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RESUMEN. 

Objeth·o. Establecer los hallazgos clínicos .. y endoscópicos a nivel de esófago en 

pacientes con esclerosis sistémica progresiva. 

I\.1atcrial y métodos.- Se revisaron los expedientes clínicos del Hospital de 

Especialidades Centro Médico La Raza de pacientes portadores de Esclerosis 

Sistémica progresiva y se buscaron los hallazgos en la endoscopia alta.. con el 

objeth:o de determinar las características encontradas a nivel esofágico9 se 

interrogaron a los pacientes síntomas como pirosis. disfagia y dolor retroesternal se 

evaluaron en cada uno de ellos dos parámetros principales 1 severidad y 2 frecuencia. 

para se'\·eridad se otorgó una puntuación de 1.2..3 si se refirieron como leves. 

moderados o severos dichos síntomas en el caso de la frecuencia una puntuación del 1 

al .+.. una vez al mes. dos veces por mes.. 2 a 3 veces por semana y diario .. 

respectivamente. 

Resultados: Se revisaron 46 expedientes por mismo número de pacientes 

interrogados de ellos 45 mujeres y un hombre con un tiempo de evolución -de la 

esclerodermia entre 3 y 35 años y un promedio de ed:id de 48 años. 42 contaron con 

estudio endoscópico .. 88% presentaron alter:iciones por dicho estudio, y 51 .3% tuvo. 

por lo menos~ alteraciones esofágicas distintas. se evidenció esofagitis en el 47%T en 

24% se corroboró reflujo. disminución de peristalsis en 29 .. 7% .. hubo un caso de 

·~arret y dos de varict:s csofiígicns en pacientes que eran además portadores de 



cirrosis biliar primaria, en cuanto el cuadro clínico 69% refirió pirosis, 43.4% disfagia 

y 10% dolor retroesternal,. 40% de los pacientes tenían sobreposición con Síndrome 

de Sjogren, , 28% con hipotiroidismo, y 4.3% con cirrosis biliar primaria, 25% 

presentaron '3 enfermedades autoinrriunes siendo la asociación más común: 

Esclerodermia, Sjogren e Hipotiroidismo 

TI:8JS CON 
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ABSTRACT 

Objetive: to Determine clinical and the endoscopy features of patients with systemic 

sclerosis and esophagus damage. 

Material and Metbods:. Were doéumented clinics symptoms and endoscopics features of 

patients with systemic_sclerosis and esophagus darnage. 

Results: 46 patients \.vere iricluded in the study 45 Jemales and 1 rnale., the evolution time 

of the systemic sclerosis were 3 and 35 years., '\vith average time _of 48 years. The 

endoscopy study were present in 42 patients and 88% has esophagus damage., and 51.3% 

has two diseases in the dygestive system. The main esophageal dis·covery in endoscopy 

study '\.vere esophagitis in the 47%, reflLLx were present in 24%., Jow peristalsis in 29.7% 

and Barren Esophagus in one case ,. nvo present esophageal varices associated with primary 

bilia.t)· cirrhosis. The sytnptoms of main frecuency ·were heathburn with 69% of the cases, 

dysphagia in 43.4% .. and 10% chest pain. Sobreposition syndrome were present in 55% of 

the patients en 40% of the case5 \vith Sjogren syndrome~ 28% hypothyroidism and 4% 

primary biliary cirrhosis in 25% ""·ere documented three autoinmune disorders. 



INTRODUCCIÓN. 

Definición .. 

La Esclerodermia es una enfermedad crónica de etiología desconocida que cursa con 

proliferación excesiva de colágena a varios niveles especialmente a nivel de piel y 

'\.'asos sanguíneos pulmonares. cardiacos. gastrointestinales y renales. Pueden ocurrir 

-formas localizadas y también sistémicas estas últimas progresivas y fatales. 

Epidemiología. 

Se trata de una enfermedad no poco común con afección predominante en el sexo.femenino 

con una relación de 3 a 1 con una mayor tendencia a afectar personas de raza blanca en 

relación a la raza negra en las íorrnas localizadas. 

La morfea una fonna de esclerodermia localizada se presenta en edades entre 20 y 50 años 

111ientras que la forn1a linear tiene un inicio más temprano entre la primera y la segunda 

décadas de Jo. vida. 

La escJcrodern1ia sistémica con sus fOrmas limitada y difusa es más frecuente también en 

n1lljeres pero con una relación de 4 a 1 .. más frecuente en negros que l!n blancos .. una 

incidencia en la población adulta de 17 por cada millón de habitantes y una prevalencia en 

adulto:; de 240 por cado. millón . La forma difusa ocurre también más frecuentemente en 

negros y la edad de inicio es más temprana que en las formas limitadas .. 

Los indices de supervivencia a 7 años a partir del diagnóstico en las fom1as sistémicas es de 

un 75 por ciento. ( 1 ) 

Clasificación 

Se divide en dos grandes grupos: localizo.da y sistén1ica los cuales a su vez tienen subtipos. 



Esclerodermia localizada. 

Existen varias formas incluyendo la morfea. mañea generalizada. morfea gutata 

considerada esta última como una probable variación del liquen escleroso y atrófico ,. 

nlorf"ea nodular y morfea subcutánea . La esclerodermia linear quizá no condicione una 

enfermedad grave pero si lesiones desfigurantes. Definitivamente la forma más común es la 

morfea en la cual las lesiones generalmente son únicas. en la morfea generalizada pueden 

existir lesiones bilaterales y simétricas . La ausencia de fenómeno de Raynaud. de 

involucramiento sistémico y de acroesclerosis diferencia· las formas localizadas de las que 

suelen cursar con afectación sistémica. La otra forma de esclerodermia localizada se 

dcnon1ina linear. c_ursa con lesiones en banda como la clásica lesión en golpe de sable o con 

la llamativa y característica forma con hemiatrofia corporal. 

Esclcrodcrn1ia Sistémica. 

Se ha propuest•.:> su clasificación en dos Iorn1as que son limitada y difusa se han descrito 

algunos otros subtipos menores . 

Sesenta por ciento dt: pacientes con Esclerosis sistémica presentan la forn1a limitada esta 

forn1""" incluye ..1 los pacientes con Síndrome de CREST Jlamado así por las iniciales que 

indican las siguientes alteraciones C de calcinosis cutis R- de fenÓril-enO. de Raynaud E de 

trastornos esofiigicos S del inglés Sclerodactilia y T por la fo~aciÓn_d~·:~e_langiectasias los 

pacientes de es1e grupo tienen una generalmente larga histori~·de fenóméno de Raynaud y 

forn1ación de telangiectasias en cara y manos previo al inicio de las manifestaciones 

dérmicas o en ocasiones estas últimas suelen ser leves generalmente manifestadas por 

esclerodactilia progresiva que en un inicio no llaman atención del paciente. Esta forma de 

esclerosis sistémica cursa en un 70 a 80 por ciento de los casos con la presencia de 



anticuerpos anticentrómero (ACA). La afectación sistémica generalmente pulmonar en 

ocasiones no aparece hasta años a veces décadas después de las alteraciones dérmicas 

Esclerosis sistémica Difusa. 

La fom1a de inicio generalmente es brusca con una fase inflamatoria otra de engrosmniento 

cutáneo y una tercera y última de atrofia el :fenómeno de Raynaud generalmente es más 

grave ocasionando ulceras digitales y en ocasiones amputaciones de artejos de manera 

espontánea la afectación visceral generalmente es temprana y existen dos datos 

fundamentales una forma de sinovitis polianicular simétrica así como dilatación de los 

capilares a nivel de pulpejos,. estos pacientes generalmente son ACA negativos pero 

presentan Ac Antitopoisomerasa J también conocidos como Sel 70 en el 30% de los casos. 

Esclerodermia sin Esclerodermia 

Presenta :fenómeno de Raynaud. ausencia de afectación cutánea,. fibrosis intersticial 

pulmonar. crisis hipertensivas de origen renovascular y enfermedad cardiaca o 

gastrointestinal características de la eníermedad. (2) 

FISIOPATOGENIA. 

Se han involucrndo fenómenos de autoinrnunidad. genéticos. in.fecciosos. etc a 

continuación detallaremos cada uno de estos 

a.- lnrnunopatogénesis. 

En la última década se ha mostrado el papel central de los trastornos de la inmunidad en los 

pacientes con Esclerodern1ia se desconoce aún si la activación del sisten1a inmune es el 

i:vento inicial o viene como consecuencia o secundario al proceso patológico~ se han 

encontrado anomalías en células B células T y células inflamatorias no esp·.=cificas. 



<;"élulas T. 

Anomalías de las células T 

En los portadores de Esclerosis sistémica las células T son importantes en el infiltrado a 

tejidos. de hecho .. se presentan de manera muy temprana en el curso de la enfermedad . 

Existe infiltrado de células T a nivel perivascular e intersticial en la piel de estos pacientes 

se encuentran tanto CD4 como CDS sin embargo los CD4 son más frecuentes. La expresión 

de HLA de clase IJ indican que han sido recientemente activadas. 

La infiltración de células T y rnacrófagos activados preceden al daño vascular y se encargan 

de originar fibrosis se cree que existen varios mediadores muchos de ellos llamados 

citocinas involucrados entre estos se incluyen la IL-1, IL-2, IL-4, JL-6 .. IL-8 .. FNT-alf~ 

Granzima A. Leucotrieno 84. etc. 

Las células blanco son células endoteliales .. células de músculo liso vascular .. y fibroblastos. 

Existen datos de que un tipo de respuesta Th2 aumentada encontrada en células de lavado 

broncoalveolar origina un aumento en la expresión de la IL-4 y disminución en la expresión 

tk JFN garnn1a. 

Se cree que la IL-4 origina de manera directa un incremento en Ja quimiotaxis y producción 

aun1entada de matriz extracelular por los fibrobla.stos también incrementa la adhesión de 

ct.!lulas T al endotelio vascular llevando a un colapso de los filamentos intermedios de 

vin1entina de la n1isma célula endotelial, este es uno de los hallazgos n1ás tempranos 

t:ncontrados histopatológicamente en la Esclerodermia. 

Tanto Ja IL-1 como la IL-6 y el FNT-alfa incrementan la activación de células T y 

producción de células B. estimulan la producción de PGE2 así comu <le matriz cxtracelular 

por los fibroblastos. incren1entan asimismo la producción endotelial de moléculas de 

i ·r·:''ro·:·~:z:-.-~,fl 
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adhesión intracelular como ICA.lVf-1, VCAM-1, etc, así como promueven el incremento del 

músculo liso vascular. 

Sin embargo una de las citocinas más estudiadas es el TGF-B factor de crecimiento 

por transfonnación Beta. este factor incrementa la producción de colágena. induce la 

producción endotelial de endotelina 1 ~ esta endotelina tiene potentes efectos 

vasoconstrictores y se ha ~ncontrado tanibién que induce un incremento del músculo 

liso vascular y se ha demostrado su presencia en el suero y lavado broncoalveolar de 

estos pacientes. 

El TGF-B aumenta la expresión de los genes COLlAl responsables de la síntesis de 

cadenas alfa de las fibras de colágena de tipo 1 así como incren1ento en la expresión 

para lo tbrmación de colágena de tipo JII y VI. la fuente de producción de TGF-B 

permanece desconocida 

Células B 

Existe incre1nento de autoanticuerpos e hipergamaglobulincmia en pacientes con 

Esclerosis Sistén1ica. La activación policlonal de las células B causa incre1nento de 

las cifras de lgG. IgA. JgM e IgE. sin embargo estas no se correlacionan con la. 

actividad de la enfermedad. 

Las eleva.cienes de ACA y anti-Scl70 permanecen de manera constante en el 

transcurso de la enfermedad y no parecen estar Ín\.·olucrados en la actividad de la 

Los blancos para los nnticuerpos específicos para Esclerosis Sistén1ica incluyen la 

DN..-'\. Topoison1erasa 1. R.i~A-polimerasa l y 111. antígeno P!\.1-Scl y neuronas 

mientéricas. La fisiopatogcnia de los anticuerpos dirigidos contra estos blancos 

antigénicos pern1aneccn desconocidas quizá la verdadera acción de los mismos se 

[ nu.iI:~~Li~ _zs:~~L;/ 



localice en otros sitios submoleculares. Existen sin embargo otros autoanticuerpos 

dirigidos contra células endoteliales, fibroblastos, músculo liso., granulocitos. 

eritrocitos, plaquetas. tejido tiroideo, glándulas salivares .. antígenos citoplásmicos 

neutrofilicos, proteínas de choque térmico tipos ll, 111 y IV, colágena. cardiolipinas. 

histonas.. mitocondrias, laminina. ribonucleoproteinas. antígeno Ku. y RNA 

polimernsa de tipo II 

Los alelos de 1-ILA de pacientes con Esclerosis sistémica. intervienen en la activación 

especifica de las células T, los HLADQ tienen una gran asociación con la presencia 

de anticuerpos anticentrómero ACA .. por una glicina polar o tirosina en la posición 26 

del HLADQB. 

En blancos. negros americanos y japoneses, los Anti-Sel 70 se asocian a HLA DQ 

con un residuo de tirosina en la posición 30. 

Los anticuerpos PM-Scl se correlacionan con 1-ILADRBI 0301. DQAl-0501, DQBI-

0201. 

Los macrófagos y las células de Langherhans incrementan en la piel de pacientes con 

Esclerosis Sistémica especialmente en la etapa temprana. el incremento de 

macrófagos es especialmente importante en estos pacientes cuando cursan con 

enfermedad dif"usa intersticial pulmonar~ los radicales libres de oxigeno producidos y 

liberados por los neutrófilos pueden contribuir a la fisiopatogenia de la fibrosis 

pulmonar. 

Estan involucrados tres procesoso fisiopatogénicos en esta enfermedad. 

1 .-Daño al endotelio vascular. 

:?.-Activación inmunológica e inflamatoria. 



3.-Dismetabolismo de la matriz exrtracelular que lleva a un incremento de la misma. 

La relación entre el daño vascular y los trastornos inmunitarios es poco clara. 

La enfermedad injerto contra huésped origina a:fección dérmica liquenoide y otra 

esclerodermifonne la cual se modifica en relación a la quimioterapia 

inn1unosupresora que recibe el enfermo guia a pensar en que existen mecanismos 

irununológicos que llevan al daño dérmico y sistémico. (3) 

ANATOMIA PATOLÓGICA. 

Entre las n1últiples alteraciones la cutánea es Ja más peculiar. Histológicarnente se 

caracteriza por un marcado incremento del colágeno dérmico así como de 

glucosan1inoglucunos y fibronectinu. Hay también pérdida de los apéndices dérmicos 

y adelgazamiento de la epidermis. En más de la mitad de las biopsias cutáneas se 

con1pruebu además la presencia de un infiltrado mononuclear pcrivascular e 

intersticial sobre todo a expensas de linfocitos T. Por inmunofluorescencia se pueden 

dctect;ir en la unión dermoepidérmica depósitos de irununoglobulinas., C3 y 

fibrinógeno. La afectación vascular puede ser detectada en cualquiera de los órganos 

afectados. Las lesiones se loculizan tanto en las arteriolas como en la 

microcirculación. El examen arterial demuestra hiperplasia con engrosamiento de la 

íntima a expensas de la colágena . así como la fibrosis de la adventicia.. con 

esporádicos infiltrados de células monOnucleares. Los vasos generalmente están 

t!Strechados en el 75 por ciento de su c4J.libre. ( 1 ). 

En el examen Histológico del esófago distal se distingue una muscularis rnucosae 

utróficu 

1+ 



Parcialmente reemplazada por tejido fibroso .. en la lámina propia y la submucosa hay 

un incremento en Ja cantidad de colágeno mientras que en la mucosa se perciben 

generalmente signos de esofagítis. La segunda y tercera porción del duodeno y el 

yeyuno son las zonas del intestino más afectadas por la enfermedad. la mucosa es 

normal aparte de un n1oderado infiltrado inflamatorio el resto de las alteraciones son 

similares a las encontradas a nivel del esóíago. Con respecto al intestino grueso las 

alteraciones no varían en relación al resto del tubo digestivo sin embargo Ja 

afectación de Ja muscularis mucosae si origina los característicos divertículos de boca 

ancha encontrados en esta enfennedad. La afectación hepática es rara sin embargo si 

se ha descrito una interesante asociación con la fonna limitada de la eníermedad y la 

cirrosis biliar primaria.. En la poco frecuente afección pancreática solo se adviene 

fibrosis de grade "Variable en la glándula. 

Los hallazgos histopatológicos pulmonares consisten en fibrosis difusa intersticial .. 

alveolar y peribronquial de predon1inio basal con un grado variable de infiltración 

inflamatoria.( 15> 

CUADRO CLH•ólCO. 

No es infrecuente que el comienzo sea insidioso con dolores generalizados .. rigidez .. 

fatiga y pérdida de peso. En algunos casos incluso la enfermedad se presenta sólo en 

forn1a de afectación visceral prácticamente sin afectación cutánea. Lo habitual sin 

embargo es que durante un número variable de años el enfermo refiera la presencia de 

t~nómeno de Raynaud a la vez que un progresivo endurecimiento éutáneo sobre todo 

de las 1nanos. 

La afectación cutánea es la más característica de la enfermedad 

l T2STS 
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Tipos de lesiones: Se afectan manos y pies de manera temprana se presenta 

fenómeno de Raynaud de este se reconoce un comporta.Jniento trifásico en orden de 

presentación: palidez. cianosis y rubor aunque no siempre es así. Se produce edema 

sin godete en manos y pies dando el característico aspecto en '•salchicha ...... en las fases 

iniciales de afectación dérmica como ya se comento previamente pueden existir tres 

etapas de afectación en orden son fase de edema. fase de engrosamiento cutáneo y 

fase de atrofia. pueden producirse ulceraciones secundarias a isquemia y cicatrices 

puntifonnes. 

De manera tardía el engrosamiento cutáneo y la disminución de la elasticidad de la 

piel origina contracturas en flexión y resorción ósea distal como resultado de la 

pérdida por isquemia de las falanges terminales. 

En las cara se presenta edema periorbital de n1anera temprana en la etapa tardía 

edema y fibrosis que originan una pérdida de las líneas de expresión naturales dando 

el aspecto de máscara. existe adelgazamiento de los labios y disminución de la 

capacidad de apertura oral a esto se le llama microstomia o hfacies omitica··. que 

incluye también el afilamiento de la nariz. 

Fonnación de úlceras generalmente a nivel acral secundario a oclusión vascular 

Calcificación cutánea: ocurre sobre todo en donde se encuentran pron1inencias óseas 

quizü pueden presentar exudado o drenar material de aspecto de pasta. 

Sin<lromc de CREST: Incluye calcinosis cutis .. fenómeno de Raynaud .. alteraciones 

csofi.igicas sobre todo con afectación del esfintcr esofágico inferior y de la motilidad 

especialmente en los dos tercios inferiores .. existe eslcerodactilia y por último y como 

hallazgo n1uy relevante la presencia de telangiectasias. 

\ 'r°c~'.·~s-c/-:_zr¡ 
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~Iteraciones en el color de la piel: se puede producir hiperpigmentación generalizada. 

En áreas de esclerosis hiperpigmentación o hipopigmentación postinflarnatoria. 

Palpación: tempranamente induración cutánea y tardíamente piel tensa.. lisa y gruesa.. 

crepitación sobre las superficies articulares. 

Distribución de las lesiones: TempranaJTiente dedos y manos. tardíamente tronco .. cara 

y extremidades inferiores. 

Cabello y ufias: pérdida completa de pelo en partes distales de extremidades .. pérdida 

de glándulas sudoríparas con la consecuente anhidrosis.. tclangiectasias 

periungueales .. acortamiento distal de ufias debido a amputación isquémica de las 

falanges distales 

Aunque algunos autores consideran que esto no esta bien establecido aún. El 

sindron1e se caracteriza por hiperpigmentación seguida de atrofia de la dermis. grasa 

subcutánea. músculo y algunas veces hueso subyacente. La atrofia usualmente es 

profunda sin1ilar a la vista en la forma de •·golpe de sable"•. 

Las manifestaciones clínicas de Ja Esclerodern1ia o Esclerosis sistén1icas dependen de 

los sitios involucrados. Las manifestaciones iniciales están relacionadas al fenómeno 

de" Raynaud o al eden1a de los dedos (dedos en usalchicha .... ). Hasta en una tercera 

parte de los pacientes la primera manifestación es el dolor y edema de los dedos. En 

algunos pacientes la primera maniíestación es Ja presencia de poliartritis migratoria. 

En otros casos la severa osteoanritis erosiva digital producida en el Síndrome de 

CREST particularmente en mujeres ocurre primero. Las contracturas en flexión y 

esclcrodactilia fom1an pane del cuadro clínico. en los rayos X la resorción digital. las 

calcificaciones subcutáneas. el estrechamiento de los espacios aniculares y erosiones 

fC'lcales del hueso periarticular pueden estar presentes. Usualmente los cambios 



cutáneos preceden a la afectación visceral por algunos años,. pero ocasionalmente es 

al revés C'"esclerodennia sin esclerodermia"~). 

La enfermedad puede involucrar extremidades superiores, tronco .. cara,. y finalmente 

extremidades inferiores. A menudo pasan varios meses entre la etapa de dolor y 

edema hasta la etapa de engrosamiento cutáneo. El edema periorbital aislado puede 

ocurrir en fase temprana en pacientes que presentan pocas manifestaciones de la 

enfermedad. 

En ocasiones la piel gruesa e indurada pasa a una fase atrófica en la cual la piel es 

tensa .. lisa y fija a planos profundos. La piel de la cara toma la apariencia de una 

máscara. la nariz se torna afilada y la boca se torna pequefia (fascies ornitica). El 

signo del cuello es la persistencia de los surcos cutáneos debidos al engrosamiento de 

Ja piel con los movimientos de extensión o lateralización de la cabeza. La 

hiperpign1entación orienta a veces al diagnóstico de enfermedad de A.ddison sin 

cn1bargo Ja función suprarrenal es normal en estos pacientes no existe- elevación 

plasn1ática dt: los niveles de hom1ona estin1ulante de los melanocitos de tipo -s .. La 

hiper o hipopigmentación focal quizá represc::nta una respuesta post-inflamatoria en 

las áreas de esclerosis. Ocurren telangiectasias periungueales aunque. estas también 

pueden ocurrir en pacic:ntcs con LES y Dennatomiositis.(26) 

DIAGi"iOSTICO. 

Cuando se encuentran las manifestaciones características a nivel de piel 

habitualn1ente el diagnóstico no ofrece dificultad sobre todo cuando otras alteraciones 

características están presentes como el :fenómeno de Raynaud_ sin en1bargo en 
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situaciones como la llamada esclerodermia sin esclerodermia. la presencia de crisis 

hipertensivas~ etc el diagnóstico puede ofrecer dificuJtades. 

Por laboratorio se pueden encontrar varias anormalidades inespecificas como el 

incremento en la Vefocidad de Sedimentación Globular anemia de los procesos 

inflamatorios crónicos. por deficiencia de hierro~ B J 2 o ácido fólico secundarios a 

malabsorción~. existe factor reumatoide positivo en el 25% de los casos. 

hipergamaglobulinemia y complejos inmunes circulantes~ los ANA constituyen uno 

de los hallazgos de mayor interés su frecuencia es de nproximadamente el 90% de los 

casos y el patrón de inmunofluoresccncia más habitual es el moteado. aunqoe es más 

especifico el nucleolar. Las identidades antigénicas de mayor relevancia son aquellas 

a las que se les ha podido atribuir la distinción de marcador específico. Asi. los anti 

Sel 70. reactivos frente al antígeno DNA topoisomerasa I se detectan globaln1enie 

entre un 30%. pero la mayoria de enfermos pertenece la fornu1 difusa~ los 

antict:ntrómeros • que se encuentran entre un 80% son característicos de la forma 

limitada.(4) 

También se ha demostrado que son específicos de Ja enfermedad otro tipo de 

anticuerpos antinucleolares (Anti RNA polimerasa y antifibrilarina o U3 RNP). (5) 

Ln caso de aparición de datos de nfección sistémica puede ser necesaria la realización 

de electrocardiograma y ecocardiograma o biopsia miocárdica para docun1entar 

afectación a este niveL endoscopia alta y baja estudios contrastados de tubo digestivo 

n1anon1etría esofágica (ver más adelante) y estudios de malabsorción como D-Xilosa. 

Prueba de Shilling. prueba de bentiromida. grasa en heces. etc parta documentar 

afectación esofágica. intestinal. etc sin olvidar por supuesto los estudios 

radioisotópicos de vaciamiento gástrico. (14) 



La Radiografia de tóra..x, y la espirometria en el caso de afectación pulmonar y urea, 

crea.tinin~ depuración de creatinina en orina de 24 horas ultrasonido renal .. 

gama.gr.:una renal 9 albuminuria en orina. de 24 horas .. y biopsia renal para la afectación 

renal. recordando que en este último caso algunos medicarnentos usados pan~· el 

Tratamiento de la enfermedad como la D-Penicilamina pueden originar nefropatia 

membranosa entre otras alteraciones incluyendo Miastenia Gravis. (9) 

Existen criterios de clasificación .. no de diagnóstico para la Esclerosis Sistémica 

formulados por el Colegio Americano de Reumatología que se mencionan a 

continuación. (::!) 

TABLA 2. Criterios de Clasificación para la Esclerosis Sistémica. 

Criterio mayor. 

-Esclerodermia proximal. 

Criterios menores. 

-Esclerodactilia. 

-Cicatrices puntifom1es en pulpejos de los dedos. 

-Fibrosis pulmonar bibasal. 

Esclerosis Sistémica definida. 

-Un criterio mayor. 

-Dos o más criterios menores. 

La fibrosis pulmonar bibasal es diagnósticada por radiografia de tórax. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Se realiza con las siguientes enfermedades: 

-Enfermedad mixta del tejido conectivo 

-Fascitis Eosinofilica. 

-Escleromixedcma. 

-Lupus Eritematoso Sistémico. 

-Dermatomiositis. 

-Morrea 

-POEMS. 

-Arniloidosis sistémica 

-Enfermedad Injerto contra Huésped. 
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-Liquen esclero!io y atrófico 

-Exposición al cloruro de polivinilo. 

-Reacciones ad\ ersas a drogas como pentazocina o bleomicina. 

Estados Esckro.Jcrmia-Like. 

Ocurren en personas expuestas a pentazocina .. cloruro de polivinilo incluso con 

afectación pulmonar. También existen fenómeno de Raynaud y cambios cutáneos 

similares a los de la esclerosis sistémica con mialgias~ neumonitis. miocarditis .. 

neuropatíu y encefalopatia relacionados a la ingestión de L-Triptofano (Síndrome de 

eosinofilia-mialgia). 

El Síndrome de aceite tóxico ocurrió en f'orma de una epidemia ~n Es'paña en 1981 

afecto a 25.000 personas que ingirieron aceite desnaturalizado~- desptJés de una fase 



aguda con exantema,. fiebre .. neumonitis y mialgias progresa a una condición en la 

cual existe afectación neuromuscular y cambios cutáneos indistinguibles de los 

encontrados en la esclerodermia. (6) 

TRATAMIENTO. 

El Colegio Americano de. Reumatología hace algunos años ha desarroIIado 

investigaciones terapeúticas encaminadas a mejorar el curso de la eníermedad. El 

comité sugiere que los pacientes con Esclerodermia temprana de menos de 2 años de 

evolución son los candidatos más idóneos a presentar una mejoría en el pronóstico de 

su en.fermedad. 

Se ha elaborado el .. skin score·· que ha mostrado estar relacionado con la severidad de 

la Esclerodermia en estudios grandes y su utilidad ha sido para evitar la variabilidad 

en los estudios clínicos. Hasta el momento se han realizado dos estudios con el 

aminobcnzoato de potasio. sin embargo hasta el momento no se ha observado mejoría 

con su uso. 

La globulina anti-timocito ha sido comparada en relación a placebo utilizando una 

dosis de 3ml/kg incrementando a 5mg por 5 días consecutivos despuéS de 5_añ0s de 
-"'.·----·· _-

tratamiento el. ··skin score·· permaneció sin cambios durante los 6 "'!-~_ses,.:s_iguientes a 

In suspensión del medicamento. En otro estudio se comparó la· fotoíéresis ·y la D-

Pcnicilamina. encontrándost: un ligero beneficio de la primera en comparación con 

esta última. Hasta el momento la Colchicina no ha demostrado beneficio alguno, 

tampoco la udministración de factor XIIL 

Se ha comparado también la plasrnaféresis con la linfoplasmaféresis encontrándose 

beneficio con an1bas pero mayor aún con la Iinfoplasmaféresis .. el Ciclofenil.,. la 
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a~ministración de terapia antiplaquetas.,. dexametasona. el ketotifeno.,. la d-tiroxina .. y 

la ketanserina han mostrado alguna utilidad en el tratamiento. El clormnbucil.. el 

dimetilsulfóxido y la N-acetilcisteina no han mostrado beneficio alguno. 

Tratamientos no alcatorizados en Esclerodermia. 

En un estudio con Metotrexate se_ trataron 21 pacientes con esclerodermia difusa de 

n1enos de 2 años de duración 19 de ellos completaron un año de tratamiento y 65% de 

ellos mostraron una mejoría del 25% en el ºskin· store•'" y no presentaron avance ni 

nuevas rnaniíestaciones sistémicas. 

Con la Ciclosporina aun no puede documentarse su efecto en esta enfermedad puesto 

que se cuenta con estudios muy pequeños pero si esta documentada la probabilidad de 

que incremente el riesgo de afectación renal asociada al padecimiento. 

La administración de alfa-Jnterferon 2ª ha mo5trado que mejora el skin-score .. pero no 

rncjora la función digestiva ni puln1onar. ( 13) 

El Intcrferon gama que como revisarnos en la fisiopatogenia es un potente inhibidor 

de la síntesis de colágeno por los fibroblastos ha mostrado mejoría en la extensión del 

daño cutáneo y también ha mostrado mejoría en la disminución de la progresión de la 

afectación visceral. 

Las dosis altas de 1.2501-1 03 ha mostrado mejoría de las lesiones cutáneas 

probablemente debidos a propiedades inmunomoduladoras y a la capacidad de 

disminuir el depósito de colágena en la dermis. También se han realizado algunos 

estudios con lsotrctinoina mostrando mejoría de las lesiones en piel pero no la 

afectación a otros niveles. 

''! .! 
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D-Penicilamina. 

Este fármaco ha sido usado tradicionalmente para el tratamiento de la Esclerodermia. 

se ha encontrado que la respuesta máxima se da en los pacientes a los cuales se inicia 

el fármaco en el primer año de tratamiento. la dosis es de 750mg/dia y se ha asociado 

a una mejoría en la progresión de la afección pulmonar~ renal. miocárdica y 

gastrointestinal~ sin embargo también se han reportado formas de la enfermedad 

resistentes a dicho tratamiento 

El tratamiento de la afectación de tubo digestivo se tratará más adelante. 

La afectación pulmonar también es indispensable detectarla tempranamente el 

Diagnóstico se realiza mediante el lavado broncoalveolar que muestra una cantidad 

dc\.·ada de granulocitos y de rnacrófagos. así como la TAC de alta resolución estos 

l!studios indican alveolítis y afectación intersticial respectivamente .. aun cuando se ha 

visto que la D-Penicilamina si ocasiona retardo en la progresión de la afectación 

puln1onar los resultados n1tls prontisorios se han dado con la adn1inistración de la 

Ciclofosfamida en las etapas tempranas de la enfermedad. (12) 

AFECTACIÓN ESOFAGICA EN ESCLERODERJ\UA. 

Se ha estimado que alrededor del 90% de los pacientes con Esclerodermia cursan con 

afectación gastrointestinal y 90% de estos pacientes tiene afectación esofágica. es el 

órgano después de la piel más frecuentemente afectado. le sigue la afectación ano-

rectal (70%) de los casos y posteriormente intestino delgado y colon (40o/o) de los 

casos.(15) 



Aún cuando ya revisamos la fisopatogenia de la enfermedad mencionaremos los 

mecanismos por los cuales se produce la afectación del tubo digestivo y 

específicamente el esófago. Tanto el epitelio como las esrructuras vellosas intestinales 

son normales en rnoríologia .. sólo el reflujo gastroesofágico origina daño a nivel del 

epitelio escrunoso esofágico. Un leve infiltrado inflamatorio es visto en la lámina 

propia. El blanco principal de la enfermedad es en la muscularis propia .. ocurre atrofia 

y fragmentación del n1úsculo liso con una distribución inicial en parches. conforme la 

enfermedad progresa la infiltración de fibras de colágena coñ la consecuente fibrosis 

se hace más difusa. La atrofia muscular excede a la fibrosis durante el tra..,scurso de 

la enfermedad .. estos cambios ocurren en grandes extensiones del músculo circular y 

longitudinal con predominio del circular. El número de uniones estrechas localizadas 

en el músculo liso disminuye por la fibrosis. Los cambios no consisten sin embargo 

únicamente en fibrosis y atrofia muscular sino también cambios vasculares con 

afectación predominante de arterias de pequeño calibre .. la capa intima crece de 

111ancra conct!ntrica .. con inflamación de células endoteliales. La adventicia desarrolla 

fibrosis alrededor de la aneria originando oclusión vascular intrínseca y extrínseca~ el 

rl!sultado de esta afectación vascular es una insuficiencia vascular condicionante de 

n1uchos de los sinton1as encontrados en los pacientes con Esclerodermia. ( 16) 

La afectnción de los vasos que irrigan al endoneuro (vasos endoneúricos o vasa 

nervorum) parece ser el origen de la disfunción nen.tiesa que sufre el tubo digestivo~ 

de hecho se sugiere la posibilidad de que la atrofia muscular es producto de la 

disfunción neurológica probablemente esto explica porque el reflujo gastroesofágico 

es un evento clínico temprano en los pacientes con esclerodermia. La correlación 

entre el fenómeno de Raynaud y las alteraciones en la motilidad esofágica sugiere una 
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anormalidad neurogénica común entre ambos eventos~ más aún la mejoría de la 

motilidad esofágica con resperpina en los estadios iniciales del daño esofágico 

sugiere una disfunción de este órgano por un mecanismo neurógeno y preservación 

muscular. En relación a la disfunción del csfinter esofágico inferior Ja administra ...... ión 

intravenosa de gastrina en pacientes que mostraban ya una disminución importante de 

la_ peristalsis esofágica. tuvieron adecuadas respuestas presoras de su esfinter 

esofágico inferior (EEI). se encontraron similares respuestas con metacolina. 

Estos hallazgos sugieren que el problema inicial es la disfunción neural. seguida de la 

atrofia muscular probablemente debida a Ja misma lesión neural~ el último estadio es 

Ja sustitución de músculo liso normal por tejido fibrótico. en esta etapa el Tratamiento 

es prácticamente imposible ya que no hay manera de manipular al músculo liso por 

medios farmacológicos o electrofisiológicos debido a que prácticamente ya no hay 

músculo. (17) 

;\lanifcstacioncs esofágicas. 

l\.·luchos investigadores han dcn1ostrado alteraciones en la motilidad esofágica en 

alrededor de 75 a 90% de los pacientes con esclerodermia sistémica muchos de estos 

pacientes sin embargo son asintomáticos. Estos datos pudieran llegar a sospechar que 

no son importantes tales alteraciones. sin embargo una de las complicaciones más 

comúnmente asociadas es el reflujo gastroesofágico. Corno sabemos el reflujo 

gasrtroesofágico (GER) se refiere al movimiento retrógrado del contenido del 

estomago al esófago cruzando dicho reflujo a través del esfinter esofágico inferior y ·· 

condicionando Ja acidez del medio gástrico. lesión del epitelio escamoso del esófago 

de grado variable hasta producir la máxima expresión de esta anormal.idad llamada 

esófago de BARRETT. ( 15) ¡------------ .. --- .. ·:----~. 
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El esfinter esofágico in:ferior tiene una localización cercana a la unión 

gastroesofágica,. las alteraciones neurales re:feridas condicionan su disfunción y el 

reflujo ácido consecuente en el caso del paciente con Escler<?dennia se acompaña de 

otras particularidades que lo hacen n1ás nocivo para el epitelio escamoso esofágico. 

estas particularidades son las siguientes: 

1.-Esfinter esofágico inferior incompetente. 

2.-Disminución del pcristaltismo eso:fágico que origina un menor aclaramiento del 

ácido gástrico y por tanto mayor tiempo de contacto y mayor riesgo de esofagitis. 

3.-La coexistencia de Síndron1e seco en algunos pacientes con Esclerodermia .. la 

saliva normalmente tiene funciones amortiguadoras del ácido gástrico lo cual permite 

que se mantenga un Ph ácido constante que suele ser más lesivo para la mucosa 

esofiigica. 

Complicaciones del reflujo gastroeso:fágico en Esclerodermia. 

El reflujo crónico quizá origina esofagítis. formación de estenosis secundario a Ja 

cicatrización de :1Iceras. metaplasia de Barren y carcinoma esofágico. 

El 60°/o de los pacientes con esclerodermia cursan con esofagítis~ a pesar de que 

algunos pacientes permanecen asintorntltico. del 70 al 81% refieren pirosis y disfagia. 

Además 41 % de los pacientes presentan cierto grado de estenosis pépticas.. la 

incidencia de estas complicaciones (esofagitis y estenosis pépticas) son más altas en 

pacientes con GER asociado a esclerodermia que los pacientes con GER no asociado 

a esclt!rodermia 

La metaplasia de Barrett se trata de una metaplasia compensadora originada en 

pacientes que cursan con GER crónico y consiste en Ja sustitución de epitelio 

esofágico normal (escamoso) por epitelio intestinal especializado de ºtipo columnar. 
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(23). Los pacientes con esclerodermia limitada suelen cursar con las presiones más 

bajas del EEI y son los pacientes que más frecuentemente presentan esta anomalí~ la 

prevalencia de esta anormalidad es del 37% comparada con el 4 al 12% de los 

pacientes con GER sin esclerodermia. Los síntomas que presentan los pacientes con 

GER y esClerodennia no varían sustancialmente de aquellos con GER y consisten en 

pirosis. disfagia, dolor retroesternal. y síntomas sugerentes de el contacto del ácido 

gástrico con las vías aéreas superiores especialmente durante el sueño como tos. 

disnea nocturna. dolor faríngeo y en ocasiones disfonía. Para documentar la 

asociación del reflujo ácido y la afectación de vías aéreas altas y pulmón, se ha 

1nedido la complianza pulmonar dinámica_ toma de endoscopias,. realización de 

laringoscopias. test de aspiración de coloide sulfuro de Tecnesio Tc99, exámenes de 

función pulmonar como la capacidad de difusión de monóxido de carbono. Se 

eligieron pacientes con trastornos de la motilidad esofágica y esclerodermia se midió 

la acidificación distal esofágica todos los pacientes de este estudio tenían alteraciones 

de la pcrist<J.lsis esofágica y reflujo se encontraron datos de aspiración en el 85% y 

77~/o tuvieron trastornos de la capacidad de difusión del monóxido de carbono. Los 

hallazgos Iaringoscópicos 1nostraron edema y eritema de regiones aritenoideas e 

interaritcnoideas. 

Otras con1plicaciones esofágicas que pueden presentarse parten del hecho de que 

n1uchos pacientes con esclerodermia reciben terapia irununosupresora y por tanto este 

factor asociado a las alteracionres esofágicas ya descritas obligaron a buscar la 

posibilidad del desarrollo de esofagitis de origen infeccioso sólo se encontró un 

incremento de la colonización esofágica por cándida en el 38% de los pacientes 

estudiados. Un factor que si se encontró más lrecuenternente en este tipo de pacientes 
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es que la ingesta de AINES origina un incremen~o en el riesgo de daño esofágico .. 

debemos de recordar que muchos de estos pacientes reciben este tipo de Íánnacos por 

Ja coexistencia de poliartritis especialmente en las formas difusas~ así como por el 

dolor originado por las contracturas en flexión. ( 18) 

Estudio del paciente con afectación esofágica por esclerodermia. 

Tipo de estudio. Indicación. 

Esofagograma con Bario Estenosis esofágica. 

l\rlanometría eso.fágica Alteraciones en la motilidad. 

Phmetría de 24horas. Reflujo gastroesofágico. 

Endoscopia Esófago de Bilrrett y cáncer. 

Tratamiento de GER en Esclerodermia 

.El tratamiento del GER en Esclerodermia tiene tres puntos: 

1.-J\1odificación de factores agravantes. 

:?..-Tratamiento médico. 

3.-Tratarniento quirúrgico. 

El primer punto consiste en la suspensión de alimentos grasosos .. chocolate .. alcohol .. 

cigarro .. dietas fraccionadas en 4 a 5 veces il.l día en lugar de 3 veces al día. elevación 

de Ja cabecera de la cama al donnir.,etc. 

El segundo punto incluye la administración de antagonistas H2. reportándose una 

mejoría entre el 70 al SO~ó. el efecto de los inhibidores de la bomba de protones 

(on1eprazol. Lanzoprazol .. etc) supera el efecto de los inhibidores H:2. 

01-
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Los agentes procinéticos constituyen una de las piedras angulares del tratamiento del 

GER tanto asociado a esclerodermia como no asociado a esclerodermia. Dentro de 

estos agentes se incluye a la metocloprarnida un antagonista de los receptores 

doparninérgicos~ la eritromicina cuyo mecanismo de acción parece deberse· al 

incremento den la liberación de motilina o un probable efecto directo motilina-like 

(21 )~ y por último la cisaprida que actúa incren1entando Ja liberación de acetilcolina 

·vía agonismo sobre receptores de 51-lidroxitriptarriina. (24) 

Finalmente el punto nun1ero 3 incluye la cirugía antirreflujo dentro de las cuales se 

incluyen la funduplicatura tipo Nissen. y la reparación de Belsey-Mark IV. (19) 



MATERIAL Y .METODOS. 

Se realizó un estudio retrospectivo .. transversal. observacional y descriptivo para 

establecer las características de las alteraciones esofágicas en pacientes con esclerosis 

sistémica progresiva del Hospital de Especialidades Centro Médico La Raza captados 

en esta unidad y en tratamiento en elJa durante los últimos 35 años. 

Por tanto se procedió a revisar los expedientes de los pacientes portadores de 

esclerosis sistémica progresiva de los cuáles todos correspondieron a la variedad 

sistémica afectación cutánea difusa .. según los criterios del Colegio Americano de 

Reumatologia. Se extrajeron los datos de los estudios endoscópicos de tubo digestivo 

alto de los mismos así con10 reportes de esofagogramas y de serie 

esofagogastroduodenal de estos pacientes para su análisis .. además se les aplicó un 

interrogatorio de síntomas conio pirosis .. dis:fagia .. dolor retroesternal pérdida de peso .. 

etc .. aún cuando también se considero investigar acerca de neumonías o infecciones de 

vías aéreas altas de repetición .. disnea nocturna .. faringitis y laringitis crónica .. etc .. se 

prefirieron solo los prin1eros 3 parámetros mencionados debido a que los restantes 

suele1t :-.er nlulticausales en estos pacientes que algunas veces ingieren medicamentos 

inmunosupresores o son portadon!s de Síndrome de Sjogren que también predisponen 

a dichos eventos. a los 3 sinto111as pirosis. disfagia y dolor retroesternal se les estudio 

su intensidad como grados l.::. y 3 .. leves .. n1oderados y severos respectivaJTientc .. 

asin1ismo se evaluó su frecuencia como O=ausente .. 1=2 a 3 veces por mes .. 2=1 vez 

por n1es .. 3=2 a 3 veces por sen1:.in::i y 4= diariamente .. asimismo se procedió a obtener 

datos corno edad.. sexo. tien1po de diagnóstico del padecimiento.. y tratamiento 

empleado. ¡-- ,::~.~-- ···-L·:·~-~~y---i. 
El análisis estadístico se realizó por estadística descript~V1?A[Lí1, .Di ( ··,;.-..:-;¡~V/ 
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RESULTADOS. 

De los 46 expedientes revisados con mismo número de pacientes interrogados se 

encontraron 45 mujeres y un hon1bre,. rangos de edad desde 29 hasta 74 años con un 

promedio de 48 años con un tiempo del diagnóstico de la enfermedad desde 4 hasta 

35 años. 

En relación a la sintomatologia referida en el rubro pirosis 14 pacientes (30.4%) no la 

presentaban y 32 presentaron algún grado de la misma (69.5%)., en 6 pacientes (13%) 

se refirió como leve., en 19 (41 %) como moderada y 7 {15.2%) severa .. el grado de 

frecuencia 1 fue referido por 7 pacientes (21.8%) .. 2 en 7 pacientes (21.8°/o) .. 3 en 8 

pacientes (25%). y 4 en 1 O pacientes (31.2%). 

La disfagia estuvo ausente en 16 pacientes (56.6%) y presente en 20 (43.4%),, la 

refirieron con10 leve 7 pacientes (15.2%) como moderada 12 pacientes (26%) y en un 

caso se refirió como severa (2. J 7%) de estos 20 pacientes con disfagia 5 tenían 

frecuencia de grado 1 (25%). J 3 pacientes como grado 2 (65%) y solo- dos pacientes 

la referían diariamente ( I 0°/o). 

El dolor retrocstcrnal fue referido corno ocasional y leve en 5 pacientes (10.8%). 

En los estudios endoscópicos de tubo digestivo alto y estudios contrastados 

radiológicos no logra1nos obtent!r los resultados de 4 pacientes. de los 42 restantes 5 

pacientes tenían reporte de esófago normal (11.9%) y 37 presentaron algún tipo de 

alteración esofi:igica (88%). ~O pacientes presentaron algún grado de esofagítis de 

acuerdo a la clasificación de Savary-l\1iller (47.6%). 10 se reportaron corno .::sofagítis 

grado 1 (50%). 4 corno esofagitis grado 11 (20%) y 6 como esofagitis grado III (30%). ¡--.. --· 
FA .. U .. 



Er:i 9 pacientes se corroboró reflujo durante tales procedimientos (24.3%).. 11 

pacientes fueron reportados con disminución de la peristalsis esofágica (:!9.7%) y en 

9 se reponó hernia hiatal (24.3%). 

Además se reportó un caso de esófago de Bnrret, un caso de candidiasis esofágica. un 

caso de pseudodiverticulo esofágico., dos pacientes con reporte de úlceras esofágicas 

en tercio distal y dos pacientes tenían ademas repone de várices esofágicas grado III. 

Dos pacientes referidos corno asintomáticos presentaron esofagítis grado 11 y 111 

respectivamente y 5 pacientes sintomáticos fueron reportados con esófago normal 

(11.9%) uno de ellos con pirosis 1noderada y frecuencia 2. 

17 pacientes presentaron alteraci?nes gástricas (45.9o/o) en los estudios realizados de 

ellos 5 pacientes con gastritis crónica inespecifica leve. 3 pacientes con gastritis 

alcalina 1 paciente con úlcera pilórica Sakita Al y 8 pacientes con gastritis erosiva .. 

en estos últin1os. todos consun1bn :-\INES. 

De los 37 pacientes con hallnzgos cndoscópicos patológicos 18 presentaban un sólo 

hallazgo ( 48.6%) y 19 (51.3'!-~,) tuvieron dos hallazgos o más. la asociación más 

común fue esofi:1gítis con algún tipo de gnstritis siendo la n1ás frecuente la erosiva con 

7 casos ( 18 .9o/o). 

El 40 % de todos los pacicnt..:s i.:studiadns presenta Síndrome de Sjogren. --28% 

presentan hipotiroidismo, y 4.3•:;, di.: los c:i:->os. cirrosis biliar primaria. en :::?.5% de los 

casos estos trastornos apar..:..:i..·n asociadus siendo la asociación más frecuente 

hipotiroidismo. Síndrome de S.it,gr..:n y C"'clerosis sistémica (19.5%) de los casos. 

~c. 
----------------------------..,,,. 



encontramos que Jos pacientes con Sindron1e de Sjógren no presentan más gravedad 

de las manifestaciones esofágicas pero si mayor sintomatología que los que no tienen 

asociada dicha entidad. 
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Gráfico 9. 
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Discusión. 

La esclerodermia es un padecimiento multisistémico en cuyo orden de frecuencia de 

afectación el esófago ocupa el segundo lugar después de la piel"' en nuestro estudio el 

esófago presentó alteraciones endoscópicas en el 88% de los pacientes siendo la más 

frecuente la esofagitis. nuestros hallazgos concuerdan con los en~ontrados en la 

Jiteratura ( 1 5). sin embargo deben1os tornar en cuenta que nosotros solo realizamos el 

reporte de los hallazgos endoscópicos y la gran parte de los estudios que han 

docun1entado el porcentaje de afección esofágica en esta enfermedad han realizado no 

solo pruebas que estudian anatómicamente al esófago sino también funcionalmente 

por medio de la n1anometria. Ja Ph-metria esofágica y los estudios radioisotópicos. 

por lo que cabria esperar un mayor número de pacientes afectados que el que hemos 

reportado. 

Los pacientes que presentan esclerosis sistémica y que además consumen 

aintiinflarnatorios no esteroideos presentan una mayor sintomatologia y un grado más 

severo de afección esofágica. es de todos conocido el efecto que tienen los AINES 

sobre el tono del esfínter esofágico inferior .. lo cuál se suma a la disminución de Ja 

capacidad del esófago del paciente con esclerosis sistémica para elinl.inar el ácido 

como consecuencia de la disminución de la peristalsis .. deberá eva!uarsc si el uso de 

inhibidores COX-2 específicos disminuye este electo. ,-·-,-·---. ----·--·-·-·- --. ..... __,_ 

! _: COA ,. 
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El Alendronato~ fármaco osteofbnnativo que se usa con mayor frecuencia en 

pacientes con esclerosis sistémica a medida que se estableció que estos pacientes 

tiene mayor riesgo de desarrollo de osteoporosis también es conocido por Ja 

producción de esofagítis aun en pacientes sin esclerodermia.,. en nuestro estudio 

también aumento el número de casos de esofagítis en pacientes que ingerían este 

medicamento sin embargo la muestra es muy pequeña en este subgrupo de pacientes 

por lo que se requerirán más estudios que confirmen este dato. 

Como se ha reportado en otros estudios (19). Jos pacientes con esclerosis sistémica 

que además son portadores de Síndrome de Sjogren tienen más sintomatología como 

pirosis y disfagia que aquellos que solo tiene esclerodermia probablemente debido al 

efecto amortiguador del ácido que tiene la saliva cuya producción "es severamente 

afectzida en pacientes con este síndrome. 

En otras series se menciona un gran número 

~1I~::~~--;_:.,_:.,_r--···-1 

U'Af~~~L· .. _:~-.~~i~NJ 
de pacientes con complicaciones 

infecciosas esofágicas entre ellas candidiasis con10 repona la revisión de Young et al 

de 20 casos en 53 pacientes estudiados~ también se refieren infecciones por herpes e 

incluso citomegalovirus en nuestro estudio solo hubo un caso de candidiasis y ningún 

caso del resto de los padecimientos. probablemente esto deriva de que en nuestro 

medio no es tan común el uso de esteroides sistémicos por lo menos en Jo que 

respecta a esclerosis sistt!mica y en forma reciente empieza apenaS eri nuestro medio 

el uso de pulsos de ciclofosfamida y el uso de ciclosporina nO p.or .n~"·c~":tar con ellos 

sino porque en los últimos años el diagnóstico de Ja esclerosis sistémicri. se realiza en 

forma precoz haciendo a los pacientes candidatos a recibir dichos tratarriientos que 

\.¡ L.¡ 



muestran su mayor eficacia en las formas tempranas de la eníermedad. Se requerirá 

un estudio futuro que avale un probable incremento en el riesgo de iníección 

esofágica en pacientes que usen estos inmunos~pres:ores. 

El porcentaje de pacientes que se pres,entaron en nuestro estudio con esofagitis (47%) 

vs 60% (27) es muy similar al re:ferido en Ja literatura pero el desarrollo de esófago de 

Barren cuyo riesgo esta establecido se presenta en Ja tercera parte de Jos casos de los 

pacientes con esclerosis sistémica y esofagítis sólo se desarrolló en uno de nuestros 

pacientes. 

Nuestro estudio contempl.n solo los hallazgos endoscopicos en el esófago de pacientes 

con esclerosis sistémica los porcentajes referidos de aíección esofágica deben ser 

tomados con cautela_ el número de pacientes con trastornos esofágicos en nuestra 

serie seguramente es mayor si además realizamos manometría~ Ph-metria y estudios 

radioisotópicos_ por otra parte aunque referimos un porcentaje de disminución de la 

peristalsis debemos tomar en cuenta que no es el estudio de elección para documentar 

este dato y también en lo referente a reflujo sabemos que encontrarlo por endoscopia 

es inequívoco de su presencia pero la ausencia del mismo durante el estudio no 

descarta esta alteración que puede ser intermitente~ permanente o de esfuerzo en 

pacientes con reflujo gastroesofágico con o sin esclerosis sistémica con la 

consideración ya hech&l. de que Jos estragos en estos últimos son mayores debido a la 

disn1inución de la capacidad de aclaramiento del ácido por las alteraciones que 

ocurren en la peristalsis esofágica de dichos pacientes. 

1.¡ s-



La endoscopia alta con exploración esofágica en esclerosis sistémica juega un papel 

importante también en Ja estadificación del daño producido por otros trastornos 

asociados a Ja esclerosis sistémica como fue el hallazgo de varices eso:fágicas en dos 

pacientes que presentaban el síndrome de Reynolds (esclerosis sistémica +cirrosis 

biliar prin1aria). 

..--------~-·------· --i. r· :··. 
··-· 



CONCLUSIONES. 

1 .- La Esclerodermia es una enfermedad multisistémica y frecuentemente asociada a 

otras enfern1edades autoinmunes con mayor frecuencia Síndrome de Sjogren e 

Hipotiroidismo. 

:::!.- En nuestra serie 88% de pacientes presentan alteraciones endoscópicas lo cual no 

indica que el porcentaje de casos de a.fección esofágica sea el mismo .. seguramente es 

n1ayor ya que en nuestro estudio no reaJizamos ph metria de 24 horas ni tampoco 

manometria esofágica .. lo cuál seguramente redituaría en un incremento en el número 

de casos. 

3 .- Existieron en nuestros pacientes otros probables factores causales de lesiones 

t:sofág.icas entre eIJos la ingesta frecuente de antiinflarnatorios no estcroideos así 

como de alcndronato. 

4.- Dentro de las alteraciones encontradas existen algunas. como las varices 

esofágicas. que no son propias de la afección esofágica de la esclerodermia sino n1ás 

bit:n de otra enfermedad autoinmune asociada. panicularmente Cirrosis Biliar 

Primaria. 



s.~ Las mujeres también en nuestro medio como sucede en otras latitudes son las más 

afectadas. 

6.-Se encontró un gran número de alteraciones gástricas que aunque no fue motivo 

del estudio si es de llan1ar la atención siendo el hallazgo más frecuente la gastritis 

antral y probablemente asociado al uso de AINES. 

7.- Seguramente la disminución de la peristalsis y el reflujo gastroesofágico hacen 

n1ás probable un daño más severo a nivel esofágico por medicamentos como AINES 

y alendronato al favorecer un mayor tiempo de pern1a.nencia. en el mismo. 
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