realizarse sin consultar previamente 

al médico del paciente, la terapia intensiva o de largos periodos con 

corticoesteroides al planear un procedimiento qulrOrglco puede obligar 

a más esteroides adicionales para evitar una crisis suprarenal. Debe 

hacerse uso de los antibióticos en caso de resistencia dlsminufda del 

huésped, para evitar una posible bacterlemia, sin olvidar que las mis

mas sulfamidas y la penicilina pueden exacerbar la enfermedad. 

Se debe real izar perfi 1 de coagula·clón normal, la hemorragia por -

cuenta de plaquetas deficiente puede ser muy frecuente. 

La cirugfa oral, incluyendo técnicas dentales en frfo, pueden exa

cerbar el Lupus. Los esteroides que se usan desgraciadamente incremen

tan la incidencia de complicaciones en el lugar de la herida qulrarglca, 

retrasan la cicatrización, afectan el proceso de reparación del hueso e 

Inhiben la respuesta inflamatoria. (6,9,15,17) 
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Evolución y pronóstico 

En los hombres el Lupus eritematoso sistémico es mas grave que en las 

mujeres. Estes y Christian en 1971 comprobaron en 150 enfermos la sfgule!!, 

te sobrevida: a los 5 años de enfermedad, 76.9%, a los JO aftos, 59.1% y 

a los 15 años, 48.3%. Estos datos concuerdan con lo~·.cltados por Samuel

son (17) que cita un 75% aproximado como promedio de supervivencia ·de 5 

años. Estos pacientes mueren por lo general por afección renal, de~ene

raclón del sistema nervioso central o Infecciones bacterianas agudas. 

El Lupus eritematoso crónico fijo o diseminado tiene un buen pronós

tico, ya que la evolución es crónica, registrándose casos de mas de 30 

años de actividad, clfnica y/o histológica; su evolución es por brotes P!. 

riódlcos o sorpres1vos. En boca es dlffcil de curar totalmente, pero en 

la forma cutánea cede dejando quizá secuela cicatriza! o pigmentarla. En 

el "labio es posible la transformación cancerosa lo que prohibe absoluta

mente las radiaciones como tratamiento del Lupus eritematoso. 
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CAP 1 TULO V 1 1 

RESULTADOS 

Después de haber concluido esta Investigación sobre enfermedades in

munológicas y su repercusión en cavidad oral, se puede señalar ciertamen

te que la Odontología se ha mantenido, especialmente en nuestro país, re

lativamente al margen en esta materia. 

En México, no existe la epidemiologla necesaria para establecer cual 

es el tipo de enfermedad de este carácter que ataca al mexicano; los ca

sos aqur presentados proceden, en su mayoría, de centros hospitalarios e~ 

tranjeros, al igual que las investigaciones clentfficas realizadas. 

La recopilación del material manejado nos permite conocer la profun

da relación que guarda la· lnmunologfa con la cavidad oral, ya que las en

fermedades estudiadas de una u otra forma presentan manifestaciones en b~ 

ca. De la Investigación bibliográfica, se analizan los siguientes resul

tados: 

1) En el .sfndrome de SjBgren las manifestaciones odontológicas y paralel~ 

mente las oftálmicas pueden ser las primeras en aparecer y la xerosto

mla que se presenta es de gran Interés en la patología de las glándu

las sal lvales. 

2) La relación que la Artritis reumatoide presenta con la articulación 

temporomandibular oscila desde menos el 10 hasta más del 50% y, en al

gunos casos se presenta aqul la primera manifestación de la enferme

dad. 

3) La Dermatomiositis presenta diversas manifestaciones a nivel de boca, 

como son: faringitis, estomatitis, alteraciones en la lengua, debili

dad de músculos faríngeos, palatinos y masticatorios y alteraciones en 

glándulas salivales y rarees de dientes declduos o permanentes. 

4) La Hiastenia grave al atacar el sistema muscular estriado, puede afec

tar los mQsculos masticatorios. 

5) De los diferentes tipos de Pénfigo, el tipo vulgar es el de.mayor lm• 

portancla para el Cirujano dentista, ya que es el que da mayores manl· 
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festaciones en forma de ampollas flácidas que se rompen f~cllmente, 

dejando areas denudadas y úlceras que crecen en extensión. 

6) En las Esclerodermias, las alteraciones que sufre el tejido conecti

vo dan lugar a que la boca, lengua, músculos masticatorios, gl~ndu· 

las sa 1 iva les y 1 igamento parodonta 1 presenten tambi~n a 1 te raciones. 

7) En el Lupus eritematoso se cita que un 15 a 40% de casos se inician 

en cavidad oral, con elementos pequeños eritemátosos y purpOricos en . 
el paladar. Las gl~ndulas salivales pueden afectarse, lo mismo que 

la mucosa vestibular, yugal, paladar duro o blando y lengua. 

8) Todas las patologías estudiadas presentan alteraciones sistémicas qu• 

en. uh momento dado pueden presentar comp}icaclones en el _consultorio 

denta.!. 



.116. 

CAPITULO VIII 

CONCLUSIONES 

Las enfermedades orales de origen inmunológico habían sido poco es

tudiadas, pero en los últimos años (1960-1980) los avances inmunológicos 

han ocurrido con gran rapidez y sus aportaciones a la medicina bucal se 

ven en la práctica diaria. 

Cada día, el Cirujano Dentista puede enfrt:ntarse con alerg,ias, in

fecciones y otras enfermedades de orden sistémico ~on componentes Inmu

nológicos como son la Esclerodermia, Síndrome de Sj6gren, Dermatomiosi

tis, Lupus eritematoso, Pénfigo, Miastenla grave o la Artritis reumatol 

de y sin un conocimiento adecuado de los factores que originan una enfer. 

medad inmunológica y su patogenia, el odontólogo se enfrenta a una eva

luación y tratamiento difFciles. 

Debe hacerse conciencia de que el Cirujano dentista es parte Inte

gral de un grupo de médicos cuyo fin primordial es proporcionar salud 

biopsicosoclal al paciente y que puede ser el primero en descartar una 

enfermedad inmunológica en sus inicios, mediante un examen odontológi

co de rutina o bien, puede verse en la necesidad.de proporcionar aten

ción odontológica a un paciente con alteraciones inmunológicas y su po

co conocimiento sobre el tema puede llevarlo a un fracaso en el""i-rata

miento dental e inclusive causar un mayor daño ai enfermo, exacerbando 

la enfermedad. 

Desgraciadamente, la Investigación sobre este tema en nuestro país 

se encuentra prácticamente olvidada ya que las pocas Investigaciones 

son limitadas por aspectos de carácter burocrático, elementos técnicos 

y poca información sobre los casos que se presentan en este pafs. 

El desarrollo de esta tesis, como se puede observar, se basa funda

mentalmente en textos o Investigaciones extranjeros, demostrando de esta 

manera que dentro de la formación del Cirujano dentista se ha omitido la 

inducción hacia la investigación y·publlcaclón de resultados, que serfan 
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elementos de valor Incalculable para el posible conocimiento y control de 

las enfermedades Inmunes con repercusión en cavidad oral. 

PROPUESTAS 

Como resultado de esta Investigación, se ha podido considerar la ne

cesidad de Implementar un ajuste a la disciplina referente a lnmunologfa 

dentro de la carrera de Cirujano Dentista, debido a que se pueden señalar 

algunas deficiencias, especialmente en el renglón referente a la observ,!_ 

ción clfnlca de los procesos patológicos que se estudian hasta este mo

mento en la Escuela Nacional de Estudios Profesionales Zaragoza. 

Creemos que obteniendo conferencias de profesionales.· preparados en 

la materia y activos en esta disciplina y conjugándolas con visitas a ce!!, 

tros hospitalarios c:on el fin de conocer clfnlcamente los procesos pato

lógicos, se pod.rá mejorar sustancialmente el conocimiento inmunológico 

del Cirujano Dentista modernopreparadoporlaEscuela Nacional de Estudios 

Profesionales Zaragoza. 
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GLOSARIO: 

ACANTOSIS.- Lesión histológica de la epidermis, caracterizada por la hi
pertrofia del cuerpo mucoso. 

ACETILCOLINA.- Neurohormona producida en las sinopsis nerviosas y en la 
placa neuromuscular de los mOsculos estriados. Despola
rizante que transmite Jos estímulos. 

ACRODINIA.- Eritema epidérmico, trofodermatoneurosis. Hipersensibilidad 
de plantas de los pies y palmas de las manos con sensación 
de hormigueo, dolores reumatoldeos y erupción eritematosa se 
guida de exfoliación y pigmentación parda. -

AGLUTINACION.- Mecanismo por medio del cual un grupo de antfgenos, uni
dos en forma natural o artificial a partfculas materia
les como bacterias, glóbulos rojos, látex o bentonlta, 
dan lugar a acúmulos burdos. 

ALERGENO.- Solución tipo de tuberculina esterilizada. Anticuerpo causa!!. 
te de la anafilaxia. 

ALOINJERTO.- Tipo de transplante también 1 lamado "alogenéico" por hacer
se entre Individuos genéticamente distintos, pero de la mis 
ma especie. 

AMINA.- Miembro de un grupo de compuestos qufmicos formados del amoniaco 
por substitución de uno o más átomos de hidrógeno por el radical 
NH2• Se denominan monoaminas, dlaminas, trlaminas, según sea uno, 
dos o tres los átomos substituidos. 

ANAFILATOXINA.- Sustancia tóxica de la anaf.1 laxls. 

ANAFILAXIS.- Término de Rlchet para un estado.de hlpersensibllÍdad o de 
reacción exagerada a Ja nueva Introducción de una sustancia 
extraña, que al administrarse por primera vez provocó reac
ción escasa o nula. Es lo contrario de la inmunidad o una 
reacción escasa o nula de los anticuerpos producidos por un 
antfgeno a este mismo antfgeno repetido por segunda vez. 

ANEMIA NORMOCITICA.- Anemia por reducción del número de hematfes sin al
teración de su tamaño ni del contenido hemoglobfnl
c:o. 

ANGEITIS.- Inflamación de un vaso, principalmente sangufneo o 1 lnfátlc:o. 

ANGIOMA.- Tumor causado por la hlperplasia del tejido vascular sangufneo; 
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ANTICUERPO.- Substancia específica de la sangre y líquidos de los anima
les inmunes producida como reacción a la Introducción de un 
antígeno y que ejerce una acción antagónica específica so
bre la sustancia por cuya influencia se ha formado. Es el 
agente de la inmunidad adquirida. Los anticuerpos abarcan 
Jos amboceptores aglutininas, antlenzimas, antitoxinas, bac 
teriolisinas, citotoxinas, hemolislnas, opsoninas y precipl 
tinas. 

ANTIGENO.- Substancia que producida en el organismo animal provoca la for 
mación de anticuerpos. Son antígenos las bacterias vivas o -
muertas, sus toxinas, 'las albúminas heterogéneas, las células 
org~nicas y, en general, las moléculas de gran volumen. 

ANTITOXINA.- Proteína defensiva que existe normalmente en el cuerpo o se 
desarrolla en él como resultado de la Introducción de un ve 
nene y que actúa como neutrallzante de éste. Las antitoxl-:" 
nas· de varias enfermedades, derivadas del suero sanguíneo de 
los animales a Jos que se ha hecho sufrir la enfermedad, se 
emplean como agentes terapéuticos. 

CATALISIS.- Alteración de la velocidad de una reacción química producida 
por la sola presencia de una substancia que no entra en la 
reacción. 

CITOTROPICO.- Que tiene afinidad por las células. 

CLONA,- En genética celular, conjunto de descendientes de una sola célula 
en cultivo de tejido. 

DESOXIRRIBONUCLEASA.- Enzima que cataliza Ja despolimerizaci6n del 4cido 
desoxirribonucléico. 

DIPLOPIA.- Visión doble de los objetos, debida a trastornos de la coor
dinación de los músculos motores oculares. 

DISESTESIA.- Trastorno de la sensibilidad de un sentido, especialmente 
del tacto. 

ELASTASA.- Enzima capaz de catalizar Ja digestión del tejido el4stlco. 

ELECTROFORESIS.- Introducción de substancias medicamentosas a trav6s de 
la piel por influencia de una corriente galv4nlca. 

ENFERMEDAD DE HODGKIN.- Enfermedad de etlologfa desconocida que ataca pre
ferentemente los tejidos llnfoadenoldes. Hay au
mento l.nf1amatorlo prQgreslvo indoloro de los gan 
gllos linfáticos con presencia de flbroblastos, ""'.' 
eosinófiJos y células gigantes. Va acompa~ada de 
fiebre periódica, anemia progresiva, esplenomega-
1 ia, prurito, pérdida de peso y conduce a la muerte. 
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ENFISEMA.- Estado de un tejido distendido por gases, especialmente por la 
presencia de aire en el tejido celular subcutáneo o pulmonar. 

ENZIMA.- Protefnas que catalizan todas las reacciones de la bioquímica. 
Suelen nombrarse por el nombre del sustrato sobre el cual actúan 
terminado en asa. 

ERISIPELA.- Enfermedad aguda febril y eruptiva causada por estreptococo 
hemolítico A, y caracterizada por síntomas generales y la 
erupción de una o varias placas rojas, dolorosas con edema e 
infiltración de los tejidos subyacentes, i imitada por un re
borde bien manifiesto a la vista y al tacto. Dura 8 a 10 
días y si no existen complicaciones termina por la curación. 

FAGOCITINA.- Substancia bactericida, probablemente una globulina, aisla
da de los leucocitos polimorfonucieares. 

FIBRINOLISINA.- Substancia que se forma en Ja sangre a partir de la pro
tefna plasmática profibrinolisina y que disuelve el coá
gulo por desintegración de la fibrina. 

FLICTENA.- Lesión cutánea elemental, ampolla epidérmica llena de suero. 

GLUCAGON.- Factor pancreático·hiperglucemiante producido por las células 
alfa de los islotes de Langerhans» aparece en la economía co
mo respuesta a la hipoglucemia o al estímulo, desencadenado 
por la hormona de crecimiento. 

HAPTENO.- Antígeno parcial o incompleto que puede reaccionar "in vitro" 
con su anticuerpo; "in vivo", es incapaz de reaccionar si no 
se combina previamente con otra sustancia. 

HEMOCATERESIS.- Destrucción de la sangre o de los glóbulos rojos (hemó
i is is). 

HEPARINA.- Sustancia que se encuentra normalmente en la sangre y que co~ 
tribuye a la conservación del estado líquido de la misma. 

HISTAMINA.- Amina depresora que se encuentra en el organismo animal, en 
el que se produce por descarboxi laclón de la histidina. In
terviene en la regularización del tono de la musculatura li
sa. Se emplea como estimulante de la secreción gástrica y 
como vasodilatador en forma de clorhidrato y fosfato. 

LINFORETICULOSIS.- Proliferación de las células reticuloendoteliales de 
los gangli~~ linfáticos • 

. LIOFILIZACION.- Proceso de aislamiento de una sustancia sólida en una so· 
lución, por congelación de la misma y evaporación del hl.!!, 
loal vacfo. 
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LISIS.- Disolución o destrucción de células o bacterias por las lisinas. 

LISOZIMA.- Término empleado por Fleming para referirse a una proteína crls 
talina, básica, encontrada en saliva, lágrimas·, clara de hue- -
voy muchos humores animales; actúa por lisis como enzima an
tlbacteriana. Hidroliza los puentes de azúcar en las gllcopro 
ternas. -

OPSONINA.- Anticuerpo que al combinarse con un antígeno específico lo sen
sibi 1 iza en tal forma que los fagocitos lo destruyen más facil
mente. El suero normal posee opsoninas activas contra diversos 
microorganismos. 

PAPAINA.- Enzima proteolítica que se emplea para digerir las proteínas. 

PELAGRA.- Síndrome caracterizado por trastornos digestivos, dolores raquT 
deos, debilidad y más tarde eritema seguido de descamación y aT 
teraciones nerviosas y mentales. Su causa es la carencia de 
niacina o ácido nicotfnico. 

PEPSINA.- Enzima proteolTtica del jugo gástrico segregado por las células 
principales como pepslnógeno (inactivo), que es activado por io
nes hidrógeno positivos. 

PEROXIDASA.- Enzima de plantas y animales que cataliza la deshldrogenación 
de varias sustancias en presencia de agua oxigenada que actúa 
como aceptor de hidrógeno conviertiéndose en agua. 

PITIRIASIS.- Grupo de dermatosis caracterizadas por descamación furfurácea. 

PTOSIS.- Caida o prolapso de un órgano o parte, con referencia especial 
al párpado superior. 

QUININA.- Alcaloide de la cincona, polvo cristalino Inodoro de color blan 
co y sabor Intensamente amargo. Durante mucho tiempo fue anti":" 
palúdico consider~do especifico de esa enfermedad, ya que des
truye los trozofoltos y detiene los ataques del paludismo. Se 
ha empleado también como antipirético, analgésico, oxit6clco y 
en tratamiento de fibrilación auricular, mlotonTa congénita y 
otras miopatTas. 

SESIL.- Inserto por una base ancha; que carece de pedículo. 

SIMPATICOLITICO.- Agente que inhibe o anula la acción secretora y motora 
de las fibras nerviosas simpáticas. 

TELANGIECTASIA.- Dilatación de un grupo de capilares, vénulas o arterias, 
que crean pequeñas lesiones focales rojas en piel y muc.2. 
sas. 
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TIMOMA.- Tumor del timo, casi siempre benigno, de cuadro histológico muy 
variado, con todos los tipos celulares del tipo adulto y en de
sarrollo. Forma masas blandas carnosas de color gris, con fre
cuencia encapsuladas. El timoma maligno, raro, puede comprimir 
tráquea y grandes vasos a su entrada al tórax. 

TIROTOXICOSIS.- Cuadro tóxico producido por exceso de secreción tiroi
dea; bocio exoftálmico. Incluye taquicardia, diarrea, 
insomnio, ansiedad y metabolismo basal muy aumentado. 

TOXINA.- Sustancia orgánica compleja elaborada por plantas superiores, 
algunos animales y bacterias patógenas, tóxicas para otros se
res vivos. Se diferencian de los venenos químicos y de los al
caloides por su capacidad antigénica y su peso molecular eleva
do. 

TOXOPLAMOSIS.- Enfermedad causada por Toxoplasma gondii. Destacan en
tre sus síntomas retinocoroiditis, mlcroftalmia, calcifi
cación cerebral, hidrocefalia, convulsiones y otras ano
malías neurológicas. 

TRIPSINA.- Enzima proteolítlca, derivada del trlpsirógeno del jugo pan
creático por acción de la enterocinasa del jugo intestinal • 
. Cataliza la hidrólisis de .las uniones peptfdlcas en las pro
tefn~s. Los productos resultantes de la acción resultantes 
de esta enzima sobre las protefnas son proteosas, polipétldos, 
peptonas y aminoácidos.- Es más activa en medio alcalino. 

VITILIGIO.- Dermatosis caracterizada por la presencia de placas irregula
res de hipopigmentación, a veces cor:i borde hlperpigmentado, 
sin ninguna otra anomalfa clfnica ni histológica de la pi.el; 
suele localizarse en cara y dorso de ma.nos.y ples. Se des
conoce su causa, ;iunque se te supuesto que pudiera obedecer a 
liberación excesiva de un factor neurógeno que actuarfa di
rectamente sobre los melanocitos. 
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