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INTRODUCCION, 

Dentro de la patología bucal se encuentran contempladas diversas en­

fermedades de gran importancia, las cuale~ se mani:fiestan clínicamente 

por múltiples y graves alteraciones y, en algunos casos, se puede desa­

rrollar la enfermedad hasta llegar a etapas muy avanzadas, irreversibles 

y ocasionar la muerte. 

Es de vital importancia que el Cirujano dentista tenga conocimiento 

de las manifestaciones bucales de las diferentes patologías, debido a 

que en repetidas ocasiones los primeros signos y síntomas que se presen­

tan son precisamente los bucales¡ y es realmente decepcionante saber que 

cuando esto sucede el Cirujano Dentista por lo general no los percibe y, 

por lo tanto, no realiza el diegn6stico correctamente, 

En el contexto del sinnúmero de patologías que pueden presentar mani­

festaciones bucales encontramos a la sarcoidoaia, que aunque ea una en­

fermedad poco común, puede llegar a presentar alteraciones dentro de la 

cavidad bucal. 

La sarcoidosia por su presentación clínica llega a conf\~n.dirse :fácil­

mente con otras patologias más comunes como la tuberculosis 1 la lepra, y 

otras enf'ermedades infecciosas micobacterianas; esto por lo general ocu­

rre por la presencia de signos y síntomas semejantes, sin embargo, es i!!! 

portante considerar a la sarcoidosis como un posible diagn6stico difere!! 

cial cuando encontramos lesiones bucales que aparentemente parecen inex­

plicables, por la presencia de signos y síntomas poc~ comunes, 

El reconocimiento temprano de la sarcoidosis es extremadamente impor­

tante, debido a que nos puede guiar al tratamiento definitivo y adecuado 

de la enfermedad. 

En la antigUedad la sarcoidosis también era conocida como enfermedad 

de Besnier-Boeck-Schaumann, sarcoide de Boeck y linfogranulomatosis be­

nigna. (1,5,39), 

No existe una definici6n satisf'actoria de la sarcoidoeis, sin embargo 

en la actualidad es considerada como una en-fermedad granulomatosa, mult!. 

sist~mica, poco !'recuente pero no rara, que se presenta generalmente en 

personas j6venes ~entre los 20 y 40 años de edad): aunque esto último no 

es obligatorio y se puede presentar a cualquier edad, (32), 
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Es una enfermedad granulomatosa y multiaistémica, porque en ella se 

presentan granulomas no caseificantes de límites bien definidos y unif'o!: 

mes en varios tejidos y 6rganos. (32). 

Los 6rganos afectados con mayor frecuencia son: los ganglios linfáti­

cos, los pulmones y la piel, aunque se afectan también el bazo, el ojo, 

el h1gado 1 el sistema reticuloendotelial, loa huesos (sobre todo los de 

la mano), y las glándulas salivales (principalmente la par6tida). 

Generalmente la sarcoidosis es asintomática y se diagnostica por ca­

sualidad frecuentemente por una radiografía torácica, o bien los pacien­

tes pueden presentar síntomas leves como fiebre, malestar general o sín­

tomas respiratorios. (10, 25, 32, 36, 40). 

Clínicamente la sarcoidosis se ha dividido en 2 tipos: un tipo de ªª!: 

coidosis aguda o subaguda, la cual desaparece espontáneamente y, otro 

grupo es de la sarcoidosis cr6nic.a o de comienzo insidioso con remisio­

nes y exacerbaciones, que difieren entre sí tanÍ:o en la presentación 

clínica, los datos de laboratorio, y las características radiográficas. 

(l0,25). 

Hasta hoy no se han descubierto modelos animales naturales de la en­

fermedad. (10). 

La sarcoidosis, aunque muchos autores no la consideran como una enfe!:. 

medad de gran trascendencia clínica por su presentaci6n casi siempre 

asintomática, es una enfermedad muy importante porque puede presentar 

s!ntotñas y signos muy leves que debemos observar y tenerlos presentes p~ 

ra la realización del diagn6stico diferencial, ya que en la mayoría de 

los casos que presentan la enfermedad lao lcoioneo leves presentes no 

son tomadas en cuenta cuando se elabora el diagn6stico :final, y desafor­

tunadamente en casi todos los casos solamente se dice que se trata de l!, 

sienes inexplicables de etiología desconocida, sin embargo, ea recomend_! 

ble que la sarcoidosis siempre sea contemplada en el diagn6stico difere!!. 

cial, ya sea para su exclusi6n o su confirmeci6n. 

Siempre que existen lesiones bucales que no tengan una aparici6n ex­

plicable es importante pensar diversas alternativas y, para llegar a co­

nocer la patología que se presenta es importante realizar un estudio hi!!_ 

topatol6gico para poder afirmar la patología, ya sea la sarcoidosia o 

cualquier patología que presente manifestaciones bucales 
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Por todo lo anterior, es importante tener siempre presente las lesio­

nes y la~ características especi!'icas de la sarcoidosis para la realiza­

ci6n de cualquier diagn6stico di!'erencial, para poder elaborar un diag­

n6stico correcto y dar, por lo tanto, un tratamiento adecuado y, al mis­

mo tiempo evitar que la enfermedad avance a otra etapa más grave o incl~ 

so cause la muerte. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS. 

Se describi6 por primera vez hace más de 100 años, en 1875, por el e! 

rujano dermat6logo británico, Jonathan Hutchinson; el caso que él presa!! 

t6 solo reportaba las lesiones de piel localizadas sobre las manos y los 

pies, 10 años después, el patr6n clásico histol6gico de las alteraciones 

y características especíi'icas de la sarcoidosis se describió y se encon­

tró que no solamente existían alteraciones de la piel, sino también de 

los n6dulos linfáticos, los pulmones y las mucosas. (12). 

Besnier en 1889 y Boeck en 1899 hicieron algunas contribuciones acer..: 

ca de la en:fermedad. Más tarde se realiz6 una de:finici6n para la sarcoi­

dosis que decía que era una enf'ermedad caracterizada por la presencia y 

afectaci6n severa de 6rganos y tejidos con presencia de granulomas no 

caseificantes. La sarcoidosis fué llamada por diversos nombres de acuer­

do a los pocos casos reportados, pero en 1934, en la conferencia de 

Strasbourg se le design6 la nomenclatura de "enfermedad de Besnier-Boeck 

sin embargo, años después Boeck sugiri6 el término de sarcoidosis. (22). 

La enfermedad fué descrita de una manera más amplia en la 21 Confe­

rencia Internacional sobre sarcoidosis y otras enfermedades granulomato­

sas cuando se acord6 que para establecer un diagn6stico definitivo de 

sarcoidosis se deben de realizar los siguientes estudios: evidencia ra­

diográfica y clínica que presenten alteraciones múltiples de loa 6rganoa 

(generalmente ejemplif'icado por linfadenopatía hiliar e infiltraci6n pu.! 

monar), también se deben realizar biopsias para observar las evidencias 

histopatol6gicas de granulomas muy extensos, no caseificantes y no infe.s_ 

ciosoa, y por último, es importante también realizar un examen físico g~ 

peral para observar si existe alguna al teraci6n de los múltiples 6rga-

nos. 

A pesar de que la sarcoidosis se describi6 por primera vez hace mu­

chos años , es curioso que en la actualidad todavía no se conoce su etio­

logía, y aún se sigue investigando al respecto. (12,22). 
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ETIOLOGIA. 

La etiología de la sarcoidosis es desconocida, sin embargo, se co!!. 

sidera que existen agentes infecciosos y no inf'ecciosos que tienen un P.! 

pel importante en la eparici6n de la enfermedad, pero ninguno se ha com­

probado. 

Antiguamente el "Berilio" y el polen de pino eran considerados como 

un f'actor etiol6gico debido a que contiene ceras similares a las del b,! 

cilo de la tuberculosis, y que su inyecci6n origina lesiones epi telioi­

dee semejantes a las que se presentan en la sarcoidosis, pero no se en­

contr6 una base científica de apoyo a esta teoría. (30). 

Algunos autores consideran a la sarcoidosis como una forma atípica de 

la tuberculosis, aunque es imposible demostrar la presencia del 'bacilo 

de la tuberculosis en las lesiones mediante estudios de laboratorio en 

animales: esto se realiza por medio de una rea~ci6n negativa que tienen 

a la inyecci6n intradérmica de la tuberculina en los pacientes. (1,39). 

Algunos hallazgos sugieren la participaci6n de una micobacteria atí­

pica. Mankiewiez en 1966 ais16 una micobacteria infectada .~or fagos en 

el tejido de pacientes sarcoid6sicos, observando que en el suero de ta­

les pacientes carecían de anticuerpos fagoneutralizantes. (22). 

Otros factores etiol6gicos posibles son los hongos, y los virus. 

La m~oría de los agentes sugeridos como causa de la sarcoidosis re­

sultaran asociados posteriormente a otros tranetornoa semejantes clíni­

camente a esta enfermedad no teniendo ningún papel importante en la cau­

sa de la sarcoidosis. ( 18, 29) • 

Gran parte de los autores coincide en que la causa radica en una al t!!_ 

raci6n inmunol6gica celular con hipersensibilidad frente a diversos age!!, 

tes, y se tienen pruebas que apoyan este punto de vista. ( 10). 

La alveolitis en la sarcoidosia activa, se caracteriza, por un aumen­

to importante en células T activadas que muestran datos de producci6n de 

linfocinas estimuladas por antígenos, y de secreci6n de interleucina-2. 

La presencia, a un menor grado, de macr6fagos activados, también ind!. 

ca una respuesta inmunitaria exagerada a antígenos persistentes descono­

cidos. (10), 
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No obstante, no se tienen pruebas de que la sarcoidosis sea causada 

por una ~n.fecci6n. Los extractos de material sarcoide transmiten los gr! 

nulomae en ratones, pero solo se desarrollan en el sitio de inyecci6n. 

Es probable que la sarcoidosis represente a una reacción de hipersen­

sibilidad tipo IV a este antígeno persistente desconocido. Se presume, 

que dado que la sarcoidosis es una enfermedad pulmonar primariamente, el 

agente iniciador debe inhalarse, pero esto no es obligatorio, ya que to­

da la sangre pasa a trav6s del lecho pulmonar, y el agente etiológico p~ 

dría ser atrapado en forma pasiva en los pulmones. (10). 
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EPIDEMIOLOGIA, 

La enfermedad se presenta con mayor frecuencia en personas de 20 a 40 

años de edad. {9,19). 

Se reporta que la enfermedad es transmisible en animales de laborato­

rio, pero estos trabajos no se han comprobado para su confirmación¡ en 

el hombre la sarcoidosis no es contagiosa. 

En cerca de 200 casos se comunica ocurrencia :familiar, pero no surgen 

modelos específicos de relaciones padres-niños o entre hermanos. 

Se observa en gemelos con preponderancia de monocigotoa sobre dicigo­

tos, también se ha presentado la enf'ermedad en varias parejas 1 como cón­

yuges y focos de sarcoidosis en individuos sin relación similar, pero 

que viven en comunidad. (9,24). 

Es menos frecuente que se presente la sarcoidosis en los fumadores 

que en los no fumadores. (24). 

Aunque se ha sugerido que el locus de histocompatibilidad HLA BB con­

f"iere ciertas respuestas a la sarcoidosis, no se ha visto que exista un 

patr6n claro en ningún locus ilLA. (31). 

La sarcoidosis se presenta en todo el mundo, pero, su incidencia di­

f"iere notablemente en los diversos paises y grupos étnicos. 

En América del norte la enfermedad es mucho más frecuente en negros 

que en blancos 1 también es común en loa paises escandinavos, sin embar­

go, en Europa la enfermedad afecta principalmente a las personas de raza 

blanca. (32). 

La enfermedad es casi desconocida entre los chinos y en el sudeste 

asiático, en los Estados Unidos la enfermedad es más frecuente en negros 

sobre todo en la regi6n sudeste. ( 24) • 

La sarcoidosis es diagnosticada más a menudo en las zonas templadas. 

En las regiones con bosques de pinos, como en los países escandinavos 

o en la regi6n de Nueva Inglaterra de loe Estados Unidos la enfermedad 

es endémica, de tal manera que se ha sugerido que el polen del pino pue­

de ser al menos un agente etiol6gico que puede iniciar esta reacci6n. 

(l,B). 
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La tasa de prevalencia de la enfermedad varia ampliamente¡ en Estados 

Unidos h~y alrededor de 31-36% de en:fermos por cada 100 000 habi tantea, 

Suecia tiene 64 en:fermos por cada 100 000 habi tantea, y en Irlanda se 

tienen de 97 hasta 200 enfermos por cada 100 000 habitantes. (9). 

Entre los residentes del norte de Londres 1 la prevalencia por 100 000 

habitan tes es de 27 entre aquellos nacidos en el reino unido, y 97 apro­

ximadamente entre los irlandeses. 

En la Ciudad de Nueva York se ha comunicado una incidencia aproximada 

de 30 casos por 100 000 habitantes. La incidencia en España es de 0.4 

por 100 000 habitantes, en Polonia es de 3 por 100 000, y en Francia la 

prevalencia es de 10 por 100 000 habitantes. Por el contarlo, la enferm! 

dad es muy rara en los esquimales, indios canadienses, habi tantea de 

Nueva Zelanda y habi tantea del sureste asiático. 

Se ha demostrado que la enfermedad es más frecuente en mujeres que en 

hombree. (24). 

Todas estas ci:fras comunicadas son suceptibles de error considerable 

con base en procedimientos de valoraci6n 1 pero existen en su prevalencia 

grandes diferencias sin explicaci6n. 
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CAPITULO II 
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FISIOPATOLOGIA E INMUNOPATOGENIA. 

La primera manifestaci6n de la enfermedad es la acumulación de célu­

las inflamatoria, principalmente linfocitos T auxiliares y fagocitos mo­

nonucleares en los 6rganos afectados. A este proceso inflamatorio sigue 

la formaci6n de granulomas 1 acwnulaciones de macrófagos, células epi te­

lioides, y células gigantes multinucleadas. El granuloma sarcoideo típi­

co ea una estructura compacta, formada por cúmulos de fagocitos mononu­

cleares y los granulomae representan el estadio activo de la enfermedad. 

Aparte de la ocupación del espacio, y por ello 1 de la al teraci6n de 

la estructura local, no existen datos que indiquen que las células mono­

nucleares inflamatorias, aisladamente o en los granulomas 1 lesionen el 

órgano afectado, por la secreci6n de mediadores que dañen las células P!!, 

renquimatosas o que dañen la matriz extracelular. Más bien, la disfun­

ci6n orgánica que se produce en la sarcoidosis es consecuencia de la di_!! 

torsi6n de la estructura debida a la acumulaci6n celular¡ si se af'ecta 

un ní'unero suficiente de estructuras vitales para la funci6n del tejido, 

la enfermedad se pone de manifiesto clínicamente en ese órgano. 

Todos los datos sugieren que la sarcoidosis activa es consecuencia de 

una respuesta excesiva inmunitaria celular a diversos antígenos a autoa!!. 

tigenos, en la cual el proceso de proliferación de los linfocitos T y su 

activaci6n se dirige en el sentido de auxiliares-inductores. 

En este contexto, las hip6tesis actuales sobre l~ causa de la sarcoi­

dosis, no excluyentes entre si son: 

1) la enfermedad es causada por una clase de antígenos, propios o extra­

ños al organismo, que desencadenan solo la parte de los linfocitos T 

auxiliares-inductores de la respuesta inmunitaria; 

2) la enfermedad es consecuencia de una inadecuada parte supresora en la 

respuesta inmunitaria, de tal forma que el proceso de linfocitos T ª!!. 

xiliares-inductores no termina de la forma natural, o 

3) la enfermedad es consecuencia de diferencias hereditarias (o adquiri­

das, o ambas) en los genes de la respuesta inmunitaria, de tal forma 

que resulta excesiva la respuesta de los linfocitos T auxiliares-in­

ductores a diversos antígenos. 
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Los linfocitos T auxiliares-inductores se acumulan en los focos de la 

lesi6n, al menos en parte, porque en estas localizaciones proliferan con 

una velocidad anormal. Esta proliferaci6n se mantiene por la liberaci6n 

espontánea de interleucina 2 ( IL-2), el factor de crecimiento de las cé­

lulas T. 

Mientras los linfocitos T auxiliares-inductores del 6rgano afectado 

están secretando IL-2 y proliferando a una mayor velocidad, las células 

T de otras localizaciones, como la sangre, son inactivas. Además 1 aunque 

existe un notable aumento de linfoci toa T auxiliares-inductores del 6rg!!. 

no afectado 1 en los f'ocos de la lesi6n 1 su nCtmero en la sangre es normal 

o ligeramente disminuido. En los 6rganos afectados, la relación auxilia­

res-inductores : supreeores-citot6xicos pueden ser hasta de 10:1, en 

comparaci6n con la relaci6n 2: 1 de los tejidos normales. 

Además de inducir la proliferación de otras células, los linfocitos T 

secretan mediadores que reclutan y activan fago'~itos mononucleares. Los. 

lin:foci tos T llevan a cabo esta funci6n mediante la liberación de una S.!!, 

rie de mediadores ( linfocinas) que. incluyen proteínas capacea de reclu­

tar los monoci tos de la sangre al medio local de las célul.aa T acti vedas 

e inter:fer6n, la cual es una proteína que activa los fagocitos mononu­

cleares. Conjuntamente, estos mediadores reclutan loa monoci tos de la 

sangre a los 6rganos afectados y los activan proPorcionando el sustrato 

para la Í'ormaci6n de los granulomas. ( 24) . 
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MANIFESTACIONES CLINICAS. 

a) GENERALES. 

La sarcoidosis clínicamente se puede dividir en 2 tipos: aguda y cr6-

nica. 

Generalmente la sarcoidosis es asintomática en los pacientes o se pr~ 

senten stntomas muy leves¡ las manifestaciones cl.1nicas pueden ser gene­

ralizadas o limi terse a uno o más 6rgenos, y sus signos y s1ntomas van a 

depender del inicio que tenga la enfermedad (ya sea insidioso o agudo) • 

* La sarcoidosis aguda o subaguda aparece repentinamente en un perio­

do de semanas o pocos meses y representa del 20 al 40% de los casos, Es­

tos pacientes suelen tener síntomas generales como fiebre 1 fatiga, mal e!!, 

tar general, anorexia, y/o pérdida de peso. n6,24). 
En este grupo se han identificado 2 síndromes: 

- Síndrome de LOf'gren - que consiste en un complejo eritema nudoso y ad~ 

nopat!as bilaterales paratraqueal?~ en el estu­

dio radiol6gico, casi siempre acompafiado de s1n­

tomas articulares. 

- Síndrome de Heerfordt-Waldentl:5m - describe al paciente con fiebre, 

agrandamiento parot1deo, uveítis an­

terior y parálisis facial. es). 
La f'orma de sarcoidosis aguda tiene una resoluci6n lenta en un perio­

do mayor de 2 allos. (9). 

• El tipo de sarcoidosis insidiosa representa del 40 al 7CJ% de los C.!, 

sos, se desarrolla durante meses y suele consistir en síntomas generales 

leves 1 pero su importancia clínica radica en las lesiones pulmonares y, 

en menor grado, en los ganglios linf'áticos, piel y ojos. 

Dentro de la sarcoidosis de inicio insidioso se presenta una intole­

rancia al ejercicio debido a que la func16n pulmonar está disminuida con 

la limitaci6n del suministro de aire, quizá por la presencia de granulo­

mas a nivel de las vías respiratorias. 

Las manifestaciones clínicas que se presentan en cada 6rgano son esp~ 

cíficas y particulares de cada uno de ellos. 
- 14 -



MANIFESTACIONES POR ORGANOS. 

l. Pulm6n. 

Es af'ectado en un 90% de los casos, 50% desarrollan lesiones permane!! 

tes y, del 5 al 15% padecen fibrosis progresiva del parénquima pulmonar. 

Estos pacientes típicamente presentan disnea, sobre todo durante el 

ejercicio y tos seca. 

En los casos agudos y subagudos la exploraci6n física suele mostrar 

estertores secos¡ en la nariz, los granulomas originan congesti6n nasal 

y en la laringe ronquera, es rara la hemoptosis aunque puede provenir de 

un micetoma presente en la sarcoidosis avanzada cavi taria, también es r! 

ra la producci6n de esputo. Puede haber atelectasiae distales a conse­

cuencia de las lesiones endobronquiales o por compreei6n externa de los 

ganglios linf'áticos agrandados. Es frecuente la arteritis de los grandes 

vasos pulmonares, pero rara vez causa problemas importantes. Si estas ti! 
timas lesiones son las dominantes se califican de "granulomatosis necro­

tizantes aarcoidea". La pleura se afecta en el 1 al 5% de los casos en 

forma de derrame unilateral con las características de un exudado con 

linfoci toe. El derrame suele desaparecer en unas semanas pero puede que­

dar un engrosamiento pleural. En pacientes con neumopatia fibrosa más i!! 

tensa, tambi6n aparece disnea aguda por neumot6rax (aunque esto es muy 

raro). 

Las complicaciones más graves de la sarcoidoeis son relacionadas con 

alteraciones pulmonares e incluyen hipertensión pulmonar, insuficiencia 

respiratoria y "cor pulmonale 11 • 

2. Ganglios linfáticos. 

Son muy frecuentes las linfadenopatias. Los ganglios intratorácicos 

están agrandados en el 75 al 90% de los casos¡ por lo general se afectan 

los ganglios hilieres, pero también es frecuente que se afecten los par! 

traqueales; es menos !'recuente que est6n afectados los subcarinicos, me­

diastinicoa anteriores o mediastínicos posteriores. La linfadenopatía P,!! 

rif6rica es muy frecuente, afectándose sobre todo los ganglios cervica­

les, axilares, epitrocleares e inguinales. También pueden ester af'ecta­

dos los ganglios retroperi toneales y de la cadena mesentérica. 
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En todos los casos los ganglios no son adherentes y tienen consisten­

cia elástica firme. La linfadenopat!a no suele causar problemas, sin em­

bargo, si ea masiva puede ser desfiguran te y comprimir otros 6rganoe pr~ 

duciendo alteraciones funcionales. 

3. Piel. 

Se presentan alteraciones en el 25% de todos los pacientes, las lesi~ 

nea más frecuentes son: eritema nudoso, placas, erupciones máculopapula­

res, n6dulos subcutáneos y lupus pernio. 

El eritema nudoso, que se presenta como n6dulos bilaterales indivi­

dualmente indurados, de color rojizo y dolorosos a la palpaci6n en la s.!:!. 

perficie anterior de las piernas, no es especifico de la sarcoidosis, P,! 

ro es una manifestaci6n frecuente (sobre todo _en la sarcoidosis de tipo 

agudo combinado con s!ntomas generales y poliartralgias). Estas lesiones 

desaparecen espontáneamente en 2 a 4 semanas. Él eritema nudoso puede C.!:!, 

existir como reacci6n secundaria de vasculitis. 

Las placas asociadas a la sarcoidosis son asintomáticas y, son lesio­

nes de color pCirpura, con frecuencia sobreelevadas que se .localizan en 

la cara, las nalgas y las extremidades. 

Las erupciones máculopapulares se localizan alrededor de los ojos y 

de la nariz, en la espalda y en las extremidades. Estas lesiones son el,!! 

vadas de menos de lcm de di{unetro, con una superficie aplanada de aspec­

to c6reo. 

Los n6dulos subcut6neos son más frecuentes en el tronco y las extrem! 

dades. 

El lupus pernio consiste en lesiones induradas de color azul píirpura 

(violáceas), brillantes localizadas en la nariz, las mejillas, los la­

bios, las orejas, los dedos de las manos y las rodillas; las lesiones de 

la punta de la nariz dan un aspecto abultado a veces asociado a varicos!. 

dades. 

La mucosa nasal suele estar af'ectada y puede destruirse el hueso sub­

yacente. La earcoidosis también suele afectar las cicatrices quirúrgicas 

antiguas y los tatuajes. 

Las alteraciones cutáneas pueden ser desfigurantes, pero rara vez ca~ 

san problemas importantes. Si existe una fibrosis pulmonar extensa puede 

haber acropaquias. 
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4. Ojo. 

Se pr~sentan lesiones en el 20% de los caeos, las lesiones habituales 

suelen afectar el tracto uveal, el iris, el cuerpo ciliar y a la coroi­

des. De todos los casos el 75% tiene uveltis anterior y del 25% al 35% 

una uve1tis posterior. Hay visi6n borrosa, lagrimeo y f'otof'obia. 

La uveítis puede desarrollarse rápidamente y desaparecer en forma es­

pontánea en un periodo de 6 a 12 meses o puede hacerse cr6nica. 

Es frecuente la af'ectaci6n conjunti val, generalmente en forma de pe­

queños n6dulos amarillentos cuando se afecta la glándula lagrimal, puede 

aparecer queratoconjuntivi tia seca, sequedad de ojos y dolor. 

5. Vías respiratorias superiores. 

La mucosa nasal se afecta en el 20% de los casos, las manifestaciones 

son por congestión nasal, también se puede afectar la boca sobre todo 

las amígdalas¡ en el 5% de los casos se af'ecta la laringe, por lo gene­

ral 1 se afectan la epiglotis y las zonas que rodean a las cuerdas buca­

les verdaderas 1 pel_"O no a las propias cuerdas. Estos pacientes suelen t! 

ner voz ronca, disnea, sibilancias y estertores, además puede llegar a 

producirse la obstrucci6n completa. 

6. Médula ósea y bazo. 

Se af'ecta en el 15% al 40% de los pacientes, pero rara vez causa al t!. 

raciones hematol6gicas aparte de ligera anemia, neutropenia, eosinofilia 

y ocasionalmente tromboci topenia ¡ se puede producir esplenomegalia y las 

complicaciones y presentación son idénticas a las de la esplenomegalia 

que se presenta en otras patologías. 

7. H1gado. 

Las biopsias revelan afectación en el 60 al 90% de loa pacientes 1 pe­

ro babi tualmente no tienen trascendencia clínica; afecta casi siempre a 

las áreas periportales. Aproximadamente del 20 al 30% de los pacientes 

tienen hepatomegalia, alteraciones de la bioquímica hepática o ambas¡ ª!!. 

tos cambios pueden ref'lejar un patr6n colestáaico con elevación de la 

:fosf'atasa alcalina, la bilirrubina y las transaminasas solo est6.n liger!. 

mente elevadas y es rara la ictericia. Rara vez se produce hipertensión 

portal con colestasis intrahep6.tica y cirrosis. 
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B. Riñones. 

Es rara la afectaci6n, aunque se ha descrito alteraci6n tubular, glo­

merulaz:- y de la arteria renal. En el 1 al 2% de los pacientes con esta 

enfermedad existen alteraciones en el metabolismo del calcio con hiper­

calciuria con hipercalcemia o sin ella. 

En los casos crónicos puede producirse nefroli tiasis. 

Se cree que las alteraciones de calcio se asocian a un aumento de su 

absorción en el intestino, en relación con aumento anormal de las canee!!. 

traciones circulantes de dihidroxivitamina D, producido por los fagoci­

tos mononucleares de los granulomas. Las lesiones del sarcoide activan 

por medios enzimáticos a los percursores de vitamina Da 1,25-dihidroxi­

colecalciferol, y aumentan por lo tanto, la absorci6n intestinal del ca.! 

cio. 

9. Sistema nervioso. 

Se encuentran signos neurol6gicos en el 5% aproximadamente de los pa­

cientes¡ frecuentemente se afecta el VII par craneal y se manifiesta con 

parálisis facial unilateral. Otras manif'estaciones frecuentes son: dis­

funci6n del nervio 6ptico, edema de la papila del ojo, disf'unci6n del p~ 

ladar, alteraciones de la audici6n, alteraciones hipotalámicas e hipofi­

siarias, meningitis crónica y, ocasionalmente, lesiones ocupantes de es­

pacio e~ el cerebro. Se han descrito alteraciones psiquiátricas y puede 

haber convulsiones, raras veces las lesiones mCtl tiples pueden simular e! 

clerosis mCtl tiple, alteraciones de la médula espinal ,_Y neuropatia perif!, 

rica. 

La parálisis del IX y X paree craneales se manifiesta por disfagia, 

ausencia del reflejo de la naCtsea y parálisis de las cuerdas vocales; y 

la enfermedad del VII par, da lugar a sordera, tinnitus y vértigo. 

La sarcoidosis puede producir arteri tia en el sistema nervioso y pro­

ducir meningitis. 

10. Sistema mCtsculoesquelético. 

Las lesiones 6seas aparecen en el 5% de los pacientes y consisten en 

áreas quisticas de tamaño variable en zonas de expansi6n del hueso, le­

siones redondeadas bien definidas en socabados, o cambios de aspecto re-

ticulado. 
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Las localizaciones más frecuentes son: los huesos de las manos (fala!!, 

ges y me~acarpo) y de los pies (metatarso). En ocasiones, las lesiones 

6seaa son dolorosas y sensibles, puede presentarse deformaci6n digital y 

uñas distr6ficas. Existe afectaci6n articular del 25 al 50% de los ca­

sos, las artralgias y la arteri tia franca se localizan pre:Cerentemente 

en las grandes articulaciones (tobillos, rodillas, muñecas y codos); PU!, 

den tener carácter migratorio y suelen ser transitorias, o pueden ser 

cr6nicas y producir de:Cormidades. Es rara la disfunci6n muscular a pesar 

de que se han descrito n6dulos, polimiosi tis y miopatía cr6nica. 

La gota puede complicar la sarcoidosis, por producci6n excesiva de p~ 

rinas en granulomas diseminados. 

11. Coraz6n. 

Aproximadamente en el 5% de los pacientes se afecta este 6rgano, es 

rara la invasi6n cardiaca sintomática 1 son frecuentes las arritmias y 

puede haber alteraciones importantes de la ·conducción como bloqueo com­

pleto¡ también se han descrito pericardi tia e insuficiencia cardiaca, ª!! 

gina de pecho, aneurisma ventricular, derrame pericárdico concurrente, o 

muerte súbita¡ esta última se puede presentar cuando existe "cor pulmon.! 

le", secundario a la fibrosis pulmonar, sin embargo, es poco frecuente 

que se presente. 

12. Sistema end6crino y aparato reproductor. 

Es raro observar datos clínicos de invasi6n de los sistemas end6crino 

y reproductor. La invasi6n de la hip6f'isia posterior e hipotálamo puede 

producir diabetes insípida, pocas veces hay hipopi tui tariemo por afecta­

pi6n de la hip6fisis anterior, y cuando se presenta, coexiste con diabe­

tes insípida. 

No se reportan alteraciones de la fertilidad. 

13. Glándulas ex6crinas. 

Clínicamente solo se manifiesta en menos del 10% de los casos, esta 

afectaci6n es con frecuencia bilateral. 
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La glándula que se afecta con mayor frecuencia es 1a par6tida y suele 

ser asintomática, firme, lisa y puede haber xerostomia; raras veces se 

afectan otras glándulas. 

14, Tubo digestivo. 

Es rara su trascendencia clínica, en ocasiones los pacientes tienen 

síntomas gástricos o esofágicos. (9,24,31). 

b) BUCALES, 

Generalmente se afecta la glándula par6tida, los labios, el velo del 

paladar, la mucosa bucal, las enc!ae y la lengua¡ aunque también se ha 

in:formado que pueden presentarse en los pliegues mucobucales, En algunos 

casos la sarcoidosis puede af'ectar el hueso maxilar y la mandíbula. 

Las glándulas par6tidae pueden experimentar ~n agrandamiento que en 

cerca de la mitad de los casos es unilateral y en la otra mitad es bila­

teral, y este agrandamiento puede ser la primera manif'estac~6n clínica 

de la enfermedad (que generalmente pasa desapercibida) • 

El compromiso parot!deo puede asociarse a parálisis facial, las lesi.2, 

nes granulomatosas mCtl tiples que se presentan en la par6tida le dan en 

ocasiones un aspecto de tumor¡ se aprecia tumefacción lenta, dura e ind.2, 

lora en pacientes que tienen un estado de salud :favorable. No es :frecue!! 

te que la glándula presente asialia y pueden existir signos asociados, 

como sequedad de primer y segundo grado, conjuntiviti.s y caries dentales 

(estas caries suelen aparecer en el tercio cervical de los dientes). 

Cuando la alteración de la glándula par6tida se asocia con uveitis y 

parálisis facial se presenta el síndrome de Heer:fordt. 

La earcoidosie bilateral de las glándulas parótidas (y en algunos ca­

sos las submaxilares y sublinguales) completa la afectaci6n uveoparotí­

dea, que combinadas son designadas como Síndrome de Mikulicz. 

Una vez af'ectada la glándula par6tida al paso de semanas o meses se 

pueden afectar otras glándulas salivales. 
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En el maxilar y la mandí.bula puede aparecer destrucci6n del hueso al­

veolar y ,movilidad dentaria. 

Según Dette, la mucosa bucal se afecta en menos del 3% de los casos. 

Los granulomas sarcoideos pueden presentarse y extenderse desde la m.!:! 

cosa bucal hasta los labios. (22). 

Las lesiones en los labios se manifiestan clínicamente como pequeñas 

placas o nódulos papulosos, semejantes a las lesiones herpéticas o 11 amp~ 

llas de fiebre". 

En el paladar o mucosa bucal las lesiones han sido descritas como am­

pollas que contienen un liquido amarillento claro, o como nódulos s6li­

dos. 

Tanto les lesiones de labios como les de la mucosa bucal f'ueron exam.!_ 

nadas por Hillerup y Marsseven. (39). 

En las amígdalas rara vez se encuentran alteraciones. En el paladar 

blando y duro se presentan pápulas nodulares o elevadas de límites bien 

definidos, estos n6dulos son rojo azulados o marrones, s6lidos y asinto­

máticos, y, a menudo dan la impresi6n de pequeños angiomas, estos no BU.!!, 

len ulcerarse y pueden persistir por meses o aflos. (16,29,30). 
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CAPITULO IV 
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PRUEBAS DE LABORATORIO, 

Durante muchos años el diagnóstico se establecía mediante biopsia, 

combinada con una prueba de Kveim positiva; pero en la actualidad se ha 

demostrado que esta prueba es poco precisa y por ello se ha dejado de 

usar. (24). 

La prueba cutánea de Kveim (también llamada prueba de Kveim-Siltzbach 

o Nickerson-Kveim) emplea un antígeno especírico para detectar la hiper­

sensibilidad retardada, esta prueba se realiza mediante la inyección su~ 

cutánea de extractos de ganglios sarcoid6ticos o extractos de bazo de un 

paciente con sarcoidosis, y al paso de 4 a 6 semanas de la inyección, si 

se forma un nódulo, la prueba se considera positiva. Esta reacción cutá­

nea suele ser negativa en los casos inactivos de larga duración evoluti­

va y en los pacientes sin afección ganglionar¡ en general esta prueba es 

positiva en la sarcoidosis precoz o activa, o cuando se presentan las 

adenopatías. (l,2,4,6,7,10). 

Casi todos los pacientes muestran una reacción tuberculínica negativa 

y una prueba de Mantoux (prueba de inyección intracutánea de antígenos) 

sin resultados positivos. (4). 

Las pruebas de laboratorio útiles incluyen: estudios de química san­

guínea, radiograf'ias y biopsia. Los estudios de química tionguínea inclu!_ 

rán determinación de las concentraciones de calcio sérico (para demos­

trar hipercalcemia), enzima convertidora de angiotensina I, lisozima y 

adenosina de aminase (para demostrar actividad macrof'ágica en los granu­

lomas); la cuanti.ficación sérica de la enzima· convertidora de angiotens.!, 

na (ACE) y su elevación en la actualidad no es espec!f'ica y puede preae!!_ 

terse en diversas neumopat!as intersticiales, pero es útil para determi­

nar la actividad de la sarcoidosis y los ef'ectos del tratamiento. 

Puede utilizarse el cintigrama con Galio 67 así como las radiograf'ías 

de tórax e intrabucales para demostrar daño 6aeo. (24). 
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En la actualidad la medici6n de los niveles s~ricos de la enzima con­

vertidora de angiotensina I 1 el cintigrama con galio y el lavado bronco­

alveolar son indicadores válidos de la progresión o remisión de la en:rer. 

medad, aunque todavía falta mucho por conocer acerca de su utilidad. 

(32). 

Existe hipergammaglobulinemia policlonal, la cuenta de las células 

sanguíneas habitualmente ea normal¡ las inmunoglobulinaa elevadas con m~ 

yor frecuencia son la IgG 1 la IgM y la IgA. 

La prueba de funcionamiento hepático es moderadamente anormal y la 

fosfataso. alcalina puede elevarse¡ con las complicaciones de la enferme­

dad los cambios esperados pero inespecíficos de gases en sangre arterial 

y química sanguínea acompañan a la insuficiencia respiratoriá o renal 1 

respectivamente. En la meningitis por sarcoidosis, el examen del líquido 

cefaloraquideo muestra pleocitosis inespec!fica y elevaci6n de proteí­

nas. (9), 

En muchos pacientes con sarco idos is aparecen positivas las pruebas 

del :"'actor reumatoide. (15). 

- Biopsia -

En ausencia de lesiones cutáneas típicas 1 la biopsia tranebronquial 

del pulmón suele ser la más especifica, pues rara vez, si acontece, se 

encuentran granulomas inespecíficos (en contraste con hígado y ganglios 

linflíticoe); aún si sus radiografías son normales o cuando halla anorma­

lidad parenquimatosa en la radiografía de t6rax. Si la biopsia transbro!!. 

quial es negativa, pero existe alta sospecha de sarcoidosis y hay enfer­

medad parenquimatosa obvia en las radiografías, se justifica repetir la 

biopsia transbronquial. 

Otros métodos razonables incluyen mediastinoscopia o, en ocasiones, 

biopsia de pulmón abierto. 

Las biopsias tomadas al azar de conjuntiva, glándula lagrimal, o de 

encías con frecuencia no dan un resultado positivo en ausencia de enfer­

medad obvia en estas localizaciones; sin embargo, cuando estos 6rganos 

se lesionan, los resultados positivos son muy altos. Las biopsias de 

piel son en particular útiles. (9,24). 
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También puede ser diagn6stica la biopsia de lesiones subcutáneas o 

musculare;s identificables¡ las lesiones de eritema nudoso muestra panic!! 

litis o vasculi tis inespecíf'ica y por lo tanto no es útil. 

Otras lesiones localizadas como las de f'aringe o laringe, requieren 

biopsia directa para diagn6stico; en la enfermedad neurológica por sar­

coidosis, el diagnóstico por biopsia a veces es problemático, sobre to­

do cuando otros tejidos no proporcionan diagn6stico pos! tivo, porque el 

tejido afectado no es fácilmente accesible. (9). 

En la biopsia transbronquial pulmonar, el tejido pulmonar se obtiene 

con un broncoscopio de fibra 6ptica. 

- Datos radiográficos -

Las anomalías radiográficas que ocurren en la sarcoidosis se clasif'i­

can arbri tariamente en la siguiente forma: 

Grado o, ausencia de datos radiográficos 

Grado 1, crecimiento de ganglios linfáticos sin anormalidades del parén­

quima pulmonar 

Grado 2A, combinaci6n de ganglios linfáticoS y enfermedad difusa del pa­

rénquima pulmonar 

Grado 28, enfermedad dif'usa del parénquima sin crecimiento de ganglios 

linfáticos, y 

Grado 3, cambios radiográficos que indican enfermedad más cr6nica, con 

fibrosis pulmonar (imagen en "panal de abeja" o retracci6n hi­

liar). 

La anormalidad que consiste en densidades lineales, finas y pequeñas, 

con n6dulos irregulares que miden de 3 a Smm de diámetro, junto con 

"t_;racción hiliar pueden tener lesiones en conglomerado. 

En ocasiones, los infiltrados parenquimatosos son "esponjosos" y tie­

nen tipo alveolar. Puede haber grandes n6dulos aislados o múltiples que 

se confunden con tumor; los n6dulos pequeños causan un tipo miliar que 

sugiere tuberculosis. ( 9, 24). 

- 25 -



Es importante mencionar que aunque los pacientes con grado l tienden 

a tener forma aguda o subaguda (reversible) de la enfermedad y los gra­

dos 2 y 3 con frecuencia tienen una enfermedad cr6nica progresiva, estos 

patrones no representan estadios de la enfermedad cr6nica ni aguda y por 

lo tanto, esta clasificaci6n solo es radiográfica. (24). 

En la radiografía puede haber una gran variedad de cambios. En la sa::, 

coidosis rara vez hay derrame pleural, los ganglios linfáticos del me­

diastino o hiliares muestran calcificación en cascar6n de huevo. 

Además de loa cambios bulosos, hay cavidades verdaderas que a veces 

contienen micetomas. Los granulomas causan atelectasia lobular y puede 

haber bronquiectasia obstructiva. Aparte de las lesiones localizadas en 

huesos tubulares cortos de manos y pies, en las costillas pueden presen­

tarse lesiones líticas o eecler6ticas. (9). 

- Tomograf'ta computarizada (TAC) -

En la TAC se demuestra linfadenopatía con más claridad y en particu­

lar ganglios linfáticos del mediastino y subcarinales que no se identif'! 

can en los planos convencionales del t6rax; sin embargo, e.ate estudio ª2 

lo es necesario en un número restringido de pacientes con earcoidoeis. 

(9). 

- Lavado bronquial y Gammagrafía con galio -

El lavado bronquial y el uso de gammagrama pulmonar con Galio 67 no 

es diagnóstico de sarcoidoeis, y por su costo y exposición a radiaciones 

no se justi!'ican en la actualidad p<lrD. el dic.gn6stic~, dentro de la prá~ 
tica clínica. Se investigan elevaciones de otras enzimas proteoliticas 

en suero, como lisozima y metaloendopeptidasa tipo termolieina, pero aún 

no se usan de rutina con fines de diagnóstico. 

Para la realizaci6n del lavado broncoalveolar se introduce una solu­

ción fisiol6gica en el pUlm6n distal por medio de un broncoscopio de fi­

bra 6ptica y luego se retira. Los fluidos de loa lavados broncoal veo la­

res de pacientes con enfermedad pulmonar activa no tratada revelan una 

alveolitis con predominio de linfocitos y macr6fagos. (9,24). 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS, 

Histol6gicamente casi siempre existe alteraci6n del pulmón y de los 

ganglios linfáticos al mismo tiempo. Los nódulos sarcoidóticos múltiples 

están diseminados en el intersticio, en particular vinculados con los V_! 

sos linfáticos, es decir, en el paquete broncovascular y en los tabiques 

interlobulares¡ en las paredes alveolares, la celularidad se encuentra 

aumentada a causa de un infiltrado de células. 

La lesi6n del granuloma sarcoideo consiste en densos agregados nodul,! 

res de c~lulas de tipo epitelioide (estas células son histiocitoe que se 

parecen superficialmente a un epitelio). (33). 

Suelen encontrarse células gigantes mul tinucleadas mezcladas con his­

tioci.tos y estos últimos están dispuestos en remolinos fasciculados¡ es­

tos elementos celulares que se encuentran en el interior del granuloma 

generalmente son del tipo Langhans, pero también pueden corresporider al 

tipo de cuerpo extraño¡ en ocasiones se observan inclusiones dentro de 

las células gigantes, con frecuencia estrelladas o cuerpos asteroides 

que son fibrillas colágenas, producto de células epitelioi?~s :fusiono.das 

espirales o cuerpos de Schaumann que son pequeños corpúsculos de fosfato 

cálcico en disposición irregularmente laminar de 20 a 30..u.de diámetro, o 

inclusiones de cuerpo irregular; en la periferia del granuloma se obser­

va gran cantidad de tejido conjuntivo y linfocitos. 

El envejecimiento y la cicatrizaci6n de las lesiones se acompañan de 

f'ibrosis 1 en estos casos la parte central del granuloma es fibr6tica y 

está rodeada por histiocitos en empalizada. (33). 

No exista necrosis caseificante, ni existen microorganismos ácidore­

sistentes en los cortes. ( 1 1 5). 

Los granulomas contienen células T y B, asi como varias inmunoglobul! 

nas que se pueden idebtificar mediante técnica de inmunofluorescencia 

apropiada, (13,40). 

Con la edad el granuloma se convierte en una masa amorfa, hialina eo­

Bin6fila y s61ida. (ll,40), 
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Los cortes microsc6picos de las glándulas salivales revelaron la pre­

sencia de. granulomas circunscritos que contienen células gigantes y di­

versos histiocitos, los cuales sustituyen al parénquima glandular nor­

mal. 

Si las lesiones son lo bastante extensas para que las células restan­

tes del parénquima no recuperen la estructura normal, el resultado fi­

nal es la fibrosis 1 la prolif'eraci6n de células mesenquimatosas y el de­

p6si to de tejido conectivo. 

Existen datos de que la proliferaci6n fibrobléstica está dirigida por 

los macr6fegos tisulares que segregan espontáneamente factores de creci­

miento para los fibroblastos, entre ellos el :factor de crecimiento deri­

vado de las plaquetas, la fibronectina y el :factor de crecimiento de ti­

po insulínico; sin embargo, no se sabe por qué este procedimiento f'ibr6-

tico solo ocurre en pocos casos de sercoidosis. (10,17). 
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Figura 1- CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LA SARCOIDOSIS. 

A. Acini de la glándula salival 

D. Dueto 

G. Granulomas típicos con diversas células gigantes multinu­

cleadas. ( 9) . 

Granulomas 

Dueto 

Acini glandular. 



Figura 2. Sarcofdosfs: Células gigantea con inclusiones. 

I. Inclusf6n cristalina 

G. Células gigantes. (9). 
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Fig. 3. Tejido linf'oide 

con mCil tiples 

gran u lomas. 

G. Granulomas. 
(9). 



CAPITULO VI 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y SU RELACION CON EL SIDA, 

El diagn6stico diferencial depende de la presentaci6n clínica de la 

enfermedad en el paciente. 

- Con linfadenopatia hilier, con frecuencia se considera el linfoma, 

con neumopatie parenquimatosa, además debe de tomarse en cuenta una gran 

variedad de enfermedades intersticiales difusas. 

- Siempre se descartan tuberculosis y otras enfermedades infecciosas 

pulmonares granulomatosas, el granulome eosin6filo es otr& posibilidad 

diagn6stica, en particular cuando hay diabetes inslpide¡ la exposici6n 

al Berilio puede producir enfermedad muy similar a la sarcoidosis. Los 

n6dulos pulmonares sarcoides hacen sospechar tumor primario o metastási­

co, el conglomerado de lesiones con retracci6n hiliar o calcU'icaci6n en 
11cescar6n de huevo" de ganglios linfáticos puede confundirse con silico­

sis. La hipercalcemia de la sarcoidosis hace dudar sobre diversos trans­

tornos metab6licos o malignos, en especial hipoparatiroidismo primario; 

en ocasiones la artri tia o la artralgia relacionadas con la earcoidosis 

se confunden con fiebre reumática aguda o gota. (25). 

La observaci6n aislada de granulomas en biopsia de varios tejidos ha­

ce pensar en reacci6n de cuerpo extrafio, infecciones tuberculosas, o por 

hongos, y en proceso maligno coincide con reacciones granulomatosas en 

pared intestinal y sugiere enf'ermedad de Crohn. 

- El deterioro renal o hepático, o anormalidades cardiacas ocurren en 

la sarcoidosis como causa de enfermedades coexistentes y no por la sar­

coidosis misma. ( 10) . 

- La sarcoidosis tambi6_n debe dif'erenc iarse de las siguientes enf'erm! 

s:tadea: enfermedad por arafiazo de gato, la leucemia, la aialoadenitis re~ 

matoidea, toxoplasmosis, exposici6n a talco (talcoais), asma, enfermedad 

de Hodkin y la. cirrosis hepática, as! como la sífilis. (10,19). 
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Los pacientes con in:fecci6n por el virus se la inmunode:ficiencia hum! 

na (VIH) suelen presentar linfadenopatí.a, alteraciones en la radiogra:fí.a 

del tórax, gammegra:fías con galio 67 positivas, aumento del número de 

linfocitos en el lavado broncoal veolar (en la :fase inicial de la en:ferm! 

dad) y pueden mostrar granulomas en el tejido pulmonar, por lo cual sie!!!_ 

pre que en un paciente se sospecha una sarcoidosis debe realizarse la B!!_ 

rologí.a para VIH. (25). 
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PRONOSTICO, 

El pronóstico de la enfermedad depende del desarrollo del granuloma 

en órganos vitales u órganos no vitales. 

Globalmente, el pronóstico de la sarcoidosis es favorable¡ la mayoría 

de los individuos que presentan la enfermedad aguda no padecen secuelas 

y tienen un pronóstico excelente después del tratamiento, y el 90% se 

recupera en el lapso de 3 meses, aunque los cambios radiográficos pueden 

emplear otros 3 meses en presentarse. (10). 

Es importante mencionar que el pronóstico depende de la etapa en la 

cual se encuentre la sarcoidosis y de la extensi6n que tenga en el órga­

no pulmonar y la presencia de lesiones extratorácicas. 

Aproximadamente en la mitad de los pacientes tienen alguna disfunción 

permanente de algún órgano, pero en la mayoría de los casos os un cuadro 

leve, estable y pocas veces progresivo; en el 15 al 20% de los casos la 

enfermedad permanece activa o recidiva periódicamente. 

Alrededor del 5 al 10% de los pacientes mueren por la enfermedad. 

(25,29). 
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TRATAMIENTO, 

El tratamiento de elección de la sarcoidosis son los glucocorticoides 

usados por v1a oral. Se han usado otros fármacos como la indametacina, 

oxifenbutazona, cloroquine, metotrexato, p-aminobenzoato, alopurinol, l~ 

vamieol y ciclofosfamida, pero no se ha demostrado su eficacia, salvo en 

ocasiones aisladas, en estudios no controlados¡ sin embargo, algunos de 

los :fármacos anteriores son usados para aliviar molestias específicas de 

algunos órganos (como las lesiones oftálmicas, o la artritis). La ciclo! 

porina ea poco eficaz en las manifestaciones pulmonares de la enferme­

dad, publicaciones aisladas sugieren que puede ser útil en la sarcoido­

sis extrapulmonar que no responde a los glucocorticoides. 

El mayor problema pare decidir el tratamiento de la sarcoidosis es d!?_ 

terminar el grado de actividad del proceso inflamatorio en los órganos 

de mayor riesgo, como el pulm6n, el ojo, el cornz6n y el sistema nervio­

so central. { 10). 

El tratamiento habitual óe la sarcoidosis consiste en prednisona, 

1 mg/Kg, durante 4 a 6 semanas, con disminuci6n gradual de dosis durante 

2 a 3 meses. Algunos médicos utilizan el tratamiento dias alternos, per~ 

no se ha demostrado que sea igual de eficaz. En ocasiones se administran 

glucocorticoides por vía intravenosa pero no resul tnn tnn cf'icoccG como 

por la v!a oral, loe glucocorticoides inhalados tienen una eficacia min.! 

ma comparada con los usados por via oral. { 25), 

Por todo lo anterior, se recomienda con f'recuencia que se debe usar 

la administraci6n en forma general y no local para obtener resultados ª!. 

tisfactorios en el tratamiento. 

El tratamiento con los glucocorticoides causa regreei6n del granuloma 

pero no afecta la evolución natural de la enfermedad porque los granulo­

mas recidivan si se suspende el tratamiento. 

Si el paciente no reeponde al tratamiento de glucocorticoidcs se rec~ 

mienda como fármaco de segunda elecci6n a loe medicamentos inmunosupres2 

res. (10,25,41). 
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Con respecto al tratamiento de las lesiones bucales de la mucosa y 

de la gl~ndula par6tida se sabe que la administraci6n de glucocorticoi­

des no disminuye las lesiones¡ y en la actualidad no existe ningún tra­

tamiento local para este tipo de sarcoidosis. (6, 7). 
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CASOS CLINICOS, 

CASO l. 

En noviembre de 1978 se presentó una mujer negra de 40 años de edad, 

la cual tenia una apariencia antiestética debido a la presencia de una 

fractura del incisivo lateral superior con gingivitis generalizada. 

HISTORIA CLINICA: 

La paciente tuvo un estado de salud-mBl.o,ya que en 1971 le fué diag­

nosticada diabetes mellitus, además tuvo problemas en el control de su 

peso y padecía sinusitis crónica. En enero de 1978 la paciente tuvo una 

al teraci6n de hígado y una biopsia tomada en julio de 1978 mostr6 granu­

lomas no caseificantes característicos de la sarcoidosis. En esa ocasi6n 

la paciente se remi ti6 al departamento de medicina pulmonar para su val~ 

raci6n. 

DATOS FISICOS: 

El examen físico mostró un paciente obeso, hipertenso y con estados f!_ 

briles, también se presentaron lesiones papulares hiperpigmentedae en el 

pecho y masas en el cuello o linfadenopatías, pero lo.~ radioerafías mos­

traron un campo pulmonar limpio sin adenopatía hiliar. Une biopsia toma­

da de la zona localizada alrededor de los labios mostr6 granulomatoeis 

característica de la sarcoidosis. Un siguiente examen realizado en no­

viembre de 1978 mostr6 lesiones de la piel, agrandamiento de le par6ti­

de, xerostom!e, glooitis, elevaci6n de la temperatura y tos no producti­

va; la sarcoidosis activa fué diagnosticada y se preescribi6 prednisone. 

El examen extraoral mostr6 múltiples n6dulos firmes, tensos y m6viles 

palpables, mientras que el bucal mostr6 une mucosa extremadamente seca 

y eritematosa, y se identificaron 6 lesiones sobre el paladar duro; es­

tas lesiones eran maculares de forma irregular, rojizas, ulceradas Y de 

tamaño variable entre 2 a 5 mm de diámetro. Las radiografíes bucales mo_!! 

traron resultados que no contribuyeron al diagn6stico. 
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DATOS DE LABORATORIO: 

Los datos de laboratorio mostraron una elevaci6n de la sedimentación 

de eritrocitos con un hematocri to de 42 y cuenta plaquetaria normal, el 

nivel de electroli tos fué normal, pero el azucar en la sangre se elev6 

llegando hasta 207, los niveles de bilirrubina fueron normales con lige­

ra elevaci6n de los niveles de fosf'atasa alcalina. 

Los signos vi tales obtenidos rueron: temperatura corporal elevada, 

presión arterial 180/120 mm de Hg y pulso 100/minuto. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Las lesiones del paladar se consideraron como las más comunes de la 

sarcoidoeis ¡ otras posibilidades diagn6sticae incluyeron: pigmentaci6n 

de melanina anormal, ulceraci6n traumática y otras enfermedades granulo­

matosas. 

Se realiz6 en la paciente bajo anestesia local una biopsia excisional 

de una leei6n representativa del paladar. Histol6gicamente las lesiones 

de la mucosa mostraron in:fil traci6n granulomatosa di:fusa de la lámina 

propia y de la submucosa, cuerpos de Schaumann y asteroides provenientes 

de las cl!lulae gigantes¡ el proceso pareció avanza~ dentro de las glAnd.!:!, 

las salivales menores adyacentes. 

El diagnóstico establecido :finalmente :fué estoma ti tia granulomatosa 

con sarcoidosis. 

SEGUIMIENTO: 

5 meses después de la biopsia la lesi6n recurri6. 
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Figura 4. Presentaci6n del caso l. 

L. Lesi6n localizada alrededor del labio B.!:!_ 

pcrior. 
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CASO 2, 

La paciente, una mujer rle 35 años de edad de apariencia saludable, 

present6 en octubre de 1977 una inf'lamaci6n sin dolor en la región sub­

mandibular derecha, por lo cual se le indic6 una cirugía bucal. Los exá­

menes mostraron que existía movilidad en algunos dientes de la mandíbula 

y las radiografías periapicales mostraron maloclusión y lesiones líticas 

en el área del primer molar inf'erior derecho. 

En febrero de 1978 se le realizaron las extracciones de los dientes 

que tenían movilidad y los resultados de una biopsia de hueso f'ueron in­

terpretados como osteomielitis con granulomatosis no específica. 

Los cultivos mostraron que la membrana parodontal también estaba inv~ 

lucrada, pero las f'ibras colágenas eran normales¡ además se encontr6 la 

presencia de hongos. 

La pB.ciente fué remitida para su tratamiento médico adecuado. 

DATOS FISICOS: 

El examen mostr6 discreta linfadenopatía en la regi6n supracla­

vicular derecha, y n6dulos superf'iciales de la regi6n cervical, bilater! 

les, además de linfadenopatta mandibular derecha. Los pulmones no presa!! 

taron alteraciones a la percusi6n, pero presentaron respiros secos y ru! 

dosos. La realizaci6n del examen f'isico no contribuy6 al diagn6stico. 

DAT.OS DE LABORATORIO: 

Exámenes de :funci6n hepática y niveles de calcio en el suero, el to­

tal de proteínas y la :fos:fatasa sérica fueron normales. Los cultivos de 

~angra y la biopsia tomada del área del hueso fueron negativos; los exá­

menes de funci6n pulmonar revelaron una ligera. obstrucci6n del paso del 

aire, hipocapnia y una disminuci6n en la capacidad de difusi6n con ox!g~ 

no normal. 

DATOS RADIOGRAFICOS E HISTOPATOLOGICOS: 

Una revisi6n de radiogra:f{as tomadas anteriormente en 1970, cuando la 

enfermedad se encontraba en estadías tempranos mostr6 alteraciones en 

las regiones hiliares, más tarde en abril de 1978 otras radiografías to-
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madas presentaron evidencias de adenopatía hiliar, con infiltración pul­

monar di:fusa. Estos datos correspondieron al estadio III de la sarcoido-

sis. 

Radiogra:f!as bucales mostraron lesiones líticas difusas claramente d~ 

finidas del hueso alveolar en los cuatro cuadrantes, también se observ6 

pérdida de la lámina dura. Una biopsia tomada de una lesi6n de piel mos­

tr6 una densa inf'iltraci6n celular con múltiples n6dulos de macr6fagos 

epi telioides y células gigantes. En vista de la naturaleza asintomática 

de la en:fcrmcdad y la :función pulmonar normal no fué recomendable dar 

tratamiento con asteroides al paciente. 

SEGUIMIENTO: 

10 meaes después de la realización del diagnóstico inicial, radiogra­

:flas y exámenes de función pulmonar se realiz~~n nuevamente y los resu,! 

tados obtenidos no cambiaron con respecto a los obtenidos primeramente 

cm los exámenes, se repitieron también las radiografías bucales y el ex.! 

men bucal, y los resultados fueron· normales sin encontrar n~nguna al ter.! 

ción. Radiográf"icamente se observ6 regeneración de hueso e_n las áreas de 

previa lisie; aparentemente se regener6 la lámina dura, acompaílada por 

una regresión del trabeculado normal y la paciente estuvo libre de s!nt2 

mas. 
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Figura 5. Biopsia de la zona del 3er. molar inferior izquierdo (caso 2). 

e. Células gigantes. 

G. Granulomas no caseif'icantes. (9). 

Figura 6. Membrana periodontal. 
M. Cranulomas múltiples. ( 12). 
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Figure 7. Datos radiográficos. 

L. Linf'adenopatte hiliar bilateral. 
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CASO 3. 

La paciente era una mujer negra de 35 años de edad, la cual en julio 

de 1980 present6 lesiones en el lado izquierdo de la cara, aproximadame!!. 

te 6 semanas después se le realiz6 una cirugía bucal para realizar la e~ 

tracci6n del 3er. molar inferior izquierdo, porque presentaba un proceso 

cariase muy extenso. La paciente tuvo infección postoperatoria, la cual 

fué tratada con penicilina administrada por vía oral durante 7 días, 2 

semanas después apareció en el carrillo un aumento de volumen en el lado 

izquierdo, por lo cual, se tomó una biopsia de esa regi6n y otra de la 

zona de la extracción; las biopsias mostraron la presencia de granulomas 

no caseificantee que contenían células gigantes. 

DATOS FISICOS: 

El examen regional revel6 un aumento de volumen en la zona del carri­

llo izquierdo desde el área del arco cigomático hasta el borde inferior 

de la mandíbula, no se present6 aparentemente linfadenopatía ni altera­

ci6n de la glándula par6tida. 

La realizaci6n del examen físico general y la radiografía panorámica 

no contribuyeron al diagn6stico. 

DATOS DE LABORATORIO: 

La biometria hem6tica revel6 una cuenta de 4 000 linf"ocitos/ cm3 , con 

36% de neutr6filoa, 50% monoci tos, 10% eoain6filos y 2% monoci toe; el 

tiempo de protrombina y el tiempo parcial de tromboplastina f'ueron norm!. 

lee y el examen de VDRL (aí:filia) :fué negativo. La radiografía torácica 

~evel6 linfadenopat!a hiliar bilateral, la prueba de tuberculina f'ué 

negativa y loe niveles de la enzima convertidora de angioteneina fueron 

de 56 unidades/mm. 

La tinci6n de Ziehl-Nielsen para bacilos ácido-resistentes y tincio­

nes especiales incluyendo PAS y GMS f'ueron negativas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La paciente clínicamente parecía tener un proceso neoplásico, sin em­

bargo, para descartar esta posibilidad se realizaron 3 biopsias de dife­

rentes regiones, estas biopsias demostraron la presencia de granulomas 
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no casei:ficantes característicos de la sarcoidosis. 

SEGUIMIENTO: 

La paciente fué remitida al departamento de medicina pulmonar para su 

valoraci6n. Más tarde se le di6 tratamiento con esteroides debido a la 

presencia de lesiones des:figurantes y disnea, la dosis inicialmente usa­

da fué de 40 mg diarios de prednisona, aumentando la dosis hasta llegar 

a 50 mg de prednieona diarios,, durante 6 meses, y después se disminuy6 

la dosis hasta llegar a 5mg de prednisona diarios¡ un mes después de la 

terapia el tamaño de la masa presentada en el carrillo disminuyó notabl,! 

mente. 

Los exámenes de :función pulmonar :fueron normales y no hubO progresión 

de la enfermedad. 
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DISCUSION, 

La sarcoidosis se describi6 por primera vez en 1877 por el cirujano 

dermat6logo, Jonathan Hutchinson; el caso era de un paciente masculino 

de 50 aftas de edad, quien presentaba placas de color púrpura sobre las 

manos y los pies. 

10 años después se describi6 el patr6n clásico histol6gico de las le­

siones causadas por earcoidosis, y se describieron no solamente las le­

siones de piel, sino también de n6dulos linfáticos, las mucosas y los 

pulmones. Más tarde se defini6 a la asrcoidosis como la 11 enfermedad ca­

racterizada por la presencia y afectaci6n severa de 6rganos y tejidos 

con granulomes no caseificantes". (11). 

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa que afecta múltiples 

6rganos y sistemas. La enfermedad se presenta c~n mayor frecuencia en m,!:! 

jeres de raza negra, de 30 a 40 años de edad. Su etiología es desconoci­

da, aunque prevalecen dos teorías: 

1) depresión inmunitaria en las· células mediadoras manifestada por 

una disminución en la circulación de las células T, y 

2) agentes micobacterianos en conjunción con predisposici6n genética. 

(14). 

En la 7• Conferencia Internacional sobre sarcoidosis y otras enferme­

dades granulomatosas, se acordó que para un diagnóstico de sarcoidosis 

se deben incluir los siguientes estudios: deben existir evidencias clln! 

coa y radiográ:ficas de la alteraci6n de múltiples 6rganos, generalmente 

con linfadenopat!a hiliar e infiltración pulmonar, y, evidencias histop!!_ 

tol6gicas de granulomas extensos no caseificantes y no infecciosos. (12) 

Las manifestacion!?s clínicas son variables y dependen de la afecta­

ci6n a los 6rganos. 

El 50% de los pacientes presenta cambios pulmonares en el parénquima 

que se manifiestan como tos y disnea, en algunos casos se llega a prese!! 

tar insuficiencia pulmonar y 11cor pulmonale". 

La hepatomegalia y la hepatoesplenomegalia es un hallazgo variable y 

las alteraciones esplénicas pueden asociarse con anemia, trombocitopenia 

y leucopenia. 

Las lesiones de hígado pueden llegar a producir necrosis con hiperte!! 

s i.6n portal, generalmente prece"dida por al teraci6n en los ni veles de bi-

- 52 -



lirrubina y f'osfatasa alcalina. 

Las l~siones de piel son variables y van desde pequeñas pápulas 

hasta extensas placas eritematosas asociadas generalmente a Vitiligo. 

Las manifestaciones más frecuentes en el ojo es la uveitis granuloma­

tosa anterior, seguida de la uveitis posterior. 

Puede existir al teraci6n del sistema nervioso central. 

El sistema músculoesquelético se afecta en raras ocasiones 1 y sus ma­

nifestaciones son poliartralgias (con empuje de las :falanges distales), 

y se puede presentar alteraci6n en la mandlbula. (14). 

Los datos de laboratorio son variables y poco conclusivos en la sar­

coidosis, sin embargo, frecuentemente muestran anemia, trombocitopenia, 

leucopenia, eosino:filia, hipercalcemia, hipercalciuria y elevaci6n del 

porcentaje de sedimentaci6n. En años recientes se ha descrito un examen 

de la enzima convertidora de angiotensina sérica (ACE) y el 80% de los 

pacientes presenta una elevaci6n de esta enzima, pero, este examen no 

es especifico de la earcoidosis, ya que se presenta en otras patologías 

como la enfermedad de Gaucher, lepra y procesos malignos. 

La prueba de Kveim tiene un papel importante en el diagn6stico de la 

sarcoidosis y se realiza inyectando intracutánearnente una suspensi6n es­

terilizada de tejido humano sarcoid6tico, al paso de 4 a 6 semanas des­

pués de la inyecci6n se toma una biopsia de los n6dulos que aparecen en 

la piel para observar la presencia de granulomae con células epi telioi­

des (esto es solamente si la prueba es positiva). Esta prueba es poeiti­

vA en el 80% de los pacientes. 

Sharma dice que para establecer el diagn6stico es uecesario realizar 

una biopsia positiva de piel, n6dulos linfáticos, pulm6n, etc, o una 

prueba de Kveim positiva. {14). 

Las lesiones histol6gicas básicas para establecer el diagn6stico de 

sarcoidosis son: un pequeflo granuloma compuesto de células epitelioides, 

histiocitos, células gigantes con presencia o sin ella de inclusiones c.!_ 

toplásmicas; sin embargo, ninguna de las caracterieticas anteriores 

son patognom6nicas de la enfermedad. Ackerman y Roeai { 14) mencionan que 

el diagn6stico de la sarcoidosis debe ser de exclusi6n, tomando en cuen­

ta que los granulomas no caseificantes pueden presentarse en la tubercu­

losis y otras infecciones bacterianas, mic6ticas, lepra, sifilis, enfer­

medad de Crohn, enfermedad de Hodgkin y otros. 
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El tratamiento de la sarcoidosis depende de la presentaci6n clínica 

de la enfermedad. Es indicada la administraci6n de esteroides cuando se 

presenten lesiones oculares, compliceci6n pulmonar, hipercalcemia 1 lesi~ 

nes en el SNC, enfermedad miocárdica o fiebre persistente y pérdida de 

peso. (15). 

Los dos primeros casos mostraron los signos clásicos de la sarcoido­

sis con manif"estaciones bucales. Los signos pulmonares más comunes estu­

vieron presentes en el caso 1 1 ese paciente present6 las características 

epidemiol6gicas típicas (paciente femenino, de raza negra, de 40 años 

de edad) 1 se llevaron a cabo exámenes de laboratorio, de función he_ 

pática y estudios hietopatológicos para llegar al diagn6stico adecuado. 

La biopsia y el examen histopatológico confirmaron el diagnóstico de 

sarcoidoais. En este caso la administraci6n de esteroides tuvo una res­

puesta sobre las lesiones de piel, pero en las lesiones bucales tuvo muy 

poco efecto. 

El caso 2 present6 los signos clásicos de pulm6n y piel 1 pero los da­

tos de laboratorio no mostraron cambios importantes. Los signos prf'sen­

tes más importantes fueron: linfadenopatía cervical y movilidad dental, 

esta última causada por desplazamiento del hueso alveolar por granuloma­

tosia difusa¡ en este caso no se llev6 a cabo el tratamiento con estero!, 

des debido a que 10 meses después tuvo mejoramiento espontáneo. 

El caso 3 se present6 inicialmente como un aumento de volumen en el 

carrillo, mostrando así una manifestaci6n bucal de la sarcoidosis poco 

común, y en la revisi6n de la literatura solo se encontr~ un caso simi­

lar en el año de 1940 ( 14). Schoroff ( 14} reportó al teraci6n de la par6-

tida adicional a la inflamaci6n del carrillo. Los resultados de la biop­

sia no coincidieron con las características clínicas ni con el diagn6st!, 

ca presuntivo. La elevaci6n del nivel de la enzima convertidora de angi2 

tensina s6rica, los resul tedas positivos de la biopsia y la linfadenopa­

tía hiliar bilateral confirmaron el diagn6stico :final de la sarcoidosis. 

El caso 1 present6 les iones en loa tejidos blandos 1 y esas lesiones 

fueron tratadas con asteroides. 

El caso 2 present6 síntomas iniciales de inflamaci6n facial y movili­

dad dental con lesiones líticas en todos loe cuadrantes del maxilar y la 

mandíbula. ( 14) • 
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en:fermed~d, la cual preeent6 manifestacio¡es bucales en sus etapas tem-

pranas. Es importante mencionar que el diagn6stico def'initivo y el trata 

miento adecuado de este caso se real! zaror por la presencia temprana de -

las mani:festaciones bucales de la enf'erme¡ad. 
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GLOSARIO. 

Acropaquia: deformidad de los dedos en forma de palillos de tambor. 

Adenopatía: aumento de tamaño de los ganglios linfáticos. 

A8\lda: de evoluci6n breve y relativamente grave. 

Aneurisma: dilataci6n de las paredes de una arteria o vena que toma la 

:forma de una bolsa y que contiene en su interior sangre circ.!:! 

lante. 

Angioma: tumor cuyas células tienden a formar vasos sanguíneos (hemangi~ 

mas) o vasos linfáticos ( linf'angiomas) • 

Anorexia: falta o pérdida de apet.tto. 

Anticuerpo: mol6cula de inmunoglobulina que tiene una cadena especifica 

de aminoácidos, por lo cual reacciona únicamente con el ant!. 

geno que produjo lo. síntesis en las células ae la serie lin­

foide (células plasmáticas). 

Antígeno: cualquier sustancia que tiene la facultad, en circunstancias 

adecuadas, de producir respuesta inmunitaria especif'ica y de 

reaccionar con loe productos de esta rAepuesta, esto es, con 

anticuerpo especif'ico, linf'ocitos T especif'icamente sensibili-

zados, o ambos. 

Arteri tia: inflamaci6n de las arterias. 

Asialia: f'alta o def'iciencia de eecreci6n salival. 
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Atelectasia: expansi6n incompleta del pulm6n o de una parte del pu1IQ6n, 

que ocurre de manera congénita como estado primario o secu.!! 

dario, o como una enfermedad adquirida¡ también se define 

como le falte de aire del pulmón que antes estaba dilatado. 

Broncoecopio: instrumento utilizado para examinar el árbol bronquial y 

realizar diagnóstico endobronquial y maniobras terapeúti­

cas, así como para tomar muestras para cultivo y biopsia, 

y extirpar cuerpos extraños. 

Buloso: presencia de bulas o ampollas. 

C6reo: relativo o semejante a la cera. 

Citot6xico: perteneciente o relativo a una citotoxina (la citotoxina es 

una toxina o anticuerpo que presenta una acción t6xica espe­

cífica sobre las células de órganos especiales) o que se ob­

tiene de la acci6n de ella. 

Colestaeie: detenci6n o supresión del flujo biliar por causas hepiiticas 

o extrahepáticas. 

Coroides~ membrana interna del globo ocular situada por dentro de la es­

cler6tica, es de color marrón oscuro, casi negruzca y muy rica 

en vasos sanguíneos. 

c;:or pulraonale: conjunto de transtornos circulatorios secundarios a proc!_ 

sos pulmonares. 

Crónica: que persiste por largo tiempo. 

Disnea: respiración difícil o laboriosa. 
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Dlatr6f'lca: alteraci6n del proceso nutritivo de un tejido determinado. 

Edema: presencia de volumen excesivo debido a la acumulación de líquido 

en loe espacios intercelulares. 

Koainof'ilia: :formación y acumulaci6n de un número excesivo de eoein6:fi­

los en la sangre. 

Endémica: es aquella enfermedad que se presenta en la población de una 

determinada zona en :forma constante. 

Eeclerosia: endurecimiento, especialmente por inflamación y enf'ermedades 

del par6nquima intersticial. 

Eeplenomegalia: aumento del ta.maño del bazo. 

Esputo: material expulsado desde loe pulmones, los bronquios y la trá-1 

que a por la boca. 

Eetertor: ruido respiratorio anormal que se escucha a la auscul taci6n y 

que indica cierto transtorno patol6gico. 

Fagos: bacteri6fago (que consume por digestión o englobamiento). 

Fibronectina: glucoproteina adhesiva¡ una forma circula en el plasma y 

actúa como opsonina, otra es una. proteína de superficie C_!! 

lular. Les fibronectinas son importantes en el tejido co­

nectivo donde presentan enlaces cruzadoa con la colágena y 

también participan rn la conglomeraci6n de plaquetas. 

Fibrosie: formaci6n de tejido :fibroso. 

Fotof'obia: intolerancia anormal visual a la luz. 
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Gammopatí.a: transtorno inmunoproli:ferativo caracterizado por la prolife­

raci6n anormal de las células lin:foides que producen inmuno­

globulinas. 

Granuloma: masa o n6dulo de tipo humoral, de tejido de granulaci6n, con 

:fibroblastos de crecimiento activo y :focos de crecimiento ca­

pilar. 

Hemoptosie: hemorragia. 

Hialina: sustancia albuminoidea, homogénea, que existe normalmente en el 

cartílago, cuerpo vítreo, coloide del tiroides y patol6gicamen­

te como producto de un tipo especial de degeneraci6n. 

Hilio: !'isura o depresi6n en una víscera parenquimatosa, bazo, pulm6n, 

riñ6n, ovarios o hígado, especialmente por la que salen y entran 

vasos y nervios. 

Hipersensibilidad: estado de reactividad modif'icada, en la cual, el cue::, 

po extraño reacciona de manera excesiva a un agente 

extraffo. 

Hipocapnia: deficiencia de bi6xido de carbono en la sangre que resulta 

de hiperventilaci6n y conduce a alcalosis. 

Ictericia: síndrome caracterizado por hiperbilirrubinemia y dep6aitos de 

pigmentos biliares en la piel, la mucosa y la esclera, con lo 

cual el paciente adquiere una coloraci6n amarillenta. 

Interf'er6n: clase de proteínas pequeñas y solubles que producen y libe­

ran las células invadidas por virus. 
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Intersticio; espacio que se encuentra entre los tejidos. 

Insidioso: que llega de manera silenciosa o engaf\osa ¡ de desarrollo 

gradual y sutil. 

Iridociclitis: inflamaci6n del iris y del cuerpo ciliar (uveítis ante­

rior). 

Iritis: inflamaci6n del iris, caracterizada por congesti6n de la regi6n 

ciliar, f'otofobia, contracci6n de la pupila y alteraciones en el 

color del iris. 

Letrgia: estado patol6gico de sueífo profundo y prolongado, 

Linf'adenopatía: aumento del trunaf'lo de los ganglios linfáticos, 

Lin:focina: nombre general de los mediadores proteínicos solubles libera­

dos por linfocitos sensibilizados en contacto con antígeno, 

que pueden desempeñar una f'unci6n en la activaci6n de los ma­

cr6fagos, la transformaci6n de los linfocitos y la inmunidad 

mediada por células. 

Linf'ogranulo.atosis: enfermedad caracterizada por la aparici6n de granu­

loma:; en el sistema linfático. 

Linf'oma: transtorno neoplásico maligno del tejido linfoide. 

Lítica: que produce lisis o destrucción. 

Locue: en Genética, es un punto de un cromosoma ocupado por un gen. 

IC&culopapular: manchas o engrosamientos con elevaci6n circunscrita y su­

perficial de la piel. 

Mctáotasie; aparici6n de uno o más focos patol6gicos secundarios a otro 

primitivo. 
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Micetoma: masa de tipo humoral de micelios mic6ticos. 

Miopatía: cualquier enfermedad de los músculos • 

. Nef'rocalcinoeis: estado de insuficiencia renal, debido a la precipita­

ci6n de fos:fato de calcio en los túbulos del riñ6n. 

Ne:frolitiaeio: formaci6n o presencia de cálculos en el riff6n. 

Neumopatía: a:fecci6n de los pulmones. 

Newnot6rax: acumulaci6n de aire o gas en el espacio pleural 1 que puede 

producirse de manera espontánea o como resultado de trauma o 

proceso patol6gico. 

Neuropat;ía: enfermedad nerviosa. 

Neutropenia: disminuci6n del número de leucocitos neutr6filos en la san-

gre. 

Paniculitis: inflamec16n de la capa subcutánea (también llamado panículo 

adiposo). 

Par~nquima: sustancia sonsti tuida por los elementos escenciales de un 6!: 

gano. 

~leocitosie: presencia de células en el liquido ce:faloraquideo en un nú­

mero mayor que el normal. 

Policlonal: derivado de diversas c~lulas o relativo a varias clonas (una 

clona es la descendencia asexual de una sola célula). 

- 65 -



Polimioeitis; inflarnaci6n de varios o muchos músculos a la vez, junto 

con cambios degenerativos y regenerativos caracterizados 

por debilidad muscular desproporcionada con la pérdida de 

le masa muscular. 

Queratoconjuntivitie; inflamaci6n de la c6rnea y la conjuntiva. 

Retroperi toneales: que está o se desarrolla detrás del peritoneo. 

Sibilancia: sonido silbante, suspiroso o frotante que se produce durante 

la respiraci6n, por obstrucci6n parcial de las vías respira­

torias al tas. 

Sustrato: sustancia sobre la cual actúa una enzima. 

Tinni tus: zumbido en los oí.dos. 

Tromboci topenia: disminuci6n del número de plaquetas. 

Uvea1: relativo a la úvea (la úvea es una túnica vascular del ojo const! 

tuí.da por coroides, cuerpo ciliar e iris). 

Uveí.tie: il)flamaci6n de la úvea. 

Varicoeidad: alteración varicosa o variciforme. 

Vasculitie: inflameci6n de un vaso. 

V6rtigo: sensaci6n de movimiento. 

Xeroetom!a; resequedad de la boca. 
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