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Compromiso oral en Esclerosis Sistéemica
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El tracto gastrointestinal (GI) estd afectado en hasta el
90% de los pacientes con Esclerosis Sistémica (ES)™.
Los sintomas son variados de acuerdo al sitio y grado de
compromiso. Disfagia, reflujo, nduseas, vémitos, dolor
abdominal, diarrea, constipacién, incontinencia fecal
y pérdida de peso son los sintomas mds cominmente
reportados. El compromiso GI afecta severamentela calidad
de vida y es una de las mayores causas de morbimortalidad
de la enfermedad*.

Mientras que el eséfago es el sitio mayoritariamente
comprometido, es sabido que la ES puede afectar cualquier
sitio del tracto GI desde la boca hasta el ano.

El compromiso GI ha sido observado con una
frecuencia similar en las formas limitadas y difusas de la
enfermedad en varias cohortes de pacientes’.

Las manifestaciones orofaringeas en ES no han sido
bien estudiadas y se estima que suceden en un 20 a 80%
de los pacientes®®. La esclerosis de la mucosa orofaringea,
de los musculos asociados con la masticacién y de las
glindulas salivales puede conducir a dificultades en el
habla, la masticacién y la deglucién. Los problemas
reportados incluyen fibrosis de la lengua y el paladar,
microstomia, dafio de la mucosa oral, dafio cutineo
perioral, xerostomia, engrosamiento fibroso ligamentario
periodontal, reabsorcién OGsea, telangiectasias orales,
neuropatia del trigémino y aumento significativo de caries’.
El compromiso cutdneo importante a nivel perioral limita
la apertura bucal y puede restringir la ingesta.

Los sintomas sicca se encuentran en un numero
variable de pacientes, los reportes hablan desde un 20%
hasta un 71,2% de los pacientes con ES*!°. La disminucién
de la secrecién salival debido a la fibrosis de las glindulas
salivales genera disfagia orofaringea al disminuir la
lubricacién del bolo alimenticio y el trinsito del mismo por
la faringe y el eséfago’.
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Las opciones terapéuticas suelen estar limitadas a
modificaciones dietarias con porciones pequefias de
alimentos, alimentos blandos y el aumento de la ingesta
de liquidos. Se recomienda un control odontolégico
periédico y una 6ptima higiene bucal. Al dia de la fecha,
no existen datos de que las manifestaciones orofaringeas en
los pacientes con ES respondan a un tratamiento médico
especifico’.

Estd comunmente aceptado que un subgrupo de
pacientes con ES presentan ademds manifestaciones clinicas
de otras enfermedades del tejido conectivo como Miopatias
Inflamatorias, Lupus FEritematoso Sistémico, Artritis
Reumatoidea o Sindrome de Sjogren. Estos pacientes
han sido habitualmente clasificados como “sindromes de
superposicién”. Este concepto es un concepto complicado
ya que no existen criterios uniformes que permitan
clasificar al paciente como tal. Cominmente se dice que si
un paciente con ES definida cumple al mismo tiempo con
los criterios de clasificacién de otra de estas enfermedades
autoinmunes, tiene un sindrome de superposicién’.

Enel caso delos sintomas siccade la ES, la fisiopatogenia
es diferente a los sintomas sicca del Sindrome de Sjogren
(SS). En la ES, como se menciona mas arriba, la fibrosis de
las glandulas salivales es lo que produce la disminucién de
la secrecidn salival, mientras en el SS, la infiltracién crénica
linfocitaria es la causa de la disfuncién glandular!'.

En un estudio francés, publicado en el afio 2006 por
Avouacy cols., se considerd que un paciente presentaba SS
asociado a ES sélo si en la biopsia glandular se encontraba
sialoadenitis linfocitica con uno o més foco score (grado 3
0 4 de la escala de Chisholm y Mason). El solo hecho de
cumplir criterios clasificatorios de SS en un paciente con
ES no serfa considerado suficiente, dado que la presencia
de sintomas sicca en ES es muy frecuente, como se
menciond previamente, y la presencia de anti-Ro y anti-



La no seria suficiente para clasificar al paciente como SS
asociado!’. En este estudio, un 20% de las biopsias de
glindulas salivales de pacientes con ES y sintomas sicca
presentaron histologia con un grado 3 o 4 de Chisholm
y Mason (SS asociado). Y en dos de estos pacientes se
observé en la biopsia la presencia simultinea de fibrosis y
de sialoadenitis linfocitaria (hallazgos de ES y Sjogren en
la misma gldndula)'’. Se observé que la forma limitada de
ES, la presencia de anticuerpos anticentrémero y de factor
reumatoideo se asociaron a la presencia de SS asociado a
ES!". Por otro lado, es reconocida la asociacién entre la
forma limitada de ES con SS y Cirrosis Biliar Primaria'2.

Enestenimero delaRevista Argentinade Reumatologia
se presenta un trabajo brasilefio realizado por Coelho
Harimoto y cols., en donde se analiza la presencia de
sindrome de Sjogren asociado en una cohorte de 69
pacientes con Esclerosis Sistémica. De estos pacientes, 16
(23,2%) cumplian criterios de clasificacién de SS del afio
2002" y un 62,3% presentaron xerostomia.

Si bien en el estudio no se encontraron diferencias
clinicas entre aquellos pacientes con ES y SS asociado
comparados con aquellos con ES sola, este articulo resulta
de interés para conocer la realidad epidemioldgica de esta
entidad en un pais con distintas caracteristicas poblacionales
que la Argentina.
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