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INTRODUCCIÓN 

 

 

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad crónica autoinmune de 

afectación multisistémica, acompañada de una tasa importante de mortalidad. (1) 

Esta enfermedad afecta más al sexo femenino y tiene una morbilidad importante. El 

diagnóstico y tratamiento oportunos impactan en el pronóstico a corto y largo plazo. 

(2) 

 

Su etiología es desconocida, sin embargo, se reconoce que debe existir una 

predisposición genética a su desarrollo, aunada a factores desencadenantes como 

ambientales, hormonales e infecciosos, entre otros. (6) 

 

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 más importantes. (7, 8) 

 

Los criterios de clasificación al ser usados en la práctica clínica, aportan 

homogeneidad en el ámbito de la investigación. En 1975, Cohen y col. Publicaron 

los criterios preliminares constituidos por 14 ítems (3) los cuales posteriormente 

fueron revisados y actualizados en 1982 y 1997 por el Colegio Americano de 

Reumatólogos (ACR). (4) 

 

En esta última revisión se eliminan las células LE y se modifican los criterios 

inmunológicos incluyendo a los anticuerpos antifosfolípidos. 

Los criterios de clasificación del lupus eritematoso sistémico desarrollados por el 

American College of Rheumatology (ACR) y la European League Against 

Rheumatism (EULAR) lo clasifican en cuatro fases 5) 

 

1) Evaluación de los anticuerpos antinucleares (ANA). 

2) Elección de los criterios mediante el modelo Delphi. 
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3) Definición de cada criterio y “peso” del mismo. 

4) Validación de los pesos en una cohorte de pacientes y comparación con los 

criterios previos. 

 

Como resultado se han obtenido los nuevos criterios en los que los ANA son 

obligatorios para la clasificación, y se dividen en siete dominios clínicos y tres 

inmunológicos. Para ser clasificados necesitan al menos 10 puntos. La sensibilidad 

de estos nuevos criterios es del 96.1% y la especificidad del 93.4%. (5) 

 

CRITERIO DE ENTRADA 

 

Anticuerpos antinucleares en título ≥ 1:80 (en cualquier momento). 

 

 

CRITERIOS ADICIONALES 

 

La existencia de un criterio en al menos una ocasión es suficiente. 

La clasificación del LES requiere al menos un criterio clínico y ≥ 10 puntos. 

Los criterios no tienen porqué ser simultáneos. 

Dentro de cada dominio, sólo se cuenta el criterio de mayor ponderación para la puntuación 

total. 

 

DOMINIOS CLÍNICOS Y 

CRITERIOS 
PESO DOMINIOS INMUNOLÓGICOS PESO 

Constitucional 

• Fiebre. 

2 

Anticuerpos antifosfolípidos 

• Anticuerpos 

anticardiolipina o anti 

βGP1 o anticoagulante 

lúpico. 

2 

Hematológico 

• Leucopenia. 

• Trombocitopenia. 

 

2 

4 

4 

Proteínas del complemento 

• C3 o C4 bajo. 

• C3 y C4 bajo. 

 

3 

4 
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• Hemólisis autoinmune. 

Neuropsiquiátrico 

• Delirio. 

• Psicosis. 

• Convulsiones. 

 

2 

3 

5 

Anticuerpos específicos 

• Anticuerpos Anti-DNA o 

anticuerpos anti-Sm. 

 

6 

Mucocutáneo 

• Alopecia no cicatricial. 

• Úlceras orales. 

• Lupus subagudo cutáneo o 

lupus discoide. 

• Lupus cutáneo agudo. 

 

2 

2 

4 

 

 

6 

 

Serosas 

• Efusión pleural o 

pericárdica. 

• Pericarditis aguda. 

 

5 

 

6 

Musculoesquelético 

• Afectación articular. 

 

6 

Renal 

• Proteinuria >0.5g/24h. 

• Biopsia renal con afectación 

clase II o V. 

• Biopsia renal con afectación 

clase III o IV. 

 

4 

 

8 

 

10 

 

Estos lineamientos se deben contemplar para la elaboración de una adecuada 

historia clínica por parte del Odontólogo, la cual debe permitirnos dar solución a las 

necesidades del paciente considerando los riesgos potenciales durante el 

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

 

Elaboración de la Historia Clínica 

 

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

sistémicas que padece y su respectivo tratamiento farmacológico, seguida de un 
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examen clínico detallado de los tejidos duros y blandos de la cavidad oral, además 

de la ATM y finalmente se debe establecer un plan de tratamiento basado en las 

necesidades clínicas del paciente, pero considerando las medidas preventivas 

necesarias para evitar complicaciones. (1) 

 

Afectación renal o nefritis lúpica 

 

Las manifestaciones renales son variables, pero están presentes en el paciente con 

LES desde un 60% hasta un 90% (9) y pueden ir desde hematuria o proteinuria 

asintomática hasta falla renal rápidamente progresiva y daño renal terminal. (10) 

 

Trastornos cardiovasculares 

 

La pericarditis es la manifestación más 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 anatómicas y funcionales en la válvula mitral y aorta que 

las hace susceptibles a colonización bacteriana, sus complicaciones son raras, 

aunque pueden ocurrir embolias. (11) 

 

Trastornos del Sistema Nervioso Central (SNC) 

 

Varía del 13% al 59% entre cefalea como la más frecuente, siguiendo las 

convulsiones, psicosis, mareos y accidentes cerebro vasculares como la 

complicación más grave. (12) 

 

Este tipo de afecciones son multifactoriales, y entre los diversos factores se citan, 

trombosis a repetición, anticuerpos antineurona, hipertensión, efectos adversos 

como los fármacos y la presencia de anticuerpos antifosfolípidos que  
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aparentemente juegan un papel fundamental en las manifestaciones neurológicas 

en estos pacientes. (13) 

 

Afecciones en piel 

 

Las manifestaciones cutáneas en el Lupus Eritematoso representan uno de los 

signos y síntomas más comunes en los pacientes, siendo incluso una de las 

primeras manifestaciones de la enfermedad. (14) 

clasifica clínicamente en cutáneo crónico, subagudo y agudo. En el tipo crónico hay 

presencia de pápulas con tendencia a confluir formando placas eritematosas que 

posterior a la cicatrización resultan en hipopigmentación y atrofia. El tipo subagudo 

presenta lesiones no cicatrízales, amplias y asimétricas por lo regular en zonas 

fotoexpuestas, y en el tipo agudo las lesiones son eritematosas y difusas con 

predilección por zona malar (alas de mariposa) su inicio es abrupto y posterior a la 

exposición solar. (15) 

 

Alteraciones hematológicas 

 

Estos trastornos pueden afectar hasta el 85% de las personas con LES. Es común 

encontrar anemia normocrómica 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 coagulación. Los pacientes que 

manifiestan este tipo de trastornos reciben medicación anticoagulante de forma 

crónica o para toda la vida, siendo los más utilizados la heparina y la warfarina en 

dosis moderadas que en algunos casos son combinadas con aspirina (16) 
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Los medicamentos que usualmente refiere consumir el paciente en la anamnesis 

son: 

 

Antiinflamatorios esteroides (Prednisona) 

 

Se indican para controlar síntomas asociados al riñón, SNC y cardiovascular, y las 

dosis son ajustadas a medida que los síntomas y signos van mejorando. (17) 

 

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 

odontológico representa un riesgo, desde la sencilla profilaxis hasta un 

procedimiento quirúrgico con cierto grado de dificultad. (18) 

 

 

 

 

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

María Verónica Reyes FVS. Tratamiento del lupus eritematoso cutáneo resistente. Seminarios de la Fundación Española de 
Reumatología. Julio - Septiembre 2012;13(3):77–84. 
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Antimaláricos (Hidroxicloroquina) 

 

Usada para el control de molestias musculoesqueletales además de ser sumamente 

eficaces para tratar lesiones cutáneas. (19) 

Por lo regular induce como efecto secundario la producción de pigmentaciones 

parduzcas en las mucosas incluida la bucal, esto es importante a tomar en 

consideración antes de iniciar una serie de exámenes diagnósticos para descartar 

otras patologías como Síndrome de Peutz Jehers, Enfermedad de Addison u otras. 

 

Anticoagulantes (Heparina y Warfarina) 

 

Se utilizan en casos de isquemia secundaria a síndrome antifosfolípido. Los 

pacientes con heparina de bajo peso molecular pueden recibir tratamiento 

quirúrgico sin alterar su medicación; en aquellos casos que se espere una 

hemorragia postoperatoria excesiva basada en el tipo de cirugía planeada o el 

paciente esta recibiendo una alta dosis de heparina de bajo peso molecular, ésta 

debe ser descontinuada durante un día por el médico y la cirugía debe ser ejecutada 

al día siguiente. (20) 

 

Examen clínico 

 

Una vez completada la anamnesis es necesario realizar un exhaustivo e íntegro 

examen clínico, tanto de tejidos blandos como de los tejidos duros de la cavidad 

oral, además de la ATM. Esto con el propósito de descartar procesos infecciosos 

asociados a los tejidos dentarios y periodontales, pues son frecuentes en estos 

pacientes por la terapia inmunosupresora al que están sometidos. 

 

El examen bucal también debe ir dirigido a descartar la presencia de micosis muy 

especialmente candidiasis tipo pseudomembranosa que es la expresión más 

frecuente en pacientes en estado de inmunosupresión. 

La ATM debe ser evaluada para descartar desórdenes tipo artralgias o artritis. (18) 
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Exámenes complementarios 

 

Una radiografía panorámica y una periapical como complemento para así poder 

evaluar la presencia de cualquier patología o proceso infeccioso que no sea 

evidente al examen clínico. 

Exámenes hematológicos, como pruebas de coagulación aún cuando no este 

considerado en el plan de tratamiento alguna intervención quirúrgica. 

 

Consideraciones especiales durante el tratamiento 

 

El odontólogo prescribe constantemente en su consulta drogas que tienen como vía 

de eliminación el riñón, las más comunes son antiinflamatorios no esteroideos, como 

por ejemplo el acido acetilsalicílico, penicilina, cefalosporinas, tetraciclinas y 

antimicóticos. 

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 

fármacos que no sean metabolizados renalmente como el Acetaminofem para 

controlar cuadros dolorosos y la Clindamicina para infecciosos. (18) 

 

Si el paciente consume fármacos anticonvulsionantes se debe vigilar muy de cerca 

su condición periodontal y planificar profilaxis y control de irritantes locales cada tres 

meses. 

 

Los pacientes que sufren de falla renal crónica que sean dializados y necesitan 

alguna intervención quirúrgica odontológica se deben planificar al día siguiente de 

la diálisis, ya que de esta manera aseguramos la eliminación de los medicamentos 

administrados, así como de sus productos. (18) 

Se debe tratar afecciones que causen dolor odontogénico, temporomandibular o 

miofacial, pues podrían comportarse como factores gatillo o desencadenantes de 

crisis psicóticas o cefaleas tipo migrañas. (18) 
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Las emergencias odontológicas en pacientes bajo tratamiento con heparina o 

warfarina deben ser tratadas lo más conservadoramente posible, evitando los 

procedimientos quirúrgicos, 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 fenómenos tromboembólicos. (20) 

 

Medidas preventivas 

 

La interconsulta con el médico tratante se considera un procedimiento de rutina 

antes de iniciar el tratamiento en estos pacientes y más aún si se requieren algún 

tipo de intervención quirúrgica, primordialmente en casos bajo terapia 

anticoagulante y en aquellos con compromiso cardíaco será el médico quien decida 

el uso o no de profilaxis antibiótica. (18) 

 

Aunque en nuestro entorno son frecuentes los casos leves o moderados, el LES 

constituye una enfermedad potencialmente fatal. Si bien el pronóstico vital de la 

enfermedad ha mejorado en los últimos años, el riesgo de muerte es aún de dos a 

tres veces mayor en comparación de la población general. (21, 22) Además, la calidad 

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

 

 

1.1 Sistémico 

 

1.1.1 Definición 

 

Es una enfermedad autoinmune sistémica con un amplio número de 

manifestaciones clínicas, de etiología desconocida en la que hay daño celular y 

tisular por autoanticuerpos. (24) El LES afecta fundamentalmente a mujeres jóvenes 

(relación 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 asiáticos tienen un riesgo más elevado de desarrollar la 

enfermedad. (25, 26) 

 

1.1.2 Manifestaciones clínicas 

 

La gran diversidad de órganos que, bien de forma aislada o simultánea, pueden ser 

afectados en el LES es la causa de sus numerosas y dispares manifestaciones 

clínicas. Por tal motivo y por ser 

una enfermedad que evoluciona 

a brotes, no existe un cuadro 

clínico característico ni 

regularidad alguna en cuanto a 

la presentación y curso de la 

enfermedad. (27) 

Inicialmente el LES puede 

afectar prácticamente a 

cualquier órgano o sistema o 

Ayala BR. Artritis [Internet]. Saber Vivir. 2017 [citado el 9 de octubre de 2021]. Disponible en: 
https://www.sabervivirtv.com/enfermedades/artritis 
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bien puede ser de carácter sistémico. La gravedad varía entre leve e intermitente, o 

persistente y fulminante. (28) 

Los síntomas sistémicos suelen predominar y consisten en cansancio, malestar 

general, fiebre, anorexia y pérdida de peso. (29) 

 

Manifestaciones musculo-esqueléticas: Casi todos los pacientes con LES presentan 

artralgias y mialgias; la mayoría padece artritis intermitente y migratoria. El dolor 

suele ser desproporcionado con relación a las alteraciones observadas en la 

exploración física, como tumefacción fusiforme y simétrica de las articulaciones; 

hinchazón de manos y pies, y tenosinovitis. El 10% de los enfermos presenta una 

deformidad de los dedeos en cuello de cisne y una desviación cubital de las 

articulaciones metacarpofalángincas. (29) 

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 cutáneas: La erupción malar “alas de mariposa” es una erupción 

eritematosa fija, plana o elevada que afecta a mejillas y puente de la nariz y que con 

frecuencia afecta también al mentón y pabellones auriculares. No existe 

cicatrización, aunque 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. (29)  

 

Otras lesiones cutáneas 

menos frecuentes en el LES 

son urticaria, edema 

periorbitario, lesiones 

ampollosas, eritema 

multiforme, lesiones de tipo 

liquen 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 depósitos de 

inmunoglobulinas en los glomérulos, pero solo la mitad presenta nefritis clínica, 

definida por proteinuria. El análisis urinario muestra hematuria, cilinduria y 

proteinuria. La mayoría de los enfermos con nefritis proliferativa focal leve mesangial 

mantienen una adecuada función renal. 

Los pacientes con un deterioro rápido de la función renal y un sedimento urinario 

patológico requieren tratamiento intensivo e inmediato; la biopsia no es necesaria, 

a menos que el paciente no responda al tratamiento. (29, 31) 

 

Manifestaciones del sistema nervioso: Las alteraciones del SNC pueden ser únicas 

o múltiples, y a menudo ocurren cuando se observa actividad del LES en otros 

órganos y aparatos. La disfunción cognitiva leve es la manifestación más frecuente. 

Asimismo, pueden ocurrir crisis convulsivas, psicosis, cefalea (incluyendo migraña), 

disfunción cerebelosa, disfunción hipotalámica con secreción inadecuada de 

hormona antidiurética (ADH), parálisis de pares craneales y neuropatía sensitivo-

motora periférica. (29, 31) 

Se debe realizar la punción lumbar cuando la sintomatología del SNC puede 

deberse a la infección, especialmente en los pacientes inmunodeprimidos. La 

tomografía computarizada y la angiografía suelen dar un resultado positivo en los 

pacientes con déficit neurológico focal, pero su utilidad es menor en caso de 

manifestaciones difusas. La resonancia magnética (RM) es la técnica de imagen 

más sensible para detectar cambios del LES; estos cambios suelen ser 

inespecíficos. Habitualmente los problemas neurológicos mejoran con el 

tratamiento, el transcurso del tiempo o ambos. (31,33) 

 

Manifestaciones vasculares: La trombosis puede constituir un problema importante, 

además de las alteraciones vasculares degenerativas que ocurren años después de 

la exposición de vasos sanguíneos 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. (29) 
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Manifestaciones hematológicas: La anemia de las enfermedades crónicas se 

observa en la mayoría de los pacientes con lupus activo y la leucopenia es 

frecuente, pero casi nunca se asocia con infecciones recidivantes y no requiere 

tratamiento. (29) 

El anticoagulante lúpico (LA) pertenece a las familias de los anticuerpos 

antifosfolipídicos. Se detecta por la prolongación del tiempo de tromboplastina 

parcial y la incapacidad del plasma normal, que se agrega durante la prueba, para 

corregir esta prolongación. (29) 

 

Manifestaciones cardiopulmonares: La pericarditis es la manifestación más 

frecuente del lupus cardiaco; puede haber derrames que, en ocasiones, producen 

taponamiento; la pericarditis constrictiva es rara. La miocarditis puede causar 

arritmias, muerte súbita y/o insuficiencia cardíaca. (29, 31) 

El infarto de miocardio generalmente obedece a enfermedad degenerativa, pero a 

veces es causado por una vasculitis. (29, 34) 

La hipertensión pulmonar representa una manifestación grave y poco común del 

LES. Los síntomas pulmonares menos frecuentes, pero con una elevada 

mortalidad, corresponde al síndrome de dificultad respiratoria del adulto y la 

hemorragia intra-alveolar masiva. (29) 

 

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 
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Manifestaciones gastrointestinales: La vasculitis intestinal es la manifestación 

clínica más peligrosa y se presenta por dolor abdominal espasmódico de naturaleza 

aguda, vómitos y diarrea. El tratamiento con glucocorticoides suele controlar todos 

los síndromes gastrointestinales. (29) 

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

tratamiento con glucocorticoides o Azatioprina. (35) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Manifestaciones oculares: La vasculitis retiniana representa una manifestación muy 

grave, ya que puede terminar con ceguera en el plazo de breves días y requiere un 

tratamiento inmunosupresor intensivo. También puede presentarse conjuntivitis, 

epiescleritis, neuritis óptica y síndrome seco. (29) 

 

 

 

Vasculitis intestinal 
 

Rubén Peña Véleza,Enory Almanza Mirandab, Ericka Vargas Quevedoa, Gerardo Ramón Zaragoza Arevalob, Placido 
Espinosa Rosasc, Ramón Alfredo Castañeda Ortizc, Lénica Anahí Chávez Aguilard. Vasculitis gastrointestinal en una 

adolescente con lupus eritematoso sistémico y síndrome antifosfolípido catastrófico. Endoscop. 2016;28(4):174–7. 
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1.1.3 Manifestaciones orales 

 

Pueden presentarse ulceraciones bucales que no presentan áreas de predilección, 

las lesiones tienden a formar cicatriz o deformación del área afectada. (36) 

Las lesiones suelen ser asintomáticas, razón por la que generalmente pasan 

desapercibidas, de aquí la importancia del examen clínico bucal sistematizado y de 

rutina para estos pacientes. (6)  

Se pueden presentar como una erosión de la mucosa, placas de superficie 

descamativa o fisuras con tendencia hemorrágica, ulceraciones, ulceraciones o 

erosión dentro de placas o estrías blancas irradiadas (llamadas comúnmente 

lesiones discoideas) y máculas eritematosas extensas que pueden o no estar 

acompañadas de áreas ulcerativas o erosionadas, (8, 37, 38) y en un mismo paciente 

podríamos encontrar expresión de todas ellas o combinaciones. (38)  

 

 

 

 

Vasculitis retiniana 
 

M.FiguerasRocaA.ReyM.MesquidaL.PelegrínV.LlorensJ.R.FontenlaA.Adán. Vasculopatía retiniana en el lupus 
eritematoso sistémico: caso de vasculitis lúpica y caso de oclusión venosa no vasculítica. Archivos de la Sociedad 

Española de Oftalmología. 8(2):66–9. 
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Otras manifestaciones pueden ser por efecto de los fármacos que ingieren los 

pacientes o por la multi-afección orgánica. Por disfunción plaquetaria debida al 

empleo excesivo de salicilatos, en los casos de artritis asociada, pueden favorecer 

la aparición de petequias en áreas de irritación, sobre todo en paladar duro y blando. 

(39, 40) 

El tamaño de las lesiones es variable, las úlceras por ejemplo pueden ir desde una 

pequeña erosión superficial hasta un área francamente ulcerada, larga y grande. (41) 

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

 

Lesiones ulcerosas en el paladar duro en una paciente con lupus eritematoso 
del Olmo-López J, Pretel-Irazabal M, España-Alonso A. Úlceras orales. Piel (Barc, Internet). 2006;21(2):92–100. 
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Las diferentes formas clínicas parecieran tener predilección por ciertas zonas 

anatómicas, así por ejemplo las placas descamativas se desarrollan regularmente 

en la semimucosa labial, las lesiones discoides o erosiones asociadas a ulceración 

en los carrillos y las máculas o placas eritematosas asociadas o no a ulceración o 

erosión en el paladar duro. (38, 42) 

 

Durante los episodios sistémicos agudos pueden verse eritemas, petequias, 

ulceraciones dolorosas y hemorragia gingival. (43, 44, 45)   

Algunos pacientes podrían mostrar lesiones asociadas a hiperpigmentación lo que 

pudiera tener explicación en el uso de antimaláricos (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. (46)  

Existen lesiones discoideas bucales descritas por algunos autores como atípicas, 

debido a que no poseen el aspecto clásico de estrías blanquecinas irradiadas de un 

centro atrófico o ulcerativo, lo interesante de este hecho es que son justamente las 

lesiones que tienen mayor tendencia a ser mal diagnosticadas como LES. (47) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 Diagnóstico 

 

 

El LES es obvio cuando un paciente tiene fiebre y erupción cutánea 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 difícil de diferenciar de otras enfermedades del tejido conjuntivo y se 

puede confundir con una artritis reumatoide si predominan los síntomas articulares. 

(31) 

Puede ser necesaria una observación meticulosa y prolongada antes de llegar al 

diagnóstico del LES. Los pacientes con lesiones discoides deben ser evaluados 

para diferenciar el lupus eritematoso discoide del LES. Algunos fármacos 

(hidralazina, procainamida, betabloqueadores) producen positividad en las pruebas 

para detectar anticuerpos antinucleares (ANA) y en ocasiones, un síndrome 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 clasificación (no para el 

diagnóstico) del LES, aunque Harrison y otros autores, sí los mencionan como 

criterios diagnósticos y que son precisos al menos cuatro de los criterios para 

establecer un diagnóstico precoz. (29, 31, 20) 

 

 

Para el diagnóstico del lupus eritematoso sistémico 

son precisos al menos cuatro de los siguientes 

criterios: 

 

Erupción malar 

Erupción discoide 

Fotosensibilidad 

Úlceras orales 

Artritis 

Serostosis 
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Enfermedad renal 

Leucopenia (<4.000/µl), linfopenia (<1.500/µl), anemia 

hemolítica o trombocitopenia (<100.000/µl) 

Trastorno neurológico 

Anticuerpos anti-ADN, anti-Sm, o evidencia de 

anticuerpos antifosfolípidos (mediante uno o varios 

análisis) 

Anticuerpos antinucleares a títulos 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 neurológicos como la 

epilepsia, esclerosis múltiple y enfermedades psiquiátricas; también enfermedades 

hematológicas como púrpura trombocitopénica idiopática. 

Muchas enfermedades autoinmunitarias se superponen entre sí, por lo que su 

clasificación exacta resulta complicada. La enfermedad mixta del tejido conjuntivo 

se manifiesta por síntomas del LES, artritis reumatoide, polimiositis y esclerodermia, 

acompañados de títulos 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 evolución 

hacia la esclerodermia. El tratamiento debe dirigirse hacia la manifestación 

predominante. Siempre se debe de tener en cuenta la posibilidad de un lupus 

inducido por fármacos. (29) 

 

El lupus inducido por fármacos (LIF) es un síndrome que comparte síntomas y 

características de laboratorio con el lupus eritematoso sistémico (LES) idiopático y 

que se presenta tras la exposición a ciertos fármacos. (49) Existen varios fármacos 

que pueden causar un síndrome similar al LES; entre ellos, la procainamida, 

hidralazina, isoniazida, clorpromacina, D-penicilamina, practolol, metildopa, 

quinidina, interferon alfa y posiblemente hidantoínas, etosuximida y anticonceptivos 

orales. (29) Las características clínicas más frecuentes en el LIF son malestar 
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general, artralgias o artritis, mialgias, fiebre y pérdida de peso. El cuadro clínico 

suele tener un inicio subagudo y, en general, los síntomas son leves en la mayoría 

de los pacientes; la afectación renal y del sistema nervioso central es excepcional. 

(29) 

Algunos fármacos pueden inducir cuadros diferentes del clásico LIF y, por tanto, su 

diagnóstico puede ser más difícil. Es el caso del LIF asociado a minociclina, que 

afecta sobre todo a mujeres jóvenes y puede presentar anticuerpos anti-ADN, 

anticuerpos anticardiolipina y anticuerpos anticitoplasma del neutrófilo (pANCA). No 

suelen detectarse anticuerpos antihistona. (29) 

Los síntomas casi nunca persisten más de seis meses. A veces, los ANA, se 

mantienen durante años. La mayoría de los fármacos inductores del lupus se 

pueden utilizar sin problemas en los enfermos con LES idiopático. (29) 

El tratamiento del LIF es, primariamente, la supresión del fármaco. Algunos 

pacientes pueden necesitar antiinflamatorios no esteroideos y corticoides en dosis 

bajas. Los casos graves de LIF con afectación renal o neurológica pueden requerir 

corticoides en dosis altas e inmunodepresores. Los títulos de anticuerpos 

descienden a menudo de forma más lenta e incluso pueden persistir durante años. 

No es necesario tratar a los pacientes con ANA positivos si no hay síntomas 

sistémicos. (29) 

 

La prueba de laboratorio diagnóstica más importante para LES es la detección de 

anticuerpo antinuclear en suero (ANA). Es positiva en 99% de pacientes con esta 

afección. (50) 

En LES, es característico el anticuerpo antinuclear a ADN de doble filamento. En 

pacientes con LES activo están disminuidos los valores de complemento y 80% 

presenta un fenómeno de células LE positivo durante la evolución de la enfermedad. 

La prueba de células LE se hace in vitro y consiste en observar leucocitos que 

fagocitan partículas de otros leucocitos. (50) 

 

Biometría hemática: Podemos encontrar anemia secundaria, normocrómica y 

normocítica, a menudo acentuada en el 80% de los casos.  
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A veces, la anemia es de carácter hemolítico con prueba de Coombs positiva.  

Leucopenia frecuente, aunque por lo general poco marcada, si bien en algún caso 

puede llegar a 1,000 elementos; el grado de la leucopenia guarda proporción con la 

gravedad del proceso. (50) 

 

Velocidad de sedimentación globular (VSG): Acelerada de modo notable, a veces 

hasta 150mm/h. Aunque remita clínicamente el brote, suele persistir acelerada la 

VSG y junto a la magnitud de la leucopenia sirve de índice para seguir la evolución 

del caso. (50) 

 

Química sanguínea: 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 inversión del cociente A/G. 

Beta-2-microglobulina elevada en más del 40% de casos. Crioglobulinemia, prote 

na C reactiva positiva en el 16% de los casos (por infección intercurrente y otra 

inflamación no lúpica). (50) 

 

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

y cilindruria e incluso en ocasiones hemoglobinuria. (50) 

 

Prueba de la anti-globulina: Permite detectar directamente la fracción de la globulina 

gamma característica de esta enfermedad (Prueba de Coombs con anti-globulina 

purificada). (50) 

 

Prueba de la fijación del látex: En la cual, las parículas están recubiertas con 

nucleoproteínas de timo de ternera. (50) 

 

Líquido pleural: Exudado (si existe derrame) con proteínas elevadas, pero glucosa 

normal y complemento muy bajo. (50) 
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Biopsia renal o muscular: Suele proporcionar hallazgos característicos, afectando 

incluso la biopsia de piel, se observa inmunofluorescencia positiva, por depósitos 

de C e Ig. (50) 

 

 

 

1.1.5 Tratamiento 

 

 

 

No existe tratamiento específico 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 síntomas, aunque 

generalmente aparecen algunos efectos secundarios farmacológicos. (29, 31) 

 

Dependiendo de la severidad sistémica y clínica del padecimiento, la terapia 

consiste en el uso de esteroides sistémicos, antiinflamatorios no esteroideos, e 

inmunosupresores. (51) 

Aunque el patrón y la gravedad de la afectación orgánica son los que determinan el 

tratamiento farmacológico específico, hay una serie de medidas generales 

aplicables a todos los pacientes con LES, como por ejemplo, uso de protectores 

solares, control alimenticio, ejercicio físico o evitar el consumo de tabaco y las 

situaciones de estrés. (52, 53) 

 

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. (53) 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 afectación renal son más frecuentes en el LES. (52) 

 

Los AINE se utilizan principalmente para el tratamiento sintomático de 

manifestaciones musculoesqueleticas de la enfermedad, fiebre y serositis (54,55) y 

están recomendados para periodos limitados de tiempos en casos con bajo riesgo 

de complicaciones;(53) hay que evitar de usarlos en el caso de afectación renal. (54) 

 

Los glucocorticoides han constituido durante años la base del tratamiento del LES 

debido a la capacidad antiinflamatoria e inmunosupresora; actualmente continúan 

siendo el tratamiento más importante y efectivo para los brotes agudos de la 

enfermedad, y además ha demostrado una reducción en la mortalidad asociada a 

su uso.(54) En tratamientos de mantenimiento a largo plazo presentan una elevada 

toxicidad, que puede provocar: osteoporosis, síndrome de Cushing, diabetes, 

incremento del riesgo de infecciones, incremento de peso, glaucoma y cataratas, 

entre otras patologías, y que limitan el uso; para estos casos se recomienda una 

dosis ≤5 mg/día de prednisona (o equivalente) y suspender el tratamiento lo antes 

posible. (54) En pacientes con afectación orgánica grave y alta actividad de la 

enfermedad, los glucocorticoides se suelen administrar a dosis altas, habitualmente 

1 mg/kg/día de prednisona (o equivalente) (52) a pesar de que algunos autores 

recomiendan la administración de dosis menores, lo cual evitaría algunos 

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

 

Los antipalúdicos como la cloroquina y, especialmente, hidroxicloroquina son 

fármacos de elección para la mayoría de pacientes con LES y los únicos con la 

indicación específica de LES. (57, 58) Actualmente se recomienda iniciar el tratamiento 

con antipalúdicos desde el momento del diagnóstico especialmente en casos de 

ausencia de manifestaciones orgánicas graves de la enfermedad; (53) este 

tratamiento se tiene que mantener incluso en presencia de actividad visceral grave, 

en situaciones de remisión prolongada y en administración concomitante con 
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corticoides o inmunosupresores. (54) La dosis óptima de hidroxicloroquina no está 

definida, pero la pauta habitual solo ser entre 200- 400 mg/día. (54) 

 

Los inmunosupresores según las recomendaciones que la Liga Europea contra el 

Reumatismo (EULAR), propone reservar el tratamiento con fármacos 

inmunosupresores a los pacientes que no responden al tratamiento con 

antipalúdicos ni glucocorticoides o a los pacientes en que no se puede reducir la 

dosis de esteroides por debajo de las que serían aceptables en un tratamiento 

crónico. (53) 

El grupo de fármacos inmunosupresores para el tratamiento del LES incluye 

ciclofosfamida, azatioprina y metotrexato. (54) 

 

CICLOFOSFAMIDA 

La ciclofosfamida es un agente alquilante que se utiliza en casos de LES con 

afectación orgánica grave, especialmente en casos de nefropatía lúpica, vasculitis 

cerebral o hemorragia alveolar.(52, 55) Las recomendaciones de la EULAR indican 

que la ciclofosfamida es el único tratamiento que ha demostrado efectividad a largo 

plazo en pacientes con nefritis lúpica, a pesar de presentar un perfil de 

acontecimientos adversos desfavorable.(53) El último documento de consenso de la 

SEMI y de la Sociedad Española de Nefrología (SEN) recomienda que el tratamiento 

de inducción en pacientes con nefritis lúpica grave (clase III y IV) consista en 

glucocorticoides más ciclofosfamida o micofenolato de mofetilo. (54) 

La pauta habitual de ciclofosfamida en pacientes con LÉS es de 750 mg/m2/mes en 

infusión intravenosa durante un periodo de 6 meses; (54, 59) pero el uso de 

ciclofosfamida está limitado por su toxicidad, puesto que puede ocasionar cistitis 

hemorràgica, mielosupresión, aumento del riesgo de neoplasias y de infecciones 

oportunistas, e infertilidad, la cual se asocia a la dosis y la edad. (53, 54) 

 

AZATIOPRINA 

La azatioprina es un análogo de la purina que inhibe la síntesis de DNA y por lo 

tanto la proliferación linfocitaria. (60) Se utiliza habitualmente en casos de anemia 
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hemolítica grave y trombocitopenia, (54) y para el mantenimiento de la respuesta en 

la nefropatía lúpica como alternativa a MMF a dosis de 1.5-2 mg/kg/día. (54) 

Los acontecimientos adversos gastrointestinales (diarrea, náuseas, vómitos, 

úlceras 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 análogo del ácido fólico que inhibe la síntesis de purines y por 

lo tanto de DNA y RNA; es de utilidad principalmente en el tratamiento de pacientes 

sin afectación orgánica y con manifestaciones cutáneas 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 vía oral o intramuscular, (54, 63) pero se recomienda asociarlo con la 

administración de 5 mg/semana de ácido fólico por vía oral, como mínimo, con un 

día de diferencia entre los dos. (54) Los principales acontecimientos adversos graves 

relacionados son mielosupresión, hepatotoxi- cidad y fibrosis pulmonar. (54) 
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1.2 Discoide 

 

1.2.1 Definición 

 

 

El lupus eritematoso discoide (LED) es un padecimiento benigno, que afecta piel y 

mucosas; se caracteriza por placas de tamaño variable con eritema y escama, que 

en su evolución cursa con atrofia y cambios pigmentarios. La histología es 

característica. El 50% de los pacientes presenta alteraciones a nivel hematológico 

y serológico. (64) 

Dado que la exposición a la fracción 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 niños y ancianos, es más común en individuos 

entre los 20 y 40 años de edad. El LED es más frecuente en mujeres que en 

hombres, en una proporción 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 

que sugieren que el LED tiene una mayor prevalencia en la raza negra. 

Aproximadamente, el 5% de los pacientes que presentan LED localizado, 

desarrollarán lupus eritematoso sistémico (LES). (65)  

 

 

1.2.2 Manifestaciones clínicas 

 

 

El lupus eritematoso discoide (LED) es una forma severa de inflamación dérmica, 

de evolución crónica, que ocurre más frecuentemente en las zonas expuestas al sol, 

pudiendo extenderse a zonas no expuestas a él. (67) El compromiso es 

exclusivamente cutáneo y/o de mucosas, respetando generalmente otros órganos 

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

tamaño variable. (69)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La etiología exacta del LED es desconocida; sin embargo, se postula la participación 

de un rol genético en su aparición. La presencia de estructuras de tipo viral al 

microscopio electrónico y la elevación de los títulos de ciertos anticuerpos 

antivirales, sugiere una etiología infecciosa. (68) Un 40% de los sujetos presentan 

exacerbación de la enfermedad durante el verano. Las lesiones de algunos 

pacientes empeoran bajo la influencia del frío y del viento. Trauma dérmico y 

exposición a luz ultravioleta también han sido reportados como inductores de la 

exacerbación en la lesión. Las hormonas sexuales también juegan un rol importante. 

La exacerbación también puede ocurrir durante el embarazo, periodos menstrual y 

premenstrual y durante la administración de anticonceptivos. Finalmente, drogas 

como la procainamida, hidralacina, isoniazida, difenilhidantoina, metildopa, 

penilcilamina, guanidas y litio, pueden propiciar lesiones de LED. (69) 

 

 

 

 

Inflamación cutánea 
 

María Verónica Reyes FVS. Tratamiento del lupus eritematoso cutáneo resistente. Seminarios de la Fundación Española de 
Reumatología. 2012;13(3):77–84. 
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1.2.3 Manifestaciones orales 

 

 

Por sus características sistémicas, múltiples órganos y tejidos se ven 

comprometidos. Frecuentemente los pacientes presentan manifestaciones bucales, 

las cuales pueden ser el primer indicio de la enfermedad. (70) El compromiso de la 

mucosa bucal se ha reportado con prevalencias desde el 9% al 45%. (71) Los sitios 

más afectados son la mucosa bucal, el paladar duro y el borde bermellón. Estas 

lesiones han sido clasificadas como: eritematosas, discoides y de tipo ulcerativo. (72) 

Otra manifestación oral es el síntoma seco, que ocurre en aproximadamente 20% 

de los pacientes con lupus sistémico o con lupus discoide. (72) 

Clínicamente se manifiesta por placas eritematosas bien delimitadas, de tamaño 

variable (desde pocos milímetros de hasta 15 cm de diámetro), en distribución 

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). (74) 

Fármacos 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 inhibición de la agregación plaquetaria. La ciclosporina y la nifedipina, causan 

comúnmente agrandamiento gingival. (73) 

 

 

 

Lesiones erosivas en paladar 
 

 

Lesión discoide en carrillo 
 
 

Lesión ulcerativa 
 

 

López-Labady J, Moret Y, Villarroel Dorrego M, Mata de Henning M. Manifestaciones bucales del Lupus Eritematoso: Revisión 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&lng=es. 
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Pueden asociarse trastornos de la pigmentación con hipopigmentación central e 

hiperpigmentación periférica, especialmente en pacientes de piel oscura. Las 

lesiones evolucionan a la formación de cicatrices residuales con atrofia central y 

unos bordes eritematosos de límites netos. En el cuero cabelludo suelen dar lugar 

a placas de alopecia irreversible. Según la extensión y la distribución de las lesiones, 

se distinguen 2 variantes 

clínicas de LED: (73) 

 

• LED localizado: es la forma más 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. (73) 

 

• LED generalizado (30%): se caracteriza por lesiones más extensas que con 

frecuencia afectan a la región cefálica, el tronco y las extremidades. Suele 

presentar una mayor actividad clínica, asociación con alteraciones analíticas 

y ocasional afección sistémica. 

(40) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lesiones de lupus eritematoso discoide generalizado 
Gob.mx. [citado el 8 de noviembre de 2021]. Disponible en: 

https://www.imss.gob.mx/sites/all/statics/guiasclinicas/533GRR.pdf 
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TIPOS DE LESIONES FRECUENTES EN PACIENTES CON LED. 

1.  Lesiones “sugestivas de Cándida” 

2.  Petequias 

3.  Úlceras 

4.  Placas 

5.  Queilitis actínica 

6.  Atrofia 

7.  Queilitis angular 

8.  Pápulas 

9.  Nódulos 

10.  Manchas pigmentarias 

11.  Vesículas 

12.  Equimosis 

 

 

 

1.2.4 Diagnóstico 

 

En las lesiones incipientes de LED, cuando se observan placas eritematosas sin la 

formación de tapones foliculares, el diagnóstico diferencial clínico debe 

establecerse con un amplio grupo de entidades caracterizadas por placas 

eritematosas faciales: 

 

1. Erupción polimorfa lumínica: es una reacción retardada a la radiación de tipo 

UVB en que se desarrolla una erupción cutánea tras las primeras 

exposiciones solares, en forma de pápulas 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 

Nathaly Ángel, Natalia Echeverry, Paulina Restrepo, Leonor González, Libia Rodríguez, Gloria Vásquez. Manifestaciones bucales en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico. REVISTA 
COLOMBIANA DE REUMATOLOGÍA. marzo de 2010;17(1):13–21. 
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suelen involucionar espontáneamente a los pocos días. Se ha descrito que 

hasta un 50% de los pacientes con LED pueden asociar una erupción 

polimorfa lumínica como manifestación de fotosensibilidad. (75) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Infiltrado linfocitario de Jessner: se trata de una entidad controvertida, 

considerada por algunos autores una variante de lupus cutáneo (variante 

túmida) o de erupción polimorfa lumínica. Clínicamente las lesiones son 

pápulas o placas eritematosas infiltradas al tacto, que suelen localizarse en 

áreas fotoexpuestas, y adoptan una morfología circinada o anular sin 

descamación, tapones foliculares ni cicatriz residual. Histopatológicamente, 

aunque presenta un patrón similar a un LE, no se evidencian los cambios 

epidérmicos característicos de un LE. (75) 

 

3. Sarcoidosis: en la región facial puede manifestarse con múltiples máculo-

pápulas eritematovioláceas, nódulos purpúricos o placas violáceas infiltradas 

al tacto. Las lesiones con frecuencia se localizan en la pirámide nasal, las 

mejillas y los lóbulos de las orejas (lupus pernio). (75) 

 

Erupción polimorfa lumínica de tipo papulovesicular en escote 
 

Erupción polimorfa lumínica. farmacia pro. 2006;20(6):64–9. 
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4. Lupus vulgar: es una forma de tuberculosis cutánea, rara en la actualidad, 

observada en individuos previamente infectados por Mycobacterium 

tuberculosis que se manifiesta como una placa rojiza con pápulas y nódulos 

que crece de manera concéntrica y deja una cicatriz central. Las lesiones se 

caracterizan por presentar un color de “jalea de manzana” a la vitropresión y 

por evidenciar histopatológicamente granulomas caseificantes. (75) 

 

 

1.2.5 Tratamiento 

 

 

El manejo integral del lupus eritematoso cutáneo involucra la combinación de 

intervenciones locales y sistémicas, que deben seleccionarse con relación al curso, 

extensión y actividad de la enfermedad. Se debe informar al paciente la necesidad 

de emplear métodos de protección a luz solar y fuente artificial de radiación 

ultravioleta, así como evitar la exposición a drogas fotosensibilizantes. (76) 

El uso de bloqueador solar de amplio espectro con factor de protección alta puede 

prevenir lesiones cutáneas en pacientes fotosensibles con diferentes subtipos de 

LED. En pacientes con LED, se debe considerar el uso de fotoprotección a radiación 

UV convencional (bloqueador solar, ropa obscura de manga larga, sombrillas, 

gorras, evitar viajar a zonas calurosas, exposición a radiación UV durante el 

Sarcoidosis cutánea 
 

Maples CJ, Counselman FL. Sarcoidosis cutánea. Lupus pernio. 
https://www.elrincondelamedicinainterna.com/2009/06/diagnostico.html: EL RINCÓN 

DE LA MEDICINA INTERNA; JUEVES, 25 DE JUNIO DE 2009. 
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mediodía, especialmente en verano, así como trabajar al aire libre cuando existe 

exposición solar intensa). (76) 

Los filtros de protección solar, se deben aplicar en cantidad suficiente 

(aproximadamente 2 mg/cm2), deben contener un factor de protección solar de 50 

y se deben aplicar al menos 20 a 30 minutos antes de la exposición solar y aplicar 

cada 4 horas, capa sobre capa. Los esteroides tópicos constituyen el tratamiento de 

elección para las lesiones cutáneas en lupus eritematoso cutáneo (LED). (76) 

Se sugiere emplear esteroide tópico de alta potencia en el tratamiento de lupus 

eritematoso discoide. La elección del corticoesteroide, debe considerar el área del 

cuerpo a aplicar y la actividad de la lesión cutánea. 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 solución, 

loción y espuma deben ser usadas en áreas pilosas. (76) 

 

 

1.3 Cutáneo 

 

1.3.1 Definición. 

 

El lupus eritematoso cutáneo, es una entidad subclínica del lupus eritematoso 

definida como una enfermedad inflamatoria, heterogénea, crónica, recidivante, de 

naturaleza autoinmune con potencialidad de afectación cutánea que presenta 

patrones característicos 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 clínicos: 

 

• Lupus Eritematoso Cutáneo Crónico (LECC): También es llamado lupus 

eritematoso discoide (LED), representa la variante menos sensible a la 

exposición a los rayos solares. Se caracteriza por presentar en su fase inicial, 

desde el punto de vista cutáneo, pápulas o máculo-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 inflamación con 

curación van dejando cicatrices con hiperpigmentación que pueden llegar a 

producir gran deformidad cutánea. (29, 80, 81) 

 

• Lupus Eritematoso Cutáneo Sub-agudo (LECS o LECSA): Inicialmente las 

lesiones se caracterizan por presentar pápulas escamosas que evolucionan 

hacia placas de aspecto psoriasiforme con una marcada distribución foto-

expuesta, curando sin dejar cicatriz. (82) 

 

• Lupus Eritematoso Cutáneo Agudo (LECA): Estas lesiones pueden 

presentarse de dos formas, una localizada de placas eritematosas con o sin 

descamación en su superficie y la otra generalizada de erupcion 

exantemítica, morbiliforme, o en rash máculo-papular distribuido en 

extremidades superiores, tórax y cara con una localización fotosensible. (29, 

80, 81) 

 

1.3.2 Manifestaciones clínicas. 

 

De manera característica se manifiesta con placas eritematosas, escamosas y 

atróficas, induradas, bien delimitadas, que se extienden de manera centrífuga con 

eritema e hiperpigmentación en su periferia y dejan a su paso un área central 

atrófica con telangiectasias e hipopigmentación. Pueden confluir formando lesiones 

de mayor tamaño.  

En  reas pilosas pueden producir alopecia cicatricial. 

Se ha descrito el “signo de la alfombra”, que hace 

referencia a las espinas queratósicas que se 

proyectan desde la superficie interna de la escama y 

hacia los orificios foliculares dilatados, observadas al 

desprender la misma. Suele afectar la cara, el cuero 

cabelludo y las orejas, pero podría manifestarse de 

Lupus cutáneo 
 

Lupus Eritematoso Sistémico Juvenil [Internet]. Org.ar. 
2016 [citado el 10 de diciembre de 2021]. Disponible en: 
https://www.reumaquiensos.org.ar/enfermedades/lupus-

los-ninos/ 
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manera diseminada y afectar también el tórax, la superficie extensora de las 

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

 

El lupus cutáneo sub-agudo (LECS O LECSA), está caracterizado por una erupción 

diseminada, fotosensible, que no deja cicatrices. 

Aproximadamente la mitad de estos pacientes, tienen un LES, pero es poco 

frecuente el daño grave de riñones y SNC. (29) 

 

El LECS puede presentarse como una erupción pápulo-escamosa parecida a la 

psoriasis o lesiones anulares que recuerdan a las del eritema multiforme. En la 

forma pápulo-escamosa aparecen pápulas eritematosas separadas en la espalda, 

tórax, hombros, superficies de extensión de brazos y dorso de las manos, pero son 

infrecuentes en la cara, superficies de flexión de los brazos y por debajo de la 

cintura. (29) 

Las pápulas 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 pápula eritematosa, pero suele evolucionar a lesiones ovaladas, 

circulares o policíclicas. Las lesiones de LECS están más diseminadas, pero tienen 

menor tendencia a dejar cicatrices que las lesiones del lupus discoide. (29, 80, 81, 83) 

 

 

1.3.3 Tratamiento. 

 

 

Los esteroides tópicos son la terapia tópica de primera elección en el manejo de 

lupus eritematoso cutáneo, debido a su eficacia, tolerabilidad y rápida acción. Sin 

embargo, sólo los esteroides de alta o muy alta potencia, como la fluocinonida, son 

los que obtienen la mejor respuesta terapéutica, como se concluyó en una revisión 

sistemática. 
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El uso tópico de los corticoesteroides por periodos prolongados está limitado por el 

riesgo de corticodaño. Por ello se sugiere utilizar su potencia de acuerdo al sitio y 

tipo de lesión: 

• Cara: leve a moderada 

• Brazos y tronco: moderada 

• Palmas, plantas, cuero cabelludo y lesiones hipertróficas: alta 

Se sugiere utilizar por un máximo 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 tópicos como tratamiento de primera línea 

para el lupus eritematoso discoide no generalizado y como medida adyuvante, en 

el lupus discoide generalizado, adecuando su potencia a la topografía de las 

lesiones.  

La aplicación de estos medicamentos se recomienda de una a dos veces al día 

todos los días, hasta por un máximo de 2 semanas, para evitar eventos adversos, 

posteriormente reducir su frecuencia a dos veces por semana, días alternos o 

durante los fines de semana. (76) 
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2. MANEJO PREOPERATORIO. 

 

El tratamiento estomatológico de los pacientes con lupus eritematoso generalizado 

debe ser individualizado. El odontólogo, en conjunto con el servicio de inmunología, 

debe instaurar los cuidados antes, durante y después del tratamiento odontológico 

para cada paciente. (84, 85) 

Cuando los pacientes son tratados con antiinflamatorios esteroides e 

inmunodepresores se producirán cambios hematológicos e inmunitarios que 

afectarán la producción de células de defensa y reparación tisular. (84, 85) 

 

2.1 Historia clínica. 

 

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 relación: la 

relación médico - enfermo o, en nuestro caso, la relación odontólogo - paciente.  

Por ello es imprescindible la realización de una historia clínica, que resulta de 

practicar un interrogatorio o anamnesis y una exploración física exhaustiva, 

completada por las pruebas complementarias que puedan aportar datos 

aclaratorios. (86) 

La Historia Clínica es un instrumento, formato o expediente que sirve para recabar 

de forma ordenada datos de identidad, síntomas, signos y otros elementos que 

permitan plantear un diagnóstico clínico sindrómico y nosológico, que en el primer 

momento puede ser provisional, el cual se respaldará con los resultados de los 

análisis de laboratorio clínico, radiográficos u otro tipo, realizados al paciente. (87) 

Se define como “El conjunto de documentos relativos al proceso de asistencia y 

estado de salud de una persona realizado por un profesional sanitario”. (87) Es el 

documento básico en todas las etapas de la atención médica y odontológica, es una 

guía metodológica para la identificación de problemas de salud integral y/o bucal de 

cada persona. “No sólo recoge una exposición sistemática de acontecimientos 

clínicos pasados y presentes, sino además puede reunir información de índole 

variada”. (88) 



 43 

 

La historia clínica debe contener los siguientes datos: 

 

• Ficha de identificación del paciente: Nombre, edad, sexo, lugar de 

nacimiento, anamnesis directo o indirecto. 

• Hoja frontal: Incluye médico tratante, alergias (resaltada con un color 

fácilmente visible), tipo de sangre, patología y tratamiento. 

• Antecedentes heredo-familiares: Abuelos, padres, hermanos, cónyuges, 

hijos. 

• Antecedentes personales no patológicos: Profesión, nivel de estudios, 

religión, estado civil, habitación, ingreso económico, dieta. 

• Antecedentes personales patológicos: Enfermedades de la infancia, 

traumatismos, quemaduras, intervenciones quirúrgicas, fracturas, alergias, 

hábitos. 

• Padecimiento actual: Motivo por el cual el paciente acude a consulta, tiempo 

de evolución, lugar, etiología, signos y síntomas. 

• Interrogatorio por aparatos y sistemas: Enfermedades, signos y síntomas de 

los aparatos digestivo, respiratorio, circulatorio, urinario, músculo-esquelético 

y sistema nervioso. 

• Exploración física: Cabeza y cuello, tronco, extremidades superiores e 

inferiores. 

• Nombre y firma del paciente. 

• Nombre y firma de quien elaboró (médico tratante). 

 

2.2 Auxiliares de diagnóstico. 

 

 

Las pruebas básicas de laboratorio ayudan al odontólogo a valorar la gravedad de 

la afectación sistémica. Estas pruebas incluyen: (50, 89) 
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• Hemograma o biometría hemática completa: con fórmula leucocitaria, para 

determinar la extensión de la anemia hemolítica 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 una 

trombocitopenia. Los pacientes con trobocitopenia grave tienen riesgo 

de hemorragia espontánea o tras algún 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 alteración de la coagulación más frecuente es la frecuencia de 

anticoagulante lúpico, que se asocia con una elevación del tiempo 

parcial de tromboplastina (TPT). Esta alteración puede provocar 

episodios tromboembólicos, más que un mayor riesgo de hemorragia 

y es posible realizar una cirugía invasiva sin corregir esta anomalía de 

laboratorio. (31) 

 

Referencia: Valores normales de: (89) 

• Tiempo de protrombina (TP): 12 a 14 segundos 

• Tiempo parcial de tromboplastina: (TPT): 35 a 42 segundos 

• Nitrógeno ureico y creatinina en sangre: Evaluación de la función 

• renal. Si hay nefritis activa, puede observarse proteinuria y hematuria. 

(89) 
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2.3  Interconsulta. 

 

 

La interconsulta (I.C) es un medio de comunicación que realizan los profesionales 

con la finalidad de dar una atención óptima al problema de salud que presenta un 

paciente. 

La interconsulta consiste en la comunicación entre 2 personas con diferentes áreas 

de experiencia en la que el odontólogo solicita orientación al médico tratante en el 

“manejo” de la atención al paciente, pero para ello debe existir una adecuada 

comunicación entre el odontólogo y el ínterconsultante, con el objetivo de lograr la 

mejor información posible y llegar a la decisión más efectiva. 

Las razones fundamentales para la interconsulta son:  

• Necesidad de un diagnóstico o terapéutica de mayor complejidad. 

• Por orientación. 

• Necesidad de un enfoque multidisciplinario.  

• A solicitud del paciente o la familia.  

• Evolución no satisfactoria del problema del paciente.  

• Para tranquilidad del médico y/o del paciente.   

 

Profilaxis antibiótica 

 

La leucopenia, la disminución de la capacidad fagocitaria de los leucocitos y la 

acción inmunosupresora de una terapéutica esteroidea sistémica, con altas dosis, 

hacen a este tipo de pacientes, más susceptibles a la infección. Cuando se observan 

valores de neutrófilos con cuentas menores de 1000/mm3, está indicada la profilaxis 

antimicrobiana. Esto va a prevenir una posible endocarditis o bacteremia a causa 

de la incidencia de lesiones valvulares (endocarditis de Libman – Sacks), 

observadas en estos individuos, ya que más del 50% de los pacientes, sufren este 

tipo de daño cardíaco. (39, 84, 90) 
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La utilización o no de profilaxis antibiótica en los procedimientos y técnicas 

quirúrgicas odontológicas dependerá del tipo de paciente y del tipo de procedimiento 

que se lleve a cabo. Determinados pacientes son candidatos a profilaxis en 

procedimientos invasivos. Por el contrario, los procedimientos no invasivos no 

requieren profilaxis en ningún caso. 

A tal fín, los pacientes podrían clasificarse en:  

 

• Pacientes sanos. 

• Pacientes con factores de riesgo de infección local o sistémica. 

• Pacientes con factores de riesgo de infección focal tras bacteriemia. 

 

En el sujeto sano la profilaxis se basa exclusivamente en el riesgo del 

procedimiento, (100) presentando alto riesgo los trasplantes, reimplantes, injertos, 

cirugía tumoral y ósea (al igual que en cirugía ortopédica y traumatológica), así 

como la cirugía periapical y las inclusiones dentarias donde, además, es frecuente 

que coexista una infección previa. (99, 100) 

 

Los pacientes con factores de riesgo de infección local o sistémica son aquellos que 

presentan un aumento de susceptibilidad general a las infecciones. Son pacientes 

oncológicos, pacientes con inmunodepresión congénita o inmunológica (por 

ejemplo, lupus eritematoso), pacientes con inmunodepresión medicamentosa 

(corticoterapia, quimioterapia) tras trasplante, injerto o cualquier otra causa, 

pacientes con inmunodepresión infecciosa (síndrome de inmunodeficiencia 

adquirida), pacientes con trastornos metabólicos (diabetes) y pacientes con 

insuficiencia renal o hepática. (100) Además, están 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 infección focal tras bacteriemia son aquellos 

que presentan riesgo de endocarditis infecciosa o de infección de prótesis 

osteoarticulares. (102) 
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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 frágiles. 

Las heridas quirúrgicas fueron clasificadas por Altemeier de acuerdo con su riesgo 

potencial de contaminación e infección, en una clasificación: (103)  

Tipo I. Heridas limpias (no apertura de mucosas como la cavidad oral): Tasa 

verificada de infección de 1 a 4%. No precisan profilaxis antibiótica. 

Tipo II. Heridas limpias contaminadas (apertura de mucosas como la cavidad oral, 

inserción de implantes dentales o intervención por patología inflamatoria): Tasa 

verificada de infección de 5 a 15%. Requieren profilaxis antibiótica con fármacos 

que cubran microorganimos grampositivos y anaerobios. 

 

Tipo III. Heridas contaminadas (patología oncológica en la que se actúa 

simultáneamente sobre la cavidad oral y el cuello): Tasa verificada de infección de 

16 a 25%. Debe efectuarse profilaxis antibiótica cubriendo gramnegativos, cuya 

cobertura es controvertida en cirugías limpias y limpias contaminadas. 

Tipo IV. Heridas sucias e infectadas: Tasa verificada de infección superior al 26%. 

Precisan de un tratamiento antibiótico adecuado siempre. Son candidatos a 

profilaxis en pacientes con factores de riesgo para infección local o sistémica 

(pacientes con factores de inmunodepresión), todos los procedimientos invasivos 

citados en la siguiente tabla: 

 

PROCEDIMIENTOS INVASIVOS Y SU RIESGO 

PROCEDIMIENTO RIESGO 

Utilización de grapas para aislamiento absoluto sobre dique de hule Bajo riesgo 

Profilaxis periodontal e implntaria Bajo riesgo 

Sondaje periodontal Bajo riesgo 

Mantenimiento periodontal Bajo riesgo 

Anestesia intraligamentosa Alto riesgo 
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Técnicas de anestesia troncular Bajo riesgo 

Extracciones Alto riesgo 

Reimplantes dentarios (intencionales y traumáticos) Alto riesgo 

Biopsias Alto riesgo 

Incisiones para dreando de exudado purulento Alto riesgo 

Inhertos óseas Alto riesgo 

Apicción y retiro de suturas quirúrgicas Bajo riesgo 

Raspado y alisado radicular Alto riesgo 

Cirugía periodontal Alto riesgo 

Cirugía de inserción de implantes Alto riesgo 

Cirugía mucogingival Alto riesgo 

Remoción de pilares de implantes Bajo riesgo 

Tratamiento de conductos Bajo riesgo 

Cirugía endodóntica, apicectomía Alto riesgo 

Procedimientos y colocación de bandas de ortodoncia Bajo riesgo 

Colocación de aparatos ortodónticos removibles Bajo riesgo 

Toma de impresiones Bajo riesgo 

Colocación de hilo retractor Bajo riesgo 

Procedimientos de tallado que incluyan sangrado Alto riesgo 

Cirugía preprotésica Alto riesgo 

Cirugía ortognática Alto riesgo 

Reducción de fracturas maxilares Alto riesgo 

Cirugía de las glándulas salivales Alto riesgo 

Cirugía oncológica maxilofacial Alto riesgo 

 

 

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

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

 

 

a. Espectro bacteriano adecuado, cubriendo todas las especies involucradas en 

las infecciones polimicrobianas locales o monomicrobianas focales distales, 

incluyendo microorganismos aerobios, microaerófilos, 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 clínico amplio, para cubrir el mayor número de procedimientos 

odontológicos. 

c. Espectro ecológico restringido para limitar al máximo los efectos sobre la flora 

saprófita habitual. 

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

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

dosificación amplios en el tratamiento preventivo de corta duración, con vidas 

medias o formulaciones de liberación prolongada que mantengan 

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

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

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

 

 

DOSIS INICIALES PRE-INTERVENCIÓN RECOMENDADAS EN PROFILAXIS 

ANTIBIÓTICOS DOSIS ADULTOS 

Amoxicilina 2g VO 

Ampicilina 2g IM o IV 

Amoxilicilina + 2g +125mg VO 

Ac. Clavulánico 2g +200mg IV 

Cefazolina* 1g IM o 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 deberían utilizarse en pacientes con reacción de hipersensibilidad tipo I a la penicilina (urticaria, angioedema o anafilaxia). 

VO: vía oral; IM: intramuscular; IV: intravenoso. 

 

 

 

  



 50 

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 crítico que conduzcan a la muerte del 

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

manera que tanto el 

cirujano como el 

paciente tengan 

amplio conocimiento 

de lo que se está 

llevando a cabo y que 

nosotros como 

tratantes estemos 

debidamente 

autorizados para 

efectuar de manera 

profesional el 

tratamiento. (91) 

 

El consentimiento 

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, 

número de expediente), el procedimiento que se llevará 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 



 51 

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 quirúrgicos que se 

presentan de manera habitual en cirugía oral; finalmente el documento debe de 

estar firmado por el paciente, responsable, padre o tutor y por el cirujano. (91) 

 

 

3.2 Procedimiento quirúrgico. 

 

 

Todo paciente inmunodeprimido sometido a cirugía bucal deberá ser monitorizado, 

controlándose la presión arterial, frecuencia cardíaca y saturación de oxígeno. 

 

Los pacientes con trastornos neuro-esqueléticos pueden presentar incomodidad 

ante sesiones prolongadas, por lo que es recomendable que las citas sean lo más 

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 cirugía bucal se va a realizar de la misma manera que con un 

paciente sano, teniendo en cuenta y bajo control las consideraciones 

preoperatorias. (84) 

 

Selección de la técnica anestésica: Es aconsejable la utilización de la técnica 

infiltrativa y troncular siempre que no existan problemas de la hemostasia; de esta 

forma no existe el riesgo de infección local y de bacteriemia que se produce en los 

casos en los que se utiliza la técnica intraligamentosa, que deberá evitarse en los 

pacientes inmunodeprimidos. (104) 
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Selección de la solución anestésica: La solución dependerá de la patología de base; 

así en los pacientes con insuficiencia renal debido a que el riñón es el ñorgano 

excretor principal de los anestésicos locales y de sus metabolitos deberemos 

disminuir las dosis, ya que hablrá un retraso de la eliminación, y por tanto, un efecto 

acumulativo. (104) 

 

La anestesia local es un aspecto importante a considerar. Los principales 

anestésicos usados en odontología son los de tipo amida (lidocaína, mepivacaína, 

prilocaína), los cuales son metabolizados en el hígado, excepto la prilocaína, 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 reacción adversa en 

individuos que presenten ya de por sí anomalías 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 hipertensión arterial; otro punto 

a considerar es que la felipresina no es un buen vasoconstrictor para cirugía y el 

uso de éstos es recomendable pue reduce la velocidad de absorción del anestésico 

local haciendo lo mismo con la toxicidad. (93, 94) 

 

 

3.3 Complicaciones. 

 

 

La gran cantidad de condiciones sistémicas presentes en pacientes con LES, la 

mayor incidencia de complicaciones, y una potencial “emergencia médica”, hacen 

que el manejo de estos pacientes sea extremadamente complejo, aun en pacientes 

que reciben terapia. (84, 95) 

 

Las principales complicaciones son la hemorragia, fracturas, desplazamiento de 

fragmentos, dilaceración de los tejidos blandos, enfisema subcutáneo, lesiones 

nerviosas (nervio lingual, dentario inferior), luxación de la mandíbula, entre otros. 
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La gran mayoría de estas manifestaciones pueden generar complicaciones 

manejables con medidas locales, pero algunas pueden conllevar un riesgo de vida 

para el paciente durante la atención, en especial en los casos severos de LES. (96) 

 

Como regla general, se debe diferir la atención odontológica si el estado sistémico 

del paciente es desfavorable o riesgoso, o si se encuentra en medio de una crisis 

de activación del lupus. Sólo deben realizarse procedimientos de urgencia muy 

justificados, en un medio controlado, idealmente, y bajo monitoreo constante de 

presión arterial y signos vitales. (84, 95, 97) 

Si el paciente consume fármacos anticonvulsivantes se debe vigilar muy de cerca 

su condición periodontal y planificar profilaxis y control de irritantes locales cada tres 

meses, además de estar preparado para tratar adecuadamente al paciente en caso 

de desarrollar algún tipo de agrandamiento gingival. 

Los pacientes que sufren de falla renal crónica que sean dializados y necesiten 

alguna intervención quirúrgica odontológica se deben planificar al día siguiente de 

la diálisis y de esa manera asegurar la eliminación de medicamentos administrados 

y sus productos. (98) 

Se debe tratar afecciones que causen dolor odontogénico, temporomandibular o 

miofacial pues podrían comportarse como factores gatillo o desencadenantes de 

crisis psicóticas o cefaleas tipo migrañas en estos pacientes. (98) 

Las emergencias odontológicas en pacientes bajo tratamiento con heparina o 

warfarina deben ser tratadas lo más conservadoramente posible, evitando los 

procedimientos quirúrgicos, 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. (20) 

Se puede requerir en algunos casos cuando hay alteraciones hematológicas tipo 

trombocitopenia medidas locales para mantener hemostasis incluso en tratamientos 

profilácticos. (98) 
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4. MANEJO POSTOPERATORIO. 

 

 

La saliva cumple un papel importante en la enfermedad. La xerostomía o boca seca 

a menudo es causada por la ingestión de medicamentos, o muchas veces 

influenciada por el síndrome Sjogren: 

• Se denomina primaria cuando se produce por sí 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 antibiótico y analgésico a utilizar después de la cirugía o bien 

continuar con el antibiótico profiláctico preoperatorio, tomando en cuenta evitar los 

inductores o agraviantes de la enfermedad lúpica, además de elegir un fármaco que 

sea de muy baja o carezca de nefro-toxicidad. (84) 

 

 

4.2  Indicaciones postquirúrgicas. 

 

 

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 

intervención quirúrgica; así, se deberá aplicar una gasa estéril como apósito, realizar 

enjuagues de clorhexidina 0.12% a las 24h de la intervención durante 15 días, evitar 

hábitos tóxicos, administración de analgésicos del tipo codeína a dosis de 30mg/4-

6h, sola o asociada a paracetamol a una pauta de 600-900mg/4-6h, teniendo en 

cuenta el efecto hepatotóxico 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 utilización de antiinflamatorios debe ser considerada en aquellos 

pacientes que presentan trombocitopenia, ya que producen inhibición de la ciclo-

oxigenasa plaquetario; como pauta podemos indicar la administración 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 daría en dosis de 400mg/6h. (104) 

 

Los pacientes con lesiones labiales crónicas deben evitar la exposición directa al 

sol y utilizar un filtro solar. 

Al igual que a cualquier paciente sometido a cirugía bucal, los enfermos con lupus 

deben de seguir las indicaciones médicas postoperatorias para disminuir los signos, 

síntomas, molestias y complicaciones inherentes al procedimiento quirúrgico. (29) 
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5. CONCLUSIONES 

 

 

El lupus eritematoso es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por la 

presencia de manifestaciones clínicas en cualquier órgano o sistema del organismo, 

su causa se considera multifactorial, presentándose principalmente en población del 

sexo femenino.  

 

El LES es una enfermedad autoinmune sistémica muy compleja, que presenta un 

desafío en el contexto quirúrgico. El factor que desencadena el proceso mediante 

el cual se comienza causar daño es desconocido, sin embargo, se comienza a 

formar anticuerpos que atacan al propio organismo que los produce en órganos 

específicos comprobando así, que si bien el sistema inmunitario es el que causa el 

daño, no es este, el que no desencadena. 

 

En el ámbito anestésico siempre deben considerarse de mayor riesgo. Dada la 

heterogeneidad de sus manifestaciones es difícil establecer protocolos únicos de 

manejo, por lo cual el plan tratamiento debe ser adecuado para cada caso, 

exigiendo una gran preparación, habilidad y conocimiento para ofrecerle al paciente 

la calidad de vida que merece. 

 

Es importante que el odontólogo tenga conocimiento médico científico para poder 

proporcionar una atención dental con profesionalidad, debido a que la atención del 

paciente con es una gran responsabilidad. 

 

Tener conocimientos de las manifestaciones clínicas, así como de las 

características del tratamiento oriental odontólogo para poder hacer un adecuado 

plan de tratamiento curativo y/o preventivo al realizar.  

 

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

inciden en el tratamiento bucal, como la inmunosupresión, alteraciones 
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hematológicas, insuficiencia renal y adrenales, lesiones cutáneas 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 farmacológicas que pueden afectar y agraviar la 

enfermedad, al llevar a cabo los tratamientos. 

 

Por último 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 mínimo aspecto o dato clínico fuera de lo normal en la salud del paciente 

para poder personalizar la atención 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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