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Resumen

La granulomatosis con poliangeitis es una patologia
poco comun, caracterizada por la afectacion a nivel
de via aérea superior, pulmén y riién. Las lesiones
otorrinolaringoldgicas son la manifestacién mas
frecuente de la enfermedad, donde lo méas comun es
el compromiso de cavidad nasal y senos paranasales.
A nivel otolégico, el hallazgo mas frecuente es la
otitis media serosa, pero también puede afectar oido
externo e interno. Las manifestaciones en cavidad
oral no son frecuentes, y se presentan como tlceras
orales o hiperplasia gingival en fresa. La estenosis
subgldtica es una manifestacién que puede llegar a
amenazar la vida del paciente. Hallazgos clinicos e
imagenes sugestivas de esta enfermedad, ANCA-C
positivo y una biopsia positiva de la zona afectada
pueden ayudar a realizar el diagnéstico. Se debe
iniciar el tratamiento sistémico y local lo mas rapido
posible para evitar complicaciones irreversibles y
mejorar la calidad de vida del paciente.

Palabras claves

Granulomatosis con poliangeitis; Wegener; ORL;
ANCA; vasculitis.
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Abstract

Granulomatosis with polyangiitis is an uncommon
disease, characterized by the affection of the upper
airway, lungs and kidneys. ENT lesions are the most
common disease manifestation, being the nasal
cavity and sinuses the principally affected areas.
On an otologic level, the most common finding is
serous otitis media, but it can also affect the inner
and outer ear. Oral manifestations are rare, and they
normally present as oral ulcers or strawberry gingival
hyperplasia. Subglottic stenosis is a life-threatening
manifestation. Clinical findings, suggestive images,
positive ANCA-C and a positive biopsy can help make
a diagnosis. Local and systemic treatment should
be started as fast as possible to avoid irreversible
complications and to improve the patient’s quality of
life.
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Introduccion

La granulomatosis con poliangeitis (GPA) antes
conocida como granulomatosis de Wegener, segtn la
nomenclatura revisada de Chapel Hill del 2012 forma
parte de las vasculitis de pequefo vaso asociadas a
anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos (ANCA).
(1,2) Aunque su incidencia ha incrementado en los
ultimos 10 afos debido a un mayor conocimiento
de la misma, se sigue considerando como una
patologia poco comun con entre 2-12 casos nuevos
por millén de habitantes cada afio y una prevalencia
entre 24-157 casos por millén de habitantes. No hay
predominancia de género, sin embargo el pico de
incidencia es entre la cuarta y sexta década. (3-6)

Las vasculitis ANCA se caracterizan por ser pauciin-
munes, es decir que presentan pocos o ningun dep6-
sito de complejos inmunes, y se asocian a ANCA-p
(perinuclear) dirigidos principalmente a mielope-
roxidasa (MPO) o ANCA-c (citoplasmatico) dirigi-
dos principalmente a proteinasa 3 (PR3). El ANCA-c
es el mds especificamente relacionado con la GPA,
sin embargo ambos ANCA-c y ANCA-p se pueden
relacionar con la enfermedad. (7-9)

La GPA se caracteriza por la presencia de lesiones in-
flamatorias granulomatosas necrotizantes. Esta pato-
logia puede afectar practicamente cualquier parte del
cuerpo sin embargo, las dreas mas frecuentemente
afectadas son via aérea superior e inferior y rifiones.
Otras dreas afectadas son piel, corazén, articulacio-
nes, oOrbita, tracto gastrointestinal, sistema nervio-
so central y periférico. (4) Dentro de la descripcion
inicial y los 4 criterios clasificatorios del American
College of Rheumatology (ACR) de 1990 se incluye
el desarrollo de ulceras orales que pueden o no ser
dolorosas y/o la presencia de descarga nasal puru-
lenta o sanguinolenta. Los otros tres criterios corres-
ponden a un sedimento urinario activo, hallazgos
anormales en la radiografia de térax y presencia de
inflamacién granulomatosa en biopsia. (3,4,7) Estos
criterios estan desactualizados y aunque actualmente
existen otros criterios aun no validados, las recomen-
daciones de EULAR sobre diagndstico y manejo de
vasculitis relacionadas con ANCA son las guias mds
recientes y actualmente utilizadas. (10)
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Generalidades

Las lesiones otorrinolaringolégicas (ORL) son
la manifestacion mas tipica de esta enfermedad,
que se presentan en mas de 75% de los pacientes
al diagnoéstico y entre 83-99% de los pacientes a lo
largo de la enfermedad. (3,4,6) Estas manifestaciones
pueden ser Unicas y localizadas o como parte de
un cuadro generalizado. En pacientes con la forma
limitada de la enfermedad, se asocia ANCA c
positivo solo en el 50-75% de los casos. (3) El cuadro
limitado es mads frecuente en femeninas jovenes,
los pacientes suelen ser ANCA negativo, tiene un
inicio mas temprano, una mayor duraciéon de la
enfermedad y suele tener un curso recurrente y en
ocasiones refractario al tratamiento. (3,6,7,9) Dentro
de los principales hallazgos se encuentran la rinitis
costrosa, la otitis media crénica, la deformidad en
silla de montar o la perforacién septal. De forma
menos frecuente, se manifiesta como hipoacusia
conductiva o neurosensorial, estomatitis ulcerativa,
hiperplasia gingival, condritis auricular y estenosis
subglética. (4-6)

Manifestaciones en cavidad nasal y SPN

El compromiso de nariz y SPN suele ser la
manifestacion ORL mds comun y en caso de GPA
localizada también es el principal sitio afectado.
La obstruccién nasal con hiposmia suele ser el
primer sintoma. La epistaxis, la descarga nasal
mucopurulenta de mal olor, el escurrimiento nasal
posterior, el prurito nasal y la cefalea son otros
signos y sintomas comunes. (4,5,7,11) Una sefial de
severidad de la inflamacién en la cavidad nasal es
la presencia de dolor y costras duras que recubren
el tejido con inflamacién activa y presencia de
erosiones, lesiones que son exacerbadas por el flujo de
aire deficiente en la zona. (4) La inflamacién dolorosa
de los SPN también es comun, y el seno maxilar es
el més frecuentemente afectado. (11,12) La sinusitis
se presenta en 73% de los pacientes con GPA vy se
presenta en 50% de los que tienen compromiso de
cavidad nasal.5 En algunos casos se pueden formar
mucoceles a este nivel. (13)

La inflamacién de la via aérea superior (VAS) en la
GPA tiene un potencial destructivo, pero el dano
permanente no siempre ocurre y su velocidad
de instauracion es variable. El tabique nasal estd
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particularmente en riesgo, y la perforaciéon del
tabique puede progresar hasta el colapso de la
pirdamide nasal que se manifiesta como deformidad
en silla de montar. (4,7) La perforacién del tabique
suele darse principalmente en la parte anterior, donde
se ubica el plexo de Kiesselbach. (14) Las erosiones
6seas ocurren con mayor frecuencia en la regién
anterior del etmoides. (15) Esta complicacién suele
verse mds frecuentemente en pacientes con estenosis
subglética o masas retroorbitarias. La erosidon ésea
se puede presentar también a nivel de SPN, paladar
duro y 6rbita, pero estos sitios son afectados menos
frecuentemente. (4)

Manifestaciones en oido

El oido es el segundo sitio a nivel ORL mas
frecuentemente afectado en la GPA. Este no suele
comprometerse de forma aislada, sin embargo,
puede afectarse entre 25-40% de los pacientes al
momento del diagndstico y entre 19-61% a lo largo de
la enfermedad. (5,6) Los pacientes pueden presentar
dentro de sus sintomas: tinitus, otorrea, sensacion de
plenitud ética y prurito. (12) La otitis media serosa
o con efusion es el hallazgo mas frecuente a nivel
de oido que se da como resultado de obstruccion
de la trompa de Eustaquio y el compromiso de
nasofaringe. Su curso suele ser recurrente y crénico,
ademds puede evolucionar a una mastoiditis.
La membrana timpdnica en estos casos estd
inicialmente hipervascularizada por inflamacién
y coleccién de liquido a nivel del oido medio, sin
embargo, posteriormente esta suele estar engrosada
por afeccién directa de la mucosa del oido medio por
la presencia de inflamacién crénica. (14,17) La otitis
media crénica supurativa es otra manifestacion que
se presenta por compromiso a nivel de oido medio
y mastoides. Algunos hallazgos caracteristicos de la
otitis media relacionada con la GPA es que esta no
suele mejorar con antibidticos ni con la colocacién
de un tubo timpdanico, suele ser progresiva, puede
asociar manifestaciones neurolégicas como paralisis
facial o paquimeningitis y presenta opacidad
acompanada de dilatacion de los vasos sanguineos
a nivel de la membrana timpanica. Otro hallazgo
menos frecuente es el vértigo, por vasculitis de
la arteria coclear con consecuente neuropatia del
octavo par craneal. (11,14,16)
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La hipoacusia que se puede presentar puede ser con-
ductiva que corresponde al tipo mds frecuente, esto
por inflamacién y presencia de efusién a nivel del
oido medio u obstruccién de la trompa de Eustaquio
por formacion de granulomas luminales o inflama-
cién de la nasofaringe. (3,4,5) También puede ser
neurosensorial por vasculitis de la arteria coclear o
neuropatia/compresion del octavo par craneal. (3) La
hipoacusia neurosensorial suele ser bilateral, predo-
minantemente de tonos altos, de progresion rapida y
profunda. La hipoacusia suele ser reversible, sin em-
bargo, en algunos casos puede progresar a ser defi-
nitiva. (11,17,18) Es importante distinguir entre am-
bos tipos de hipoacusia, ya que la neurosensorial se
considera sinénimo de enfermedad intracraneal que
debe ser tratada de forma mads agresiva. (12)

Las manifestaciones en oido externo son raras, pero
se ha descrito la condritis auricular, lesiones similares
a una otitis externa y la formacién de granulomas a
nivel de la membrana timpdnica. (5) La condritis au-
ricular, poco frecuente, puede presentarse con ede-
ma, eritema, dlceras y dolor local. (18,19)

Manifestaciones en cavidad oral

Las manifestaciones en cavidad oral se presentan
Unicamente entre 6-13% de los pacientes y es
la forma de presentaciéon entre un 5-6% de los
pacientes. Pueden presentar tlceras a nivel de
mucosa oral, lengua, faringe posterior y amigdalas.
Estas ulceras suelen ser dolorosas, resistentes al
tratamiento, de larga duracién y pueden estar
rodeadas de petequias. También presentan nédulos
no dolorosos a nivel de mucosa labial, necrosis a
nivel lingual o del paladar, fistulas oroantrales y
agrandamiento de las glandulas salivales. La regién
superoanterior de las encias es el sitio mds usual
de afeccién de la hiperplasia gingival y se presenta
con el signo caracteristico de hiperplasia gingival en
fresa que se observa como agrandamiento y eritema
de las papilas entre los dientes. Las encias afectadas
pueden ir desde un color rojizo hasta violaceo, con
presencia de petequias y apariencia granular con
lesiones puntiformes amarillas. También se puede
presentar la hiperplasia gingival telangiectésica
con dolor y sangrado local. La hiperplasia gingival
suele comenzar en labios y regiones interdentales,
pero puede llegar a extenderse al resto de la boca e
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incluso ser tan profunda como para llevar a necrosis
6sea y pérdida de piezas dentales. Como parte de
la extensién de lesiones erosivas a nivel de cavidad
nasal, se pueden ver ulceraciones a nivel de paladar.
(5,12,17)

Elcompromiso de glandulas salivales es poco comun,
no se suele dar de forma aislada y se manifiesta como
agrandamiento unilateral o bilateral que puede o no
asociar pardlisis facial. Se presenta con inflamacién
y destruccion de los acinos glandulares, afecta
mads frecuentemente las pardtidas y submaxilares.
(5,12,17)

Manifestaciones en subglotis

La inflamacién de la region subglética que produce
estenosis ocurre en aproximadamente el 15%,
especialmente en mujeres y en nifios y adultos
jovenes. (3,4,11) Se suele presentar con disfonia,
disnea, estridor y tolerancia reducida al ejercicio.
(20) Esta complicacién se presenta por destruccion
de los tejidos circundantes debido a la vasculitis
presente en la zona y a la reduccién del flujo
sanguineo, seguida de un proceso de cicatrizacién
excesivo. (21) La estenosis subgldtica puede llegar
a causar obstruccién como consecuencia de la
inflamacion activa o del proceso de cicatrizacién
posterior, que puede llegar a amenazar la vida.
(4,14,17)

Estudios diagndsticos

Los estudios endoscépicos a nivel de VAS, la
rinoscopia anterior, la audiometria, la tomografia
axial computarizada (TAC), laresonancia magnética
(RMN) vy la otoscopia pueden ser de ayuda
diagnéstica. (4,12) En la rinoscopia o endoscopia
nasal se observa la mucosa en empedrado,
edematosa y con presencia de costras. (19,22) En
la endoscopia en caso de sospecha de estenosis
subglética se observa hiperemia, edema local y
tejido de cicatrizacion. (12)

Enla TAC de cavidad nasal y SPN se puede observar
opacificacién de los SPN, engrosamiento de la
mucosa, destruccién de hueso, osteitis esclerosante y
engrosamiento de las paredes éseas con disminucién
de la cavidad de los SPN. (13,14,20) Aunque el
aspecto puede ser similar al esperado en una
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rinosinusitis crénica, el aspecto de engrosamiento
nodular suele ser mas sugestivo de GPA. La TAC a
nivel de oidos puede mostrar opacificacion del oido
medio y las celdillas mastoideas de forma bilateral
y engrosamiento de los septos dseos. (15) La TAC
de cabeza y cuello permite evaluar el calibre y
la longitud de la estenosis subglética y definir los
limites superior e inferior del estrechamiento, asi
como la afeccion de las cuerdas vocales. (17) La
resonancia magnética permite observar imagenes
sugestivas de afeccién a nivel de cabeza y cuello y
permite evaluar de mejor forma tejidos blandos.12
Las pruebas de funcién pulmonar son utiles
para distinguir una lesién extratoracica de una
enfermedad parenquimatosa. El tipico patrén de
aplanamiento en inspiraciéon y espiracién puede
verse en lesiones extratoracicas. (22)

En ocasiones la biopsia no es necesaria para el
diagnéstico, principalmente cuando el cuadro es
muy tipico y el paciente es ANCA-c positivo. Sin
embargo, la confirmacién histoldgica se prefiere en
caso de ser posible y principalmente en caso de que
se esté sospechando de otra patologia (neoplasia,
infecciones por micobacterias, pardsitos o hongos,
uso de cocaina, trauma nasal crénico, sarcoidosis) o
los ANCA sean negativos. Esto tltimo, es frecuente
en el caso de la forma localizada de la enfermedad.
La biopsia nasal o de SPN es facil de realizar, sin
embargo, solo 20% de las nasales y 50% de las de
SPN son positivas. (3,4,21) En la biopsia se puede
observar inflamacién granulomatosa necrotizante y
vasculitis de pequefio vaso. Al momento de la toma
de biopsia es importante considerar que las costras
no son un material adecuado para la biopsia, ya que
estas se dan como resultado de la lesion superficial
del epitelio pseudoestratificado cilindrico ciliado que
causa el reemplazo por uno plano estratificado no
ciliado que no desplaza el moco u otras secreciones,
con la consecuente formaciéon de costras por
desecacién de las secreciones. Los sitios ulcerados
tampoco suelen ser de utilidad. Se deben buscar por
medio de endoscopia tejidos ttiles para el estudio
histopatolégico relacionadas con presencia de
actividad de la enfermedad como: nédulos blancos
submucosos, parches hemadticos submucosos,
degeneracion polipoidea, edema submucoso y sitios
con dilataciones vasculares. El mejor sitio de la
cavidad nasal para tomar este tipo de muestras es el
cornete medio. (13,17)
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La biopsia en caso de estenosis subglética puede ser
peligrosa al desencadenar una reaccion inflamatoria
local que aumente el tejido de cicatrizaciéon y
empeore la estenosis y por la posible inhalacién de
restos necréticos. Ademads, es positiva en menos
de 25% de los casos. Los hallazgos suelen ser muy
inespecificos con presencia de células inflamatorias
y fibrosis que no contribuyen al diagnéstico. (3,14)

La biopsia de lesiones orales suele ser muy
inespecifica, con presencia de inflamacién crénica
con hiperplasia pseudoepiteliomatosa, histiocitos
epitelioides, células gigantes multinucleadas vy
microabscesos. En caso de compromiso de glandulas
salivales, la RMN o el ultrasonido pueden mostrar
un agrandamiento heterogéneo con pequenas
areas de necrosis central y en la biopsia se puede
observar sialoadenitis con infiltrado de leucocitos,
macrofagos y células gigantes multinucleadas. (5,17)
La biopsia a nivel de oido suele ser muy inespecifica,
ademads de la dificultad técnica que representa tomar
la muestra. (11)

Manejo y tratamiento

El diagnéstico precoz e inicio pronto del
tratamiento en la GPA es de importancia para
evitar complicaciones. (11,13) La GPA es una
enfermedad sistémica y generalmente debe tratarse
con terapia inmunomoduladora. Sin embargo, las
manifestaciones locales pueden estar influenciadas
positivamente por la terapia local. Los pacientes
con la forma localizada de la enfermedad presentan
mayor recurrencia que los que presentan la forma
sistémica. Sin embargo, las manifestaciones
localizadas a nivel ORL presentan un mejor
prondstico. La respuesta al tratamiento sistémico es
variable, en ocasiones lenta y inicamente transitoria
especialmente en caso de estenosis subglética. (7,9-
11)

1. Tratamiento médico

El tratamiento sistémico para casos generalizados
o severos cuenta con una fase de induccién de
una duraciéon de 3-6 meses en la cual se usan
glucocorticoides orales (inicialmente a 1 mg/kg/dia
por 3 semanas, maximo 80 mg/dia y posteriormente
con descenso progresivo) en combinacién con
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ciclofosfamida (oral a 2 mg/kg/dia (mdximo 200
mg/dia) o en pulsos 15 mg/ kg (maximo 1,2 g) cada
2 semanas durante los primeros tres pulsos, seguido
de infusiones cada 3 semanas durante los siguientes
tres a seis pulsos) o rituximab (375 mg/m?/sem).
(3,10) El uso de pulsos iniciales de metilprednisolona
7. 5-15 mg/kg por 1-3 dias al inicio de la fase de
induccién es controversial por la poca evidencia
que hay sobre su uso y la creciente preocupacién
que existe sobre los efectos acumulativos de esta
dosis. (3)

En caso de que se presente de forma localizada o
menos severa se pueden utilizar glucocorticoides
(inicialmente a 1 mg/kg/dia por 3 semanas,
méximo 80 mg/dia y posteriormente con descenso
progresivo) con metotrexate (0,3 mg/kg/sem, oral
or parenteral, maximo 25 mg/sem) como primera
linea de tratamiento. Como segunda linea se puede
utilizar leflunomida (30 mg/dia) o micofenolato
de mofetilo (2 g/dia). En la fase de mantenimiento
de aproximadamente 2 afios de duracién se utiliza
una dosis baja de corticosteroides (se continta
con el descenso) junto con azatioprina (2 mg/kg/
dfa), rituximab (500 mg cada 6 meses), metotrexate
(20-25 mg/kg/semana), leflunomida (30 mg/dia)
o micofenolato de mofetilo (2 g/dia). (10,23) La
colonizacién por S.aureus a nivel nasal se ha asociado
a un riesgo siete veces mayor de recaida, por lo
cual la profilaxis con trimetoprim- sulfametoxazol
(800/160 mg en dias alternos o 400/80 mg diarios)
estd indicada seguin algunos autores en pacientes
con GPA vy para evitar la presencia de infecciones
oportunistas durante la terapia inmunomoduladora.
(7,9-11,17)

2. Tratamiento de complicaciones en cavidad
nasal y SPN

Para ayudar sintomdticamente al paciente con
rinorrea y costras nasales pueden indicarse
lavados nasales con mucoliticos o emolientes para
su eliminaciéon y aconsejar al paciente de retirar
las costras cuando estén blandas y no adheridas,
para evitar el desarrollo de superficies cruentas
y sangrantes que modifiquen anatémicamente la
region. La remocién endoscépica de las costras en
ocasiones puede ser de beneficio para el paciente.
La irrigacién con soluciones antibiéticas tépicas no
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estd recomendada ya que favorece el desarrollo de
microorganismos multiresistentes. (14,17,18) En
caso de sobreinfecciéon se debe tratar al paciente
con antibiéticos sistémicos. (12,14)

El manejo quirdrgico a nivel de nariz y SPN no
cambia el curso de la enfermedad, Gnicamente puede
mejorar las consecuencias destructivas del tejido y
se debe realizar cuando la enfermedad se encuentre
en remision (12-18 meses preferiblemente).
(12,13,22) El manejo quirdrgico representa un reto
por la modificacién anatémica local que se da como
consecuencia de la actividad de la enfermedad. (14)
Enocasionesel pacienteesllevadoacirugia pensando
que se trata de una rinusinusitis crénica por lo
que luego presenta una evolucién postoperatoria
térpida, con recurrencia de los sintomas y
desarrollo de complicaciones postoperatorias
infecciosas y estructurales. (17) En la cirugia
reconstructiva nasal para corregir la deformidad en
silla de montar es recomendable utilizar cartilago
auricular o costal en lugar de material irradiado, ya
que se ha visto mejores resultados del injerto con
el primero. Previo a la cirugia reconstructiva, se
puede utilizar de forma transitoria la inyeccién de
acido hialurénico para mejorar el contorno nasal.
(17) La reparacion quirurgica de la perforacion del
tabique suele ser dificil porque el defecto suele ser
grande, reincidente y el tejido circundante suele
estar afectado, de manera que no da un adecuado
soporte a la protesis. Si el defecto es pequefio, se
puede considerar la correccién de este con una
proétesis septal de silicona. (14,21)

3. Tratamiento de estenosis subglédtica

El manejo no médico de la estenosis subglética son
procedimientosinvasivosdondesedescribeinyeccién
intralesional de glucocorticoides, dilatacién con
balén, ablacién ldser con CO,, colocacién de stents
de nitinol intraluminales, reseccién quirtrgica,
reanastomosis y traqueostomia. (14,18) Cémo estos
procedimientos pueden llevar a empeoramiento de
la estenosis subglética, se recomienda iniciar con
la terapia médica o la menos invasiva y realizarlos
idealmente cuando la enfermedad se encuentre en
remision. (21)

55

V.10 N.2:50-57 ISSN-2215 2741

Enestenosispequenas,laterapiainmunomoduladora
local con corticosteroides intralesionales o con
terapia laser, podria ser beneficiosa para la calidad
de vida del paciente. (10,18) Sin embargo, la eficacia
del uso de esteroides inhalados en el compromiso
nasal o de estenosis subgldtica es cuestionable.
(12) La infiltraciéon local con esteroides puede
evitar recurrencias, sin embargo si estas recurren
frecuentemente o su calibre es mayor al 60-80% de la
luz de la via aérea, puede ser necesaria la realizacion
de un procedimiento mds invasivo con reparacién
quirdrgica, colocaciéon de stents o traqueostomia.
(18)

Se utilizan los stents cuando existe dano crénico,
sobre todo en la fase de curacién posterior a las
intervenciones quirdrgicas o como alternativa
a la traqueostomia. Si se llegara a utilizar este
tratamiento, los Gnicos stents recomendados son
los silasticos de via aérea, los de metal nunca deben
ser utilizados. (18)

No se recomienda la reconstrucciéon quirurgica de
las zonas de estenosis subglética a menos de que sea
refractario a otras terapias. (12,14) Se recomienda
utilizar inhibidores de bomba de protones en caso
de que el paciente presente enfermedad por reflujo
gastroesofagico que agrave la inflamacion a nivel de
via aérea. (14,17)

4, Tratamiento complicaciones en oido

Las intervenciones quirtrgicas a nivel de oido deben
ser minimas y principalmente con un propdsito
diagndstico, principalmente en la fase aguda de la
enfermedad. (18) En el caso de la otomastoiditis
cronica, existe controversia respecto al abordaje
quirurgico, ya que se menciona que la mayoria de
los pacientes no mejoran tinicamente con la terapia
médica sin embargo, la mastoidectomia no parece
mejorar la sintomatologia de los pacientes a largo
plazo. En caso de hipoacusia establecida, el uso
de audifonos puede ser de beneficio. En caso de
presentar sobreinfeccion a nivel local, estd indicado
el uso de antibidticos sistémicos. (12,17)
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Conclusiones

Las manifestaciones ORL en los pacientes
con GPA son frecuentes, por lo que el trabajo
interdisciplinario  entre  otorrinolaringdlogos,
reumato6logos, internistas y neumologos es
fundamental para el adecuado manejo a este nivel.
El diagndstico corresponde a un reto para el clinico
al ser una patologia que presenta lesiones similares
a las de otras enfermedades que corresponden a
su diagnostico diferencial. Aunque la respuesta al
tratamiento es variable, es importante identificar de
forma temprana la presencia de estas lesiones para
evitar el desarrollo de eventuales complicaciones.
Ademsds, el tratamiento sintomdtico de estos
hallazgos impacta positivamente en la calidad de
vida de los pacientes.
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