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INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad cronica autoinmune de
afectacion multisistémica, acompanada de una tasa importante de mortalidad. ()
Esta enfermedad afecta mas al sexo femenino y tiene una morbilidad importante. El

diagndstico y tratamiento oportunos impactan en el prondéstico a corto y largo plazo.
(2

Su etiologia es desconocida, sin embargo, se reconoce que debe existir una
predisposicion genética a su desarrollo, aunada a factores desencadenantes como

ambientales, hormonales e infecciosos, entre otros. ©®

El paciente puede manifestar lesiones solamente en la piel y mucosas, que incluyen
la mucosa bucal o concomitantemente tener afectados otros sistemas como el renal,

cardiovascular y nervioso central, entre los mas importantes. (:8)

Los criterios de clasificacion al ser usados en la practica clinica, aportan
homogeneidad en el ambito de la investigacion. En 1975, Cohen y col. Publicaron
los criterios preliminares constituidos por 14 items @ los cuales posteriormente
fueron revisados y actualizados en 1982 y 1997 por el Colegio Americano de
Reumatdlogos (ACR). ¥

En esta ultima revision se eliminan las células LE y se modifican los criterios
inmunoldégicos incluyendo a los anticuerpos antifosfolipidos.

Los criterios de clasificacion del lupus eritematoso sistémico desarrollados por el
American College of Rheumatology (ACR) y la European League Against

Rheumatism (EULAR) lo clasifican en cuatro fases®>

1) Evaluacioén de los anticuerpos antinucleares (ANA).

2) Eleccion de los criterios mediante el modelo Delphi.



3) Definicién de cada criterio y “peso” del mismo.
4) Validacion de los pesos en una cohorte de pacientes y comparacion con los

criterios previos.

Como resultado se han obtenido los nuevos criterios en los que los ANA son
obligatorios para la clasificacion, y se dividen en siete dominios clinicos y tres
inmunoldgicos. Para ser clasificados necesitan al menos 10 puntos. La sensibilidad

de estos nuevos criterios es del 96.1% y la especificidad del 93.4%. ®

CRITERIO DE ENTRADA

Anticuerpos antinucleares en titulo = 1:80 (en cualquier momento).

CRITERIOS ADICIONALES

La existencia de un criterio en al menos una ocasion es suficiente.
La clasificacion del LES requiere al menos un criterio clinico y = 10 puntos.
Los criterios no tienen porqué ser simultaneos.

Dentro de cada dominio, sélo se cuenta el criterio de mayor ponderacion para la puntuacion

total.
DOMINIOS CLINICOS Y ]
CRITERIOS PESO | DOMINIOS INMUNOLOGICOS PESO
Constitucional Anticuerpos antifosfolipidos
e Fiebre. e Anticuerpos
2 anticardiolipina o anti 2
BGP1 o anticoagulante
lGpico.
Hematol6gico Proteinas del complemento
e Leucopenia. 2 e C3 o0 C4 bajo.
e Trombocitopenia. 4 e C3y C4 bajo.




e Hemodlisis autoinmune.

Neuropsiquiatrico

e Delirio.

Anticuerpos especificos

e Anticuerpos Anti-DNA o

e Psicosis. anticuerpos anti-Sm.

e Convulsiones.

Mucocutaneo
e Alopecia no cicatricial. 2

e Ulceras orales.

e Lupus subagudo cutaneo o 4
lupus discoide.

e Lupus cutaneo agudo.

6
Serosas
e Efusion pleural o &
pericardica.
e Pericarditis aguda. 6
Musculoesquelético
e Afectacion articular. 6
Renal
e Proteinuria >0.5g/24h. 4
e Biopsia renal con afectacion
clase Il o V. 8
e Biopsia renal con afectacion
clase lll o IV. 10

Estos lineamientos se deben contemplar para la elaboracion de una adecuada
historia clinica por parte del Odontélogo, la cual debe permitirnos dar solucién a las
necesidades del paciente considerando los riesgos potenciales durante el

tratamiento y las medidas preventivas que sean necesarias para que resulte exitoso.

Elaboracién de la Historia Clinica

Debe iniciar con una Anamnesis que contemple datos referentes a las patologias

sistémicas que padece y su respectivo tratamiento farmacologico, seguida de un



examen clinico detallado de los tejidos duros y blandos de la cavidad oral, ademas
de la ATM y finalmente se debe establecer un plan de tratamiento basado en las
necesidades clinicas del paciente, pero considerando las medidas preventivas

necesarias para evitar complicaciones. @

Afectacién renal o nefritis lUpica

Las manifestaciones renales son variables, pero estan presentes en el paciente con
LES desde un 60% hasta un 90% © y pueden ir desde hematuria o proteinuria

asintomatica hasta falla renal rapidamente progresiva y dafio renal terminal. 0

Trastornos cardiovasculares

La pericarditis es la manifestacion mas frecuente, la cual se presenta en un 54% de
los casos aproximadamente, la pericarditis bacteriana es poco reportada y
usualmente es desarrollada en pacientes bajo tratamiento con esteroides y su
mortalidad es elevada.

Puede haber alteraciones anatémicas y funcionales en la valvula mitral y aorta que
las hace susceptibles a colonizacion bacteriana, sus complicaciones son raras,

aungue pueden ocurrir embolias. (1%

Trastornos del Sistema Nervioso Central (SNC)

Varia del 13% al 59% entre cefalea como la mas frecuente, siguiendo las
convulsiones, psicosis, mareos y accidentes cerebro vasculares como la

complicacién mas grave. 2

Este tipo de afecciones son multifactoriales, y entre los diversos factores se citan,
trombosis a repeticion, anticuerpos antineurona, hipertension, efectos adversos

como los farmacos y la presencia de anticuerpos antifosfolipidos que



aparentemente juegan un papel fundamental en las manifestaciones neuroldgicas

en estos pacientes. (3

Afecciones en piel

Las manifestaciones cutaneas en el Lupus Eritematoso representan uno de los
signos y sintomas mas comunes en los pacientes, siendo incluso una de las
primeras manifestaciones de la enfermedad. 4

clasifica clinicamente en cutdneo crénico, subagudo y agudo. En el tipo crénico hay
presencia de papulas con tendencia a confluir formando placas eritematosas que
posterior a la cicatrizacion resultan en hipopigmentacién y atrofia. El tipo subagudo
presenta lesiones no cicatrizales, amplias y asimétricas por lo regular en zonas
fotoexpuestas, y en el tipo agudo las lesiones son eritematosas y difusas con
predileccion por zona malar (alas de mariposa) su inicio es abrupto y posterior a la

exposicion solar. (19

Alteraciones hematolégicas

Estos trastornos pueden afectar hasta el 85% de las personas con LES. Es comun
encontrar anemia normocromica leve o moderada, aparece leucopenia en el 50%
de los pacientes, habitualmente con linfopenia apreciable. La trombocitopenia suele
ser frecuente y puede ocasionar problemas de coagulacién. Los pacientes que
manifiestan este tipo de trastornos reciben medicacion anticoagulante de forma
cronica o para toda la vida, siendo los mas utilizados la heparina y la warfarina en

dosis moderadas que en algunos casos son combinadas con aspirina (6)
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Maria Verdnica Reyes FVS. Tratamiento del lupus eritematoso cutaneo resistente. Seminarios de la Fundacioén Espafiola de
Reumatologia. Julio - Septiembre 2012;13(3):77-84.

Lesiones anulares policiclicas, con borde eritematoso, en cuello y escote.

Los medicamentos que usualmente refiere consumir el paciente en la anamnesis

son:

Antiinflamatorios esteroides (Prednisona)

Se indican para controlar sintomas asociados al riidbn, SNC y cardiovascular, y las

dosis son ajustadas a medida que los sintomas y signos van mejorando. (7)
Inmunosupresores (Azatioprina, Ciclofosfamida, Metotrexate)

Reservadas para casos severos, pueden causar complicaciones sistémicas, ya que
los pacientes poseen un riesgo aumentado a las infecciones y todo tratamiento

odontologico representa un riesgo, desde la sencilla profilaxis hasta un

procedimiento quirdrgico con cierto grado de dificultad. (18

11



Antimalaricos (Hidroxicloroquina)

Usada para el control de molestias musculoesqueletales ademas de ser sumamente
eficaces para tratar lesiones cutaneas. (19

Por lo regular induce como efecto secundario la produccion de pigmentaciones
parduzcas en las mucosas incluida la bucal, esto es importante a tomar en
consideracion antes de iniciar una serie de exdmenes diagndsticos para descartar

otras patologias como Sindrome de Peutz Jehers, Enfermedad de Addison u otras.

Anticoagulantes (Heparina y Warfarina)

Se utilizan en casos de isquemia secundaria a sindrome antifosfolipido. Los
pacientes con heparina de bajo peso molecular pueden recibir tratamiento
qguirdrgico sin alterar su medicacién; en aquellos casos que se espere una
hemorragia postoperatoria excesiva basada en el tipo de cirugia planeada o el
paciente esta recibiendo una alta dosis de heparina de bajo peso molecular, ésta
debe ser descontinuada durante un dia por el médico y la cirugia debe ser ejecutada

al dia siguiente. 9

Examen clinico

Una vez completada la anamnesis es necesario realizar un exhaustivo e integro
examen clinico, tanto de tejidos blandos como de los tejidos duros de la cavidad
oral, ademas de la ATM. Esto con el propdsito de descartar procesos infecciosos
asociados a los tejidos dentarios y periodontales, pues son frecuentes en estos

pacientes por la terapia inmunosupresora al que estan sometidos.

El examen bucal también debe ir dirigido a descartar la presencia de micosis muy
especialmente candidiasis tipo pseudomembranosa que es la expresibn mas
frecuente en pacientes en estado de inmunosupresion.

La ATM debe ser evaluada para descartar desérdenes tipo artralgias o artritis. (18)

12



Examenes complementarios

Una radiografia panoramica y una periapical como complemento para asi poder
evaluar la presencia de cualquier patologia o proceso infeccioso que no sea
evidente al examen clinico.

Examenes hematoldgicos, como pruebas de coagulacion aun cuando no este

considerado en el plan de tratamiento alguna intervencion quirdrgica.

Consideraciones especiales durante el tratamiento

El odontdlogo prescribe constantemente en su consulta drogas que tienen como via
de eliminacion el rifion, las mas comunes son antiinflamatorios no esteroideos, como
por ejemplo el acido acetilsalicilico, penicilina, cefalosporinas, tetraciclinas y
antimicaoticos.

Si es imperativa la necesidad de prescribir este tipo de medicamentos se debe
considerar aumentar el intervalo de las dosis y disminuir la cantidad del
medicamento o lo que es mejor, contactar al médico tratante. Se recomienda indicar
farmacos que no sean metabolizados renalmente como el Acetaminofem para

controlar cuadros dolorosos y la Clindamicina para infecciosos. 8

Si el paciente consume farmacos anticonvulsionantes se debe vigilar muy de cerca
su condicion periodontal y planificar profilaxis y control de irritantes locales cada tres

meses.

Los pacientes que sufren de falla renal crénica que sean dializados y necesitan
alguna intervencion quirurgica odontoldgica se deben planificar al dia siguiente de
la dialisis, ya que de esta manera aseguramos la eliminacion de los medicamentos
administrados, asi como de sus productos. 18

Se debe tratar afecciones que causen dolor odontogénico, temporomandibular o
miofacial, pues podrian comportarse como factores gatillo o desencadenantes de

crisis psicéticas o cefaleas tipo migrafias. 8
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Las emergencias odontolégicas en pacientes bajo tratamiento con heparina o
warfarina deben ser tratadas lo mas conservadoramente posible, evitando los
procedimientos quirdrgicos, sin embargo, en caso de ser necesarios se recomienda
la interconsulta con el médico tratante. Y se debe tener en cuenta que en la
actualidad la tendencia no es suspender este tipo de terapia anticoagulante pues se

corre el riego de fenédmenos tromboembdlicos. ?%

Medidas preventivas

La interconsulta con el médico tratante se considera un procedimiento de rutina
antes de iniciar el tratamiento en estos pacientes y mas aun si se requieren algun
tipo de intervencidon quirdrgica, primordialmente en casos bajo terapia
anticoagulante y en aquellos con compromiso cardiaco sera el médico quien decida

el uso o no de profilaxis antibiética. 8

Aunque en nuestro entorno son frecuentes los casos leves o moderados, el LES
constituye una enfermedad potencialmente fatal. Si bien el prondstico vital de la
enfermedad ha mejorado en los ultimos afos, el riesgo de muerte es aun de dos a
tres veces mayor en comparacion de la poblacion general. 122 Ademas, la calidad

de vida relacionada con la salud es claramente inferior al resto de la poblacién. 23
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1. LUPUS ERITEMATOSO

1.1Sistémico

1.1.1 Definicidn

Es una enfermedad autoinmune sistémica con un amplio numero de
manifestaciones clinicas, de etiologia desconocida en la que hay dafio celular y
tisular por autoanticuerpos. ®4 El LES afecta fundamentalmente a mujeres jovenes
(relacidbn mujeres: hombres de 9:1) desde la adolescencia hasta la quinta década
de la vida, pero puede aparecer a cualquier edad (durante la infancia o durante la
tercera edad). El LES puede afectar a diversos grupos étnicos, pero aquellos de
raza afroamericana y los asiaticos tienen un riesgo mas elevado de desarrollar la

enfermedad. (25 26)

1.1.2 Manifestaciones clinicas

La gran diversidad de 6rganos que, bien de forma aislada o simultanea, pueden ser
afectados en el LES es la causa de sus numerosas y dispares manifestaciones
clinicas. Por tal motivo y por ser
una enfermedad que evoluciona
a brotes, no existe un cuadro
clinico caracteristico ni
regularidad alguna en cuanto a
la presentacién y curso de la

enfermedad. ¢7)

Inicialmente el LES puede

, .
afectar practicamente a
Ayala BR. Artritis [Internet]. Saber Vivir. 2017 [citado el 9 de octubre de 2021]. Disponible en:

https://www.sabervivirtv.com/enfermedades/artritis

cualquier érgano o sistema o
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bien puede ser de caracter sistémico. La gravedad varia entre leve e intermitente, o
persistente y fulminante. 8
Los sintomas sistémicos suelen predominar y consisten en cansancio, malestar

general, fiebre, anorexia y pérdida de peso. 9

Manifestaciones musculo-esqueléticas: Casi todos los pacientes con LES presentan
artralgias y mialgias; la mayoria padece artritis intermitente y migratoria. El dolor
suele ser desproporcionado con relacién a las alteraciones observadas en la
exploracion fisica, como tumefaccion fusiforme y simétrica de las articulaciones;
hinchazon de manos y pies, y tenosinovitis. El 10% de los enfermos presenta una
deformidad de los dedeos en cuello de cisne y una desviacion cubital de las
articulaciones metacarpofalangincas. 9

La necrosis isquémica de los huesos es una causa frecuente de dolor en la cadera,
rodilla y hombro en los pacientes tratados con glucocorticoides. 29
Manifestaciones cutaneas: La erupciéon malar “alas de mariposa” es una erupcion
eritematosa fija, plana o elevada que afecta a mejillas y puente de la nariz y que con
frecuencia afecta también al mentdn y pabellones auriculares. No existe
cicatrizacion, aungque pueden aparecer talangiectasias.

La pérdida de pelo del cuero cabelludo suele ser “parcheada” aunque también

puede ser difusa; el pelo suele crecer de nuevo en las lesiones de LES. 9

Otras lesiones cutaneas

menos frecuentes en el LES

son urticaria, edema
periorbitario, lesiones
ampollosas, eritema

multiforme, lesiones de tipo

liguen plano y peniculitis

“lupus profundo”. (29 30)

Telesurtv.net. [citado el 9 de octubre de 2021]. Disponible en: https://www.telesurtv.net/news/lupusenfermedad-causas-
sintomas 20180510-0044.html
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Manifestaciones renales: Casi todos los pacientes presentan depdsitos de
inmunoglobulinas en los glomérulos, pero solo la mitad presenta nefritis clinica,
definida por proteinuria. El analisis urinario muestra hematuria, cilinduria vy
proteinuria. La mayoria de los enfermos con nefritis proliferativa focal leve mesangial
mantienen una adecuada funcion renal.

Los pacientes con un deterioro r4pido de la funcion renal y un sedimento urinario
patoldgico requieren tratamiento intensivo e inmediato; la biopsia no es necesaria,

a menos que el paciente no responda al tratamiento. 223D

Manifestaciones del sistema nervioso: Las alteraciones del SNC pueden ser Unicas
o0 multiples, y a menudo ocurren cuando se observa actividad del LES en otros
organos y aparatos. La disfuncién cognitiva leve es la manifestacion mas frecuente.
Asimismo, pueden ocurrir crisis convulsivas, psicosis, cefalea (incluyendo migrafia),
disfunciéon cerebelosa, disfuncién hipotaldmica con secrecion inadecuada de
hormona antidiurética (ADH), pardlisis de pares craneales y neuropatia sensitivo-
motora periférica. (2% 31

Se debe realizar la punciéon lumbar cuando la sintomatologia del SNC puede
deberse a la infeccion, especialmente en los pacientes inmunodeprimidos. La
tomografia computarizada y la angiografia suelen dar un resultado positivo en los
pacientes con déficit neurolégico focal, pero su utilidad es menor en caso de
manifestaciones difusas. La resonancia magnética (RM) es la técnica de imagen
mas sensible para detectar cambios del LES; estos cambios suelen ser
inespecificos. Habitualmente los problemas neurolégicos mejoran con el

tratamiento, el transcurso del tiempo o ambos. ¢1.33)

Manifestaciones vasculares: La trombosis puede constituir un problema importante,
ademas de las alteraciones vasculares degenerativas que ocurren afios después de
la exposicidon de vasos sanguineos a los inmuno-complejos circulantes y a la
hiperlipidemia secundaria al tratamiento glucocorticoideo predisponen a una

enfermedad degenerativa de las arterias coronarias en los pacientes con lupus. @9
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Trombosis venosa

Trombosis venosa (flebitis) [Internet]. Marca.com. 2021 [citado el 10 de diciembre de 2021]. Disponible en:
https://cuidateplus.marca.com/enfermedades/enfermedadesvasculares-y-del-corazon/trombosis-venosa-flebitis. html

Manifestaciones hematoldgicas: La anemia de las enfermedades cronicas se
observa en la mayoria de los pacientes con lupus activo y la leucopenia es
frecuente, pero casi nunca se asocia con infecciones recidivantes y no requiere
tratamiento. (2%

El anticoagulante lupico (LA) pertenece a las familias de los anticuerpos
antifosfolipidicos. Se detecta por la prolongacién del tiempo de tromboplastina
parcial y la incapacidad del plasma normal, que se agrega durante la prueba, para

corregir esta prolongacion. 9

Manifestaciones cardiopulmonares: La pericarditis es la manifestacion mas
frecuente del lupus cardiaco; puede haber derrames que, en ocasiones, producen
taponamiento; la pericarditis constrictiva es rara. La miocarditis puede causar
arritmias, muerte stbita y/o insuficiencia cardiaca. 2° 39

El infarto de miocardio generalmente obedece a enfermedad degenerativa, pero a
veces es causado por una vasculitis. (2% 34

La hipertension pulmonar representa una manifestacion grave y poco comun del
LES. Los sintomas pulmonares menos frecuentes, pero con una elevada
mortalidad, corresponde al sindrome de dificultad respiratoria del adulto y la

hemorragia intra-alveolar masiva. 29
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Manifestaciones gastrointestinales: La vasculitis intestinal es la manifestacion
clinica mas peligrosa y se presenta por dolor abdominal espasmddico de naturaleza
aguda, vomitos y diarrea. El tratamiento con glucocorticoides suele controlar todos
los sindromes gastrointestinales. 9

La pancreatitis aguda, que puede ser grave, es consecuencia del LES o del

tratamiento con glucocorticoides o Azatioprina. ©

Endoscopia. 2016;28:174-7

Vasculitis intestinal

Rubén Pefia Véleza,Enory Almanza Mirandab, Ericka Vargas Quevedoa, Gerardo Ramén Zaragoza Arevalob, Placido

Espinosa Rosasc, Ramoén Alfredo Castafieda Ortizc, Lénica Anahi Chavez Aguilard. Vasculitis gastrointestinal en una
i ictami v eil i ini Afi 2N1RDIRIAN1TA_T7

ron linne

Manifestaciones oculares: La vasculitis retiniana representa una manifestacion muy
grave, ya que puede terminar con ceguera en el plazo de breves dias y requiere un
tratamiento inmunosupresor intensivo. También puede presentarse conjuntivitis,

epiescleritis, neuritis dptica y sindrome seco. %
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Vasculitis retiniana

M.FiguerasRocaA.ReyM.MesquidalL.PelegrinV.LlorensJ.R.FontenlaA.Adan. Vasculopatia retiniana en el lupus
eritematoso sistémico: caso de vasculitis lipica y caso de oclusién venosa no vasculitica. Archivos de la Sociedad
Espafiola de Oftalmologia. 8(2):66-9.

1.1.3 Manifestaciones orales

Pueden presentarse ulceraciones bucales que no presentan areas de predileccion,
las lesiones tienden a formar cicatriz o deformacion del area afectada. 39

Las lesiones suelen ser asintomaticas, razon por la que generalmente pasan
desapercibidas, de aqui la importancia del examen clinico bucal sistematizado y de
rutina para estos pacientes. ©

Se pueden presentar como una erosion de la mucosa, placas de superficie
descamativa o fisuras con tendencia hemorragica, ulceraciones, ulceraciones o
erosion dentro de placas o estrias blancas irradiadas (llamadas comunmente
lesiones discoideas) y maculas eritematosas extensas que pueden o no estar
acomparfiadas de areas ulcerativas o erosionadas, @ 37:38)y en un mismo paciente

podriamos encontrar expresion de todas ellas o combinaciones. (38
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Lesiones ulcerosas en el paladar duro en una paciente con lupus eritematoso
del Olmo-Lépez J, Pretel-Irazabal M, Espafia-Alonso A. Ulceras orales. Piel (Barc, Internet). 2006;21(2):92-100.

Placas descamativas en labios
Manifestaciones bucales del Lupus Eritematoso. Revision de la literatura [Internet]. Actaodontologica.com. [citado el 28 de
octubre de 2021]. Disponible en: https://www.actaodontologica.com/ediciones/2007/2/art-38/

Otras manifestaciones pueden ser por efecto de los farmacos que ingieren los
pacientes o por la multi-afecciéon organica. Por disfuncion plaquetaria debida al
empleo excesivo de salicilatos, en los casos de artritis asociada, pueden favorecer
la aparicion de petequias en areas de irritacion, sobre todo en paladar duro y blando.
(39, 40)

El tamafio de las lesiones es variable, las Ulceras por ejemplo pueden ir desde una

pequefia erosién superficial hasta un area francamente ulcerada, larga y grande. 4V
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Las diferentes formas clinicas parecieran tener predileccion por ciertas zonas
anatomicas, asi por ejemplo las placas descamativas se desarrollan regularmente
en la semimucosa labial, las lesiones discoides o erosiones asociadas a ulceracion
en los carrillos y las méaculas o placas eritematosas asociadas o no a ulceracion o

erosion en el paladar duro. ©8 42)

Durante los episodios sistémicos agudos pueden verse eritemas, petequias,
ulceraciones dolorosas y hemorragia gingival. 4344 45)

Algunos pacientes podrian mostrar lesiones asociadas a hiperpigmentacion lo que
pudiera tener explicacion en el uso de antimalaricos (medicamento de uso frecuente
en pacientes con lesiones en piel) ya que su consumo prolongado puede inducir
pigmentaciones reversibles tanto en piel como en mucosa. 9

Existen lesiones discoideas bucales descritas por algunos autores como atipicas,
debido a que no poseen el aspecto clasico de estrias blanquecinas irradiadas de un
centro atréfico o ulcerativo, lo interesante de este hecho es que son justamente las

lesiones que tienen mayor tendencia a ser mal diagnosticadas como LES. “7)

Lesiones discoideas bucales
ATLAS CLINICO DE MEDICINA ORAL [Internet]. Www.uv.es. [citado el 28 de octubre de 2021]. Disponible en:
https://www.uv.es/medicina-oral/Docencia/atlas/lupus/1.htm
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1.1.4 Diagnostico

El LES es obvio cuando un paciente tiene fiebre y erupcién cutanea eritematosa,
poliartritis, signos de enfermedad renal, dolor pleural intermitente, leucopenia e
hiperglobulemia con anticuerpos anti-ADN de cadena doble. El LES en fase inicial
puede ser dificil de diferenciar de otras enfermedades del tejido conjuntivo y se
puede confundir con una artritis reumatoide si predominan los sintomas articulares.
(31)

Puede ser necesaria una observacion meticulosa y prolongada antes de llegar al
diagnostico del LES. Los pacientes con lesiones discoides deben ser evaluados
para diferenciar el lupus eritematoso discoide del LES. Algunos farmacos
(hidralazina, procainamida, betabloqueadores) producen positividad en las pruebas
para detectar anticuerpos antinucleares (ANA) y en ocasiones, un sindrome similar
al lupus asociado con anticuerpos anti-histona. Estas alteraciones suelen
desaparecer si se retira el f rmaco de manera inmediata. El American College of
Rheumatology ha propuesto los criterios para la clasificacion (no para el
diagnostico) del LES, aunque Harrison y otros autores, si los mencionan como
criterios diagnosticos y que son precisos al menos cuatro de los criterios para

establecer un diagnéstico precoz. (29 31 20)

Para el diagnoéstico del lupus eritematoso sistémico
son precisos al menos cuatro de los siguientes

criterios:

Erupcion malar
Erupcion discoide
Fotosensibilidad
Ulceras orales
Artritis

Serostosis
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Enfermedad renal

Leucopenia (<4.000/ul), linfopenia (<1.500/ul), anemia
hemolitica o trombocitopenia (<100.000/pl)

Trastorno neurol6gico

Anticuerpos anti-ADN, anti-Sm, o evidencia de
anticuerpos antifosfolipidos (mediante uno o varios
analisis)

Anticuerpos antinucleares a titulos altos

Las lesiones presentes pueden ser confundidas con pénfigo cicatrizante, liquen
plano erosivo, pénfigo, pénfigo buloso, eritema multiforme y dermatomiositis. (48
Las enfermedades que pueden confundirse con un LES comprenden la artritis
reumatoide, diferentes formas de dermatitis, trastornos neuroldgicos como la
epilepsia, esclerosis multiple y enfermedades psiquiatricas; también enfermedades
hematoldgicas como purpura trombocitopénica idiopatica.

Muchas enfermedades autoinmunitarias se superponen entre si, por lo que su
clasificacion exacta resulta complicada. La enfermedad mixta del tejido conjuntivo
se manifiesta por sintomas del LES, artritis reumatoide, polimiositis y esclerodermia,
acompafiados de titulos elevados de anticuerpos anti-RNP; estos enfermos
muestran una reducida incidencia de nefritis y enfermedad del sistema nervioso
central y una incidencia elevada de manifestaciones pulmonares con evolucion
hacia la esclerodermia. El tratamiento debe dirigirse hacia la manifestacion
predominante. Siempre se debe de tener en cuenta la posibilidad de un lupus

inducido por farmacos. ?9

El lupus inducido por farmacos (LIF) es un sindrome que comparte sintomas y
caracteristicas de laboratorio con el lupus eritematoso sistémico (LES) idiopatico y
gue se presenta tras la exposicion a ciertos farmacos. 4? Existen varios farmacos
gue pueden causar un sindrome similar al LES; entre ellos, la procainamida,
hidralazina, isoniazida, clorpromacina, D-penicilamina, practolol, metildopa,
quinidina, interferon alfa y posiblemente hidantoinas, etosuximida y anticonceptivos

orales. ®9 Las caracteristicas clinicas mas frecuentes en el LIF son malestar
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general, artralgias o artritis, mialgias, fiebre y pérdida de peso. El cuadro clinico
suele tener un inicio subagudo y, en general, los sintomas son leves en la mayoria
de los pacientes; la afectacion renal y del sistema nervioso central es excepcional.
(29)

Algunos farmacos pueden inducir cuadros diferentes del clasico LIF y, por tanto, su
diagnostico puede ser mas dificil. Es el caso del LIF asociado a minociclina, que
afecta sobre todo a mujeres jovenes y puede presentar anticuerpos anti-ADN,
anticuerpos anticardiolipina y anticuerpos anticitoplasma del neutrofilo (pANCA). No
suelen detectarse anticuerpos antihistona. 29

Los sintomas casi nunca persisten mas de seis meses. A veces, los ANA, se
mantienen durante afios. La mayoria de los farmacos inductores del lupus se
pueden utilizar sin problemas en los enfermos con LES idiopatico. 9

El tratamiento del LIF es, primariamente, la supresion del farmaco. Algunos
pacientes pueden necesitar antiinflamatorios no esteroideos y corticoides en dosis
bajas. Los casos graves de LIF con afectacion renal o neuroldgica pueden requerir
corticoides en dosis altas e inmunodepresores. Los titulos de anticuerpos
descienden a menudo de forma mas lenta e incluso pueden persistir durante afios.
No es necesario tratar a los pacientes con ANA positivos si no hay sintomas

sistémicos. 29

La prueba de laboratorio diagndstica mas importante para LES es la deteccion de
anticuerpo antinuclear en suero (ANA). Es positiva en 99% de pacientes con esta
afeccién. 9

En LES, es caracteristico el anticuerpo antinuclear a ADN de doble filamento. En
pacientes con LES activo estan disminuidos los valores de complemento y 80%
presenta un fendmeno de células LE positivo durante la evolucion de la enfermedad.
La prueba de células LE se hace in vitro y consiste en observar leucocitos que

fagocitan particulas de otros leucocitos. 0

Biometria hemética: Podemos encontrar anemia secundaria, normocréomica y

normocitica, a menudo acentuada en el 80% de los casos.
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A veces, la anemia es de caracter hemolitico con prueba de Coombs positiva.
Leucopenia frecuente, aunque por lo general poco marcada, si bien en algin caso
puede llegar a 1,000 elementos; el grado de la leucopenia guarda proporcion con la

gravedad del proceso. 0

Velocidad de sedimentacion globular (VSG): Acelerada de modo notable, a veces
hasta 150mm/h. Aunque remita clinicamente el brote, suele persistir acelerada la
VSG y junto a la magnitud de la leucopenia sirve de indice para seguir la evolucion

del caso. G0

Quimica sanguinea: Hiperproteinemia en las agudizaciones del proceso con
hipoalbuminemia e hiperglobulinemia (a costa de la gamma policlonal, IgG e IgM,
pero IgA normal o baja) en el 50% de los enfermos, con inversion del cociente A/G.
Beta-2-microglobulina elevada en mas del 40% de casos. Crioglobulinemia, prote
na C reactiva positiva en el 16% de los casos (por infeccidn intercurrente y otra

inflamacién no lipica). ¢°

Examen general de orina: Es frecuente la microhematuria, ademas de la proteinuria

y cilindruria e incluso en ocasiones hemoglobinuria. 0
Prueba de la anti-globulina: Permite detectar directamente la fraccion de la globulina
gamma caracteristica de esta enfermedad (Prueba de Coombs con anti-globulina

purificada). 0

Prueba de la fijacion del latex: En la cual, las pariculas estan recubiertas con

nucleoproteinas de timo de ternera. 9

Liquido pleural: Exudado (si existe derrame) con proteinas elevadas, pero glucosa

normal y complemento muy bajo. ©9
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Biopsia renal o muscular: Suele proporcionar hallazgos caracteristicos, afectando
incluso la biopsia de piel, se observa inmunofluorescencia positiva, por depdésitos
de C e lg. ®0

1.1.5 Tratamiento

No existe tratamiento especifico para el LES. En ocasiones se producen remisiones
completas, aunque son infrecuentes; por tanto, el paciente y el médico deben hacer
planes, para controlar las exacerbaciones agudas y graves, y en segundo término
desarrollar estrategias para suprimir de una forma aceptable los sintomas, aunque

generalmente aparecen algunos efectos secundarios farmacolédgicos. 2931

Dependiendo de la severidad sistémica y clinica del padecimiento, la terapia
consiste en el uso de esteroides sistémicos, antiinflamatorios no esteroideos, e
inmunosupresores. ©1)

Aunque el patron y la gravedad de la afectacion organica son los que determinan el
tratamiento farmacoldgico especifico, hay una serie de medidas generales
aplicables a todos los pacientes con LES, como por ejemplo, uso de protectores
solares, control alimenticio, ejercicio fisico o evitar el consumo de tabaco y las

situaciones de estrés. 6253

Aproximadamente el 25% de los enfermos, sufren una enfermedad leve sin
manifestaciones que amenacen su vida; sin embargo, el dolor y la fatiga resultan a
veces insoportable. Estos enfermos deben ser tratados sin glucocorticoides. ©3 Las
artralgias, artritis, mialgias, fiebre y serositis leve, mejoran muchas veces con los

antiinflamatorios no esteroideos (AINES), incluidos los salicilatos. Sin embargo, la
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toxicidad de los AINEs, el aumento de las enzimas hep ticas, la meningitis as ptica

y la afectacion renal son mas frecuentes en el LES. (%52

Los AINE se utlizan principalmente para el tratamiento sintomético de
manifestaciones musculoesqueleticas de la enfermedad, fiebre y serositis 4459 y
estan recomendados para periodos limitados de tiempos en casos con bajo riesgo

de complicaciones;®® hay que evitar de usarlos en el caso de afectacion renal. ¢4

Los glucocorticoides han constituido durante afios la base del tratamiento del LES
debido a la capacidad antiinflamatoria e inmunosupresora; actualmente contindan
siendo el tratamiento mas importante y efectivo para los brotes agudos de la
enfermedad, y ademés ha demostrado una reduccion en la mortalidad asociada a
su uso.®% En tratamientos de mantenimiento a largo plazo presentan una elevada
toxicidad, que puede provocar. osteoporosis, sindrome de Cushing, diabetes,
incremento del riesgo de infecciones, incremento de peso, glaucoma y cataratas,
entre otras patologias, y que limitan el uso; para estos casos se recomienda una
dosis <5 mg/dia de prednisona (o equivalente) y suspender el tratamiento lo antes
posible. & En pacientes con afectacién organica grave y alta actividad de la
enfermedad, los glucocorticoides se suelen administrar a dosis altas, habitualmente
1 mg/kg/dia de prednisona (o equivalente) ¢ a pesar de que algunos autores
recomiendan la administracion de dosis menores, lo cual evitaria algunos

acontecimientos adversos graves sin reducir la eficacia. (52 56)

Los antipaludicos como la cloroquina y, especialmente, hidroxicloroquina son
farmacos de eleccion para la mayoria de pacientes con LES y los Unicos con la
indicacion especifica de LES. (57:58) Actualmente se recomienda iniciar el tratamiento
con antipaludicos desde el momento del diagndéstico especialmente en casos de
ausencia de manifestaciones organicas graves de la enfermedad; ©3 este
tratamiento se tiene que mantener incluso en presencia de actividad visceral grave,

en situaciones de remision prolongada y en administracion concomitante con
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corticoides o inmunosupresores. ¢4 La dosis 6ptima de hidroxicloroquina no esta

definida, pero la pauta habitual solo ser entre 200- 400 mg/dia. >4

Los inmunosupresores segun las recomendaciones que la Liga Europea contra el
Reumatismo (EULAR), propone reservar el tratamiento con farmacos
inmunosupresores a los pacientes que no responden al tratamiento con
antipaludicos ni glucocorticoides o0 a los pacientes en que no se puede reducir la
dosis de esteroides por debajo de las que serian aceptables en un tratamiento
crénico. 3

El grupo de farmacos inmunosupresores para el tratamiento del LES incluye

ciclofosfamida, azatioprina y metotrexato. ¢4

CICLOFOSFAMIDA

La ciclofosfamida es un agente alquilante que se utiliza en casos de LES con
afectacion organica grave, especialmente en casos de nefropatia lUpica, vasculitis
cerebral o hemorragia alveolar.®? %9 Las recomendaciones de la EULAR indican
gue la ciclofosfamida es el Unico tratamiento que ha demostrado efectividad a largo
plazo en pacientes con nefritis llpica, a pesar de presentar un perfil de
acontecimientos adversos desfavorable.®® El Gltimo documento de consenso de la
SEMIy de la Sociedad Espafiola de Nefrologia (SEN) recomienda que el tratamiento
de induccién en pacientes con nefritis lUpica grave (clase lll y 1V) consista en
glucocorticoides mas ciclofosfamida o micofenolato de mofetilo. 4

La pauta habitual de ciclofosfamida en pacientes con LES es de 750 mg/m2/mes en
infusiéon intravenosa durante un periodo de 6 meses; ©* 5 pero el uso de
ciclofosfamida esta limitado por su toxicidad, puesto que puede ocasionar cistitis
hemorragica, mielosupresion, aumento del riesgo de neoplasias y de infecciones

oportunistas, e infertilidad, la cual se asocia a la dosis y la edad. (%354
AZATIOPRINA

La azatioprina es un analogo de la purina que inhibe la sintesis de DNA y por lo

tanto la proliferacion linfocitaria. 69 Se utiliza habitualmente en casos de anemia
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hemolitica grave y trombocitopenia, ¢4 y para el mantenimiento de la respuesta en
la nefropatia lGpica como alternativa a MMF a dosis de 1.5-2 mg/kg/dia. ¢4

Los acontecimientos adversos gastrointestinales (diarrea, nauseas, vOmitos,
Ulceras orales, epigastralgias) son habituales en los pacientes tratados; también
presenta toxicidad dosis-dependiente medular habitualmente leucopenia,

trombocitopenia y anemia. (61

METOTREXAT

El metotrexato es un anélogo del &cido félico que inhibe la sintesis de purines y por
lo tanto de DNA y RNA,; es de utilidad principalmente en el tratamiento de pacientes
sin afectacion organica y con manifestaciones cutaneas o artritis asociadas a LES,
con el objetivo de reducir la dosis de corticoides. (54 62.63)

La pauta habitual de metotrexato en el tratamiento del LES es de 7.5-25 mg/semana
por via oral o intramuscular, ©* ®) pero se recomienda asociarlo con la
administracion de 5 mg/semana de acido folico por via oral, como minimo, con un
dia de diferencia entre los dos. % Los principales acontecimientos adversos graves

relacionados son mielosupresion, hepatotoxi- cidad y fibrosis pulmonar. ¢4
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1.2 Discoide

1.2.1 Definicion

El lupus eritematoso discoide (LED) es un padecimiento benigno, que afecta piel y
mucosas; se caracteriza por placas de tamafo variable con eritema y escama, que
en su evolucién cursa con atrofia y cambios pigmentarios. La histologia es
caracteristica. El 50% de los pacientes presenta alteraciones a nivel hematologico
y seroldgico. ¢4

Dado que la exposicion a la fraccion ultravioleta (UV) de la luz solar incrementa las
lesiones, es indispensable usar filtros o protectores solares y evitar los
medicamentos y/o substancias fotosensibilizantes. (66)

Aunque el LED puede presentarse en nifios y ancianos, es mas comun en individuos
entre los 20 y 40 afios de edad. El LED es mas frecuente en mujeres que en
hombres, en una proporcion 3:2 a 3:1. Se registran alrededor de 4 a 5 casos por
cada 1,000 personas. Ocurre en todas las razas, aunque existen investigaciones
gque sugieren que el LED tiene una mayor prevalencia en la raza negra.
Aproximadamente, el 5% de los pacientes que presentan LED localizado,

desarrollaran lupus eritematoso sistémico (LES). (9

1.2.2 Manifestaciones clinicas

El lupus eritematoso discoide (LED) es una forma severa de inflamacion dérmica,
de evolucién cronica, que ocurre mas frecuentemente en las zonas expuestas al sol,
pudiendo extenderse a zonas no expuestas a él. ®) El compromiso es
exclusivamente cutdneo y/o de mucosas, respetando generalmente otros 6rganos

y visceras. Las lesiones de piel tipicas son placas eritematosas con escamas muy
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adherentes y costras blanquecinas, que dejan luego una atrofia central. Son de

tamafo variable. (69

Inflamacién cutanea

Maria Verénica Reyes FVS. Tratamiento del lupus eritematoso cutaneo resistente. Seminarios de la Fundacién Espafiola de
Reumatologia. 2012;13(3):77-84.

La etiologia exacta del LED es desconocida; sin embargo, se postula la participacion
de un rol genético en su apariciéon. La presencia de estructuras de tipo viral al
microscopio electrénico y la elevacion de los titulos de ciertos anticuerpos
antivirales, sugiere una etiologia infecciosa. 8 Un 40% de los sujetos presentan
exacerbacion de la enfermedad durante el verano. Las lesiones de algunos
pacientes empeoran bajo la influencia del frio y del viento. Trauma dérmico y
exposicion a luz ultravioleta también han sido reportados como inductores de la
exacerbacion en la lesion. Las hormonas sexuales también juegan un rol importante.
La exacerbacion también puede ocurrir durante el embarazo, periodos menstrual y
premenstrual y durante la administracion de anticonceptivos. Finalmente, drogas
como la procainamida, hidralacina, isoniazida, difenilhidantoina, metildopa,

penilcilamina, guanidas y litio, pueden propiciar lesiones de LED. (69
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1.2.3 Manifestaciones orales

Por sus caracteristicas sistémicas, mdultiples 6rganos y tejidos se ven
comprometidos. Frecuentemente los pacientes presentan manifestaciones bucales,
las cuales pueden ser el primer indicio de la enfermedad. ® EI compromiso de la
mucosa bucal se ha reportado con prevalencias desde el 9% al 45%. (") Los sitios
mas afectados son la mucosa bucal, el paladar duro y el borde bermellén. Estas
lesiones han sido clasificadas como: eritematosas, discoides y de tipo ulcerativo. (72
Otra manifestacion oral es el sintoma seco, que ocurre en aproximadamente 20%
de los pacientes con lupus sistémico o con lupus discoide. (2

Clinicamente se manifiesta por placas eritematosas bien delimitadas, de tamafio
variable (desde pocos milimetros de hasta 15 cm de diametro), en distribuciéon
simétrica, localizadas en zonas fotoexpuestas (especialmente en la cara, como el
dorso de la nariz, mejillas, labios, pabellones auriculares, brazos, nuca, V del escote,
espalda y dorso de las manos). /4

Farmacos usados para controlar la actividad del LES pueden causar alteraciones
intrabucales significativas. El tratamiento con inmunosupresores, como los
corticoesteroides, facilitan las infecciones oportunistas; el metotrexate
frecuentemente causa mucositis. Los AINEs pueden inducir hemorragia gingival por
la inhibicidon de la agregacion plaquetaria. La ciclosporina y la nifedipina, causan

cominmente agrandamiento gingival. ("3

Lesion discoide en carrillo Lesion ulcerativa

Lesiones erosivas en paladar

Lépez-Labady J, Moret Y, Villarroel Dorrego M, Mata de Henning M. Manifestaciones bucales del Lupus Eritematoso: Revision de la literatura. Acta odontol. venez [Internet]. 2007 [citado 2021
Dic 10]; 45( 2 ): 316-320. Disponible en: http://ve.scielo.org/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0001-63652007000200038&Ing=es.
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Pueden asociarse trastornos de la pigmentacion con hipopigmentacién central e
hiperpigmentacion periférica, especialmente en pacientes de piel oscura. Las
lesiones evolucionan a la formacion de cicatrices residuales con atrofia central y
unos bordes eritematosos de limites netos. En el cuero cabelludo suelen dar lugar
a placas de alopecia irreversible. Segun la extensién y la distribucidn de las lesiones,
se distinguen 2 variantes

clinicas de LED: (73

e LED localizado: es la forma mas frecuente (70%) de LED. Se caracteriza por
placas simétricas en la cara (74%; con frecuencia “en alas de mariposa”),
cuero cabelludo (20%) y pabellones auriculares (17%). Ocasionalmente

pueden localizarse en el cuello, los labios y la mucosa oral. (/3

e LED generalizado (30%): se caracteriza por lesiones mas extensas que con
frecuencia afectan a la region cefélica, el tronco y las extremidades. Suele

presentar una mayor actividad clinica, asociacion con alteraciones analiticas

y ocasional afeccion sistémica.
(40)

Lesiones de lupus eritematoso discoide generalizado

Gob.mx. [citado el 8 de noviembre de 2021]. Disponible en:
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TIPOS DE LESIONES FRECUENTES EN PACIENTES CON LED.

Lesiones “sugestivas de Candida”

Petequias

Ulceras

Placas

Queilitis actinica

Atrofia

Queilitis angular

Papulas

©f © N o of B W M =

No6dulos

[EEN
=

Manchas pigmentarias

[EEY
[EEY

Vesiculas

12.| Equimosis

Nathaly Angel, Natalia Echeverry, Paulina Restrepo, Leonor Gonzalez, Libia Rodriguez, Gloria Véasquez. Manifestaciones bucales en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico. REVISTA
COLOMBIANA DE REUMATOLOGIA. marzo de 2010;17(1):13-21.

1.2.4 Diagnostico

En las lesiones incipientes de LED, cuando se observan placas eritematosas sin la
formacion de tapones foliculares, el diagndstico diferencial clinico debe
establecerse con un amplio grupo de entidades caracterizadas por placas

eritematosas faciales:

1. Erupcion polimorfa luminica: es una reaccién retardada a la radiacion de tipo
UVB en que se desarrolla una erupcion cutanea tras las primeras
exposiciones solares, en forma de papulas y/o placas eritematosas muy
pruriginosas en zonas fotoexpuestas (escote, parte alta de la espalda,

superficie proximal de los brazos). La cara no suele afectarse. Las lesiones
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suelen involucionar espontdneamente a los pocos dias. Se ha descrito que
hasta un 50% de los pacientes con LED pueden asociar una erupcion

polimorfa luminica como manifestacion de fotosensibilidad. (7>

Erupcién polimorfa luminica de tipo papulovesicular en escote

Erupcioén polimorfa luminica. farmacia pro. 2006;20(6):64-9.

Infiltrado linfocitario de Jessner: se trata de una entidad controvertida,
considerada por algunos autores una variante de lupus cutaneo (variante
timida) o de erupcion polimorfa luminica. Clinicamente las lesiones son
papulas o placas eritematosas infiltradas al tacto, que suelen localizarse en
areas fotoexpuestas, y adoptan una morfologia circinada o anular sin
descamacion, tapones foliculares ni cicatriz residual. Histopatoldgicamente,
aunque presenta un patrén similar a un LE, no se evidencian los cambios

epidérmicos caracteristicos de un LE. (79

Sarcoidosis: en la region facial puede manifestarse con mdultiples méaculo-
papulas eritematoviolaceas, nédulos purpuricos o placas violaceas infiltradas
al tacto. Las lesiones con frecuencia se localizan en la piramide nasal, las

mejillas y los I6bulos de las orejas (lupus pernio). (/%
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Sarcoidosis cutanea

Maples CJ, Counselman FL. Sarcoidosis cutanea. Lupus pernio.
https://www.elrincondelamedicinainterna.com/2009/06/diagnostico.html: EL RINCON
DE LA MEDICINA INTERNA; JUEVES, 25 DE JUNIO DE 2009.

4. Lupus vulgar: es una forma de tuberculosis cutédnea, rara en la actualidad,
observada en individuos previamente infectados por Mycobacterium
tuberculosis que se manifiesta como una placa rojiza con papulas y nédulos
gue crece de manera conceéntrica y deja una cicatriz central. Las lesiones se
caracterizan por presentar un color de “jalea de manzana” a la vitropresion y

por evidenciar histopatolégicamente granulomas caseificantes. (7

1.2.5 Tratamiento

El manejo integral del lupus eritematoso cutaneo involucra la combinacién de
intervenciones locales y sistémicas, que deben seleccionarse con relacion al curso,
extension y actividad de la enfermedad. Se debe informar al paciente la necesidad
de emplear métodos de proteccion a luz solar y fuente artificial de radiacion
ultravioleta, asi como evitar la exposicion a drogas fotosensibilizantes. (76)

El uso de bloqueador solar de amplio espectro con factor de proteccion alta puede
prevenir lesiones cutaneas en pacientes fotosensibles con diferentes subtipos de
LED. En pacientes con LED, se debe considerar el uso de fotoproteccion a radiacion
UV convencional (bloqueador solar, ropa obscura de manga larga, sombrillas,

gorras, evitar viajar a zonas calurosas, exposicion a radiacion UV durante el
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mediodia, especialmente en verano, asi como trabajar al aire libre cuando existe
exposicion solar intensa). (7®)

Los filtros de proteccion solar, se deben aplicar en cantidad suficiente
(aproximadamente 2 mg/cm?), deben contener un factor de proteccién solar de 50
y se deben aplicar al menos 20 a 30 minutos antes de la exposicidén solar y aplicar
cada 4 horas, capa sobre capa. Los esteroides topicos constituyen el tratamiento de
eleccion para las lesiones cutaneas en lupus eritematoso cutaneo (LED). (76)

Se sugiere emplear esteroide topico de alta potencia en el tratamiento de lupus
eritematoso discoide. La eleccion del corticoesteroide, debe considerar el area del
cuerpo a aplicar y la actividad de la lesion cutanea. En cara se puede emplear
esteroides de baja potencia (hidrocortisona 1%); en tronco y extremidades
esteroides de moderada potencia, mientras que en piel cabelluda, palmas y plantas
de los pies esteroides de alta potencia [clobetasol]. El uso de esteroides en solucion,

locion y espuma deben ser usadas en areas pilosas. (79

1.3Cutaneo

1.3.1 Definicion.

El lupus eritematoso cutaneo, es una entidad subclinica del lupus eritematoso
definida como una enfermedad inflamatoria, heterogénea, cronica, recidivante, de
naturaleza autoinmune con potencialidad de afectacion cutanea que presenta
patrones caracteristicos como el eritema malar o en alas de mariposa, entre otros.

(77)

Este tipo de Lupus ha sido a su vez dividido en tres subtipos clinicos:

« Lupus Eritematoso Cutdneo Cronico (LECC): También es llamado lupus
eritematoso discoide (LED), representa la variante menos sensible a la
exposicion a los rayos solares. Se caracteriza por presentar en su fase inicial,

desde el punto de vista cutaneo, papulas o maculo-placas eritematosas,
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recubiertas en su superficie por escamas adherentes de bordes bien
definidos; que en su proceso repetitivo y persistente de inflamacion con
curacién van dejando cicatrices con hiperpigmentacion que pueden llegar a

producir gran deformidad cutanea. (29 80.81)

« Lupus Eritematoso Cutaneo Sub-agudo (LECS o LECSA): Inicialmente las
lesiones se caracterizan por presentar papulas escamosas que evolucionan
hacia placas de aspecto psoriasiforme con una marcada distribucion foto-

expuesta, curando sin dejar cicatriz. ¢

« Lupus Eritematoso Cutaneo Agudo (LECA): Estas lesiones pueden
presentarse de dos formas, una localizada de placas eritematosas con o sin
descamacion en su superficie y la otra generalizada de erupcion
exantemitica, morbiliforme, o en rash maculo-papular distribuido en

extremidades superiores, térax y cara con una localizacion fotosensible. %
80, 81)

1.3.2 Manifestaciones clinicas.

De manera caracteristica se manifiesta con placas eritematosas, escamosas y
atréficas, induradas, bien delimitadas, que se extienden de manera centrifuga con
eritema e hiperpigmentacion en su periferia y dejan a su paso un area central
atréfica con telangiectasias e hipopigmentacion. Pueden confluir formando lesiones
de mayor tamafio.

En reas pilosas pueden producir alopecia cicatricial.
Se ha descrito el “signo de la alfombra”, que hace —
referencia a las espinas queratésicas que se =
proyectan desde la superficie interna de la escamay

hacia los orificios foliculares dilatados, observadas al

desprender la misma. Suele afectar la cara, el cuero Lupus cutaneo

Lupus Eritematoso Sistémico Juvenil [Internet]. Org.ar.
2016 [citado el 10 de diciembre de 2021]. Disponible en:

Cabe"UdO y |aS Orejas, perO pOdria manlfestarse de hItpS://WWW.reumaquiensos.org.ar/enfermedades/\qpus—
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manera diseminada y afectar también el térax, la superficie extensora de las

extremidades superiores y practicamente cualquier parte del cuerpo. (78 79)

El lupus cutdneo sub-agudo (LECS O LECSA), esté caracterizado por una erupcién
diseminada, fotosensible, que no deja cicatrices.
Aproximadamente la mitad de estos pacientes, tienen un LES, pero es poco

frecuente el dafio grave de rifiones y SNC. 29

El LECS puede presentarse como una erupcion papulo-escamosa parecida a la
psoriasis 0 lesiones anulares que recuerdan a las del eritema multiforme. En la
forma papulo-escamosa aparecen papulas eritematosas separadas en la espalda,
térax, hombros, superficies de extension de brazos y dorso de las manos, pero son
infrecuentes en la cara, superficies de flexion de los brazos y por debajo de la
cintura. 29

Las papulas ligeramente descamativas tienden a fundirse en grandes placas,
algunas de aspecto reticular. La forma anular afecta a las mismas zonas y comienza
también como una papula eritematosa, pero suele evolucionar a lesiones ovaladas,
circulares o policiclicas. Las lesiones de LECS estdn méas diseminadas, pero tienen

menor tendencia a dejar cicatrices que las lesiones del lupus discoide. (2% 80,81, 83)

1.3.3 Tratamiento.

Los esteroides tépicos son la terapia tdpica de primera eleccion en el manejo de
lupus eritematoso cutaneo, debido a su eficacia, tolerabilidad y rapida accién. Sin
embargo, sélo los esteroides de alta o0 muy alta potencia, como la fluocinonida, son
los que obtienen la mejor respuesta terapéutica, como se concluy6 en una revision

sistematica.
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El uso topico de los corticoesteroides por periodos prolongados esta limitado por el
riesgo de corticodafio. Por ello se sugiere utilizar su potencia de acuerdo al sitio y
tipo de lesion:

. Cara: leve a moderada

. Brazosy tronco: moderada

. Palmas, plantas, cuero cabelludo y lesiones hipertréficas: alta
Se sugiere utilizar por un maximo de 2 semanas de tratamiento de forma continua
y posteriormente en esquema reductivo, por ejemplo: suspender 2 semanas, usar
dos veces por semana o terapia solo los fines de semana.
Se recomiendan los corticoesteroides topicos como tratamiento de primera linea
para el lupus eritematoso discoide no generalizado y como medida adyuvante, en
el lupus discoide generalizado, adecuando su potencia a la topografia de las
lesiones.
La aplicacion de estos medicamentos se recomienda de una a dos veces al dia
todos los dias, hasta por un maximo de 2 semanas, para evitar eventos adversos,
posteriormente reducir su frecuencia a dos veces por semana, dias alternos o

durante los fines de semana. (7®

41



2. MANEJO PREOPERATORIO.

El tratamiento estomatolégico de los pacientes con lupus eritematoso generalizado
debe ser individualizado. El odont6logo, en conjunto con el servicio de inmunologia,
debe instaurar los cuidados antes, durante y después del tratamiento odontoldgico
para cada paciente. (84 85

Cuando los pacientes son tratados con antiinflamatorios esteroides e
inmunodepresores se produciran cambios hematolégicos e inmunitarios que

afectaran la produccion de células de defensa y reparacion tisular. (84 8)

2.1 Historia clinica.

Desde el primer contacto entre un profesional de la salud y el paciente que acude a
consultar por un problema concreto se empieza a establecer una relacion: la
relacion medico - enfermo o, en nuestro caso, la relacion odontdlogo - paciente.
Por ello es imprescindible la realizacion de una historia clinica, que resulta de
practicar un interrogatorio o anamnesis y una exploracion fisica exhaustiva,
completada por las pruebas complementarias que puedan aportar datos
aclaratorios. (89

La Historia Clinica es un instrumento, formato o expediente que sirve para recabar
de forma ordenada datos de identidad, sintomas, signos y otros elementos que
permitan plantear un diagndstico clinico sindromico y nosolégico, que en el primer
momento puede ser provisional, el cual se respaldard con los resultados de los
analisis de laboratorio clinico, radiogréaficos u otro tipo, realizados al paciente. €7
Se define como “El conjunto de documentos relativos al proceso de asistencia y
estado de salud de una persona realizado por un profesional sanitario”. ") Es el
documento béasico en todas las etapas de la atencion médica y odontolégica, es una
guia metodoldgica para la identificacion de problemas de salud integral y/o bucal de
cada persona. “No soélo recoge una exposicion sistematica de acontecimientos
clinicos pasados y presentes, sino ademas puede reunir informacién de indole

variada”. (89
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La historia clinica debe contener los siguientes datos:

. Ficha de identificacion del paciente: Nombre, edad, sexo, lugar de
nacimiento, anamnesis directo o indirecto.

« Hoja frontal: Incluye médico tratante, alergias (resaltada con un color
facilmente visible), tipo de sangre, patologia y tratamiento.

« Antecedentes heredo-familiares: Abuelos, padres, hermanos, conyuges,
hijos.

. Antecedentes personales no patolégicos: Profesion, nivel de estudios,
religion, estado civil, habitacién, ingreso econémico, dieta.

. Antecedentes personales patoldgicos: Enfermedades de la infancia,
traumatismos, quemaduras, intervenciones quirargicas, fracturas, alergias,
hébitos.

. Padecimiento actual: Motivo por el cual el paciente acude a consulta, tiempo
de evolucién, lugar, etiologia, signos y sintomas.

. Interrogatorio por aparatos y sistemas: Enfermedades, signos y sintomas de
los aparatos digestivo, respiratorio, circulatorio, urinario, musculo-esquelético
y sistema nervioso.

. Exploracién fisica: Cabeza y cuello, tronco, extremidades superiores e
inferiores.

. Nombre y firma del paciente.

« Nombre y firma de quien elabor6 (médico tratante).

2.2 Auxiliares de diagnostico.

Las pruebas basicas de laboratorio ayudan al odontélogo a valorar la gravedad de

la afectacién sistémica. Estas pruebas incluyen: (0. 89)
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. Hemograma o biometria hematica completa: con férmula leucocitaria, para

determinar la extension de la anemia hemolitica y la leucopenia.

Referencia: Valores normales de: 89

Leucocitos: 4,000 a 12, 000/mL

Eritrocitos: Varones: 5.0 a 6.3 millones/microlitro Mujeres: 4.1 a 5.7
millones/microlitro

Hemoglobina: Varones: 15.5g/dL Mujeres: 12.5g/dL

Recuento plaquetario: determina la posibilidad de wuna
trombocitopenia. Los pacientes con trobocitopenia grave tienen riesgo
de hemorragia espontanea o tras algun traumatismo. Sin embargo, es
raro que se produzcan cuando el recuento de plaquetas es superior a
50, 000/mm (31, 20)

Referencia: Valores normales de: (89
Plaquetas: 150, 000 a 400, 000/microlitro

La alteracion de la coagulacion mas frecuente es la frecuencia de
anticoagulante IUpico, que se asocia con una elevacion del tiempo
parcial de tromboplastina (TPT). Esta alteracion puede provocar
episodios tromboembdlicos, mas que un mayor riesgo de hemorragia
y es posible realizar una cirugia invasiva sin corregir esta anomalia de

laboratorio. 3

Referencia: Valores normales de: ¢

Tiempo de protrombina (TP): 12 a 14 segundos

Tiempo parcial de tromboplastina: (TPT): 35 a 42 segundos
Nitrégeno ureico y creatinina en sangre: Evaluacion de la funcion

renal. Si hay nefritis activa, puede observarse proteinuria y hematuria.
(89)
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2.3 Interconsulta.

La interconsulta (1.C) es un medio de comunicacién que realizan los profesionales
con la finalidad de dar una atencion 6ptima al problema de salud que presenta un
paciente.
La interconsulta consiste en la comunicacion entre 2 personas con diferentes areas
de experiencia en la que el odontdlogo solicita orientacion al médico tratante en el
‘manejo” de la atencion al paciente, pero para ello debe existir una adecuada
comunicacion entre el odontélogo y el interconsultante, con el objetivo de lograr la
mejor informacion posible y llegar a la decision mas efectiva.
Las razones fundamentales para la interconsulta son:

. Necesidad de un diagnaéstico o terapéutica de mayor complejidad.

. Por orientacion.

« Necesidad de un enfoque multidisciplinario.

. A solicitud del paciente o la familia.

. Evolucién no satisfactoria del problema del paciente.

. Para tranquilidad del médico y/o del paciente.

Profilaxis antibi6tica

La leucopenia, la disminucién de la capacidad fagocitaria de los leucocitos y la
accion inmunosupresora de una terapéutica esteroidea sistémica, con altas dosis,
hacen a este tipo de pacientes, mas susceptibles a la infeccién. Cuando se observan
valores de neutréfilos con cuentas menores de 1000/mm?3, estéa indicada la profilaxis
antimicrobiana. Esto va a prevenir una posible endocarditis 0 bacteremia a causa
de la incidencia de lesiones valvulares (endocarditis de Libman — Sacks),
observadas en estos individuos, ya que mas del 50% de los pacientes, sufren este

tipo de dafio cardiaco. (3% 84.90)
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La utilizacibn o no de profilaxis antibiética en los procedimientos y técnicas
quirurgicas odontologicas dependera del tipo de paciente y del tipo de procedimiento
gue se lleve a cabo. Determinados pacientes son candidatos a profilaxis en
procedimientos invasivos. Por el contrario, los procedimientos no invasivos no
requieren profilaxis en ningun caso.

A tal fin, los pacientes podrian clasificarse en:

. Pacientes sanos.
. Pacientes con factores de riesgo de infeccion local o sistémica.

. Pacientes con factores de riesgo de infeccion focal tras bacteriemia.

En el sujeto sano la profilaxis se basa exclusivamente en el riesgo del
procedimiento, (1% presentando alto riesgo los trasplantes, reimplantes, injertos,
cirugia tumoral y 6sea (al igual que en cirugia ortopédica y traumatolégica), asi
como la cirugia periapical y las inclusiones dentarias donde, ademas, es frecuente

que coexista una infecciéon previa. 9 100

Los pacientes con factores de riesgo de infeccién local o sistémica son aquellos que
presentan un aumento de susceptibilidad general a las infecciones. Son pacientes
oncoldgicos, pacientes con inmunodepresién congénita o inmunoldgica (por
ejemplo, lupus eritematoso), pacientes con inmunodepresiébn medicamentosa
(corticoterapia, quimioterapia) tras trasplante, injerto o cualquier otra causa,
pacientes con inmunodepresion infecciosa (sindrome de inmunodeficiencia
adquirida), pacientes con trastornos metabdlicos (diabetes) y pacientes con
insuficiencia renal o hepatica. 10 Ademas, estan los pacientes esplenectomizados
donde existe un mayor riesgo de infecciones por los géneros Streptococcus y

Haemophilus. (101.102)
Los pacientes con factores de riesgo de infeccion focal tras bacteriemia son aquellos

gue presentan riesgo de endocarditis infecciosa o de infeccidbn de protesis

osteoarticulares. (102)

46



Una vez explicado esto, es necesario diferenciar entre procedimientos buco-
dentales invasivos, aquellos susceptibles de producir un sangrado significativo, y
los no invasivos, aquellos que no son susceptibles de producir un sangrado
significativo. Generalmente, los procedimientos invasivos pueden ser considerados
de alto riesgo en pacientes fragiles.

Las heridas quirargicas fueron clasificadas por Altemeier de acuerdo con su riesgo
potencial de contaminacién e infeccion, en una clasificacion: (103

Tipo |. Heridas limpias (no apertura de mucosas como la cavidad oral): Tasa
verificada de infeccion de 1 a 4%. No precisan profilaxis antibidtica.

Tipo Il. Heridas limpias contaminadas (apertura de mucosas como la cavidad oral,
insercion de implantes dentales o intervencién por patologia inflamatoria): Tasa
verificada de infeccion de 5 a 15%. Requieren profilaxis antibidtica con farmacos

que cubran microorganimos grampositivos y anaerobios.

Tipo lll. Heridas contaminadas (patologia oncolégica en la que se actia
simultaneamente sobre la cavidad oral y el cuello): Tasa verificada de infeccion de
16 a 25%. Debe efectuarse profilaxis antibidtica cubriendo gramnegativos, cuya
cobertura es controvertida en cirugias limpias y limpias contaminadas.

Tipo IV. Heridas sucias e infectadas: Tasa verificada de infeccion superior al 26%.
Precisan de un tratamiento antibiético adecuado siempre. Son candidatos a
profilaxis en pacientes con factores de riesgo para infeccion local o sistémica
(pacientes con factores de inmunodepresion), todos los procedimientos invasivos

citados en la siguiente tabla:

PROCEDIMIENTOS INVASIVOS Y SU RIESGO
PROCEDIMIENTO RIESGO
Utilizacién de grapas para aislamiento absoluto sobre dique de hule Bajo riesgo
Profilaxis periodontal e implintaria Bajo riesgo
Sondaje periodontal Bajo riesgo
Mantenimiento periodontal Bajo riesgo
Anestesia intraligamentosa Alto riesgo
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Técnicas de anestesia troncular Bajo riesgo

Apiccién y retiro de suturas quirdrgicas

Remocidn de pilares de implantes Bajo riesgo

Tratamiento de conductos Bajo riesgo

Procedimientos y colocacion de bandas de ortodoncia Bajo riesgo
Colocacion de aparatos ortodénticos removibles Bajo riesgo
Toma de impresiones Bajo riesgo
Colocacion de hilo retractor Bajo riesgo

El antibidtico a elegir (en caso de considerar necesaria la profilaxis por el tipo de

procedimiento y tipo de paciente) debe cumplir las siguientes caracteristicas:

a. Espectro bacteriano adecuado, cubriendo todas las especies involucradas en
las infecciones polimicrobianas locales o0 monomicrobianas focales distales,
incluyendo microorganismos aerobios, microaerdéfilos, sin olvidar los
anaerobios que debido a la dificultad en su aislamiento en ocasiones no son

considerados prevalentes en bacteriemias de origen oral.
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b. Espectro clinico amplio, para cubrir el mayor numero de procedimientos

odontolégicos.

c. Espectro ecoldgico restringido para limitar al maximo los efectos sobre la flora

saprofita habitual.

d. Farmacocinética y farmacodinamia adecuadas,para permitir su utilizacién en

monodosis pre-operatoria en el caso de la profilaxis, o intervalos de

dosificacion amplios en el tratamiento preventivo de corta duracion, con vidas

medias o formulaciones de

liberacion prolongada que mantengan

concentraciones adecuadas a nivel local (fluido gingival) o sistémico (suero)

durante todo el tiempo que dure el procedimiento odontolégico (profilaxis).

e. Perfil de seguridad adecuado,incluso en poblacion infantil y tercera edad.

DOSIS INICIALES PRE-INTERVENCION RECOMENDADAS EN PROFILAXIS

ANTIBIOTICOS

DOSIS ADULTOS

Amoxicilina 2g VO
Ampicilina 20IMo IV
Amoxilicilina + 2g +125mg VO
Ac. Clavulanico 2g +200mg IV
Cefazolina* 1gIMo IV
Cefalexina o Cefadroxil* 2g VO
Clindamicina 600mg VO o IV
Claritromicina y Azitromicina 500mg VO

Gentmicina 1.5mg/kg VI (no exceder 120mg)
Metronidazol 1g IV
Vancomicina 1g IV

*Las cefalosporinas no deberian utilizarse en pacientes con reaccion de hipersensibilidad tipo | a la penicilina (urticaria, angioedema o anafilaxia).

VO: via oral; IM: intramuscular; IV: intravenoso.
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3. MANEJO TRASOPERATORIO.

3.1 Consentimiento informado.

Este informe no solo es de manera verbal sino que debe de ser en forma escrita
describiendo de manera clara y detallada, el tratamiento a realizar junto con todos
los riesgos presentes en al acto, que pueden ir desde afectaciones leves hasta
complicaciones que conduzcan a un estado critico que conduzcan a la muerte del

paciente. El objetivo del consentimiento informado es proteger a ambas partes de

manera que tanto el ’{;ﬁ Uiomrcidad Narinns  Odontologia Restauradora S ;ﬂ‘

L. L];«A:n Auténoma de México EXPEDIENTE CLINICO Odontologia F_‘i
CI ruJ ano Como el NOM-004-SSA3-2012 NOM-013-SSA2-200

. Carta de consentimiento bajo informacién
paCIente tengan Clinica de (Edificio Central) Fecha ‘ Hora
. .. Nombre del paciente (apellido paterno, materno, nombre) No. Camnet
ampllo conocimiento
Edad ‘ Sexo (masculino) (femenino) ‘ Ocupacién | Estado civil

de |O q ue Se esté Domicilio (calle, numero, colonia, localidad, municipio, estado)

| |evand 0 a Cabo y q ue Nombre del estudiante (apellido patemo, matemo, Nombre del docente responsable (apellido patemo, materno,
nombre) nombre)

nosotros como

Tengo pleno conocimiento que la Facultad de Odontologia pertenece a una institucién de ensefianza e investigacion por lo
tratantes eS'[e mos cual es necesario conocer las siguientes disposiciones para dar mi consentimiento antes de realizar el tratamiento.

Se me ha informado que el diagnastico es:

. Se me ha informado el plan de tratamiento, sus altemativas y los motivos de eleccion del mismo; por lo que, por este medio
de bldame nte libremente y sin presion alguna acepto se me realicen:
Estudios de laboratorio, gabinete e histopatologicos; obtencion de modelos de estudio, estudios radiograficos.
La aplicacién de anestesia (local) (regional).

autorizados para . Toatamenio restawador que consiste en

Efe Ctu ar d e manera . Tratamiento de mantenimiento en las citas y horarios acordados.

Se me ha informado los riesgos, molestias y efectos secundarios del tratamiento: (infeccion) (dolor) (inflamacion)
(hemorragia) (rechazo del material restaurador) (ofros propios del procedimiento).

p rOfeSIOnal el Autorizo ante cualquier complicacion o efecto adverso durante el procedimiento, especialmente ante una urgencia médica, se
practiquen las técnicas y procedimientos necesarios.
tratamle nto (91) Autorizo €l uso de las fotografias intraorales/extraorales y videograbaciones para fines de diagnostico, docencia e

investigacion adoptando las medidas necesarias para mantener la confidencialidad y no pueda ser identificado.

Acepto y reconozco que no se me pueden dar garantias o seguridad absoluta respecto a que el resultado del
procedimiento clinico oral sea el mas satisfactorio, por lo que acepto la posibilidad de necesitar cualquier posterior
intervencién para mejorar el resultado final.

.. Tengo la plena libertad de revocar la autorizacién de los estudios y tratamientos mientras no inicie el procedimiento.
El conse ntl mie nto En caso de ser menor de edad o con capacidades diferentes, se informé y autoriza el responsable del paciente.

informado debe contener la fecha y el lugar en la que se esté realizando el
procedimiento, los datos del paciente (nombre, edad, sexo, domicilio, teléfono,
namero de expediente), el procedimiento que se llevara a cabo (haciendo hincapié
en que es la mejor alternativa), un informe de los riesgos en la que el paciente
declara haber sido informado ampliamente, en un estado conciente, sin ser forzado,

bajo propia voluntad, de manera personal (o ante un familiar en caso de ser menor
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de edad o incapacidad), autorizando y dando un visto bueno para que se le
practique o no (renunciando proseguir el tratamiento) el procedimiento, asumiendo
la responsabilidad de estar enterado de factores y riesgos quirdrgicos que se
presentan de manera habitual en cirugia oral; finalmente el documento debe de

estar firmado por el paciente, responsable, padre o tutor y por el cirujano. 9

3.2Procedimiento quirdrgico.

Todo paciente inmunodeprimido sometido a cirugia bucal debera ser monitorizado,

controlandose la presion arterial, frecuencia cardiaca y saturacion de oxigeno.

Los pacientes con trastornos neuro-esqueléticos pueden presentar incomodidad
ante sesiones prolongadas, por lo que es recomendable que las citas sean lo mas
breves posibles y con un adecuado apoyo en las extremidades. Debemos de
considerar la presencia de desordenes de la ATM. (92 84.90)

Podemos realizar la asepsia del paciente, lavando la zona peribucal con povidona
yodada (isodine) o benzal diluido en gasas, antes de realizar el procedimiento.
También debemos de pedir a nuestro paciente, que realice enjuagues con un
antiséptico bucal. La cirugia bucal se va a realizar de la misma manera que con un
paciente sano, teniendo en cuenta y bajo control las consideraciones

preoperatorias. &4

Seleccién de la técnica anestésica: Es aconsejable la utilizacion de la técnica
infiltrativa y troncular siempre que no existan problemas de la hemostasia; de esta
forma no existe el riesgo de infeccién local y de bacteriemia que se produce en los
casos en los que se utiliza la técnica intraligamentosa, que debera evitarse en los

pacientes inmunodeprimidos. (104

51



Seleccion de la solucién anestésica: La solucion dependera de la patologia de base;
asi en los pacientes con insuficiencia renal debido a que el rifion es el fiorgano
excretor principal de los anestésicos locales y de sus metabolitos deberemos
disminuir las dosis, ya que hablra un retraso de la eliminacién, y por tanto, un efecto

acumulativo. 104

La anestesia local es un aspecto importante a considerar. Los principales
anestésicos usados en odontologia son los de tipo amida (lidocaina, mepivacaina,
prilocaina), los cuales son metabolizados en el higado, excepto la prilocaina, la cual
se metaboliza en los pulmones; ésta da lugar (pero no de forma exclusiva) a un
metabolito, la ortotoluidina, cuyo acumulo puede originar una reaccion adversa en
individuos que presenten ya de por si anomalias de la hemoglobina, la
metahemoglobinemia, la cual va a generar hipoxia, por lo que debemos de evitar su
uso en estos pacientes, a menos que padezcan de hipertensién arterial; otro punto
a considerar es que la felipresina no es un buen vasoconstrictor para cirugia y el
uso de éstos es recomendable pue reduce la velocidad de absorcién del anestésico

local haciendo lo mismo con la toxicidad. (3. 94

3.3Complicaciones.

La gran cantidad de condiciones sistémicas presentes en pacientes con LES, la
mayor incidencia de complicaciones, y una potencial “emergencia meédica”, hacen
gue el manejo de estos pacientes sea extremadamente complejo, aun en pacientes

que reciben terapia. ¢4 99
Las principales complicaciones son la hemorragia, fracturas, desplazamiento de

fragmentos, dilaceracion de los tejidos blandos, enfisema subcuténeo, lesiones

nerviosas (nervio lingual, dentario inferior), luxacion de la mandibula, entre otros.
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La gran mayoria de estas manifestaciones pueden generar complicaciones
manejables con medidas locales, pero algunas pueden conllevar un riesgo de vida

para el paciente durante la atencion, en especial en los casos severos de LES. (%9

Como regla general, se debe diferir la atencién odontolégica si el estado sistémico
del paciente es desfavorable o riesgoso, o si se encuentra en medio de una crisis
de activacion del lupus. Sélo deben realizarse procedimientos de urgencia muy
justificados, en un medio controlado, idealmente, y bajo monitoreo constante de
presion arterial y signos vitales. (84 95.97)

Si el paciente consume farmacos anticonvulsivantes se debe vigilar muy de cerca
su condicion periodontal y planificar profilaxis y control de irritantes locales cada tres
meses, ademas de estar preparado para tratar adecuadamente al paciente en caso
de desarrollar algun tipo de agrandamiento gingival.

Los pacientes que sufren de falla renal crénica que sean dializados y necesiten
alguna intervencion quirurgica odontologica se deben planificar al dia siguiente de
la didlisis y de esa manera asegurar la eliminacién de medicamentos administrados
y sus productos. (98)

Se debe tratar afecciones que causen dolor odontogénico, temporomandibular o
miofacial pues podrian comportarse como factores gatillo o desencadenantes de
crisis psicoticas o cefaleas tipo migrafias en estos pacientes. 8

Las emergencias odontolégicas en pacientes bajo tratamiento con heparina o
warfarina deben ser tratadas lo mas conservadoramente posible, evitando los
procedimientos quirdrgicos, sin embargo en caso de ser necesarios se recomienda
la interconsulta con el m dico tratante. Se debe tener en cuenta que en la actualidad
la tendencia es no suspender este tipo de terapia anticoagulante pues se corre el
riesgo de fen menos tromboemb licos. 2%

Se puede requerir en algunos casos cuando hay alteraciones hematoldgicas tipo
trombocitopenia medidas locales para mantener hemostasis incluso en tratamientos

profilacticos. (8
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4. MANEJO POSTOPERATORIO.

La saliva cumple un papel importante en la enfermedad. La xerostomia o boca seca
a menudo es causada por la ingestion de medicamentos, o muchas veces
influenciada por el sindrome Sjogren:

. Se denomina primaria cuando se produce por si mismo.

. Se denomina secundaria cuando es influenciada por una enfermedad como

el Lupus Eritematoso Sistémico.

4.1 Antibioticoterapia y analgesia.

Al igual que en la profilaxis microbiana, debemos de consultar con el médico tratante
para establecer el antibidtico y analgésico a utilizar después de la cirugia o bien
continuar con el antibidtico profilactico preoperatorio, tomando en cuenta evitar los
inductores o agraviantes de la enfermedad lUpica, ademas de elegir un farmaco que

sea de muy baja o carezca de nefro-toxicidad. ¢4

4.2 Indicaciones postquirurgicas.

Los cuidados postoperatorios a tener en cuenta en estos pacientes son los
generales que se deben observar en todo paciente que ha sido sometido a una
intervencidn quirdrgica, asi, se debera aplicar una gasa estéril como apdésito, realizar
enjuagues de clorhexidina 0.12% a las 24h de la intervencion durante 15 dias, evitar
habitos toxicos, administracion de analgésicos del tipo codeina a dosis de 30mg/4-
6h, sola o asociada a paracetamol a una pauta de 600-900mg/4-6h, teniendo en
cuenta el efecto hepatotoxico del paracetamol; también puede emplearse
metamizol, a dosis 500-1000mg/4-6h. (104
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Se debe recordar que el tratamiento analgésico debe ser a pautas fijas y no a
demanda; la utilizacion de antiinflamatorios debe ser considerada en aquellos
pacientes que presentan trombocitopenia, ya que producen inhibicion de la ciclo-
oxigenasa plaquetario; como pauta podemos indicar la administracion de
diclofenaco a dosis de 50mg/8h, siendo este inflamatorio de gran utilidad en
pacientes bajo tratamiento anticoagulante, mientras qye el ibuprofeno que tiene

mejor tolerancia digestiva que el anterior, se daria en dosis de 400mg/6h. (104)

Los pacientes con lesiones labiales cronicas deben evitar la exposicion directa al
sol y utilizar un filtro solar.

Al igual que a cualquier paciente sometido a cirugia bucal, los enfermos con lupus
deben de seguir las indicaciones médicas postoperatorias para disminuir los signos,

sintomas, molestias y complicaciones inherentes al procedimiento quirtrgico. 9
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5. CONCLUSIONES

El lupus eritematoso es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por la
presencia de manifestaciones clinicas en cualquier 6rgano o sistema del organismo,
su causa se considera multifactorial, presentandose principalmente en poblacion del

sexo femenino.

El LES es una enfermedad autoinmune sistémica muy compleja, que presenta un
desafio en el contexto quirdrgico. El factor que desencadena el proceso mediante
el cual se comienza causar dafio es desconocido, sin embargo, se comienza a
formar anticuerpos que atacan al propio organismo que los produce en érganos
especificos comprobando asi, que si bien el sistema inmunitario es el que causa el

dafo, no es este, el que no desencadena.

En el ambito anestésico siempre deben considerarse de mayor riesgo. Dada la
heterogeneidad de sus manifestaciones es dificil establecer protocolos Unicos de
manejo, por lo cual el plan tratamiento debe ser adecuado para cada caso,
exigiendo una gran preparacion, habilidad y conocimiento para ofrecerle al paciente

la calidad de vida que merece.

Es importante que el odontdlogo tenga conocimiento médico cientifico para poder
proporcionar una atencion dental con profesionalidad, debido a que la atencion del

paciente con es una gran responsabilidad.
Tener conocimientos de las manifestaciones clinicas, asi como de las
caracteristicas del tratamiento oriental odontélogo para poder hacer un adecuado

plan de tratamiento curativo y/o preventivo al realizar.

El caso particular de esta patologia, debemos considerar todos los factores que

inciden en el tratamiento bucal, como la inmunosupresion, alteraciones
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hematoldgicas, insuficiencia renal y adrenales, lesiones cutdneas y de la mucosa,
riesgos de infecciones, entre otros. Esto con la finalidad de tomar las precauciones
necesarias para llevar a cabo los procedimientos orales necesarios. Se debe tomar
en cuenta las interacciones farmacoldgicas que pueden afectar y agraviar la

enfermedad, al llevar a cabo los tratamientos.

Por dltimo como el lupus eritematoso sistémico es una enfermedad en donde se
involucran muchos efectos sistémicos y circunstancias de alto riesgo como ya se
mencionaron, me parece importante no dejar de recalcar que debemos notar
cualquier minimo aspecto o dato clinico fuera de lo normal en la salud del paciente
para poder personalizar la atencion en el consultorio sin dejar de aplicar los criterios
y recomendaciones de autores, instituciones y organismos médicos, pero siempre

hay que tener presente que atendemos personas.
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