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l. INTRODUCCION

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune cronica
y compleja que puede afectar a diferentes 6rganos como la piel, rifiones,
higado y articulaciones. Su etiologia denota mucho de las formas clinicas en
las que se presenta, ya que se ha observado que la cavidad bucal es una zona
importante para la aparicion de lesiones como la Ulcera, que nos aportan un
dato importante o es considerada un primer indicio de la enfermedad.

Para el odontdlogo es importante saber identificar las lesiones bucales, pues
la exploracion intrabucal junto con una buena historia clinica nos permiten
otorgar un diagndstico presuntivo de las diversas enfermedades como lo es
caso de la deteccion temprana de LES.

En este trabajo, se recopilo la informacién mas actualizada respecto a las
lesiones recurrentes en los pacientes con LES, donde nos enfocamos a revisar
desde las caracteristicas, etiologia, fisiopatologia, tratamiento y prondstico de
la enfermedad, asi como, otorgar las recomendaciones y el abordaje
odontoldgico de las lesiones frecuentes en la cavidad bucal de los pacientes
con LES, con la finalidad de ayudar al paciente a mantener un estado de
remision de la enfermedad ya que actualmente no existe un tratamiento
efectivo ni resolutivo de la enfermedad, es por ello la importancia que el clinico
odontdlogo tenga un papel fundamental en conservar y mejorar la calidad de

vida de estos pacientes.
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II. OBJETIVO GENERAL

Realizar una busqueda de la informacion mas reciente respecto a las
manifestaciones bucales méas frecuentes en el lupus eritematoso sistémico,
para que el odontélogo pueda identificarlas y dar el abordaje pertinente que
requieren dichas lesiones, este trabajo contiene las recomendaciones y
tratamiento que existen actualmente y que estan reportadas en la literatura

para las lesiones presentes en el paciente con lupus eritematoso sistémico.
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1. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

1.1 DEFINICION

La palabra lupus viene del latin y significa lobo, se le dio este nhombre a la
enfermedad porque las lesiones que provoca en la piel recordaban a las
mordeduras de un lobo. 29

Mas que una enfermedad es un sindrome, dada la gran variedad de patrones
de expresién que presenta y porque no hay 6rgano, aparato o sistema que
puede considerar libre de esta enfermedad. (")

La lesidbn mas conocida, es la denominada “eritema en alas de mariposa”, que
consiste en un enrojecimiento y erupcion de la piel de la cara, en las mejillas y

la nariz.

1.2 ANTECEDENTES HISTORICOS

La historia del Lupus ha sido dividida en el periodo clasico de descripcion
cutanea, el periodo neoclasico que reconocié la naturaleza sistémica de
la enfermedad y el periodo moderno iniciado con el hallazgo de la celula
LE. Ahora en el periodo posmoderno se usan técnicas de biologia
molecular y celular para demostrar problemas de intolerancia
inmunologia. *9

En la siguiente linea del tiempo se muestra la evolucion respecto a las
investigaciones, descubrimientos y aportaciones que lo largo del tiempo se han
ido realizando sobre el lupus y como ha ido evolucionando respecto a los

diversos tratamientos a lo largo de los afos.

)
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1851

Sir William Osler acufio el termino Lupus
Eritematoso Sistemico que incluia las

manifestaciones cutaneas
1872
Kaposi describio las lesiones
faciales en "vespertillo"
(murcielago) posteriormente
lamado "eitema en alas de
mopoc @ 1894
Se descubre la medicacion util, se
descubre que la quinina era una terapia
1930 efectiva

Klinge definio el Lupus como una
enfermedad del tejido conjuntivo

1948

El Patologo Malcom Hargraves descubrio
las llamadas celulas Lupus eritematosas

1950

Philiph Showalter descubrio la eficacia de
los corticoides para el Lupus

1957

Holman y Kunkel primeras
investigadores que describieron
autoanticuerpos dirigidos contra
pariculas nucleares mediante una
1976 tecnica inmunofluorescente

El investigador Marion Ropes uso un indice
de actividad para describir a pacientes
vigilados durante un periodo de tiempo
largo y se supo que la enfermedad se
caracteriza por disfuncion inmunologica.

Fig. 1 Antecedentes histéricos

Elaboracién propia
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1.3 CLASIFICACION DE LUPUS

Existen varios subgrupos en lupus entre esta clasificacion encontramos:

1.Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmunitaria, que
se da sobre todo en mujeres en edad fértil y que afecta de forma mas o menos
generalizada al tejido conjuntivo, dando lugar a diversas manifestaciones
cutaneas, articulares y viscerales.

Las caracteristicas clinicas mas comunes son: cansancio, pérdida de peso y
fiebre prolongada, que no se debe a ningun proceso infeccioso.

El 90% de los pacientes con lupus tienen dolor e inflamacion de las
articulaciones (artritis.) Las que mas se afectan son las de los dedos de las
manos, mufiecas, codos, rodillas y las de los pies. Es frecuente que el paciente
note rigidez articular por las mafianas.

La lesidbn mas conocida, aunque no la mas frecuente, es el “eritema en alas de
mariposa”, que consiste en un enrojecimiento y erupcion de la piel en las
mejillas y nariz. Las lesiones de la piel en LES aparecen en cualquier parte del
cuerpo y en general no dan molestias.

La lesion mas frecuente es la inflamacion en el rifién (nefritis.) Aumenta la urea
en sangre, y aparecen proteinas o sangre en la orina. La lesién del rifion es
asintomatica manifestandose en algunas ocasiones como cansancio o subida
de la tension arterial.

Esta enfermedad recibe el nombre de lupus eritematoso o lobo rojo, debido a
gue una de sus primeras manifestaciones es una erupcion cutanea en forma
de mariposa que cubre la nariz y las mejillas y da al paciente un aspecto de

lobo. (26)

11



2.Lupus discoide/cutaneo:

Es un tipo de lupus que solo afecta la piel. La forma discoide es también
llamada lupus benigno porque en 90% de los casos se limita a afectar solo la
piel, pero estos pacientes en 8 a 10% pueden cambiar la forma generalizada
y afectar todos los érganos. ©

Se caracteriza por lesiones inflamatorias que producen cicatrices atroficas,
principalmente involucran cabeza y cuello; es caracteristico que se presenten
en zonas de fotoexposicion.

Las lesiones tipicas aparecen de forma redonda u oval y consisten en placas
eritematosas bien delimitadas con escamas y taponamiento folicular, después

se transforman en lesiones atrdficas y cicatriciales

3.Lupus por medicamentos:

Similar al Lupus Eritematoso Sistémico, generado por una reaccion
desmesurada a ciertos medicamentos. Los sintomas suelen desaparecer
después de suspender el medicamento. G

El término lupus eritematoso inducido por farmacos (LEIF) hace referencia a
una entidad caracterizada por la aparicibn de manifestaciones clinicas,
histopatolégicas e inmunolégicas similares a aquellas que aparecen en el
lupus eritematoso idiopatico, pero que cronolégicamente coinciden con la toma

de ciertos farmacos y que se resuelven tras la retirada de los mismos. 3

4.Lupus Neonatal:
Es una afectacion rara en el recién nacido no es lo mismo que él LES, en la
cual los anticuerpos de la madre afecta al feto. Al nacer él bebe puede tener

una erupcion cutanea, problemas hepaticos o un recuento bajo de células

12
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sanguineas pero estos sintomas generalmente desaparecen por completo
después de seis meses.

El lupus eritematoso neonatal (LEN) es una enfermedad rara debida al paso
transplacentario de autoanticuerpos maternos contra las proteinas Ro, La y/o
RNP a la circulacion fetal. Estos anticuerpos maternos IgG cruzan la placenta
y pueden dafiar potencialmente el tejido fetal y causar las manifestaciones
clinicas del LEN.

El LEN afecta més al sexo femenino, no tiene predileccion racial y puede
afectar a multiples 6rganos. Las manifestaciones cutdneas se encuentran
presentes en el 50% de los casos y mas frecuentemente se trata de lesiones
similares al lupus eritematoso subagudo. Ademas de las manifestaciones
cutaneas, los pacientes con LEN tienen un riesgo elevado de padecer un
bloqueo auriculoventricular (BAV) congénito, una complicacion potencialmente
fatal. Otras manifestaciones menos frecuentes son las hematolégicas y las
hepaticas. Aproximadamente la mitad de los pacientes tienen manifestaciones
cutaneas, y la otra mitad manifestaciones cardiacas. Aproximadamente el 10%
de los casos tienen ambas manifestaciones cutaneas y cardiacas. Las
manifestaciones cutaneas, hematoldgicas y hepéaticas son transitorias, curan
hacia los 6 meses de edad y coinciden con el aclaramiento de los anticuerpos

maternos. @
2. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune
sistémica, con afectacion multisistémica. La enfermedad tiene varios
fenotipos, con presentaciones clinicas variables en pacientes que van
desde manifestaciones mucocutaneas leves hasta afectacion
multiorganica y grave del sistema nervioso central. Varias vias

inmunopatogénicas juegan un papel en el desarrollo del LES. ®

13
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2.1 Epidemiologia

Se estima que al menos cinco millones de personas en todo el mundo tienen
lupus y que cada afio son diagnosticados méas de 100 000 nuevos casos; solo
en Espafa alrededor de 20 000 personas viven con esta enfermedad. Este
padecimiento es el doble de frecuente que la leucemia y diez veces mas
frecuente que la hemofilia. Se puede tardar varios afios en diagnosticar a una
persona de lupus debido a que los sintomas son muy similares a los de varias
enfermedades comunes.

La prevalencia en la poblacion general, en dependencia de la zona, se
encuentra entre cuatro y 250 casos por cada 100 000 habitantes: en
Norteamérica, Asia y en el norte de Europa afecta a 40 de cada 100 000
habitantes, con una mayor incidencia entre la poblacion hispana y
afroamericana.

Cerca del 90% de los casos corresponde al grupo de mujeres en edad fértil
(relacion mujer/varén: 9/1, otros autores la consideran de 10/1).

En los Estados Unidos la incidencia y la prevalencia de lupus eritematoso
sistémico son mayores en sujetos de la raza negra que de la raza blanca,
independientemente del sexo. Otros estudios sugieren que en mestizos
latinoamericanos estos estimados ocupan un lugar intermedio entre ambos
grupos.

Cuando se analiza la epidemiologia de esta enfermedad en los Estados
Unidos se aprecia que afecta a una de cada 4 000 personas y que las mujeres
la padecen de cinco a 15 veces mas a menudo que los hombres.

Otro estudio realizado en Espafia, para el que se tomo6 una muestra de 154
pacientes, mostrd que el 54% tenian antecedentes patologicos familiares de
lupus eritematoso sistémico o de alguna enfermedad del colageno; al analizar
el riesgo y considerar el nimero de familiares de primer grado con
enfermedades autoinmunes el riesgo de padecer LES aumenté

proporcionalmente. ?

14
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Al analizar por género el tener un familiar hombre con lupus eritematoso
sistémico no incremento el riesgo de enfermedades autoinmunes entre los
familiares, pero si la paciente es mujer el riesgo para un familiar es del 95%,
independientemente del sexo.

En Cuba se han realizado investigaciones de morbilidad y mortalidad que
demuestran que esta enfermedad es mas frecuente en el sexo femenino y que
cursa desde las formas més benignas hasta las mas graves; se han descrito
fallecidos por complicaciones hasta en el 10% de los pacientes.

Se han realizado investigaciones clinicas y epidemiologicas en pacientes con
lupus eritematoso sistémico que han mostrado el comportamiento de esta
enfermedad en los diferentes grupos poblacionales estudiados, lo que ha
permitido tener una visibn mas clara y certera de las particularidades de la
evolucion de los pacientes.

Un estudio de base poblacional ha examinado la incidencia y la mortalidad de
LES en una poblacion geograficamente definida durante un periodo de 42
afos. Estos resultados indican que, durante las Ultimas cuatro décadas la
incidencia se ha triplicado y que la tasa de supervivencia en individuos con
esta enfermedad (aunque sigue siendo peor que la poblacién general) ha
mejorado de forma importante.

En general, los estudios que encuentran tasas de incidencia més elevadas
emplean métodos de recuperacion de casos mas amplios. La prevalencia de
LES también ha variado de forma significativa. Un estudio encontré una
prevalencia ajustada por edad y sexo, el 1 de enero de 1992, de,
aproximadamente, 122 por 100. 000.Esta es mas alta que otras tasas de
prevalencia en la parte continental de Estados Unidos, que han oscilado entre
14,6 y 50,8 por 100.000. Sin embargo, dos estudios de diagndstico de LES
autodeclarado indican que la prevalencia real de LES en Estados Unidos

puede ser mas alta de lo que se habia encontrado.

15

)

M



Existen pruebas de que la supervivencia de los pacientes con LES ha
mejorado de forma importante durante las Ultimas cuatro décadas. Las
explicaciones de la mejoria de la supervivencia incluyen un diagnostico mas
precoz de LES, el reconocimiento de la enfermedad leve, el aumento del
empleo de la determinacion de los anticuerpos antinucleares y unas mejores
pautas del tratamiento. Aunque resulta dificil diferenciar si la variacion
observada refleja una agrupacion de factores de riesgo de LES o referencias
regionales en el diagndstico y el tratamiento, existe un patrén claro de
mortalidad elevada en las agrupaciones con tasas elevadas de pobreza y
mayores concentraciones de hispanos en comparacion de los que tienen una
menor mortalidad. Ademas, aunque la mejoria de la supervivencia también se
ha demostrado en algunos paises asiaticos y africanos, no es tan significativa
como en Estados Unidos. ?

El riesgo de presentar LES es sustancialmente mayor en mujeres que en
varones por lo que se ha sugerido que las diferencias en los perfiles
hormonales pueden ser una explicacion de este riesgo diferente.
Desgraciadamente, las pruebas respecto a la exposicion de los estrogenos en
relacion con el riesgo de presentar LES son contradictorias.

También existen diferencias raciales bien documentadas en el riesgo de
presentar LES. Las exposiciones ambientales e infecciosas actualmente en
estudio incluyen el polvo de silicio, disolventes, colorantes para el pelo,
consumo de tabaco, modeladores endocrinos ambientales, virus del herpes
(incluyendo Epstein Barr, citomegalovirus y herpes zoster) y retrovirus (tanto
enddgenos como exdgenos). ¥

Un estudio en México reporto una prevalencia de 0.06%. La incidencia se ha
estimado de 1.8 a 7.6 casos por 100.000 habitantes/afio. LES suele comenzar

entre los diecisiete a treinta y cinco afios, con una relacion mujer: hombre de

16
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10:1, esta relacion es menos marcada cuando la enfermedad inicia en edad
pediatrica o después de los 60 afios. Mas de la mitad de los enfermos
desarrollan dafio permanente en diferentes érganos y sistemas.

Existen pocos estudios con disefio epidemiolégico que determinen la fuerza
de asociacion de algunos factores de riesgo y la presencia de LES, tres de
estos estudios tuvieron menos de 100 casos, lo cual limita el poder estadistico
@)

El prondstico ha mejorado dramaticamente durante los ultimos tres afios. La
sobrevida a 10 y 20 afios es de 80% y 65% respectivamente; Sin embargo, la
mortalidad es todavia un problema mayor la cual es tres veces mayor que en
la poblacion general. La mortalidad en etapas tempranas esta asociada con
actividad de la enfermedad e infecciones mientras que la mortalidad tardia a
enfermedad vascular por aterosclerosis. ?

Se estima que en México hay 20 casos de lupus por cada 100 mil habitantes,
de los cuales, el 90% son mujeres entre 20 y 45 afos de edad. El
Departamento de Investigacion en Salud del Hospital de Especialidades del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) sefiala que, aunque no se ha
establecido qué lo origina, un estudio sobre el lupus eritematoso sistémico
revelé que ciertas poblaciones tienen mayor prevalencia de esa enfermedad,
como es el caso de los mexicanos.

La patologia afecta practicamente todos los 6rganos y tejidos del cuerpo, pero
su presentacion mas tipica es el dafio renal, hasta 60% de los pacientes
presenta algun indicio de afectacién a nivel de los rifiones en el primer afio de
evolucion de su enfermedad. @

Datos de la Divisién de Informacion en Salud del IMSS sefialan que en cuatro
afios consecutivos (2014 a 2017), en el Instituto se brindaron un promedio de
130 mil consultas para tratar la forma mas comun de la enfermedad, que es el
lupus eritematoso sistémico. En México se estima que, por cada 100 mil

habitantes, 20 personas sufren este mal. 28

17
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Aunque LES se encuentra en todo el mundo y en todas las zonas climéaticas
no es una enfermedad comun. No obstante, tiende a agruparse en familias y
presenta una prevalencia mayor en ciertos grupos étnicos como, por ejemplo,
en las mujeres estadounidenses de raza negra y en las familias mestizas
mexicanas.

Los retos a los que se enfrentan los pacientes desde el diagnostico (el cual es
tardio en la mayoria de los casos) hasta el acceso a tratamientos innovadores
personalizados que detengan el progreso de esta enfermedad, las cuales son

incurables. 1

2.2 Etiologia.

LES es una enfermedad multifactorial de etiologia no exacta, sin embargo, se
ha descrito que hay varios factores predisponentes como los ambientales,
genéticos, inmunolégicos y endocrinos que juegan un papel en la
etiopatogenia del LES.

En LES la coincidencia en mayor o menor medida de estos factores propicia
un trastorno inmune, cuyo denominador comun es la hiperactividad de los
linfocitos B y la formacion de multiples autoanticuerpos, incluyendo
anticuerpos frente a antigenos propios, a través de un mecanismo de lesion
por depdsito de inmunocomplejos (IC) antigeno-anticuerpo, bien por dafio
directo ejercido por estos anticuerpos, se producen las alteraciones que

conducen a las manifestaciones clinicas de la enfermedad. @

18



2.2.1 Factores ambientales

En la actualidad, la mayoria de los cientificos piensan que un factor externo,
como un virus o posiblemente un quimico, se encontr6 al azar con un individuo
genéticamente susceptible y actu6 para disparar la enfermedad. Hasta ahora
los investigadores no han identificado un factor externo especifico pero la
hipotesis sigue siendo probable.

Mientras los elementos ambientales que pueden desencadenar el lupus y
causar brotes no se conocen, los que son cominmente nombrados son la luz
ultravioleta (UVB en patrticular); infecciones (incluyendo los efectos del virus
Epstein-Barr), y la exposicion al polvo de silice en entornos agricolas o
industriales.

Ejemplos de desencadenadores ambientales incluyen:

« Los rayos ultravioletas del sol o de las luces fluorescentes

« Las sulfas y algunas tetraciclinas, que hacen que una persona sea mas
sensible al sol; diuréticos

e Las infecciones

o Enfermedad viral

e Agotamiento

o Estrés emocional

Cualquier situacién que provogue un estado de estrés en el cuerpo como

cirugia, un accidente, embarazo o parto.

Hay factores que aparentan no estar relacionados con lupus, pero pueden
desencadenar la aparicion de la enfermedad en personas susceptibles. (14
Los cambios atmosféricos y ambientales afectan los brotes de lupus

especificos de 6rganos.
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Cuando se trata del impacto atmosférico, los datos del Hopkins Lupus Center
describieron previamente una variacion estacional significativa en la actividad
de la enfermedad de LES con mas actividad de la artritis en los meses de
primavera y verano, y un aumento en la actividad renal en los meses de
invierno, titulos significativamente mas altos de anticuerpos anti-dsDNA en el
otofio, y una variacion significativa de la actividad global de la enfermedad a lo
largo del afno.

Los factores ambientales se han implicado en el inicio o exacerbacion de la
enfermedad; entre los mas importantes esta la luz ultravioleta B, misma que
puede alterar la estructura del ADN e inducir apoptosis en células de la piel.
Otros agentes ambientales identificados son productos quimicos como la

hidralazina, procainamida, isoniazida.

2.2.2 Factores Genéticos

Al igual que en otras enfermedades autoinmunes la susceptibilidad al LES
depende de multiples genes. Los genes de susceptibilidad son definidos como
aguellos que aumentan el riesgo relativo de una enfermedad, incluso cuando
la mayoria de los individuos con ese gen permanecen sanos. Se desconoce el
namero de genes que debe heredar una persona para desarrollar LES,
probablemente sean varios y el efecto genético completo posiblemente
dependa, en parte de otros genes modificadores o protectores, del sexo del
individuo y de la potencia de los estimulos medioambientales capaces de
desencadenar la enfermedad (p. ej.,, una quemadura solar intensa en un
individuo con genes de susceptibilidad) Las evidencias de predisposicion

genética en los humanos incluyen las siguientes:
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1. Riesgo relativo de 8 veces 0 mas de LES en los familiares en primer grado;
entre el 10 y 16% de los pacientes con LES tienen un familiar en primer grado
0 en segundo grado.

2. Los estudios de asociacién y del ligamento asocian la enfermedad con
variantes genéticas particulares y haplotipos genéticos particulares

3. Los estudios del genoma humano relacionan la enfermedad con varias
regiones en multiples cromosomas.

Se han buscado genes de susceptibilidad en multiples poblaciones étnicas y
han surgido tres hechos relevantes:

1.En la mayoria de las poblaciones étnicas algunos genes de susceptibilidad
difieren en los encontrados en otras poblaciones

2. Existen genes individuales que predisponen a la enfermedad, a través de
multiples grupos étnicos.

3. La predisposicidbn genética puede estar asociada a repertorios de
autoanticuerpos y a subtipos clinicos de enfermedad clinica ?¢”)

Se ha estudiado que las mujeres tienen mayor susceptibilidad, a padecer LES,
y afecta de modo particular durante los afios de vida fértil, la base de esa
predisposicién no se conoce. No parece probable que participe el cromosoma
X, puesto que la enfermedad no sigue un patrén ligado al sexo. Segun un
concepto reciente las mujeres que han estado embarazadas pueden tener
células fetales que persisten durante décadas en su circulaciébn o en sus
tejidos donde las células fetales inducen enfermedad contra huésped crénica
similar al LES. Las anomalias en el metabolismo de las hormonas sexuales
pueden contribuir a las diferencias entre sexos de la susceptibilidad al LES.
Los hombres y las mujeres con LES exhiben metabolismo acelerado de la
testosterona. La estrona es hidroxilada preferentemente en la posicién C-16

en los hombres y las mujeres con LES. 22
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Asi como en sus familiares en primer grado, lo que conduce a la acumulacion
de metabolitos 16-hidroxilados que tienen actividad estrogénica alta
mantenida. Asi pues, es posible que los hombres y las mujeres con LES
tengan demasiada hormona estrogénica y hormona androgénica insuficiente.
(15)

Aproximadamente, en 1 de cada 10 familias en las que existe una persona
afectada por LES se produce otra enfermedad en el tejido conjuntivo, una
observacion que destaca que esta enfermedad es hereditaria; pero la
susceptibilidad es poligénica. El Lupus se ha descrito en gemelos idénticos
con una tasa de concordancia del 24% en comparacién con el 2% en gemelos
dicigéticos. 5

También se asocia con la deficiencia selectiva de inmunoglobina A (IgA) y
deficiencias hereditarias de componentes del complemento como C2, Clq, ClI
r, e inhibidor de la esterasa C1. El alelo nulo C4A se asocia fuertemente con
él LES; El antigeno leucocitario humano (HLA)- DR3 es mas frecuente en
blancos y el HLA- DR2 es mas frecuente en negros. 9

2.2.3 Factores Inmunoldgicos

El sistema inmunologico utiliza la apoptosis para eliminar los clones
autorreactivos de células B y T, por lo que los defectos de este sistema
contribuirian a la persistencia de estos clones y podrian provocar
enfermedades autoinmunes. El gen Scl-3 que tiene un rol en el control de la
apoptosis, acelera él LES, y ademas activa las células dendriticas, con
aumento de la secrecion de citocinas proinflamatorias. En pacientes con LES
se observa una cantidad aumentada de células apoptéticas. Se ha demostrado
gue el balance del TNF-alfa y su inhibidor soluble es alterado a favor de este
altimo en lupus activo, esto apoya la idea de que la actividad disminuida del
TNF-alfa es asociada con un incremento en la actividad IUpica. Los niveles

séricos de IL-10 se encuentran elevados en pacientes con lupus y se
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correlacionan con actividad; Los niveles séricos de interferon alfa también se
encuentran elevados en pacientes lUpicos.

El sistema inmunologico utiliza la apoptosis para eliminar los clones
autorreactivos de células By T, por lo que los defectos de este sistema
contribuirian a la persistencia de estos clones y podrian provocar
enfermedades autoinmunes.

El gen Scl-3 que tiene un rol en el control de la apoptosis, acelera él LES, y
ademas activa las CD, con aumento de la secrecion de citocinas
proinflamatorias. ©

En LES se han encontrado neutréfilos que tienen una respuesta aumentada
de apoptosis frente a TNF-alfa. Por otra parte, las células T mostraron una
capacidad disminuida para iniciar la apoptosis inducida. Tiene potenciales
transmembrana disminuidos en las mitocondrias, que llevan a la depleciéon de
ATP, muerte celular y acumulacién de tejido necratico.

Existe bastante evidencia para afirmar que las células apoptéticas no son
inmunolégicamente neutras, sino que, dependiendo del microambiente en el
gue el proceso se lleve a cabo, del tipo de célula presentadora y ademas de la
presencia o ausencia de sefales de peligro, éstas son tolerogénicas, o bien,
inmunogénicas. ®

2.2.4 Factores Enddcrinos

Las hormonas son mensajeros que regulan muchas de las funciones del
cuerpo. Como nueve de cada 10 casos de lupus ocurren en las mujeres, los
investigadores han estudiado la relacion entro los estrégenos y el lupus. Los
hombres, asi como las mujeres, producen estrégeno, pero su produccion es
mucho mayor en las mujeres. Muchas mujeres padecen de sintomas de lupus
antes de la menstruacién, y/o durante el embarazo cuando la produccion de
estrogeno es elevada. Esto puede indicar que, de alguna manera, el estrégeno
regula la gravedad de la enfermedad. Sin embargo, eso no significa que el

estrogeno o cualquier otra hormona, puedan provocar la aparicion de lupus.
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Las investigaciones en mujeres con lupus que toman estrégeno en pastillas
anticonceptivas o0 como terapia posmenopausica no han demostrado un
incremento en la actividad de la enfermedad.

Los estrogenos aceleran la produccion de nefritis, mientras que los
andrégenos parecen retrasarla e incluso prevenirla. ¢4

2.3 Fisiopatologia

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad autoinmunitaria en la que
los oOrganos, tejidos y células se dafian por adherencia de diversos
autoanticuerpos y complejos inmunitarios. La radiacion ultravioleta es el factor
ambiental mas ligado a lupus; y provoca exacerbaciéon en el 70% de los
pacientes al incrementar la apoptosis de los queratinocitos y otras células o al
alterar el DNA y las proteinas intracelulares de manera que se tornen
antigénicas. El factor genético es importante pero no suficiente para causar la
enfermedad, la tasa de coincidencia en gemelos monocigotos es de 25%
aproximadamente y 2% en gemelos dicigotos, se han identificado diversos
genes en familias que tienen multiples miembros con lupus, principalmente en
el locus 8. Lupus es mas frecuentes (hasta 10 veces) en los familiares de

los pacientes con LES que, en la poblacion general, genes del complejo mayor
de histocompatibilidad (CMH) particularmente HLA-A1, B8 y DR3 se han ligado
a lupus. Los anticuerpos anti-DNA de doble cadena son los anticuerpos mas
extensamente estudiados en lupus, los anticuerpos anti-DNA constituyen un
subgrupo y anticuerpos antinucleares que pueden unirse al DNA de una
cadena, al DNA de doble cadena o a ambos y suelen ser anticuerpos IgM o
IgG. Las células apoptoticas fueron inicialmente vinculadas con él LES,
cuando se demostré que los autoantigenos del LES se concentraban dentro y
en la superficie de los granulos de las células apoptéticas, implicando a la
célula apoptdtica como una fuente de antigenos. Dentro de los
autoanticuerpos que se unen a las células apoptéticas se encuentran:

anticromatina y antifosfolipidos. Por otra parte, los antigenos en los cuerpos
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apoptoticos sufren modificaciones post traducionales, que podrian resultar en
la produccién de antigenos de importancia. Existe bastante evidencia para
afirmar que las células apoptdticas no son inmunoldégicamente neutras, sino
que, dependiendo del microambiente en el que el proceso se lleve a cabo, del
tipo de célula presentadora y ademas de la presencia o ausencia de sefales
de peligro, éstas son tolerogénicas, o bien, inmunogénicas. El sistema
inmunolégico utiliza la apoptosis para eliminar los clones autorreactivos de
células B y T, por lo que los defectos de este sistema contribuirian a la
persistencia de estos clones y podrian provocar enfermedades autoinmunes.
El gen Scl-3 que tiene un rol en el control de la apoptosis, acelera €l LES, y
ademas activa las células dendriticas, con aumento de la secrecién de
citocinas proinflamatorias.

En pacientes con LES incremento en la actividad lapica. Los niveles séricos
de IL-10 se encuentran elevados en pacientes con lupus y se correlacionan
con actividad; Los niveles séricos de interferon alfa también se encuentran

elevados en pacientes ltpicos. @)
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FISIOPATOLOGIA
Factores La luz ultravioleta (factor mas
pregllsp:nlenteS: : = & ligado al lupus)
ambientales

Incrementa la apoptosis de los
genéticos, endocrinos

e inmunoldgicos

queratinocitos al alterar el ADN

Los genes Scl-3, ”
Clq, C2,C4,

HLA-A1, B8y

DR3 aceleran el

LES
< A
L ®:
—~ . ‘_

Los defectos del sistema &

Dafio en tejidos, drganos y
células por autoanticuerpos.

contribuiran a la presencia de CES

5
clones y provocar Lupus A
o)
S
-

Fig. 2 Fisiopatologia de LES

Elaboracién propia

2.4 Cuadro Clinico

v

Los anticuerpos se unen al ADN, IgM
o0 IgG, anticromatina, antifosfolipidos

El sistema autoinmune utiliza la
apoptosis para eliminar los
clones de célulasBy T

Dado que LES es una enfermedad muy heterogénea el diagndstico se basa

en la presencia de signos y sintomas de enfermedad generalizada. Si bien ni

existe un criterio diagnostico, todo paciente con lupus debera evaluarse de

manera completa desde el punto de vista clinico como de laboratorio. El lupus

puede tener muchos signos y sintomas que difieren de una persona a otra y

algunos de los mas comunes son los que se enlistan en la siguiente figura:
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SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor o hinchazdén en las articulaciones

Dolor Muscular

Fiebre sin causa conocida

Erupciones rojas en la piel,
generalmente en lacaray
en forma de mariposa

Dolor en el pecho al respirar de forma
profunda

Perdida de cabello

Dedos de las manos y pies palidos

Sensibilidad al sol

Hinchazon en las piernas y alrededor de los

ojos

Ulceras en la boca

Cansancio extremo

Fig. 3 Signos y sintomas de LES

Elaboracién propia
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Los sintomas pueden aparecer y desaparecer, a esto se le llama "brotes". Los
brotes pueden ser leves 0 severos, y nuevos sintomas pueden aparecer en
cualquier momento. 19

2.5 Diagnostico

El diagndstico de LES se puede establecer mediante anamnesis, exploracion
clinica, examenes de laboratorio, pruebas inmunolégicas (prueba de
anticuerpos antinucleares ANA). A partir de este examen, se puede determinar
si existe un proceso autoinmune. ©

No existen hallazgos patognomaonicos, lo que, asociado a la complejidad de la
enfermedad, la heterogeneidad en su debut y el tiempo necesario para su
pleno desarrollo, puede explicar la dificultad para identificar a las personas con
LES en un estadio temprano. 14

Biometria hematica: Esta prueba mide la cantidad de glébulos rojos, glébulos
blancos y plaguetas, asi como la cantidad de hemoglobina, proteina de los
glébulos rojos. Los resultados pueden indicar la presencia de anemia, lo cual
es muy frecuente en personas que padecen lupus. Se ha encontrado que
también existe un recuento bajo de glébulos blancos o de plaquetas en los

pacientes con lupus. @9

VALORES MUJERES HOMBRES
Hemoglobina (Hb) 12.1-15.1 g/dL 13.8-17.2 g/dL
Leucocitos 4,500 a 10,000 4,500 a 10,000

células/mcL células/mcL
Eritrocitos 4.2-5.4 millones de 4.7-6.1 millones de
células mc/L células mc/L
Plaquetas 150,000-400,000 150,000-400,000
u/mcL u/mcL
Hematrocitos (Ht) 36.1-44.3% 40.7-50.3 %

Tabla. 1 Valores en hemograma en condiciones normales, en el paciente

con LES se ha observado que los valores para hemoglobina, leucocitos
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y hematocrito se encuentran por debajo de estos valores y son
considerados determinantes en el diagndéstico definitivo.

Elaboracién propia

Velocidad de sedimentacion globular (VSG).

El médico puede solicitar una prueba de VSG para detectar la presencia de
una inflamacion en el organismo. Esta prueba puede ser de utilidad para
diagnosticar enfermedades que producen inflamacion, por ejemplo, las
enfermedades autoinmunitarias, como la artritis reumatoide o el lupus
eritematoso sistémico, asi como también el cancer y las infecciones.

El médico podria indicar la realizacion de esta prueba si el paciente presenta
algun tipo de artritis, fiebre o problemas musculares. Los resultados de la
prueba de VSG se miden en mm/h (milimetros por hora).

Los resultados normales por lo general son los siguientes:

MUJERES HOMBRES
Mayores de 50 afios > 30mm/h Mayores de 50 afios > 20mm/h
Menores de 50 afios > 20mm/h Menores de 50 afios >15mm/h

Tabla. 2 valores de VSG (Volumen de Sedimentacion Globular) valores

en paciente sano

Elaboracién propia
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Por lo general, si los resultados de la prueba de VSG son demasiado altos
mayores a 30 mm/h o bajos menores a 15 mm/h el médico solicitara pruebas
de seguimiento.

También se utiliza la VSG para monitorizar la actividad y la respuesta al
tratamiento de LES, asi como también en las enfermedades citadas
anteriormente. No obstante, la VSG no debe considerarse nunca como un
indicador aislado de la evolucion y/o respuesta al tratamiento de estos
procesos, y es imprescindible una completa revision clinica junto con el apoyo

de otros procedimientos diagnésticos si fuese necesario. ?°

Examen General de Orina (EGO)

El lupus puede atacar a los rifiones sin sefales de advertencia, por lo cual, el
analisis de orina es muy importante. Los riflones son los encargados de
procesar los desechos del cuerpo, el andlisis de una muestra de orina puede
revelar problemas en el funcionamiento de sus rifiones.

Los andlisis de orina mas comunes son los que se realizan para detectar la
presencia de cilindros celulares (fragmentos de células que normalmente son
eliminadas cuando se filtra la sangre a través de los rifiones). También
detectan la eliminacion de proteinas por la orina debido a que los rifiones no
las filtran adecuadamente (proteinuria). La recoleccién de orina durante un
periodo de 24 horas puede aportar informacion importante. ¢7)

En la siguiente tabla se pueden observar los valores normales de EGO, en los
pacientes que padecen LES los valores de proteinas y cilindros seran

positivos.
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0- 5 meses: 1.000 - 1.025
Densidad a 20 G.C:

> de 6 meses: 1.010-1.025

0- 1 mes: 50-7.0
pH

Mayor de 2 meses: 45-8.0
Proteinas: Negativo
Glucosa: Negativo
Cuerpos cetonicos: Negativo
Bilirrubinas: Negativo
Urobilina: Normal
Hemoglobina libre: Negativo
Nitritos: Negativo
Esterasa leucocitaria: Menorde 10

Sedimento wurinario (Microscopia)

Hombre 0-3xcampo

Leucocitos Mujeres 0-5xcampo
- Nil'-:n;)s | 0-2x can’ipo
Eritrocitos 0-0x campo
Células epiteliales: Escasas
" Moco: Escaso

Cilindros: No se observan
Bacterias: Ausentes

Tabla. 3 Valores de EGO Normales

Prueba de anticuerpos antinucleares (ANA)

La prueba de los anticuerpos antinucleares (ANA) se usa con frecuencia para
detectar los autoanticuerpos que atacan los componentes del nucleo. La
mayoria de las personas con lupus obtienen resultados positivos en esta
prueba, pero existen otras causas que no son el lupus que pueden producir
resultados positivos en la prueba de ANA, como infecciones y otras
enfermedades autoinmunitarias. La prueba de ANA simplemente ofrece otro

indicio para obtener un diagnostico certero.
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Por lo general, a los pacientes con resultados positivos en la prueba de ANA
se les realizan mas pruebas para controlar otros anticuerpos que puedan
ayudar a confirmar el diagndstico. Esta serie de pruebas, comunmente
denominadas pruebas analiticas de ANA, controlan los siguientes anticuerpos:
anti-ADN bicatenario, anti-Smith, anti-ULRNP, anti-Ro/SSA y anti-La/SSB.
Algunos laboratorios también incluyen otros anticuerpos en sus pruebas, tales
como antinucleoproteinas, anticentrémeros y antihistonas, entre otros. 24

El rango normal de anticuerpos antinucleares (ANA) varia entre laboratorios,
pero normalmente es 1:40 -1:80 en el caso de padecer lupus eritematoso
sistémico, la prueba sera positiva con titulos superiores a 1:40 y 1:80 indicando
la necesidad de complementar la investigacién con las pruebas para otros
anticuerpos tales como anti-ADNn, anti-RO, contra-SM, y anti-LA. 13)

2.6 Pronostico

El pronéstico de los pacientes con lupus eritematoso sistémico ha mejorado
en las ultimas cuatro décadas, paralelo a los mas importantes avances en el
diagnéstico y tratamiento, asi como del proceso fisiopatoldgico y su expresion
clinica. Adicionalmente se ha desarrollado la metodologia para la medicion del
prondstico, tanto desde el concepto de cantidad (supervivencia) como el de
calidad de vida, que recientemente ha cobrado mayor relevancia en la
medicion del impacto de las enfermedades cronicas.

El lupus es una enfermedad crénica de curso variable en la que existen desde
formas que apenas modifican la supervivencia (formas poco agresivas), hasta
formas que se desarrollan rapidamente y ponen en peligro la vida del paciente.
Lo més frecuente es que se presente con un curso intermitente, con
exacerbaciones y remisiones. A veces es dificil determinar si el paciente
presenta una reactivacion de la enfermedad, otra enfermedad sobreafiadida o

una complicacion del tratamiento.
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Durante los ultimos afios la supervivencia de los pacientes con lupus ha ido
aumentado de forma lineal, gracias al diagnostico mas temprano y a los
tratamientos empleados, por lo que actualmente la supervivencia es superior
al 75% a los diez afios del comienzo de los sintomas. )

El prondstico ha mejorado significativamente gracias al tratamiento oportuno
con corticosteroides e inmunosupresores.

También depende del dafio que se produzca en los érganos afectados; por
ello los pacientes con afectacion renal o del sistema nervioso central precisan
un tratamiento mucho mas agresivo que aquellos cuya enfermedad se limita a
la piel o a las articulaciones que en general, se controlan con mayor facilidad.
4)

A pesar de los importantes avances en el tratamiento durante la Ultima década,
LES todavia con lleva un riesgo significativo de mortalidad y morbilidad a largo
plazo.

La causa de muerte varia con la duracion de la enfermedad, el lupus renal
represento el mayor numero de muertes en aquellos con menos de 5 afios de
enfermedad. A medida que se desarrollen mejores terapias inmunolégicas
dirigidas a la optimizaciéon del manejo de estas complicaciones a largo plazo

sera favorable el pronéstico. 3

2.7 Tratamiento

El objetivo del tratamiento en LES es prevenir el dafio organico y lograr la
remision. La eleccidon del tratamiento va determinada de acuerdo al dafio
multiérganico, la gravedad de la afectacion y las manifestaciones clinicas de
estos pacientes. Por lo cual el tratamiento se puede encaminar o elegir desde
el punto de salud mental, nutricional, habitos saludables y farmacolégicos.
Otros objetivos son la mejoria de la calidad de vida, el aumento de la

supervivencia y la prevencion del dafio de 6rganos y sistemas. Un objetivo
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adicional es lograr la suspension de farmacos en algin momento de la
evolucion o la utilizacién de las dosis mas bajas posibles.

En el abordaje global de los pacientes hay que tener en cuenta la presencia
de multiples sintomas que afectan a la calidad de vida de forma muy
significativa: fatiga, depresion y otros trastornos emocionales.

La educacion del paciente, las medidas fisicas, el de estilo de vida y el apoyo
emocional juegan un papel central en el tratamiento. Los pacientes con LES
deben estar bien informados sobre la patologia de la enfermedad, por lo cual
se debe de ser enfético y explicar al paciente sobre la importancia de la
medicacion y el seguimiento en el cumplimiento del tratamiento con la finalidad
de mejorar el prondstico.

Puesto que la mayoria de las intervenciones terapéuticas empleadas en
pacientes con LES se asocian con efectos secundarios significativos, el
meédico debe decidir, primero, si un determinado paciente necesita realmente
tratamiento y en caso afirmativo, si son suficientes las medidas conservadoras

0 se requiere inmunosupresion intensiva. ¢

2.7.1 Salud mental

Se fomentaran las técnicas de reduccion del estrés, ejercicios y apoyo
emocional como la relajacion. Se han identificado mejorias significativas en el
nivel de actividad de la enfermedad como la ansiedad, la depresién y el estrés
tras el tratamiento psicologico, asi como una tendencia a la mejora en la salud
mental. Se estima que los pacientes con enfermedades reuméticas son tres
veces mas susceptibles a presentar cuadros depresivos que una persona que
no padece este tipo de males, los tratamientos psicolégicos han demostrado
aportar beneficios sustanciales en los pacientes que sufren especificamente

enfermedades reumaticas. 3
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Uno de los factores que ha cobrado mas importancia en estos tiempos en
cuanto a la etiologia de las enfermedades es el estrés. Su efecto como
inmunosupresor ha sido muy discutido y comprobado en el &rea de la
psiconeuroinmunologia, siendo actualmente uno de los blancos de las
psicoterapias para pacientes con enfermedades crénicas como es el caso del
LES. En este sentido se ha comprobado el efecto del estrés como exacerbante
de las manifestaciones cutaneas, principalmente la alopecia y el prurito.

La depresion puede condicionar el aumento de actividad del lupus, aunque los
mecanismos por los cuales se produce este empeoramiento no se conocen en
su totalidad, se ha observado beneficio en aquellos pacientes en quienes se

ha instrumentado medicacion antidepresiva e intervencion de apoyo familiar.
(25)

2.7.2 Régimen nutricional

Las recomendaciones dietéticas deben incluir una dieta rica en vitamina D. Se
debe prestar atencion al riesgo de osteoporosis, la menopausia prematura, el
déficit relativo de vitamina D (agravado por la frecuente privacion de exposicion
solar) las fracturas y aplastamientos vertebrales son comunes, por lo que se
aconsejan suplementos de vitamina D y de calcio, asi como bifosfonatos en
algunos pacientes. La pérdida de cabello, las cicatrices atréficas y los cambios
pigmentarios a menudo afectan la piel, especialmente en personas de piel mas
oscura.

La vitamina D participa en la regulacion del calcio en el cuerpo por lo que es
responsable del mantenimiento de huesos y dientes fuertes. Las personas con
lupus deben evitar exponerse al sol, esto provoca que no reciban esta vitamina
del sol, por ello deben consumirla en diferentes alimentos como lo son los
lacteos, cereales, pescado y huevo, es importante limitar el consumo de

cafeina a un maximo de tres tazas de café al dia de o té con cafeina y refrescos
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ya que este consumo tiene un efecto negativo en la absorcion de la vitamina
D.

Los &cidos grasos omega-3 disminuyen el riesgo de enfermedad arterial
coronaria y ayudan a disminuir la presion arterial, por esta razén deben
incorporarse en la dieta de las personas con lupus, quienes presentan un
riesgo de 5 a 10 veces mayor de enfermedad cardiaca que la poblaciéon
general. El omega-3 se encuentra en el aceite de linaza, el aceite de soya, las
nueces y el pescado. Existen muchas investigaciones que afirman que las
dietas con alto contenido de &cidos grasos EPA y DHA (grasas que se
encuentran mayormente en los pescados como salmoén, sardina y atan)
reducen la respuesta inflamatoria del cuerpo, la coagulacién de la sangre, los
triglicéridos en sangre y con ello, el riesgo de enfermedad cardiovascular.
Adicionalmente, para reducir el riesgo de enfermedad coronaria se recomienda
una dieta baja en grasas saturadas y colesterol por o que se debe evitar la
mantequilla, manteca, carnes grasosas, embutidos y leches enteras o con

grasa y quesos maduros. (6

2.7.3 Estilo de vida

La natacion es a menudo un buen ejercicio porque el agua limita el impacto en
las articulaciones, se debe realizar bajo techo o en horas del dia donde no se
reciba sol. La actividad aerébica facilita el mantenimiento del peso corporal y
se logra cuando grandes musculos del cuerpo (piernas, caderas, espalda,
abdomen, térax, hombros y brazos) se mueven ritmicamente durante un
periodo de tiempo. Algunos ejemplos de este tipo de actividad fisica son

caminar, correr, pedalear, patinar o bailar.
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Segun la Organizacion Mundial de la Salud, se recomiendan 150 minutos de
actividad fisica a la semana, tiempo que se puede distribuir en varias sesiones
breves en el transcurso de la semana, por ejemplo, 30 minutos de ejercicio
moderado se pueden hacer cinco veces por semana, de modo que, aparte del
bienestar fisico, se establece un habito mediante el cual se logra adaptar la
actividad fisica a la vida cotidiana. ()

Asi pues, los estudios seleccionados revelan que el ejercicio aerdbico es una
técnica efectiva para reducir la fatiga en estos pacientes, aunque es dificil
cuantificar el grado de reduccioén real de la fatiga tras los analisis efectuados.
(27)

Fumar puede empeorar los sintomas del LES y se debe educar a los pacientes
sobre la importancia de dejar dicho habito, la fotoproteccion es vital, todos los
pacientes con LES deben evitar la exposicidon directa al sol programando sus

actividades de manera adecuada. 29
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2.7.4 Tratamiento Farmacoldgico

FARMACOS INDICADOS

PARA LUPUS ERITEMATOSO

SISTEMICO

AINES Y
ANALGESICOS CORTICOSTERIODES § ANTIFALUDICOS INMUNOSUPRESORES

IBUPROFENO
NAPROXENO

ASPIRINA

ACETAMINOFEN

CORTISONA

HIDROCORTISONA

PREDNISONA

PREDNISOLONA

HIDROXICLOROQUINA|

CLOROQUINA

CICLOFOSFAMIDA

METOTREXATO
AZATIOPRINA

Fig. 4 Medicamentos prescritos comunmente en el paciente LES

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES): Se indican en pacientes con
artralgias, artritis leve, mialgias, cefalea, serositis, adenopatias y fiebre;

reducen la inflamacion, son especialmente utiles para el dolor y la rigidez de

las articulaciones. ®

En ocasiones los efectos secundarios de los AINES, tal como es el caso de los
resultados anormales en las pruebas de orina, se pueden confundir como un
sintoma de lupus activo. El reconocer que esto pueda suceder como una

posible complicacion de los AINEs es importante, ya que los sintomas

desaparecen cuando se deja de tomar el medicamento.
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Corticosteroides:

Los corticosteroides (también conocidos como glucocorticoides, cortisona o
esteroides fueron disefiados para funcionar como el cortisol, una hormona que
las glandulas producen naturalmente. EIl cortisol ayuda a regular la presion
arterial y el sistema inmunoldégico. Es la hormona anti inflamatoria mas potente
del cuerpo. Los corticosteroides que son recetados para las enfermedades
autoinmunes, ya que disminuyen rapidamente la hinchazén, la temperatura, la
molestia y el dolor relacionados con la inflamacion. La prednisona es el
esteroide mas comunmente recetado para el lupus. Algunos médicos prefieren
recetar estos corticosteroides cuando se tienen problemas renales.

La hidroxicloroquina (Dolquine) se considera actualmente la base del
tratamiento para el lupus, administrandola de forma prolongada a todos los
pacientes que no presenten contraindicaciones. Se trata de un farmaco seguro
incluso durante el embarazo. En él LES reducen los sintomas constitucionales,
musculoesqueléticos y cutdneos. Disminuye los brotes de baja intensidad y el
dafio acumulativo, previene eventos tromboéticos y mejora la supervivencia,
asimismo, modifica de forma positiva el perfil lipidico y disminuye los
requerimientos de corticoides, también constituye un tratamiento adyuvante
atil en el tratamiento de la nefritis, ya que permite retrasar o prevenir la
enfermedad renal. Posee un perfil de seguridad aceptable. La incidencia de
toxicidad retiniana es baja con dosis inferiores a 6,5 mg/kg/dia o una dosis total

acumulada de 1000 g (limite al que se llega tras unos 7 afios) ©

Antipaludicos:

Los medicamentos antipalidicos mencionados se utilizan junto con esteroides
y otros medicamentos, son recetados mas a menudo para las lesiones de la
piel, ulceras bucales y dolor en las articulaciones. Aunque se desconoce con

exactitud su mecanismo de accion, los antipaltdicos (AP) poseen un efecto
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antiinflamatorio, inmunosupresor y modulador de la respuesta inmunitaria, 1o
que les confiere su eficacia en este tipo de enfermedad. 2

Los efectos secundarios de estos son poco frecuentes y generalmente leves,
donde se incluye malestar estomacal y cambios en el color de la piel, estos
efectos usualmente desaparecen después de que el cuerpo se ajusta al
medicamento.

En dosis altas y con uso prolongado pueden dafar la retina del ojo y causar
problemas con la vision (toxicidad retiniana), el riesgo de esta complicacion es
bajo, sin embargo, en personas que son tratadas con antipalidicos deben
obtener un examen de los ojos antes o poco después de comenzar el
medicamento. También se recomienda la visita anual al oftalmélogo para evitar

complicaciones. 4

Inmunosupresores:

Los inmunosupresores mencionados son medicamentos utilizados para
controlar la inflamacién ante la presencia de un sistema inmunolégico
hiperactivo. Son especialmente utilizados cuando los esteroides no han podido
controlar los sintomas del lupus, o cuando la persona no puede tomar dosis
altas de esteroides, sin embargo, estos medicamentos pueden causar efectos
secundarios muy serios.

Si se esta tratando con inmunosupresores, los pacientes deben ser
monitoreados cautelosamente por su médico. Los medicamentos
inmunosupresores reducen la capacidad del cuerpo para combatir las
infecciones, por lo tanto, aumentan las posibilidades de presentar infecciones
virales. Incluso ante la presencia de una cortada o herida insignificante, es
fundamental que se preste atencién se informe al médico tratante en caso de
gue aparezca cualquier signo de infeccion, como enrojecimiento, hinchazén,
sensibilidad o dolor. Estos medicamentos también pueden incrementar riesgo

de ciertos tipos de cancer.
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Cada medicamento inmunosupresor tiene efectos secundarios caracteristicos,
por lo tanto, es importante que sean recetados solamente por médicos que

tengan experiencia con el uso de estos medicamentos. 24

3. LESIONES BUCALES ASOCIADAS A LES

El paciente con LES presenta sintomatologia y caracteristicas clinicas diversas
por el dafio multiérganico que causa la enfermedad, por lo que la cavidad bucal
no esta exenta de este dafio, en la cual se ha observado la presencia de
diversas manifestaciones bucales, sobre todo de manera mas frecuente
durante las fases activas de la enfermedad. Esto puede asociarse al hecho de
la polifarmacia que se utiliza para el tratamiento, la cual se considera como el
principal factor desencadenante de las alteraciones en la mucosa bucal, por lo
tanto, hace que sea dificil la caracterizacion de la etiologia de lesiones orales
en estos pacientes. 8

Las lesiones bucales del LES pueden presentarse como primera
manifestacion de la enfermedad, en su mayoria suelen ser asintomaticas y su

presencia es un criterio importante para el diagnostico.

Como en otras enfermedades de este tipo, puede verse comprometida la
mucosa oral presentando zonas eritematosas, erosiones y Ulceras, como
también lesiones blancas, manifestaciones que se observan mas intensas
cuanto mas descompensado se halla el cuadro general. 32

Sefalan algunos autores que mas del 40% de los pacientes con LES
experimentan lesiones orales y varia desde una macula roja o placa hasta
ulceraciones, que pueden estar rodeadas de estrias irradiadas blancas y
placas blancas en una mucosa pigmentada que afecta al paladar duro a los
labios y a la mucosa bucal. ¢7)

Las lesiones mas recurrentes en pacientes con LES son las siguientes:
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1. Ulcera: Son lesiones secundarias caracterizadas por una pérdida de tejido,
afectan el epitelio y el tejido conectivo subyacente, se clasifican en dos grupos
principales: Ulcera aguda con aparicién brusca y de corta duracion y Ulcera
cronica con aparicion lenta y progresion insidiosa. Generalmente se acepta
que si la ulcera dura mas de dos semanas, se considerara que es una ulcera
cronica. No existe un tratamiento especifico; sin embargo, se han utilizado

corticosteroides topicos en el caso de aftas mayores. 12

2. Lesiones blanquecinas y eritematosas por infecciones micoéticas: Se
ha observado que los pacientes con LES tienden al desarrollo de infecciones
producidas mayormente por la especie candida albicans que es un hongo que
suele convivir con nosotros pero que en circunstancias normales no nos
produce ninguna enfermedad. Ello se debe a que las defensas y las bacterias
gue también viven en la boca y aparato digestivo, impiden su crecimiento
exagerado, sin embargo, en ciertas circunstancias caracterizadas por baja de
las defensas o por alteracion del equilibrio de la flora bacteriana se puede
producir una infeccién. Estas circunstancias pueden ser tratamientos
prolongados con corticoides, desnutricion y algunas enfermedades crénicas
inmunolégicas como en el caso de LES. Como tratamiento se recomienda
recetar enjuague bucal antimicotico, medicamentos antimicéticos como

clotrimazol, fliconazol, e itraconazol. (12

3. Liquen Plano (LP): Es una enfermedad croénica de etiologia desconocida
que afecta la piel y la mucosa, se ha asociado a trastornos de la inmunidad
relacionada con un atague a queranocitos basales mediada por linfocitos T
citotoxicos por ello se clasifica como una enfermedad autoinmune, en 80% de
los casos los signos iniciales de LP se presentan en la mucosa oral, asociados
a varias condiciones sistémicas como lo es en LES. El tratamiento se basa en

corticosteroides tdpicos ya sea en forma de enjuagues o0 ungientos orales.
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El tratamiento se basa en corticosteroides topicos ya sea en forma de

enjuagues o unglentos orales. (12

4. Quelitis actinica: Inflamacion de los labios ocasionada por diversas causas
entre ellas se incluyen exposicion al sol, reaccion alérgica, y enfermedades
sistémicas. El tratamiento puede ser quirdargico (bermellectomia, criocirugia,
curetaje y laser quirdrgico) y también se puede recetar esteroides como
betametasona topica y antiinflamatorios como diclofenaco gel al 3%, al igual

que protectores solares. (16)

5. Petequias: Las petequias son manchas redondas pequefias que aparecen
en la piel como consecuencia del sangrado. El color rojo, marrén o purpura de
las petequias se debe al sangrado. Aparecen con frecuencia en racimos y
pueden parecerse a una erupcion cutanea. Generalmente, son planas al tacto
y no pierden el color al presionarlas. En ocasiones, aparecen en la superficie
interna de la boca y paladar.

Las petequias son frecuentes y pueden indicar varias enfermedades, que van
desde leves a muy graves, pueden presentarse por tomar algunos tipos de
medicamentos como fenitoina, penicilina y quinina. Se pueden provocar como
resultado de diversas infecciones fungicas, virales y bacterianas, entre ellas
septicemia, citomegalovirus, fiebres hemorragicas virales. Los esteroides son
la primera linea de tratamiento, mientras las inmunoglobulinas estan indicadas

en hemorragias que comprometen la vida. 8

6.NOodulos: Crecen muy lentamente y generalmente interrumpen su
crecimiento hasta alcanzar un tamafio determinado. Pueden tener desde una
consistencia blanda hasta dura, que depende de la cantidad y disposicion de
las fibras de colageno. Su localizacion habitual suele ser las mejillas, lengua,

paladar y encia.
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El tratamiento consiste en la extirpacion de la lesion bien mediante cirugia,
electrocirugia, electrodesecacion o laserterapia. ?8)

7. Manchas pigmentarias: Lesioén pigmentada focal, cuya patogenia es una
hipermelaninosis de causa desconocida o posinflamatoria. Afecta a todos los
fototipos de piel y edades, Clinicamente se observan maculas pequefas (de 6
mm a 1 cm) de color que varia entre marrdn, azul o negro, Unicas o multiples,
de distribucion asimétrica, asintomaticas y benignas. Se localizan en la
semimucosa del labio inferior, cerca de la linea media, o en la mucosa intraoral:
encia, paladar y mucosa yugal. Comunmente surgen de forma lenta a lo largo
del tiempo y persisten de forma indefinida, pero algunas se desarrollan con
relativa rapidez. La biopsia no es necesaria a menos que la presentacion
atipica requiera descartar el diagndstico de melanoma. No se requiere de
ningln tratamiento. (10

8. Vesiculas: Las lesiones vesiculares pueden tener, en general, origen
infeccioso, viral o autoinmunitario. Una vesicula es una coleccién de liquido
gue mide menos de 5 mm, pueden ser intra o subepiteliales. En la piel tienden
a ser mas redondeadas que en la boca y duran mas, ya que en la boca la
masticacion y el roce constante las rompen formandose ulceras. Las vesiculas
pueden observarse en enfermedades infecciosas, la mayoria producidas por
virus, especialmente en boca por herpes simple, y es importante evaluar la
fiebre, presente en varias de estas condiciones. Las de origen autoinmunitario
son menos frecuentes, pero pueden ser en general mas incapacitantes. El
tratamiento consiste en antivirales como el Aciclovir en unguento o tabletas.
(34)

9. Equimosis: Es la acumulacion de sangre debajo de la piel o en una
membrana mucosa, como en la boca, podria aparecer como un area grande
roja, azul o morada también podria presentar dolor o inflamacién en el area la

puede ocasionar ciertos medicamentos, como la warfarina, esteroides o
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aspirina. En caso de dolor o infeccibn se receta antibiético y analgésico

antiinflamatorio. 0

10. Pénfigo Vulgar: Grupo de enfermedades autoinmunes que afecta la piel

y las mucosas en cuya etiologia existen numerosos factores genéticos, se ha

observado una estrecha relacion entre PV y el complejo mayor de

histocompatibilidad, por tanto, se han utilizado como marcadores genéticos de

susceptibilidad de las enfermedades autoinmunes. El tratamiento se basa

principalmente en corticosteroides. 9

ULCERA

LESION BLANQUECINAY )
ERITEMATOSA POR INFECCION
MICOTICA

LIQUEN PLANO

QUELITIS ACTINICA

PETEQUIAS

Tabla. 4 Tipos de lesiones bucales recurrentes

Lesiones inflamatorias
frecuentes de la mucosa oral.

Generalmente, son redondas u ovaladas,

rodeadas por un halo eritematoso de
fondo amarillo grisaceo, dolorosas en su
mayoria.

Infeccién micotica, presenta muitiples
placas blanquecinas localizadas en
cualquier parte de la mucosa bucal, se
puede desprender la seudomembrana y
dejara un lecho cruento o sangrante.

Aparece en la mucosa oral como estrias
blanquecinas denominadas estrias de
Wickham, localizada cominmente en la
mucosa yugal.

Inflamacion de los labios, con alteracion
del color y ulceraciones.

Aparecen con frecuencia en racimos y
pueden parecerse a una erupcion
cutanea. Generaimente, son planas al
tacto.

Elaboracién propia
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NODULOS Tumoraciones de consistencia firme,
de color similar a la mucosa
adyacente, pueden ser pediculados
0 sésiles. Presentan un crecimiento
lento, pueden ulcerarse por trauma y
en ciertas ocasiones pueden estar
parcialmente osificados.

MANCHAS PIGMENTARIAS Se pueden originar por acumulacion
anoémala de pigmentos
habitualmente presentes en la
mucosa oral (melanina) o ajenos a
ella (pigmentos ex6genos y
endogenos).

VESICULAS Lesiones pequefias, elevadas,
circunscritas, semiesféricas, con
contenido liquido, que se localizan
en el epitelio de la mucosa.
Generalmente se agrupan en
ramilletes.

EQUIMOSIS En esta lesion no se pierde la
solucién de continuidad, es decir, no
hay herida como tal, y la salida de la
sangre se queda en el interior de la
piel o la mucosa.

PENFIGO VULGAR (PV) Se manifesta con lesiones
ampollosas y llceras (erosiones) en
la membrana mucosa.

Tabla. 5 Tipos de Lesiones recurrentes

Elaboracién propia
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3.1 Ulcera como lesion caracteristica de LES

Las ulceras son lesiones secundarias caracterizadas por una pérdida de
tejido, afectan el epitelio y el tejido conectivo subyacente. Las Ulceras
son defectos mucosos, redondos u ovalados, circunscritos, dolorosos en
algunos casos, recubiertos de una capa de fibrina blanco-amarillenta y
rodeados de un margen eritematoso estrecho.

En el paciente con LES es la manifestacion que se da con més frecuencia en
la boca cuya peculiaridad es que son indoloras, segun algunos autores, por lo
gue es fundamental realizar un examen clinico bucal, sistematizado y rutinario
en estos pacientes.

Las Ulceras orales que se encuentran en la mucosa bucal, carrillos y el paladar
se han identificado como la principal manifestacion diagnostica de LES segun
el Comité de Criterios Terapéuticos de Diagndstico de la Asociacion
Estadounidense de Reumatismo. 1)

Formas clinicas:

Las lesiones de aftas se caracterizan por la aparicion, con caracter recurrente,
de una o varias Ulceras en la mucosa oral. En la bibliografia cientifica actual
hay consenso sobre la existencia de formas clinicas basadas

fundamentalmente en el tamafo de las lesiones:

1.Forma menor. Es la forma mas frecuente de la enfermedad, que afecta
aproximadamente al 80% de los pacientes con Estomatitis Aftosa Recurrente
(EAR). Se caracteriza por la aparicion de una o varias Ulceras redondeadas u
ovaladas, poco profundas, menores de 5 mm de diametro, cubiertas por una
seudomembrana blanquecino-grisacea y rodeadas de un halo eritematoso

ligeramente elevado.
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La localizacibn mas frecuente es la mucosa oral no queratinizada, que
comprende la mucosa labial, los fondos de vestibulo, la mucosa yugal, el piso
de la boca, y la punta y los bordes laterales de la lengua en algunos casos.
Las lesiones se curan en un periodo de 6-14 dias sin dejar ninguna secuela.
La frecuencia de las recurrencias es muy variable segun los distintos

pacientes, pero en general aparecen cada 3 o 4 meses. (%6

Fig. 5 Ulcera menor

2. Forma mayor. También se conoce como periadenitis mucosa necrética,
afecta aproximadamente al 10% de los pacientes con EAR. Se caracteriza por
la presencia de Ulceras de apariencia similar a las de la forma menor pero
mayores de 1 cm de diametro.

Tienen especial predileccién por la mucosa labial, el paladar blando y el istmo
de las fauces. Cursan con dolor en algunas ocasiones, que suele
acompafarse de disfagia o disfonia, e incluso de pérdida de peso debida a la
dificultad para alimentarse.

Las Ulceras pueden persistir durante un periodo de 6 semanas y, en

ocasiones, al resolverse dejan cicatrices. (36)
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Fig. 6 Ulcera mayor

Las ulceras bucales inespecificas de LES comprenden ulceras aftosas cuando
la enfermedad esta activa esto constituye un sintoma agudo de la enfermedad

y en ocasiones es la primera evidencia de LES no acompafado de lesiones

cutaneas.

Fig. 7 lesiones ulcerativas en labio y carrillo

49



.t g
©o)

1904

Se presume que las Ulceras eritematosas del paladar son especificas de las
lesiones de LES; pueden presentarse como lesiones indoloras, uUnicas o
multiples en la mucosa masticatoria o0 queratinizada, especialmente el paladar
duro. Es un signo agudo que ocurre cuando la enfermedad esta activa y a
veces, es la primera pista de LES sin lesiones cutaneas. La lesion inicial puede

ser de naturaleza hemorragica antes del desarrollo de una Ulcera abierta real.
(19)

Fig. 8 Ulcera palatina en LES
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Fig. 9 Mdultiples Ulceras y papulas eritematosas (marcadas con flechas
azules) que involucran el techo de la boca (1A), labio inferior 1B, &rea de
la encia bucal mandibular del diente 35 (1C) y la superficie ventral de la

lengua (1D). Elaboracién propia

4. MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON LESIONES
EN LES

Usualmente el paciente que padece esta enfermedad cuando acude a la
consulta odontoldgica conoce su diagnéstico y algunas de las limitaciones que
le produce esta enfermedad, sin embargo, es el odontélogo el que debe
establecer los lineamientos para su atencién. Estos lineamientos deben
contemplar en primer lugar la elaboracién de una adecuada historia clinica que

permita dar solucion a sus necesidades considerando los riesgos potenciales
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durante el tratamiento y las medidas preventivas que sean necesarias para
que resulte exitoso. )

Elaboracién de historia clinica:

El realizar una detallada y correcta historia clinica es fundamental para
brindarle a este tipo de pacientes un excelente tratamiento odontoldgico.

Esta historia clinica se debe iniciar con una anamnesis que contemple datos
referentes a las patologias sistémicas que padece y su respectivo tratamiento
farmacolégico, seguida de un examen clinico detallado de los tejidos duros y
blandos de la cavidad bucal ademas de la articulacion temporomandibular 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.

Se debe conocer el tipo de medicacidn que recibe el paciente para el control
de dicha enfermedad y sus posibles implicaciones clinicas al momento de
establecer el plan de tratamiento.

Los tratamientos odontoldgicos deben evaluarse de acuerdo a la condicién oral
presente en estos pacientes y el grado de severidad de LES. El enfoque del
tratamiento suele estar dirigido a la limitacion del dafio y rehabilitacion lo
menos compleja en casos severos de LES, mientras que en pacientes jovenes
con condiciones orales mas favorables y menor severidad de la enfermedad
pueden dirigir los esfuerzos a la prevencion e intercepcién precoz de
alteraciones estomatognaticas.

La realizacién de rehabilitaciones complejas, que incluyan cirugia, implantes y
otros procedimientos riesgosos, debe ser correctamente planificada y
planteada sélo en casos justificados, siempre y cuando el paciente cumpla con
los requisitos fisioldgicos y anatémicos para la indicacion de estos

procedimientos. La osteopenia, osteoporosis y las alteraciones 6seas
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asociadas al uso de bifosfonatos, pueden ser limitantes en la indicacion de
rehabilitacion con implantes y cirugias de remodelacién 6sea, por lo que el
tratamiento debe ser en estos casos mas simplista, a favor de generar
soluciones antes que empeoramiento de la salud en pacientes con LES. “%
Los procedimientos de operatoria dental y protésicos no ofrecen retos
particulares, aunque siempre sera recomendable el contacto médico para
conocer el estado real de la enfermedad y los pormenores en el manejo
farmacoldgico.

Los procedimientos de tipo quirdrgico deben ser evitados en periodos activos
de la enfermedad o sus agudizaciones, ya que la exposicion quirdrgica de
antigenos del tejido de sostén submucoso pudiera complicar el manejo
medico; el cirujano dentista o el periodoncista pudieran obtener resultados
cicatrizales deficientes con riesgo de infeccidbn secundaria por deficiencia
reparativa. Se debe tomar en cuenta las reacciones a los farmacos prescritos
por el conocido efecto que la penicilina y las tetraciclinas pueden tener sobre
la activacién lupoide; la misma conducta es sugerida para las intervenciones
quirurgicas bucales efectuadas. Es aconsejable por su frecuencia que durante
el interrogatorio y la interconsulta medica se descarten problemas renales
asociados y se haga un manejo adecuado en corresponsabilidad con el
médico. @

En el examen clinico se deben descartar procesos infecciosos asociados a los
tejidos dentarios y periodontales pues son frecuentes en estos pacientes por
la terapia inmunosupresora a la que estan sometidos y usualmente progresan
rapidamente como resultado de la medicacion.

Los tejidos blandos deben ser evaluados minuciosamente ya que cualquier
zona de la cavidad bucal puede estar afectada y ademas con diferentes formas
clinicas que van desde erosiones, Ulceras, placas descamativas y estrias

hasta combinaciones de todas estas.
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El examen bucal también debe ir dirigido a descartar la presencia de micosis
muy especialmente candidiasis tipo seudomembranosa que es la expresion

mas frecuente en pacientes en estado de inmunosupresion.

Examenes complementarios
Se recomienda indicar para este tipo de pacientes antes de cualquier tipo de
procedimiento:

Radiografias panoramicas y periapicales para asi poder evaluar la presencia
de cualquier patologia o proceso infeccioso que no sea evidente al examen
clinico.

Exdmenes hematoldgicos que incluyan pruebas de coagulacion aun cuando
no este considerado en el plan de tratamiento alguna intervencion quirdrgica.
(33)

Algunos tratamientos indicados para el Lupus tienen efectos secundarios a
nivel oral. Por una parte, al reducirse la actividad del sistema autoinmune con
inmunodepresores, es recurrente la aparicion de infecciones orales como el
herpes o la candidiasis. Por otra parte, puede ser que la medicacion para el
Lupus dafie la mucosa oral y provoque el sindrome de boca seca o xerostomia.
Es por esto que es importante que los enfermos de LES pongan extremo
cuidado en su salud bucodental realizando una higiene profunda a diario.
Ademas, deben utilizar pastas de dientes o colutorios que hidraten bien y que
no contengan ningun ingrediente que pueda irritar la mucosa, como por
ejemplo el alcohol.

La mayoria de la poblacion tiene aftas dolorosas por una sensibilidad a ciertos
alimentos. Aquellas personas con un lupus activo las tienen sin ninguna otra
causa aparente.

Tratamientos como enjuagues bucales y preparaciones de esteroides que

pueden aplicarse a las Ulceras podrian ayudar con la incomodidad, pero si el
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lupus es la causa de las Ulceras, el tratamiento principal para ellas sera el
tratamiento del lupus por si mismo %

Tratamiento de las Ulceras:

Frecuentemente se empieza con tratamiento topico, la primera linea de
tratamiento incluye antisépticos y medicamentos como antiinflamatorios y
analgésicos. Es muy dutil la clorhexidina al 0,12% en enjuagues o gel. La
duracion del tratamiento se prolongara el tiempo necesario, hasta la resolucién
de las lesiones por lo general suele ser unos dias.

El triclosan también puede ser utilizado en gel o enjuagues, ofreciendo efecto
analgésico, antiinflamatorio y antiséptico. Algunos autores proponen el empleo
de amlexanox al 5% (parches orales, tabletas o pastas adhesivas) como
tratamiento topico de las Ulceras. Se trata de un farmaco antiinflamatorio y
antialérgico, que inhibe la formacién y liberacion de histamina y leucotrienos
por parte de mastocitos, neutrofilos y células mononucleares en la zona
afectada. Varios estudios han demostrado que acelera la cicatrizacion de las
Ulceras y resuelve el eritema el dolor y el tamafio de las lesiones.

Los antibioticos topicos son otra opcidn de tratamiento. Entre ellos, enjuagues
con hidrocloruro de tetraciclina, minociclina al 0,2% o doxiciclina en base
adhesiva, que ayudan a mejorar la sintomatologia dolorosa de los pacientes.
Los glucocorticoides tépicos son muy utiles los mas empleados, en orden de
menor a mayor potencia, son el aceténido de triamcinolona, el aceténido de
fluocinolona y el propionato de clobetasol, en proporcion adecuada,
dependiendo de la gravedad de las lesiones. ©®)

Estos 3 medicamentos pueden ser administrados como pomadas en
excipiente adhesivo, cuando las lesiones son localizadas, 0 en enjuagues en
solucion acuosa. El acetonido de triamcinolona esta indicado particularmente
en pacientes con erosiones pequefas y moderadas este brinda una potencia
media-alta y se utiliza en pacientes con lesiones mas agresivas. Por ultimo, el

propionato de clobetasol se reserva para las lesiones mas importantes.

55



En este contexto, se considera una alternativa previa a prescribir
glucocorticoides sistémicos, para ayudar a la curacion se aconseja mantener
la medicacion en contacto directo con la lesion el mayor tiempo posible y no
comer ni beber durante los 20 min posteriores a la aplicacién del farmaco
evitando tocar la zona tratada, si el medicamento es administrado en forma de
enjuagues se debe estar el tiempo indicado sin tragar.

Otra opcién terapéutica es el tratamiento sistémico, cuando el tratamiento
topico no es efectivo debido al grado de intensidad de las lesiones los
glucocorticoides son la primera eleccion, la prednisona se ha utilizado,
consiguiendo como resultado la desaparicion del dolor y la reepitelizacion de
las lesiones durante el primer mes de tratamiento, el tratamiento a largo plazo
con glucocorticoides puede tener efectos adversos.

Los inmunomoduladores como la talidomida también son utilizados como
tratamiento obteniendo buenos resultados en la remision de las lesiones, pero
con muchos efectos adversos como teratogenicidad, polineuropatias,

somnolencia, estrefiimiento, aumento del apetito, nduseas y dolor estomacal.
(36)
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Farmacos

Farmacos
Topicos

Clorhexidina al 0,12% en enjuagues 0
gel

Triclosan en gel o enjuagues

Amlexanox al 5% (parches orales,
tabletas o pastas adhesivas)

Doxiciclina 100 mg

Acetoénido de triamcinolona (solucién
acuosa o en orabase) en
concentraciones de 0,05-0,5%

Acetdnido de fluocinolona (solucion
acuosa o en orabase) en
concentraciones de 0,025-0,05%

Propionato de clobetasol (solucién
acuosa o en orabase) al 0,025%

Sistémicos

Prednisona

Talidomida

Levamisol

Posologia

Tres veces al dia hasta la
desaparicion de las Ulceras

Tres veces al dia hasta la
desaparicion de las Ulceras

Dos a 4 veces al dia hasta la
desaparicion de las Ulceras

Disolver en 10 ml de agua, enjuagar 4
veces al dia durante 3 dias

Aplicado de 3 a 10 veces al dia
durante 3-5 min, hasta la
desaparicion de las Ulceras

Aplicado de 3 a 10 veces al dia
durante 3-5 min, hasta la
desaparicion de las Ulceras

Aplicado de 3 a 10 veces al dia
durante 3-5 min, hasta la
desaparicion de las ulceras

Dosis de 25 mg/dia al inicio, seguido
de una reduccion de la dosis durante
los siguientes 2 meses

Dosis de 50-100 mg/dia durante 2 a 3
meses

Dosis de 150 mg al dia, 3 veces a la
semana, durante 6 meses

Tabla. 6 FArmacos para tratamientos de Lesiones
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CONCLUSIONES

En esta revision bibliografica podemos entender de forma general al lupus
eritematoso sistémico (LES) desde sus caracteristicas mas particulares hasta
las mas generales, comprender que al ser una enfermedad autoinmune causa
un dafio multiérganico importante y la cavidad bucal no est4 exenta, pues se
reportan en la literatura diversas lesiones en las distintas regiones de la
mucosa bucal, pero de forma particular a la Ulcera como lesion caracteristica
y como indicio de la enfermedad. Por esta raz6n es importante que el
odontélogo pueda identificar dichas lesiones que en conjunto con una
adecuada historia clinica y anamnesis le permita recolectar datos importantes
y poder establecer un diagnostico presuntivo de LES.

En presencia de dichas lesiones es importante que el odontologo conozca los
diversos tratamientos y el abordaje clinico que se debe de otorgar a los
pacientes con compromiso sistémico actual, pues se ofrece la informacion
respecto a los medicamentos orales o topicos para el tratamiento de lesiones
bucales y aplicarlas sin que interfieran con el tratamiento médico actual.

Es de suma importancia dar un abordaje multidisciplinario en el cual se integre
la parte odontoldgica con la finalidad de que el paciente se mantenga en un
estado de remisidn, ya que actualmente no existe un tratamiento definitivo para

este padecimiento.
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