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INTRODUCCION

En las ultimas décadas, la deteccién de enfermedades autoinmunes ha
ido en aumento, lo que representa un reto muy grande para el sector
médico ya que, hasta la fecha, se desconoce con exactitud su etiologia.
Algunos factores han sido expuestos como posibles causas, pero el no
tener una razén especifica dificulta que pueda elaborarse un plan efectivo
para prevenir su aparicion y futuras complicaciones en todos aquellas

personas que las padecen.

Este tipo de enfermedades se caracterizan por un fallo en el
reconocimiento de anticuerpos en el sistema inmunoldgico, es decir, las
células de un organismo se detectan a ellas mismas como posible
amenaza y desencadenan un mecanismo de defensa que termina por

provocar danos irreversibles en la salud.

Las enfermedades autoinmunes se presentan a través de varios signos
y sintomas; sin embargo, las manifestaciones orales muchas veces son el
primer indicio de que existe una anomalia en el cuerpo. Por eso, el papel
del odontdlogo es fundamental a la hora del diagndstico, pues gracias a
su intervencion muchas veces se puede hacer una deteccion temprana de
la enfermedad, lo que favorece la eleccion del tratamiento para mejorar la

calidad de vida del paciente a futuro.

Con este trabajo de investigacion se pretende recabar la informacion
suficiente para dar conocer a detalle el desarrollo de dichas
enfermedades, desde lo que sucede inmunolégicamente hasta como se
manifiesta en el cuerpo humano, mostrando también el impacto que
tienen en la poblacion y los grupos que son mas propensos a
desarrollarlas. De igual manera, se busca resaltar la importancia de las
manifestaciones orales en estos pacientes ya que la mayoria de las
enfermedades comparten al menos una de ellas, por lo que es primordial
hacer un buen diagndstico en el consultorio dental para su manejo

correcto.



OBJETIVO

Conocer las manifestaciones orales presentes en las enfermedades
autoinmunes para su diagndstico y tratamiento adecuado en el consultorio
dental, destacando varios puntos importantes como el impacto
epidemiologico que tienen en la poblacion, su desarrollo inmunoldgico, los
signos y sintomas mas frecuentes y el tipo de tratamiento para cada
enfermedad, todo esto con el fin de mejorar la salud oral y la calidad de
vida de estos pacientes tanto clinico como social a través de la

recopilacion de informacion bibliografica.



CAPITULO 1
TOLERANCIA Y AUTOINMUNIDAD

1.1 Concepto de enfermedades autoinmunes

Las enfermedades autoinmunes son la consecuencia de una falla en el
mecanismo de reconocimiento de antigenos propios que puede generar
danos irreversibles a diversos organos y tejidos por un ataque
desencadenado al mismo organismo. Es decir, ocurre una pérdida de la
tolerancia inmunoldgica y el sistema inmune queda expuesto a agresiones
que comprometen su estructura. Dichas respuestas de origen autoinmune
pueden desarrollarse sin patologia y como efecto de alguna enfermedad

ocasionada por otro mecanismo, como por ejemplo, una infeccion.” 3

A lo largo del mundo, los casos de personas que han llegado a
desarrollar una enfermedad autoinmune han ido en aumento. De hecho,
el crecimiento ha sido tanto que se habla de una similitud importante
respecto al numero de casos de personas que registran signos y sintomas

a como sucede en otras enfermedades como las alergias y el cancer.*

1.2 Sistema inmunolégico y autoinmunidad
La tarea principal del sistema inmunolégico consiste en proteger al

huésped frente a agentes patégenos microbianos y esta compuesto por
dos tipos: la inmunidad innata y la adaptativa. Ambas tienen la tarea de
proteger al cuerpo humano de amenazas externas como infecciones para
su correcto funcionamiento. En él, la homeostasis es resguardada por una
agrupacion de células que buscan defender al organismo de antigenos
extrafios y de identificar la disimilitud entre el hospedador y el huésped

que operan en é1.%52

La inmunidad innata lanza como primera linea de defensa una serie de
mecanismos que no son selectivos y que tampoco tienen la capacidad de
una memoria a largo plazo en contra del patégeno desencadenante para
proteger al cuerpo humano. En tanto, la inmunidad adaptativa trabaja

mediante receptores clonicos que se dispersan entre unas células que



tienen la habilidad de mandar senales para la destruccion de los agentes
patégenos y de resguardar la memoria de ellos para combatir futuras

infecciones.?®

Tanto la inmunidad innata como la adaptativa surgen a partir de la
relacion entre varias células inmunes importantes como los linfocitos T y B
mediante una comunicacion concreta que existe entre ambos tipos de
inmunidad. La inmunidad innata es la primera barrera que busca proteger
al organismo de antigenos extrafios; no obstante, trabaja en conjunto con
la inmunidad adaptativa que es la encargada de emitir respuestas para
destruir al agente extrano y reparar el tejido dafado a través de érganos

como el bazo, el timo y los ganglios linfaticos.’

La inmunidad innata no es especifica. Actua de manera rapida y sin
memoria, mientras que la adaptativa es especifica y lo hace mas lento y
con memoria de la mano de los linfocitos T y B, y donde no diferencia

entre lo propio y lo impropio.®

A pesar de ello, el sistema inmunolégico no siempre es perfecto.
Cuando responde de manera inapropiada ante estimulos inocuos o pierde
la capacidad de regulacion en la proliferacion de células, se convierte en

un mecanismo disfuncional.®

1.2.1 Definicién de tolerancia inmunitaria y autoinmunidad
El sistema inmunitario se encarga de reconocer y eliminar agentes

extrafios para proteger al cuerpo humano de infecciones. Cuando las
células reaccionan en su contra pero a la vez se eliminan, se dice que el

sistema inmunitario es tolerante a si mismo.®

Se habla de tolerancia inmunitaria cuando no existe una respuesta por
parte del sistema inmunitario al antigeno al haber estado expuesto a este
con anterioridad. Aqui, los linfocitos especificos se inactivan o se eliminan
al encontrarse con sus antigenos, contrario a lo que sucede en la
respuesta inmunitaria, donde los linfocitos si se activan y generan una

respuesta. Aquellos antigenos que inducen la tolerancia reciben el



nombre de antigenos tolerdgenos, mientras que aquellos que generan

inmunidad reciben el de inmunégenos.’

Los linfocitos T y B presentes en la superficie de las células
inmunocompetentes se encargan de distinguir entre lo propio y lo ajeno
mediante mecanismos complejos. Un sistema inmunoldgico normal posee
la propiedad de la tolerancia a los antigenos propios. Sin embargo,
cuando las células carecen de esta propiedad, aparecen reacciones
inmunitarias en contra de antigenos propios (autégenos). A esto se le
conoce como autoinmunidad, la cual conlleva a la aparicion de

enfermedades autoinmunes.®’

Una respuesta autoinmune genera como resultado enfermedades
autoinmunes, aunque también pueden manifestarse sin enfermedad o
como consecuencia de enfermedades ocasionadas por otros
mecanismos. Sin embargo, para que esto suceda, debe existir un proceso
de reconocimiento previo del sistema inmunitario a los antigenos propios,
es decir, una autorreactividad, indispensable en la defensa contra

patégenos que imitan a los antigenos como sucede en el cancer.

1.2.2 Generalidades de la tolerancia inmunitaria
Como se mencion6 antes, la tolerancia posee la capacidad de controlar la

respuesta de la células en contra de antigenos extrafios sin reaccionar de
la misma manera con aquellos que si pertenecen al organismo (antigenos
propios) mediante mecanismos de tolerancia. El propésito principal de
estos mecanismos es inactivar a los linfocitos que buscan atacar a las
células del mismo organismo y que en consecuencia ocasionen que

exista el riesgo de que se genere una enfermedad.’

Desde hace un par de décadas se comprobd que la tolerancia de un
individuo puede inducirse mediante la autorreactividad en dos grupos:
tolerancia central y tolerancia periférica. Se habla de tolerancia central
cuando el mecanismo se lleva a cabo en sitios de desarrollo de linfocitos,
y de tolerancia periférica cuando los linfocitos ya se han activado y

dispersado por todo el cuerpo.”?°



Los antigenos propios estan presentes en la mayoria de los érganos
linfaticos generadores (timo y médula 6sea), por lo que al entrar un
antigeno extrafio, es capturado de inmediato por los 6rganos linfaticos
periféricos (ganglios linfaticos, bazo y tejidos linfaticos mucosos) para
evitar dafos a los tejidos. Cuando los linfocitos maduros reconocen sus
propios antigenos y mueren por apoptosis, o cuando se vuelven
incapaces de activarse después de haber sido expuestos a ese antigeno,

se produce la tolerancia periférica.’

Los linfocitos T reguladores (Treg), desarrolladas en el timo, también
participan en la tolerancia periférica al eliminar a los linfocitos especificos
que pretenden activarse contra los antigenos propios. Estos linfocitos son
unas células autorreactivas, con receptores muy distintos a los de las
células T CD4+ periféricas convencionales. Todo esto ocurre en los
tejidos extralinfaticos y en los érganos linfaticos secundarios. Asi mismo,
puede suceder que el sistema inmunitario secuestre o ignore antigenos
propios que no generan ninguna respuesta y que no les permita unirse a

sus receptores.”®

Al igual que en los mecanismos de la tolerancia periférica, los
antigenos extrafos sin sefales coestimuladoras pueden evadir un ataque
por parte del sistema inmunitario y propiciar que los linfocitos especificos

desarrollen tolerancia.’

Con el fin de manejar las enfermedades de origen autoinmune
mediante la induccion de la tolerancia, se esta buscando que de esta
manera exista un método curativo que evite respuestas inmunitarias que

puedan ocasionar un dafio irreversible al organismo.’

1.3 Mecanismos de tolerancia
Al momento del nacimiento de una persona, el sistema inmunoldgico

comienza a hacer su trabajo desde que los linfocitos se desarrollan por
primera vez en el organismo. Ahi, la autotolerancia queda bien instaurada
para diferenciar entre aquellos antigenos que son propios y los que son

extrafios para protegerlo de una posible enfermedad. Si bien una



respuesta autoinmune también puede ocasionar dafio tisular ya que sus
mecanismos son semejantes a los de una respuesta inmune, solo una
pequefia cantidad de células puede producir una enfermedad autoinmune
gracias a los mecanismos de tolerancia central, periférica y mediante

células T reguladoras (Tregs)."?

En la tolerancia central, la importancia se centra en que en los érganos
linfoides primarios no existan linfocitos autorreactivos. Es decir, los
destruyen para que no exista un atentado contra antigenos propios que
puedan dar pie al desarrollo de una enfermedad autoinmune. Por otro
lado, la tolerancia periférica se encarga de todas las reacciones que
ocurren lejos de los organos linfoides primarios donde los linfocitos

afectados son aquellos que ya concluyeron el proceso de maduracion.’

Finalmente, estan los mecanismos mediados por los linfocitos T
reguladores (Treg) que, a pesar de su origen a nivel central, reconocen y
regulan de forma negativa a los antigenos propios que actuan en la

periferia.’
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Figura 1. Tolerancia central y periférica frente a antigenos propios.”
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1.3.1 Tolerancia central de los linfocitos T
Los linfocitos T tienen un papel fundamental a la hora generar las

respuestas inmunes en el organismo, incluso mas importante que los
linfocitos B; sin embargo, la subpoblacién de linfocitos T cooperadores
CD3*CD4" son los que actuan con mas eficacia en cuanto a la regulacion

de la tolerancia a lo propio ante las respuestas inmunes."’

Los péptidos de proteinas propias que son reconocidos por los
linfocitos T son eliminados por el timo, 6rgano fundamental en donde
ocurre la maduracién de dichas células. Los linfocitos que no consiguen
terminar el proceso de maduracion y que consiguen llegar a la periferia
con sefiales de autorreactividad se eliminan, y aquellos que logran
sobrevivir pasan a convertirse en linfocitos T reguladores que adquieren la
tarea de proteger al organismo de las células con alto potencial

destructivo que pueden llegar a desarrollar enfermedades autoinmunes.™’

El origen de la conversion de linfocitos CD4+ inmaduros a T
reguladores y su capacidad de suprimir respuestas inmunitarias en la
periferia aun no esta bien definido. Se habla de posibles causas, como
por ejemplo, el tipo de célula presentadora de antigeno, la afinidad de
reconocimiento del antigeno y la disposicion de las citocinas presentes en

el timo.”

Uno de los mecanismos que sobresalen cuando se habla de tolerancia
central es el de seleccidon negativa. En él, los linfocitos que presentan
sefales autorreactivas mueren por apoptosis mediante un procedimiento

que recibe el nombre de delecion clonal.”

También participan otros mecanismos como la induccién de anergia, el
cual a pesar de conservar su receptor autorreactivo no genera una
respuesta, y otro de diferenciacion celular que implica que los linfocitos T
autorreactivos se conviertan en linfocitos T reguladores, los cuales tienen
la habilidad de evitar la activacion de aquellos que pueden provocar una

respuesta autoinmune.”

11



Una tolerancia timica fallida puede hacer que la seleccién negativa
fracase y que las células ataquen al organismo. Si eso sucede, el timo
tiene su propio mecanismo que permite identificar a los linfocitos
inmaduros que circulan en la periferia. Para eso, las mutaciones regulador
autoinmune (AIRE) que rige el comportamiento de las células y que es el
responsable de que exista una enfermedad Illamada enfermedad
autoinmune multisistémica (sindrome poliendocrino o autoinmunitario de
tipo 1) En dicha enfermedad se presentan diversas complicaciones en

érganos enddcrinos.™’

Timo Periferia

Seleccion
negativa: p.
eliminacion

Linfocitos T inmaduros

especificos frente a
antigeno propio
Desarrollode 4 .‘ >©l/
linfocitos T . & = —>
requladores v Llniocito\;f_ 1\ = (\
regulador

Figura 2. Tolerancia central de los linfocitos T.’

1.3.2 Tolerancia periférica de los linfocitos T
Se encarga de la tolerancia de los antigenos que logran escapar de la

eliminacion en los organos linfoides y que circulan fuera del timo, asi
como también de la inactivacion de los linfocitos autorreactivos que
amenazan con provocar una respuesta autoinmune. Los mecanismos que
trabajan en este tipo de tolerancia son: la ignorancia inmunoldgica; la
separacion fisica entre los linfocitos T y los antigenos propios; la anergia,
apoptosis y autofagia; la regulacion de la supresion; la inmunomodulacion

y la tolerancia de los linfocitos T citotéxicos. )"

La ignorancia inmunoldégica es aquella en donde el antigeno es invisible
para el sistema inmunoldgico debido a que es secuestrado en un 6rgano

avascular o porque se encuentra en el interior de alguna célula. Sucede

12



cuando los linfocitos cooperadores (Th) reconocen a antigenos
presentados en moléculas del MHC Il (complejo mayor de

histocompatibilidad). '

La separacion fisica entre los linfocitos T autorreactivos y los antigenos
propios limitan a los linfocitos inmaduros a la sangre y a los tejidos
linfoides secundarios. En condiciones normales, al drenar no expresan
moléculas coestimuladoras y la activacion es inexistente en la falta de

inflamacion.

El estado de anergia, como se mencioné antes, incapacita a las células
de reaccionar ante un antigeno. Esta mediado por un proceso bioquimico
que provoca que los linfocitos pierdan la competencia de respuesta ante

cualquier antigeno presente en el organismo."’

En el proceso de apoptosis, todos los linfocitos estimulados
repetidamente y que son capaces de reconocer antigenos con alta
afinidad pueden morir mediante este método fisiolégico. En la autofagia la
célula se controla a si misma y elimina a todo patégeno perjudicial para el
organismo, aunque también procesa proteinas extrafas o propias. En
algunas enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico
y la artritis reumatoide se han encontrado alteraciones en la autofagia de

los linfocitos T."

En la regulacion de la supresion de respuestas inmunes no deseadas
sobresale la supresion activa de las células T autorreactivas por Tregs.
Las Tregs inducidas, por ejemplo, son antigenoespecificas, es decir,
identifican al mismo antigeno que las células T efectoras, mientras que las
Tregs naturales son antigenoinespecificas. También esta la
inmunomodulacion, que consiste en la interacciéon de diversas senales

para la regulacién del organismo.”

Finalmente, esta la tolerancia periférica de los linfocitos citotoxicos, en
donde estas células también pueden sufrir apoptosis al ser expuestas a

altas concentraciones de antigenos propios. Existe evidencia cientifica en

13



animales que prueba que las células T reguladoras CD8+ especificas
(CD8+Ti) contribuyen a la tolerancia periférica; no obstante, en humanos

la investigacion sigue en curso.”
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Figura 3. Tolerancia periférica de los linfocitos T. La letra A muestra las

Linfocitos T
efectores y memoria

sefales implicadas en una respuesta inmunitaria normal, mientras que la
letra B muestra los tres principales mecanismos de tolerancia periféricos

de los linfocitos T.”

1.3.3 Tolerancia central de los linfocitos B
Similar a como sucede en la tolerancia de los linfocitos T, en los linfocitos

B también ocurre un mecanismo que es capaz de evitar la respuesta por
parte de antigenos propios provenientes del timo para que no ocurra una
enfermedad autoinmune. Ejemplo de estos antigenos son los

polisacaridos, lipidos y proteinas.’

Un mecanismo importante en la eliminacion de autorreactividad de los
linfocitos B es el proceso de edicion de reparto. Sin embargo, en caso de
que llegue a fracasar, ocurre el proceso de eliminacién, el cual consiste

en la apoptosis de los linfocitos B inmaduros.’
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También puede ocurrir que algunos linfocitos en desarrollo lleguen a
reconocer antigenos propios, perdiendo asi la capacidad de respuesta.
De este modo, abandonan la médula 6sea en estado refractario en lo que
se le conoce como proceso de anergia, que consiste en la reduccion de la
expresion del receptor para el antigeno, asi como en el bloqueo de

sefales producidas por este mismo para el antl'geno.7
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Figura 4. Tolerancia central de los linfocitos B.”

1.3.4 Tolerancia periférica para los linfocitos B
Al encontrarse con antigenos propios, los linfocitos B no deben activarse

ya que estos no desencadenan respuestas inmunitarias innatas.
Entonces, cuando se reconoce un antigeno sin previo estimulo adicional,
sucede la tolerancia. De igual manera, este mecanismo destruye clones
de linfocitos B autorreactivos que se producen en consecuencia de la

mutacién somatica no deseada en los centros germinales.’

Los linfocitos B autorreactivos que constantemente son estimulados por
antigenos propios pierden el potencial de respuesta ante una activacion
complementaria. Es por eso que cuando se encuentran con dichos
antigenos, su tiempo de vida es escaso y se eliminan rapidamente en
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comparacién con las células que nunca han reconocido antigenos

propios.’

Cuando se produce una mutacion somatica de genes Ig producidos en
los centros germinales, puede existir un gran riesgo de que comiencen a
generarse linfocitos B autorreactivos, y al fracasar la tolerancia, puede dar

pie a la autoinmunidad.’

Al haber baja afinidad por parte de antigenos propios, puede que al ser
reconocidos por los linfocitos B no exista una respuesta debido a los
receptores inhibidores a sus ligandos, siendo la funcién de estos
receptores inhibidores precisar un umbral para la activacion de las células

ante antigenos extrafios, mas no propios.’

Antigeno

propio

Inactrv.aén

funcignal Receptores
Apopéosus inhibidores

Anergia l ﬁ Regulacién por

Eliminacion receptores
_'l inhibidores

Figura 5. Tolerancia periférica de los linfocitos B.’
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CAPITULO 2
ENFERMEDADES AUTOINMUNES

2.1 Concepto de enfermedades autoinmunes
Las enfermedades autoinmunes se desarrollan cuando el organismo

pierde por completo la tolerancia inmunoldgica y las células comienzan a
atacarse a si mismas, provocando una serie de trastornos que afectan la
salud del individuo que lo padece. Estas células autorreactivas, al no
tener un control adecuado de respuesta, sufren las consecuencias de la
aparicion de la enfermedad, todo por una activacién incorrecta del sistema

inmunoldgico, trayendo consigo grandes consecuencias.'?®

La barrera de primera linea de defensa contra dafos quimicos y
enfermedades esta formada epitelios estratificados altamente
especializados presentes la piel y en la mucosa oral. Por ejemplo, en las
enfermedades ampollosas, los anticuerpos destruyen estructuras que

median célula-célula y célula-matriz."°

Factores como estimulos ambientales, una regulaciéon defectuosa y la
genética son algunos de los responsables de provocar una enfermedad

autoinmune.®

Las manifestaciones clinicas varian dependiendo del 6rgano afectado.
En tanto, las manifestaciones orales suelen ser de los primeros signos
visibles que pueden alertar sobre el padecimiento de estas enfermedades.
Por ende, los odontdlogos tienen un papel sumamente importante a la
hora de detectar ciertas anomalias, favoreciendo su deteccion temprana y
brindando un tratamiento multidisciplinar para mejorar la calidad de vida

del paciente.*

Dichas enfermedades autoinmunes pueden variar de acuerdo a sus
signos y sintomas clinicos y varias pruebas especiales; sin embargo,
todas aquellas que danan estructuras de colageno afectaran a la salud
oral del paciente de forma directa o indirecta provocando fallas en su

funcion.’
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2.2 Clasificacion de las enfermedades autoinmunes
La distribucién del antigeno es la que define la extension de la

enfermedad. Se habla de una enfermedad autoinmune sistémica cuando
hay varios érganos propiamente afectados, y de especifica de 6rganos
cuando hay un solo o6rgano involucrado en el padecimiento. Es una
clasificacion clinicamente util; sin embargo, también podrian identificarse
de acuerdo a la alteracion general de los linfocitos T o B y su regulacién y
muerte en el organismo, y en las que provocan autoinmunidad respecto a

la respuesta que presentan ante el antigeno, ya sea propio o extrafio."®

Dentro de esta clasificacion, entran las siguientes enfermedades que

presentan manifestaciones orales:

Enfermedad 6rgano especifica Enfermedad sistémica
Pénfigo vulgar Lupus eritematoso sistémico
Miastenia gravis Esclerosis sistémica
Anemia perniciosa Sindrome de Sjogren
Esclerosis multiple Artritis reumatoide

Penfigoide de membrana mucosa Polimiositis

Enfermedad de Ig A lineal Dermatomiositis

Enfermedad de Behcet Granulomatosis de Wegener

Enfermedad de Crohn Enfermedad de injerto contra
huésped

Enfermedad de Ig A lineal Psoriasis

Estomatitis aftosa recurrente Sarcoidosis

Tabla 1.Clasificacion de las enfermedades autoinmunes.” ™
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2.3 Epidemiologia
En los ultimos afos, la incidencia de las enfermedades autoinmunes ha

ido en aumento por todo el mundo, afectando aproximadamente al 5% de
la poblacién global. La prevalencia global es de 3235 casos por cada
100,000 habitantes; la incidencia de 90 casos por cada 100,000
habitantes y tienen una predisposicion por el sexo femenino en un 80%
respecto al sexo masculino. Es por eso que lo profesionales dedicados a
la salud oral cada vez encuentran signos y sintomas ligados a dichas

enfermedades con mayor frecuencia; no obstante, los avances médicos

también han ido evolucionando para ofrecer una mejor atencion y asi
8,13,79

mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Hombres
20%

Mujeres
80%

Figura 1. Predisposicidn por género de las enfermedades autoinmunes.”
La epidemiologia individual por cada enfermedad es la siguiente:
e Lupus eritematoso generalizado

El lupus eritematoso generalizado es una enfermedad inflamatoria cronica
que perjudica al tejido conectivo y vasos sanguineos del cuerpo. La
palabra "lupus" deriva del latin "lobo", que hace alusién a la erupcién

malar que aparece en el rostro, la cual asimila al patron de las marcas de
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un lobo. Al ser provocada por autoantigenos citoplasmaticos y nucleares,

es considerada una reaccion de hipersensibilidad [11.%"

Los estudios aun no logran encontrar con certeza como es que se
desarrolla la enfermedad ya que su etiopatogenia es desconocida, pero
su prevalencia se acredita principalmente a los factores ambientales, con
las particulas de aire PM 2.5, implicados los hidrocarburos aromaticos

policiclicos y los oligoelementos.®

Es considerada una enfermedad rara, con una incidencia con tendencia
ascendente entre 4 y 9 por cada 100.000 individuos a nivel global; de 3.3
a 4.8 en Europa y de 2.0 a 7.6 en Estados Unidos por 100.000 por

aﬁo.10'14

La prevalencia mundial oscila va entre 12 y 50 por cada 100.000
personas, dependiendo de su ubicacion geografica y origen étnico. Las
personas de etnia negra caribefia son las que presentan mayor incidencia
y prevalencia de la enfermedad. Ambos sexos pueden resultar afectados
a cualquier edad; sin embargo, la edad mas frecuente en la que aparece
es entre los 20 y 40 anos. No obstante, el sexo femenino es el mas
afectado, sobre todo en edad fértil, con una distribucién aproximada de

8:1 respecto al sexo masculino.* 1% 1314

El lupus eritematoso generalizado muestra una amplia gama de
sintomas y esta relacionado con indices de morbilidad y mortalidad
importantes. Los pacientes que tienen mayor riesgo de enfrentar
complicaciones son aquellos que ya padecen enfermedades graves, que

a su vez incrementan el riesgo de desarrollar muchas otras.'®'*

e Sindrome de Sjogren

Es una enfermedad en donde las glandulas exocrinas se ven afectadas
por la infiltracion de linfocitos, teniendo como resultado su destruccion v,
por ende una disminucion significativa de la produccidn de secreciones en

el cuerpo humano. En consecuencia, aparecen algunas afecciones a nivel
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oral como la xerostomia (trastorno que se manifiesta como sensacion de
boca seca por la poca produccion de saliva), y nivel oftalmoloégico como la
xeroftalmia (trastorno caracterizado por la deficiencia de lagrimas). Unos
marcadores importantes en su diagndstico son los autoanticuerpos
La/SSB/TRIM21 y Ro60/TROVE2.* 13

Existen dos variantes de esta enfermedad: el sindrome de Sjogren
primario y secundario. El primario se caracteriza por el infiltrado linfocitico
que provoca la xerostomia y la xeroftalmia, y el secundario por la triada
compuesta por la xerostomia, la xeroftalmia y otro trastorno de origen
autoinmune, generalmente la artritis reumatoide. Su etiopatogenia aun es
desconocida, pero se presume que varios factores como los
inmunoldgicos, hormonales, genéticos, ambientales y microbianos pueden

ser los causantes de dicha enfermedad.

La prevalencia a nivel mundial oscila entre el 0,01% y el 3,00%. Se
detecta aproximadamente a los 50 afios de edad, aunque las edades de
mayor prevalencia van de los 65 a los 69 afios. Las mujeres son las mas

afectadas en una relacion de 9:1 respecto a los hombres.* 617

La incidencia de casos a nivel global es de 7 por 100.000 personas al
afo, siendo Asia y Europa las ubicaciones geograficas con tasas de

mayor incidencia, registrando un 0,14%.""
e Pénfigo vulgar

El pénfigo vulgar es una enfermedad que se manifiesta a través de
ampollas dolorosas que aparecen en la piel y mucosas. La formacion de
las ampollas se debe a la destruccidn de los desmosomas ocasionada por
la acantdlisis de las células. De esta manera, los autoanticuerpos IgG que
van contra la desmogleina 3 y la desmoglein 1 provocan la pérdida de la

unién de los queratinocitos intraepiteliales, favoreciendo su aparicion.™

La etiologia podria estar basada en factores étnicos y genéticos. Su
prevalencia oscila entre el 0.1 y el 0.7 por cada 100.000 habitantes,
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siendo la poblacién de Oriente Medio la que mas casos presenta. La
incidencia global esta entre el 0.1 y el 3.2 de casos por cada 100.000

habitantes.'"'°

Puede afectar tanto a hombres como a mujeres, aunque estudios
recientes demostraron una prevalencia mayor en el sexo femenino. La
mayoria de los casos aparecen entre los 40 y 60 anos, donde por lo
general la primera manifestacion aparece en la boca del 50 al 90% de los
casos y en el 18% de los pacientes, casi siempre en zonas afectadas por

alguin traumatismo previo. * 1013

Asimismo, la tasa de mortalidad oscila entre el 2.3 y 3.3 en semejanza
con la poblacién en general, y sus tasas de supervivencia abarcan entre 1

en el 95% de los casos; 5 en el 93% y 10 afios en el 90%.®
e Penfigoide de membranas mucosas

Es una enfermedad autoinmune donde las mucosas son afectadas por
ampollas crénicas. Las mas afectadas son la mucosa oral (en un 85%),
seguida de la ocular, genital y laringea. El motivo de su aparicién tiene
que ver con la destruccidn de los hemidesmosomas, producto de los
autoanticuerpos IgG contra el colgageno XVII y la distonina, favoreciendo

a la aparicion de las ampollas.'""

Las mujeres son el sexo predominante en esta enfermedad, con una
relaciéon de 2:1 respecto a los hombres. De acuerdo a unos estudios
realizados hace un par de afos, se encontré que la incidencia oscila entre
1,3y 2,0 de casos por un millén de habitantes en paises como Alemania
y Francia. La edad aproximada en la que aparece es en pacientes de
edad avanzada en un rango de 60 a 80 afos. Hasta la fecha, su etiologia
es desconocida. Tampoco hay una preferencia respecto a zona

geografica o etnia. En nifios es poco comuiin que se manifiesten casos.'8?°

Respecto a la mortalidad, en un censo aplicado en Estados Unidos de
1992 a 2002 el penfigoide de membranas mucosas generalmente fue
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secundario a la estenosis del tracto aerodigestivo, con un aproximado de
0,029 casos por cada 100.000 habitantes.™

e Enfermedad de Behcget

La enfermedad de Behget provoca afectaciones a nivel neurologico vy
vascular. Es una enfermedad rara que aparece aproximadamente a los 30
afios de edad, sin preferencia de género y de etiologia desconocida,
aunque se cree que los factores ambientales podrian estar implicados en

su aparicion.* 2!

Su incidencia radica en poblaciones de Asia y el mediterraneo; la
prevalencia se centra en Turquia de 20 a 420 casos por cada 100.000
habitantes, mientras que el Reino Unido se establece como uno de los
paises con el menor numero de casos al presentar tan solo 0,64 casos
por 100.000 habitantes. No obstante, con el paso de los afios, las cifras
han aumentado en paises donde antes la prevalencia era muy baja

debido al fendmeno de la migracion.**!

e Artritis reumatoide

La artritis reumatoide es un trastorno donde las articulaciones del cuerpo
humano se ven afectadas por una inflamacion cronica. Aqui, las
manifestaciones orales suelen ser el primer indicativo del padecimiento de
esta enfermedad, por lo que el odontélogo debe ejecutar todas las
pruebas correspondientes y diagnosticar de manera correcta para que la

calidad de vida de los pacientes mejor.?

Su prevalencia a nivel mundial es de 1%, donde el sexo femenino es el
mas predilecto de sufrir esta enfermedad, con una relaciéon de 3:1
respecto al sexo masculino. En México, existe una prevalencia que va del
0,7 al 2,8%, siendo Chihuahua es el estado con mayor prevalencia al
poseer el porcentaje de 1,9%. La incidencia ronda entre el 0,5% al 1,0,
donde los factores genéticos juegan un papel muy importante para

desarrollar artritis.?®
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e Estomatitis aftosa recurrente

También llamada estomatitis ulcerativa cronica, es una enfermedad
autoinmune rara que afecta las mucosas y en algunos casos a la piel. No
es posible brindar datos certeros sobre la prevalencia e incidencia de la
poblacion en general debido a los pocos casos que se han registrado en
los ultimos afos; sin embargo, el promedio de edad de aparicion es de
aproximadamente entre los 50 y los 60 afos, donde las mujeres
presentan la mayoria de los casos respecto a los hombres. Alrededor del
90% de mujeres afectadas son caucasicas (68/73 casos), mientras que de

hombres se tiene un registro del 6,85% (5/73 casos).'®*
e Esclerosis sistémica

También llamada esclerodermia, es una enfermedad provocada por una
alteracién en los depdsitos de colageno, anomalias en vasos sanguineos
y otros organos del cuerpo que ocasionan un engrosamiento y
endurecimiento de la piel. Su prevalencia va entre 7 y 489 casos por un
millébn de personas y su incidencia de 0,6 a 122, convirtiéendola en una

enfermedad poco usual.’""?

El sexo femenino es el mas afectado, con una relacion de 4:1 respecto
a los hombres. Suele aparecer entre los 30 y 50 afios de edad. La raza
negra es la mas afectada por la enfermedad, donde la esperanza de vida
tampoco es favorable ya que apenas y se calcula una supervivencia de 12
afios si el diagndstico es oportuno. En nifios no es frecuente que se

presente.?®
e Anemia perniciosa

La anemia perniciosa, también conocida como un trastorno de deficiencia
de vitamina B12 (cobalamina), es una enfermedad autoinmune que se
caracteriza por presentar una incapacidad de sintetizacion del factor
intrinseco (F1, proteina que ayuda a absorber la vitamina B12 en los

intestinos), por la existencia de anticuerpos que van en contra de este
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factor y de las células parietales, teniendo como resultado una gastritis

crénica atréfica autoinmune (o de tipo A).2%27

La deficiencia de cobalamina en el organismo no solo puede originar
trastornos hematopoyéticos, sino también disfunciones psiquiatricas,
neurolégicas y obstétricas. De igual manera, factores como el
alcoholismo, una dieta inadecuada, trastornos pancreaticos y sindromes

de mala absorcion pueden llevar a desarrollar esta alteracion.?®

En datos epidemioldgicos, la prevalencia es del 20% de la poblacion en
paises industrializados y del 0,1% de la poblacion en general. Dado que
es una enfermedad que aparece mas frecuentemente en adultos de edad
avanzada, el porcentaje de afectacion en personas mayores de 65 afos
es del 2 al 3%. Es mas frecuente en mujeres, con una relacién 2:1
respecto a los hombres. Aunque en realidad puede aparecer en cualquier

rango de edad, su incidencia aumenta con los afios.?*?’

En estudios de paises pertenecientes a Europa y parte de Asia como
Italia y Turquia, en mujeres la edad promedio de aparicion es de 40 a 61
afios, mientras que en hombres es de 49 a 55 afos. Sin embargo, en
estudios mas recientes, también se demostré que la prevalencia en otras
etnias (como por ejemplo africanas, caucasicas y americanas) la

enfermedad tiene un inicio mas temprano.?’
e Polimiositis y dermatomiositis

La polimiositis y la dermatomiositis son enfermedades que pertenecen a
la clasificacién de las miopatias inflamatorias idiopaticas (MIl) junto con
otros padecimientos como la miositis por cuerpos de inclusién esporadica
y la miopatia autoinmune necrotizante. Esta clasificacién se basa en las
caracteristicas clinicas e histoléogicas de cada una de ellas. Se
caracterizan por ser un grupo de trastornos que provocan debilidad
muscular e inflamacion del musculo esquélitico y que son diagndsticados
por multiples examenes fisicos y de laboratorio, como pruebas

neuroldgicas, séricas y musculares.?®%°
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La polimiositis generalmente se presenta después de los 20 afios y es
infrecuente en la infancia. La edad mas comun de su aparicion oscila
entre los 45 y 60 afos. La dermatomiositis aparece tanto en nifios como
adultos y su proporcion entre mujeres y hombres tiene una relacion de
2:1.%

La incidencia anual de las miopatias inflamatorias idiopaticas abarca de
2.1 a 7.7 casos por millon de habitantes. La incidencia de la polimiositis
es de 4 casos por millén de habitantes por afio, mientras que la incidencia
de la dermatomiositis es un poco mayor (PM:DM 1.36:1.69) respecto a la

polimiositis.?®

De acuerdo a unos estudios realizados en algunos paises, la
prevalencia de ambas enfermedades varia dependiendo de la zona
geografica por cada 100,000 habitantes. Por ejemplo: Buenos Aires,
Argentina (PM:DM 7.2 :10.22); Jap6n (PM/DM: 100-130); Corea (PM:DM
1.4-2.1:1.2-2.7); Quebec, Canada (PM/DM: 21.5 (19.4-23.9).%°

e Enfermedad de IgA lineal

La enfermedad por IgA lineal (también llamada “Dermatosis bulosa por
IgA lineal”), es un tipo poco frecuente de dermatosis ampollosa que se
caracteriza por presentar un depodsito de IgA lineal la membrana basal
epidérmica que es posible visibilizar por medio de inmunofluorescencia

directa.'?%°

En datos epidemioldgicos, su incidencia oscila entre 0.2 a 2.3 casos
por cada millén de habitantes al afio. En el continente europeo hay
reportes de 0.5 casos por cada milléon de habitantes. En paises de Asia, la
incidencia es todavia mayor. Es una enfermedad rara que suele aparecer

en nifios menores de 5 afios y en adultos mayores de 60 afios.'>*
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e Granulomatosis de Wegener

La granulomatosis de Wegener, también llamada granulomatosis con
poliangeitis, es una enfermedad que se caracteriza por presentar
vasculitis asociada a células gigantes, glomerulonefritis y lesiones
granulomatosas necrotizantes en el tracto respiratorio. Es un
padecimiento raro y altamente mortal. Una versién limitada de la
enfermedad se presenta en los pulmones y la cavidad oral; sin embargo,
la triada que lo conforma es la enfermedad renal, cavitacién pulmonar e

inflamacion nasofaringea. '

La granulomatosis de Wegener afecta tanto al sexo femenino como al
masculino. No hay datos precisos respecto a su incidencia mundial, pero
hay algunos estudios que evidencian de 2.7 a 156.5 casos por un millén
de habitantes, junto con una incidencia anual de 3.0 a 14.4 casos por un
millén de habitantes. En Estados Unidos hay reportes de incidencia bajos,
siendo apenas de 3 casos por 100.000 habitantes. En tanto, en Europa
las cifras son similares, con 5 casos por cada 100.000 habitantes. Es
prevalente en la raza caucasica, aunque puede manifestarse en cualquier
etnia. Abarca un rango de edad amplio (de 8 a 99 anos), siendo mas
frecuente en personas jovenes entre 20 y 40 afios, con una media de

deteccion entre los 44 y 55 afios.”
e Sarcoidosis

La sarcoidosis se caracteriza por presentar una inflamacién
granulomatosa multisistémica no caseificante en diversos 6rganos,
especialmente en el corazon, cerebro, pulmones, ojos y piel. En las zonas
de cabeza y cuello, las glandulas salivales son las mas afectadas, siendo
una de las manifestaciones mas comunes de la enfermedad, a diferencia
de las lesiones de tejidos blandos intraorales que suelen ser de poca

frecuencia.'?

Es una enfermedad que puede aparecer en cualquier edad, aunque la

media reporta que es mucho mas frecuente en personas de 30 a 40 afos.
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En paises como Japdn y Suecia, suele afectar a personas mayores de 50
anos. El sexo femenino es el mas afectado, con una prevalencia que
oscila ente 1-60 casos por cada 100.000 pacientes diagnosticadas. Las
razas afrodescendiente y blanca son las que mas reportes de casos

tienen a nivel global.*?

En Suecia, la incidencia es de 11.5 casos por cada 100.000 habitantes,
superando por poco a Estados Unidos que ha reportado de 8 a 11 casos
por cada 100.000 habitantes, y a Canada con 6.8 casos por cada 100.000
habitantes. Los paises del continente asiatico son los que presentan datos
mas bajos, como por ejemplo Corea del Sur, donde la incidencia apenas
fue de 0.5 a 1.3 casos por 100.000 habitantes.>®

e Enfermedad de injerto contra huésped

En la enfermedad de injerto contra huésped, el injerto trasplantado posee
una gran cantidad de células inmunitarias del donante que desencadena
un ataque en contra de los tejidos alogénicos del receptor, que afecta a
varios organos del cuerpo humano como el higado, ojos, piel, tracto
gastrointestinal, articulaciones y pulmones. Sucede después de un
trasplante alogénico de células madre hematopoyéticas, de intestino, de

cara y una transfusién de sangre. Se clasifica en aguda y crénica.>

La enfermedad de injerto contra huésped aguda sucede en el 50% de
pacientes que reciben un trasplante de células hematopoyéticas de un
hermano compatible con el antigeno leucocitario humano, aunque suele
ser mayor en aquellos que no son compatibles. En la enfermedad cronica,
va del 6% al 80%. Después del trasplante alogénico de células madre
hematopoyéticas, posee la tasa de morbilidad y mortalidad mas alta. Hay
reportes de que el 10% de los pacientes que presentan una complicacion
fallece. Algunos factores de riesgo para que se desarrolle son: edad
avanzada del donante y/o receptor, aloinmunizacién del donante, virus de
Epstein Barr, seropositividad para el citomegalovirus y receptores de

células madre periférica. *°
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e Psoriasis

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria cronica de la piel con una
fuerte base genética, caracterizada por alteraciones complejas en el
crecimiento y diferenciacion epidérmica y multiples anomalias

bioquimicas, inmunoldgicas y vasculares.'?

A nivel mundial, las cifras de prevalencia han ido aumentando
constantemente con el paso de los afos. En estudios realizados en el afio
de 2017, los casos de personas afectadas con psoriasis registraron una
cifra de 812 casos por cada 100,000 habitantes. En América fue donde se
obtuvieron las tasas mas altas con 1,437 casos, mientras las regiones que
reportaron las tasas de prevalencia mas baja fue la regién del Pacifico

Occidental, con apenas 528 casos por cada 100,000 habitantes.*®

La incidencia también aumenté a nivel mundial, presentando 99,5
casos por cada 100,000 habitantes en ese mismo afio. La region europea
fue quien presentd tasas mas altas, con 142,2 casos por cada 100.000
habitantes. En tanto, la region con tasa de incidencia mas baja fue la del

Pacifico Oriental, con 72,4 casos por cada 100,000 habitantes.*

El rango de edades en el que la prevalencia mas suele ser mas alta
oscila de los 65 a los 69 afios. Sin embargo, el grupo en donde suele
aparecer con mas frecuencia es de los 55 a los 59 afios de edad. El sexo
femenino tiene mas probabilidades de resultar perjudicado que el

masculino.*®

® Enfermedad de Crohn

La enfermedad de Crohn es una enfermedad idiopatica-crénica que afecta
al tracto digestivo desde la cavidad bucal hasta el ano que provoca
lesiones saltadas en dichas zonas junto con inflamacién transmural. Junto
a la colitis ulcerosa, forma parte de uno de los subconjuntos de la

enfermedad inflamatoria intestinal. Estudios recientes estiman que el
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1,3% de la poblacién estadounidense, es decir 3 millones de personas,

esta diagnosticada con una enfermedad inflamatoria intestinal.'®*’

La enfermedad de Crohn se manifiesta con mayor frecuencia en paises
industrializados, como algunas regiones de América del Norte y Europa
Occidental; sin embargo, América del Sur y Asia también han ido
reportando un aumento de casos con el paso de los afos. Tiene una
incidencia anual que ronda entre los 3 y 20 casos por cada 100.000
habitantes, siendo mas frecuente en personas pertenecientes a la etnia
Ashkenazi (judios asentados en Europa Central y Oriental). El sexo
femenino predomina en numero de casos respecto a los hombres.
Algunos factores genéticos y ambientales predisponen a las personas a

desarrollar este padecimiento.®

La mediana de edad de aparicion es de 30 afos, con dos picos en su
desarrollo: el primero entre la segunda y tercera década de vida, y luego

uno pequefio en personas con 50 afios de edad.*’

® Miastenia gravis

La miastenia gravis es la enfermedad mas comun que afecta a la
transmision neuromuscular del cuerpo y que se caracteriza por presentar
fatiga con el esfuerzo y debilidad de diversos musculos, como por

ejemplo: los oculares, bulbares, respiratorios.'*3®

La incidencia puede variar con el paso de los afios y de acuerdo a la
zona geografica. La tasa global anual es de 5,3 casos por cada millén de
habitantes al afio. La prevalencia también varia de acuerdo a la ubicacion,
la cual oscila entre 1,5 y 17,9 o entre 2,19 y 36,71 casos por cada
100.000 habitantes. Estos datos dan un aproximado de 56.000 a 123.000

pacientes en Europa con esta enfermedad, y 60.000 en Estados Unidos.*

La tasa de mortalidad actual que presenta es del 5 al 9%. Es
ligeramente mayor en hombres (14%) que en mujeres (11%). La edad y

la insuficiencia respiratoria son factores que contribuyen a esto. Aparece
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mas a menudo en personas de raza caucasica, siendo el género
femenino el mas afectado en etnias asiatica, hispana y afroamericana. En

general, la proporcién mujer:hombre es de 3:1.%

Puede aparecer a cualquier edad, aunque suele aparecer mas a
menudo en mujeres jovenes y hombres de mayor edad. En algunos
paises asiaticos y occidentales, la presencia de la enfermedad aumenté
enun 1,5 veces mas en personas de 50 afilos 0 mas, mientras que a partir

de los 65 afios o mas el aumento fue de 2,3 veces.®

2.4 Etiologia
Existen diversos factores que predisponen a una persona a desarrollar

una enfermedad autoinmune. La genética, quizas el mas sustancial, es
uno de ellos. Un factor que también tiene un peso importante en la
aparicion de estas enfermedades son los ambientales (como por ejemplo
algunas infecciones o lesiones tisulares) ya que existe una relacion
sobresaliente entre ciertos patégenos y el desarrollo de la enfermedad.
Otros factores como la dieta, el consumo de medicamentos, el embarazo,
etc., también pueden contribuir a que exista mayor riesgo, asi que en este

apartado se hablara de cada uno de ellos."

- Enfermedad
autoinmune
Mutacion AIRE APS-1

Factores Factores
ﬁ/ Eliies ambientales ambientales 3

D genéticos Infecciones Daio tisular

I
/

?
Genes MHC
)
Eventos

? Enfermedad |, _—— | aleatorios
/e Gen PTPN22

autoinmune @@

.
Gen NOD2 Factores ‘?\‘%\
ambientales 27 /(\_,
Gen CTLA-4 T contaminacion, dieta ‘,\',i
>/ Hormonas y embarazo

Figura 2. Etiologia de las enfermedades autoinmunes.”
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2.4.1 Factores genéticos
Un factor sustancial que contribuye a que se desarrollen las efermedades

autoinmunes, al menos en su mayoria, es la genética, aunque no es

determinista.’

Diversas investigaciones han expuesto que las enfermedades
autoinmunes involucran a mas de un gen a la hora de desarrollarse, es
decir, son poligénicas. Por ejemplo, en los gemelos monocigéticos hay
una mayor probabilidad de que se desarrolle una enfermedad autoinmune
que en los dicigoticos por mutaciones en un solo gen. No obstante, hay
genes que también cambian la gravedad de la enfermedad y aquellos que

a pesar de tener la mutacién no la desarrollan.’

En personas normales también ocurren los polimorfismos y estos
compaginan sin problemas con un sistema inmune normal, pero cuando
se encuentran con genes vulnerables colaboran para que exista la
autoinmunidad.El complejo principal de histocompatibilidad es un claro
ejemplo de un grupo de genes que provoca una predisposicion importante
para desarrollar la enfermedad, las cuales estan unidas a una molécula
de un antigeno de linfocito humano (HLA, por sus siglas en inglés) de
clase | o Il. No obstante, esta unidén puede necesitar a otro gen, como el

que codifica al factor de necrosis tumoral a (TNF-a) o el complemento.®

Estos HLA son los causantes de las enfermedades autoinmunes. Si se
comparten de familia en familia, la probabilidad es mayor. Es por eso que
la herencia figura como uno de los causantes de estas enfermedades mas
importantes, representando a un tercio del porcentaje total. EI 70%

restante no es representado por ningun factor ambiental.®

Sin duda, el locus HLA es la asociacidén genética mas consistente con
las enfermedades autoinmunes, aunque es dificil identificar si el HLA
ayuda potencialmente al desarrollo de la autoinmunidad, a las
manifestaciones clinica o ambas. Estudios en ratones han demostrado

informacion destacable al respecto, donde se demostraron que existe un

32



control genético de la produccion de anticuerpos y un impacto genético

independiente en la manifestacion clinica de la enfermedad.™

2.4.2 Factores ambientales y de comportamiento
Los factores ambientales también tienen un papel importante en el

desarrollo de las enfermedades autoinmunes. Entre ellos figuran: la dieta,
el microbioma, las infecciones, las drogas, la actividad fisica, el estrés, el
suefio, el trabajo por turnos, la exposicion a la contaminacion y el

tabaquismo.™
e Dieta

La obesidad esta relacionada con la prevalencia de las enfermedades
autoinmunes en algunos paises del occidente debido a que el tejido
adiposo es rico en mediadores solubles inmunorreguladores, favoreciendo
su aparicion. Puede observarse en algunas de ellas, como por ejemplo: el
lupus eritematoso generalizado, artritis reumatoide, pénfigo, vy
enfermedades penfigoides. De igual manera, se notan mejorias en los
sintomas si la persona baja su peso corporal. Por tanto, es posible que la
relacion entre la obesidad y la dieta promuevan la generacién de

autoanticuerpos y la manifestacion clinica de la enfermedad.™

La dieta afecta de manera directa e indirecta. De manera directa, han
hecho estudios donde la suplementacion con vitamina D durante 5,3 afos
redujo la aparicion de enfermedades autoinmunes, al igual que la ingesta
de sal elevada (cloruro de sodio), la cual demostré6 modular la
autoinmunidad. De manera indirecta, la obesidad inducida por la dieta

conduce a un fenotipo general mas inflamatorio.™
e Microbioma

El microbioma intestinal ha presentado alteraciones en diversas
enfermedades autoinmunes como el sidrome de Sjogren, la artritis
reumatoide, el sindrome antifosfolipido y el penfigoide ampolloso, aunque
aun resulta complicado saber si estas alteraciones son la causa o la

consecuencia de una enfermedad.™
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e Infecciones

Algunos patogenos infecciosos como virus y bacterias pueden iniciar,
mejorar o anular la autoinmunidad. EI SARS-CoV-2 es un ejemplo de
induccion de autoinmunidad por virus. También existen infecciones virales
que preceden a la autoinmunidad. Un ejemplo es el herpes (virus de
Epstein-Barr), el cual estd asociado a algunas enfermedades
autoinmunes como el lupus eritematoso generalizado y la artritis

reumatoide.™

También hay infecciones causadas por bacterias como Streptococcus
pyogenes que puede ocasionar otras enfermedades autoinmunes como la
cardiopatia reumatica, artritis, fiebre reumatica y autoinmunidad

cerebral.’
e Farmacos

Existe conocimiento previo de que algunos farmacos pueden conllevar a
desarrollar enfermedades autoinmunes hasta en un 10% de los casos.
Ejemplo de esto es el lupus eritematoso sistémico y la vasculitis cutanea.
En el lupus eritematoso sistémico, la procainamida antiarritmica causa la
enfermedad en un 30% de los pacientes, mientras que el 90% de ellos

desarrollan anticuerpos antinucleares (ANA)."

Otros farmacos que también pueden contribuir al desarrollo de las
enfermedades autoinmunes son los inhibidores dell TNF. Ocasionan lupus
eritrmatoso sistémico en el 1%; sin embargo, el 60% de los pacientes
desarrolla ANA.™

Su impacto puede se directo, es decir, a través de un resultado
molecular especifico, e indirecto mediante el cambio del microbioma

intestinal; o ambos.14

Finalmente, tratamientos contra canceres metastasicos como los
inhibidores de puntos de control también han sido identificados como

inductores de las enfermedades autoinmunes.'
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e Actividad fisica

Realizar actividad fisica tiene un impacto positivo en el sistema
inmunoldgico. Asi como sucede con la dieta, el ejercicio tiene un impacto
directo con las enfermedades autoinmunes (mediadores solubles de la
inflamacion) e indirecto (dar forma al microbioma). En pacientes con lupus
eritematoso sistémico el ejercicio representd multiples mejoras en su
estado de salud. La fatiga, la condicion fisica y la depresion disminuyeron
al haber sido bien tolerada esta actividad. Lo mismo sucedi6 en pacientes

con artritis reumatoide y esclerosis multiple.™

Pese a que se desconoce el verdadero impacto que tiene la actividad
fisica sobre los anticuerpos, es eficiente para prevenir la aparicién clinica
de las enfermedades autoinmunes y ayuda a tener efectos beneficiosos

para la persona afectada.’
e Estrés

Algunos sintomas clinicos de pacientes con enfermedades autoinmunes
empeoran con el estrés. Algunos estudios han demostrado que a nivel
molecular, existen cambios inducidos por el estrés: cambios
transcriptomicos en los leucocitos circulantes, cambios en la
concentracion de citoquinas séricas y en la protedmica sérica. Sin

embargo, alin es un tema que contintia en investigacion.™
e Trabajo por turnos y alteracion circadiana

Trabajar por turnos y no tener un descanso adecuado puede aumentar el
riesgo de contraer una enfermedad autoinmune por la expresién de
citoquinas y cambios en los perfiles transcriptomicos de las células
inmunes. En algunas poblaciones que llevan anos trabajando por turnos,
el riesgo de desarrollar esclerosis multiple es alto. También se pueden
desarrollar otras enfermedades como el lupus eritematoso sistémico,

artritis positiva para anticuerpos antipéptidos ciclicos citrulinados (ACPA),
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mas no con la negativa para ACPA. El resultado fue similar para los

anticuerpos de antiperoxidasa tiroidea.™

Todo conlleva a que una alteracion del suefio puede promover al
desarrollo de autoanticuerpos y a la transicion de la autoinmunidad a la

enfermedad autoinmune.q4
e Exposicidon a la contaminacion

La exposicidn a ciertos agentes daninos puede conducir al desarrollo de
enfermedades autoimunes. Por ejemplo, exponerse al mercurio y
pesticidas puede ocasionar que la persona desarrolle lupus eritematoso
sistémico. Asimismo, exponerse a la contaminacion del aire (particulas)
también se ha convertido en un factor de riesgo importante para
desarrollar este tipo de enfermedades, aunque aun es un tema que esta

bajo investigacion.™
e Tabaquismo

El habito de fumar también esta asociado al desarrollo de enfermedades
autoinmunes; sin embargo, en algunas de ellas se comporta como un
factor protector. Por ejemplo, su consumo aumenta el riesgo de
desarrollar artritis reumatoide, lupus eritematoso generalizado y esclerosis
multiples, empero, toma el papel de protector contra el desarrollo de

pénfigo y enfermedades tiroideas autoinmunes.'™

En un estudio se encontré6 que las personas con lupus eritematoso
generalizado que tenian el habito de fumar padecian de manifestaciones
cutdneas mas graves y con brotes mas frecuentes, contrario a la relacion
entre el pénfigo y el tabaquismo, donde se evidencié que la relacion entre
estos dos tenia una OR (razdén de de posibilidades, odds ratios por sus
siglas en inglés) combinada de 0.9, con un intervalo de confianza (IC) del
95%."
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2.4.3 Otros factores implicados
e Sexo

Las mujeres representan el mayor numero de casos de enfermedades
autoinmunes en un 80%. Aun no se tiene con certeza el por qué, aunque
el factor mas logico puede ser la influencia de hormonas, sobre todo
durante la edad reproductiva y en el embarazo. Pacientes con lupus
eritematoso sistémico también presentan altos niveles de estrégenos en
sangre. De igual manera, en algunos estudios realizados con ratones
tratados con estradiol se demostré que la probabilidad de desarrollar

lupus eritematoso sistémico es mayor."
e Lesiones isquémicas y traumatismos.

Estos factores pueden provocar la exposicidén de antigenos propios que
por lo general estan incégnitos en el sistema inmune, pudiendo no haber
desarrollado tolerancia a lo propio y provocar respuestas inmunitarias en

contra del mismo organismo al ser liberados.

En caso de los traumatismos, la orquitis traumatica y la uveitis podrian
ser ocasionadas por una respuesta autoinmune en contra de antigenos

propios en consecuencia de la lesion.”

2.5 Manifestaciones clinicas de las enfermedades autoinmunes
e Lupus eritematoso generalizado

El signo clinico mas caracteristico del lupus eritematoso generalizado
es la afectacién cutanea, con un registro del 85% de los casos en

total.*
Sus manifestaciones en general presentan:

e Parche eritematoso extraoral en forma de mariposa en las
zonas de la nariz y la region malar de la cara.
e Infecciones mucocutaneas, cardiovasculares,

neuropsiquiatricas, renales y manifestaciones.
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Complicaciones  sitétmicas como insuficiencia renal,

cardiovasculares y accidentes cerebrovasculares.

e Serositis, fotosensibilidad, artritis, psicosis y convulsiones.™

Figura 3. Erupcién cutanea extraoral en forma de mariposa en paciente

con lupus eritematoso generalizado.*

e Sindrome de Sjogren

Xeroftalmia o queratoconjuntivitis seca

Xerostomia

Sequedad nasal

Xerosis (piel seca)

Sistema musculo esquelético: poliartritis no erosiva y artralgia
Sistema hematolégico: anemia

Sistema respiratorio: tos y ronquera por la falta de produccion
de saliva

Afectacion cutanea: presenta manifestaciones vasculiticas (por
ejemplo, la urticaria vasculitica) y no vasculiticas, como la
Xerosis

Sistema gastrointestinal: gastritis, disfagia, nausia ,dispepsia
Sistema urinario: enfermedad renal (acidosis tubular, nefritis
tubulo intersticial y glomerulonefritis)

Sistema nervioso central y periférico: cefalea y disfuncion
afectiva y cognitiva

Disfuncion tiroidea: Enfermedad de Hashimoto, también

hipertiroidismo e hipotiroidismo no autoinmunes’’
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Figura 4. Xeroftalmia en paciente con sindrome de Sjogren.*!

e Pénfigo vulgar
e Lesiones orales
e Lesiones cutaneas ampollosas
e Lesiones en mucosa faringea, nasal, ocular, genital, esofagica y
laringea'®

Figura 5. Paciente con lesiones en el tronco por pénfigo vulgar.*?
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e Penfigoide de membrana mucosa

Afectaciones del penfigoide de Porcentaje (%) en pacientes

membrana mucosa

Mucosa oral 85%

Conjuntiva ocular 65%
Mucosa nasal 20-40%
Piel 25-30%

Area anogenital 20%

Faringe 20%
Laringe 5-15%
Esofago 5-15%

Tabla 2. Porcentaje de pacientes afectados por las manifestaciones

clinicas del penfigoide de membrana mucosa.?

Figura 6. Afectacion de la mucosa oral en un paciente por penfigoide de

membrana mucosa.*®

e Enfermedad de Behcet
e Ulceras orales, genitales e inflamacién ocular
e En lesiones oculares: fotofobia, seguida de uveitis y
conjuntivitis. En casos mas graves, se presenta glaucoma y
cataratas
e En lesiones de la piel adoptan un aspecto papular o postular
que se ubican en el tronco de las extremidades*
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Figura 7. Lesiones en la piel de un paciente con enfermedad de Behc;et.44

e Artritis reumatoide

Fatiga

Anorexia

Debilidad generalizada

Sinovitis en las articulaciones, manos, mufiecas, rodillas y pies
Rara vez afectacion de la articulacion temporomandibular
Apertura bucal limitada, rigidez articular, inflamacién de la
region preauricular y crepitacion intracapsular

Dafio articular’”

Figura 8. Paciente con artritis reumatoide. Imagen clinica y

radiografica.*®

Estomatitis aftosa recurrente
Erosiones y ulceras orales
Ocasionalmente lesiones cutaneas

Dificultad para comer®*
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Figura 9. Paciente con estomatitis aftosa recurrente.*®
e Esclerosis sistémica

Mialgias, artralgias, fatiga, dolor, fenomeno de Raynaud, engrosamiento
de la piel, ulceras digitales, debilidad, dificultad para dormir, depresion,
fibrosis de la musculatura lisa intestinal, afectaciones pulmonares,
renales, cardiacas y riesgo de padecer cancer, en especial cutaneo,

esofagico y pulmonar.?®

Figura 10. Paciente con el fenémeno de Raynaud.®

e Anemia perniciosa
Presenta complicaciones hematologicas y neurolégicas como:

Anemia macrocitica

Anemia normocitica

Debilidad, dolor de cabeza, falta de concentracidn mental,

palpitaciones y rara vez dolor toracico

Trombosis relacionada con la hiperhomocisteinemia

Pancitopenia
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e Parestesia

e Neuropatia optica con progresion a pérdida visual

e Afectacion de memoria, depresién, demencia, psicosis,
Alzheimer, Parkinson

e Dispepsia

e Enfermedad tiroidea autoinmune?’

® Polimiositis y dermatomiositis

e Debilidad muscular y enfermedad pulmonar intersticial

e Mialgias

e Fendmeno de Raynaud

e Artritis seronegativa de las articulaciones distales

e Fiebre, manos de mecanico y una erupcion cutanea diferente
del eritematoso heliotropo que se observa tipicamente en la DM

e Afectaciones respiratorias y dispepsia®®

85
1.
®

£l

Figura 11. Manos de mecanico en paciente con dermatomiositis.*’

e Enfermedad de Ig A lineal
e Lesiones en piel y membranas mucosas que se desarrollan

como dolorosas ampollas que forman tlceras’"
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Figura 12. Enfermedad de IgA lineal.*®

® Granulomatosis de Wegener
Fatiga

Pérdida de apetito

Pérdida de peso

Fiebre

Sudores nocturnos

Sinusitis

Otitis media

Lesiones orales*®

Sarcoidosis

Fatiga

Depresion

Sibilancias, tos persistente

Artritis y dolor o debilidad muscular
Eritema nudoso

Linfadenopatia

Lesiones cutaneas u oculares localizadas

Lesiones orales'?

44



Figura 13. Paciente con eritema nudoso a causa de la
sarcoidosis.*
e Enfermedad de injerto contra huésped
- Eritema
- Higado (hepatitis, ictericia)
- Erupcién maculopapular

- Nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, anorexia®*

Figura 14. Lesiones cutaneas eritematosas en paciente con
enfermedad de injerto contra huésped.®’

e Psoriasis
- Manifestaciones articulares (artritis psoriasica)
- Manifestaciones cutaneas (psoriasis cutanea)

- Ojo psoriasico (conjuntivitis, ojo seco, epiescleritis y uveitis)**>®
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Figura 15. Psoriasis cutanea.>

e Enfermedad de Crohn

Dolor abdominal y diarrea

Pérdida de peso, fiebre y fatiga

Pueden llegar a desarrollar fistulas o abscesos intestinales y

también peritonitis aguda®’

Figura 16. Enfermedad de Crohn.

e Miastenia gravis

Caida de mandibula

Dificultad para masticar y deglutir

Habla lenta y confusa

Diplopia, ptosis y caida de cara (apariencia triste)

Los musculos del cuello se encuentran tan débiles que la cabeza

no se sostiene por falta de apoyo'?
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Figura 17. Miastenia gravis.
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CAPITULO 3
MANIFESTACIONES ORALES DE LAS ENFERMEDADES
AUTOINMUNES

3.1 Lupus eritematoso generalizado
Es una de las enfermedades autoinmunes que presenta sus
primeros sintomas en la cavidad oral, junto con el pénfigo vulgar y el

penfigoide de membrana mucosa.'®

Las lesiones orales presentes en el lupus eritematoso
generalizado tienen una prevalencia del 6.6 al 21% del total de los
casos a nivel mundial. Aparecen en la mucosa oral, paladar duro,
encias y labios. Las ulceras orales son la manifestacion mas
frecuente, con un diametro que abarca entre 1 y 2 cm. Son indoloras
a menos de que aparezca una infeccion secundaria. Pueden
persistir por afilos 0 manifestarse con exacerbaciones ciclicas y con

remisiones cada cierto periodo.’’

Estas lesiones se presentan como placas con eritema central,
rodeadas por un borde blanco con estrias queratdsicas irradiadas,
telangiectasias, con formas varicosas o ampollosas. También
pueden estar presentes otras manifestaciones como xerostomia,
queilitis angular, placa en forma de panal, liquen plano como lesion,
estomatodinia, disgeusia, candidiasis oral, celulitis, trastornos de la
ATM, osteonecrosis de la mandibula, caries dental y alteraciones
hematologicas. Algunos reportes también destacan la presencia de
gingivitis marginal, gingivitis descamativa y lesiones erosivas de la
mucosa hasta el 40% de los pacientes, que a su vez pueden indicar
trombocitopenia grave. De igual manera, se ha informado de
macroquelia, parestesia, entumecimiento facial y dolor e infeccién
de las glandulas salivales (necrosis parétida focal). Estos pacientes

también pueden padecer al mismo tiempo sindrome de Sjogren. *'"
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En un estudio mencionado por Pandey et.al, seleccionaron a 182
pacientes con lupus eritematoso generalizado para mostrar qué
manifestacion oral era la mas comun entre ellos. Los resultados que
arrojo fueron que al menos 47 pacientes, es decir, un 26% de los
182 seleccionados, presentd ulceraciones en la mucosa oral;
indoloras en un 82%. El paladar duro fue el mas afectado en un
89%. En otra serie de 90 pacientes, 10 de ellos presenté una
relacion de las lesiones orales con otra enfermedad. En cinco
pacientes mas hallaron ulceraciones con estrias blancas irradiadas.
Otros cinco presentaron eritema y solo uno una placa blanca

homogénea. *’

Figura 18. Lesion oral en paciente con lupus eritematoso

generalizado.

3.2 Sindrome de Sjogren
En la cavidad oral, el principal signo que se presenta en el sindrome de

Sjogren es la xerostomia, que ocurre en el 75-92% de los pacientes por
una produccién insuficiente de saliva de las glandulas salivales. La
sensacion de hormigueo y ardor en la lengua también es persistente,
junto a la depapilacion de la misma. Otras sensaciones que comunmente
aparecen en este trastorno es son lesiones en las comisuras de los labios
por la resequedad (llagas y fisuras), disgeusia, labios secos, halitosis,
dificultad para hablar, dificultad para la adaptacion de protesis dentales y

trastornos alimentarios secundarios. La mucosa oral se muestra palida y

49



corrugada. En consecuencia suelen aparecer enfermedades como
acumulacién de placa, caries, periodontitis y queilitis angular. Asimismo
aparecen infecciones como la Candida por la falta de lizosima e

inmunoglobulinas.* 1'%

La hipertrofia de las glandulas salivales se presenta en un 30-50% de

los pacientes afectados que puede pasar de un evento episodico a uno

cronico, y como posibles complicaciones de la enfermedad, estan la
17,57

neuropatia y el linfoma no Hodgkin.

Figura 19. Paciente con sindrome de Sjogren, donde se puede apreciar
una lengua seca y fisurada.

3.3 Pénfigo vulgar
La mucosa oral suele presentar los primeros signos de la enfermedad,
con un porcentaje aproximado del 50 al 80% de los pacientes con
pénfigo vulgar, con o sin lesiones cutaneas. Partiendo de ahi, puede
ser una enfermedad localizada o extenderse hacia la piel. Si bien no
existe alguna zona mas afectada que Ila otra, las lesiones
generalmente se localizan en el paladar blando, la mucosa bucal, el
labio inferior y la lengua, mientras que las lesiones en la encia son las

menos frecuentes.* 18 1°

Las lesiones que suelen ser erosiones ya que las ampollas suelen
romperse rapidamente dejando una sensacion de dolor y ardor,
aunque también pueden haber ampollas intactas. Su tamano suele ser

variable y por lo regular suelen curarse sin dejar cicatrices.*®
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La afeccion mas frecuente suele ser la gingivitis descamativa ya
que aparece aproximadamente en la cuarta parte de los casos de los

pacientes con esta enfermedad.®

D 4
Figura 20. Caso de pénfigo vulgar. La letra D muestra un caso de

gingivitis descamativa, la E y F de queilitis.®

3.4 Penfigoide de membrana mucosa
Al igual que en el pénfigo vulgar, las lesiones en la mucosa oral del

penfigoide de membranas mucosas son el primer signo de la
enfermedad que aparece al menos en el 85% de los pacientes. La
encia es la mas afectada en un 94% ya que la gingivitis descamativa
es la principal afeccion, pero las lesiones también suelen aparecer en
otras partes de la cavidad oral como la mucosa bucal, los labios, el
paladar, la lengua y la faringe. Aparecen en forma de eritema, lesiones
cubiertas de una pseudomembrana, ulceras y ampollas o vesiculas
intactas. Las ampollas son menos fragiles en comparacion con las
lesiones del pénfigo vulgar y pueden permanecer en la boca hasta 48
horas. Por lo general sanan entre 7 y 10 dias y lo hacen sin dejar

cicatrices.*11:18.20

Los sintomas consisten en una serie de malestares que condicionan
la salud del paciente, dificultando muchas veces la alimentacion y la
higiene, lo que los conlleva a desarrollar algun trastorno de la
alimentacion. Estos sintomas consisten en dolor, molestia a la hora de
la masticacion, sangrado, hedor, descamacion de la mucosa y

sangrado.®
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Figura 21. Lesiones de penfigoide de membranas mucosas. La letra A
muestra una gingivitis descamativa, mientras que la B y la C muestran

ampollas en la mucosa bucal y el paladar respectivamente.18

3.5 Enfermedad de Behget
En la enfermedad de Behcget, las lesiones que aparecen en la mucosa

bucal son dificiles de diferenciar de las aftas convencionales. Se
caracterizan por ser dolorosas y por tener una presentacion ciclica.
Las zonas en donde aparecen son la mucosa bucal, los labios, la
lengua y el paladar blando. Antes de presentarse como una ulcera en
evolucion, inicia como una lesion eritematosa. El tamafio puede variar.
Pueden ser pequefas, es decir, de apenas unos cuantos milimetros,

hasta llegar a medir centimetros.*

Figura 22. Lesiones provocadas por la enfermedad de Behcet. En la
letra A se muestran unas lesiones cutaneas papulo-pustulosas en la
pierna izquierda, mientras que en las letras B y C se muestran las

lesiones orales en la mucosa labial inferior y paladar duro.>®
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3.6 Artritis reumatoide
Con el paso de los afos, los pacientes que tienen artritis reumatoide

pueden llegar a presentar enfermedad periodontal, lo que incluye una
mayor profundidad de bolsas, afectacion en la furca, pérdida de hueso
alveolar y de piezas dentales. De igual manera, un tercio de estos
pacientes llegan a desarrollar sindrome de Sjégren secundario, a lo que
se suman las manifestaciones orales como xerostomia, ulceras, glositis,

caries, gingivitis, periodontitis, queilitis angular y candidiasis oral.®’

Otra afectacion presente en la enfermedad es la maloclusion, y
conforme va avanzando, el paciente llega a desarrollar una mordida
abierta anterior '* También hay problemas a nivel de la articulacion
temporomandibular. Sucede en mas del 50% de los pacientes con artritis

reumatoide. Puede suceder a edades tempranas, donde la alteracion

provoca rigidez articular, una apertura bucal limitada, crepitacién e
11,12,57

inflamacion de la recién preauricular.

Figura 24. Vista panoramica que muestra un espacio articular reducido y
la erosion de la superficie condilar de un paciente con artritis
reumatoide.’’
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3.7 Estomatitis aftosa recurrente
La enfermedad se manifiesta por medio de lesiones orales dolorosas en

forma de ulceras y/ erosiones en la mucosa oral, lo que provoca que el
paciente tenga molestias a la hora de ingerir alimentos y una pérdida de
peso involuntaria. Los sintomas se pueden agravar por un periodo de
tiempo, remitir y luego volver a aparecer. Por lo general, los sitios
afectados son la mucosa bucal, la legua y la encia, aunque la mucosa

labial y el paladar duro también pueden verse involucrados.?

Las lesiones gingivales pueden manifestarse como gingivitis
descamativa, aunque la ubicacién de las lesiones muchas veces puede
complicar el diagnostico a la hora de diferenciar la enfermedad de otras

patologias.?*

Figura 25. Estomatitis aftosa recurrente en carrillo izquierdo.®°

3.8 Esclerosis sistémica

La principal manifestacion oral en la esclerosis sistémica es la
microstomia, que consiste en la dificultad de la apertura de la boca en
consecuencia de la esclerosis de los tejidos periorales. Aunado a eso, le
siguen manifestaciones como encias palidas y firmes, fibrosis de la
mucosa bucal con pérdida de la elasticidad normal, lengua rigida,
xerostomia, caries y enfermedad periodontal. También existe la

predisposicién a desarrollar candidiasis oral eritematosa de bajo grado.™"
57
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En caso de existir deficiencias nutricionales, a las manifestaciones se le
puede sumar la atrofia de las papilas filiformes, causantes de la

depapilacién de la lengua.’?

En un estudio de prevalencia de las manifestaciones orales, el 78,8%
tenia sintomas orales como xerostomia, estomatodinia, disfagia y
disgeusia; mientras que el 92,5% tenia problemas con la apertura, dolor

muscular al masticar y dolor de cabeza.*

Figura 26. Microstomia en paciente con esclerosis sistémica.”’

3.9 Anemia perniciosa
Como consecuencia de esta enfermedad ocurre la glositis de Hunter o

glositis de Moeller, que consiste en la depapilacion de la lengua con una
capa eritematosa (la superficie dorsal tiene un aspecto rojo, liso y
brillante). También existe ardor en la lengua, mucosa bucal y labios. Tanto
en la lengua como en la mucosa puede haber zonas con parches de
eritema o zonas lisas. Hay molestias como alteraciones en el gusto y
disfagia. Puede haber presencia de queilitis angular y precipitacion o
agravacion de de candidiasis. A veces se caracteriza por la presencia de

estomatitis aftosa.'® 28

Cuando las ulceras aparecen a mediana edad o mas tarde, se debe

considerar el diagnéstico de anemia perniciosa.?
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Figura 27. Anemia perniciosa: Eritema y depapilacion de la Iengua.12

3.10 Polimiositis y dermatomiositis
Las manifestaciones orales aparecen en al menos un 10-20% de los

pacientes de estas enfermedades. Entre las principales se encuentran las
ulceras, eritema, edema, telangiectasia gingival y vasos sanguineos
prominentes. El eritema y edema mucoso se presenta violaceo u oscuro,
mientras que las pequefas manchas blanquecinas usualmente con
ulceracién superficial se asemejan con el lupus eritematoso o el liquen
plano. Clinicamente también hay xerostomia con ulceracion y atrofia de la
lengua, macroglosia y, raramente, carcinoma de células escamosas de la

lengua. "2

Figura 28. Ulceraciones en paciente con dermatomiositis.®’

3.11 Enfermedad de IgA lineal
La afectacién de las mucosas puede observarse hasta en el 80% de los

pacientes. Las lesiones orales presentes en la enfermedad son ampollas
que al romperse se convierten en ulceraciones multiples muy dolorosas

que provocan cicatrices importantes en la mucosa. También se puede
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observar queilitis erosiva y gingivitis descamativa. A veces es dificil

distinguir las lesiones del penfigoide de membranas mucosas.'" 1% ©2

Figura 29. Erosiones en el paladar provocadas por la enfermedad lineal
de IgA."

3.12 Granulomatosis de Wegener
Las manifestaciones orales se presentan en menos del 13% de los

pacientes, siendo tan solo el 2% de los casos la caracteristica inicial. La
gingivitis en “fresa” es el signo mas distintivo de la granulomatosis de
Wegener. Es una hiperplasia gingival exofitica con petequias y una
apariencia friable granular roja que casi siempre inicia en las papilas
interdentales, extendiéndose para involucrar otras zonas de la encia, lo
que provoca pérdida de insercion periodontal y movilidad. Hay dolor y

sangrado en esa zona.*®

Otras manifestaciones pueden ser ulceraciones y falta de cicatrizacion
de los alvéolos al realizar una extraccion, sobre todo en pacientes en la
ultima etapa de la enfermedad y que tienen insuficiencia renal. También
pueden aparecer fistulas oroantrales y agrandamiento de la glandula

pardtida, pero son menos frecuentes. ' 4°
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Figura 30. Encias de “fresa” en paciente con granulomatosis de

Wegener.®®

3.13 Sarcoidosis
Los signos orales son la primera manifestacion de la enfermedad en

aproximadamente dos tercios de los pacientes. Las principales lesiones
se presentan como nodulos o ulceraciones unicas o multiples en el
paladar, encia, lengua y labios. De igual manera, existe una hinchazon
asintomatica de la mucosa afectada y movilidad dental en consecuencia
de la pérdida rapida de hueso alveolar. Asimismo, hay presencia de

inflamacion xerostémica de la parétida, ya sea unilateral o bilateral. ' %

Figura 31. Ulcera en el lado izquierdo de la parte inferior de la lengua por

sarcoidosis.®®

3.14 Enfermedad de injerto contra huésped
Las zonas afectadas son en su mayoria la mucosa bucal y la lengua. En

la mucosa los principales signos orales son el eritema, atrofia, lesiones
liquenoides, hiperqueratosis, ulceras, pseudomembrana, mucoceles,
edema vy celulitis. De igual manera causa afectaciones en las glandulas

salivales, con manifestaciones similares a las del sindrome de Sjogren.
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También hay cambios esclerdticos, apertura bucal y de lengua limitados y

disfagia.'® 3

Figura 32. Area eritematosa en paciente con enfermedad de injerto contra

huésped.'?

3.15 Psoriasis
Solo el 2% de los pacientes con psoriasis presentan manifestaciones

orales. Se observan generalmente en los labios, el paladar, la mucosa
bucal, el piso de la boca y la encia. En el paladar y la mucosa bucal las
lesiones que aparecen son elevadas, blancas y descamativas. En tanto,
en la lengua son lesiones eritematosas, con borde ligeramente elevado,
blancas, anulares o serpiginosas que se asimilan a la lengua geogréfica.

Suelen desaparecer rapidamente; sin embargo, algunos pacientes

pueden experimentar remisiones de las lesiones orales en conjunto con
12, 53

las lesiones cutaneas.

Figura 33. Lesién en el dorso de la lengua por psoriasis. '
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3.16 Enfermedad de Crohn
Las manifestaciones orales aparecen después de la afectacién intestinal.

Hay presencia de labios hinchados e indoloros, fisuras en los labios y
lengua, mucosa hiperplasica, ulceras lineales profundas en areas como el
vestibulo bucal y mucogingivitis. Debido a la fibrosis, hay etiquetas
mucosas, nddulos y pélipos. Como afectacion secundaria de las glandulas
salivales menores hay xerostomia; no obstante, de haber una inflamacion
cronica los conductos salivales se pueden obstruir causando mas

complicaciones.'?

Figura 34. Ulcera en mucosa bucal secundaria a enfermedad de Crohn.'?

3.17 Miastenia gravis
Debido a que es una enfermedad que afecta a los musculos de la

masticacion y de la expresion facial, el paciente presenta dificultades para
masticar y deglutir debido a la caida de la mandibula. Suele hablar lento y
confuso. La lengua tiene una apariencia flacida y surcada en
consecuencia de la atrofia lipomatosa. En casos graves, puede haber un
surco triple longitudinal de la lengua (lengua miasténica). También puede
desarrollarse candidiasis mucocutanea por las células T difuncionales
debido al timoma. Debido al tratamiento inmunosupresor, el paciente esta
mas propenso a infecciones por hongos y al retraso en la cicatrizacion de

heridas orales.'®

60



Figura 35. Apariencia de la lengua en un caso de miastenia gravis.67

61



CAPITULO 4
TRATAMIENTO Y MANEJO DE LAS MANIFESTACIONES
ORALES

4.1 Enfoque terapéutico multidisciplinario
En medicina, el término “multidisciplinario” se utiliza para referirse a la

intervencion de distintos médicos profesionales y especialistas de la salud
para planificar el enfoque de un tratamiento ante una enfermedad, de
manera que sea el mas adecuado para mejorar la calidad de vida del

paciente.®®

Para poder brindar un plan de tratamiento integral, las enfermedades

autoinmunes son tratadas en su mayoria por los siguientes especialistas:
e Reumatodlogo

Se encarga de ver a todos aquellos pacientes que tienen
enfermedades que dafan las articulaciones, huesos, musculos,
ligamentos y tendones. Las principales enfermedades autoinmunes
que trata son: artritis reumatoide, lupus eritematoso generalizado,
polimiositis, dermatomiositis, psoriasis, esclerosis sistémica vy

sindrome de Sjogren.®
e Dermatdlogo

Se encarga de tratar todas aquellas enfermedades que tienen que ver con
la piel, cabello y ufas. Las enfermedades autoinmunes que trata son: la
enfermedad de Behget, enfermedad por IgA lineal, dermatomiositis
pénfigo, penfigoide, esclerosis sistematica, enfermedad de injerto contra
huésped y psoriasis.®®

e Gastroenterdlogo

Es el especialista que ve todas aquellas enfermedades pertenecientes
al tracto gastrointestinal e higado. En el caso de las enfermedades

autoinmunes, se encarga de la enfermedad de Crohn.®®
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e Neurdlogo

Es el especialista enfocado en los trastornos que involucran al sistema
nervioso. Una de las enfermedades autoinmunes de la que se encarga es

la miastenia gravis.®®

En casos de pacientes con granulomatosis de Wegener, los
especialistas que atienden la enfermedad con el fin de iniciar un
tratamiento de manera temprana son el reumatdlogo, nefrélogo,
neumologo y el odontélogo, quien tiene una posibilidad alta de sospechar

sobre este trastorno vasculitico.”

La estomatitis aftosa recurrente es tratada por un odontélogo, mientras
que la anemia perniciosa y también la enfermedad de injerto contra

huésped son tratadas por un hematdlogo. %%

La esclerosis sistémica es una de las enfermedades autoinmunes que
requiere mayor trabajo en conjunto con otros especialistas ya que puede
tener compromisos cardiovasculares, respiratorios, gastrointestinales,

musculoesqueléticos, genitales y de piel.”

Todas las manifestaciones clinicas necesitan de médicos especialistas
para tener un adecuado control de la enfermedad. De esta manera se
logra prevenir complicaciones y el prondstico puede ser mucho mejor,

favoreciendo la calidad de vida de los pacientes. "
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Respiratory system: smuihx::kxnia
Interstitial lung disease Digital ulcers

Pulmonary hypertension Celcinosis culle
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Radiologists Specialised nurses
Hand therapists

Gastrointestinal system:
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Figura 36. Representacion de los distintos dominios clinicos de la

esclerosis sistémica y su enfoque multidisciplinario sugerido.72

4.2 Tratamientos farmacolégicos
e Lupus eritematoso generalizado

El tratamiento se basa en el mantenimiento de la revision y el alivio de los
sintomas, asi como también en su prevencién. Los farmacos que se
utilizan son los corticoesteroides como la prednilosona, la
hidroxicloroquina (antimalarico) e inmunosupresores como la azatioprina y
ciclofosfamida. Los corticoesteroides de alta y media potencia y los
inhibidores de la calcineurina son utilizados como terapias tdpicas para la
manifestacion cutdanea. En casos menos graves se utilizan salicilatos

(4cido acetilsalicilico) y AINES.* "

Es importante que el paciente se proteja de la luz solar para evitar
brotes de manifestaciones cutaneas. Se tiene un buen prondstico si hay
poca afectacién en los 6rganos, asi como también si la enfermedad es de
tipo intermedio; sin embargo, si el paciente tiene complicaciones como

hipertension o insuficiencia renal puede ser mortal.*
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e Sindrome de Sjogren

Para aquellos pacientes que a la par tienen artritis reumatoide, los AINES
son una buena opcion de tratamiento. En un trastorno mas grave seran
necesarios los corticoesteroides y los inmunosupresores. En el caso de la
xerostomia, se deben utilizar los sustitutos de saliva en presentacion de
gel/aerososo o instalar un humidificador de aire. La goma de mascar sin
azucar pueden aliviar también la sequedad de la cavidad oral ya que
estimula la produccion de saliva. En la xeroftalmia se pueden utilizar
lagrimas artificiales de etilcelulosa. También se puede utilizar pilocarpina
para aumentar la secrecion salival. Si se desarrolla Candida albicans,

sera necesario un tratamiento antimicotico. *

Es importante mantener una higiene bucal ya que el paciente puede
llegar a desarrollar caries o inflamacion del conducto radical. Se

recomienda usar pasta dental con fltior.* !’

® Pénfigo vulgar

El principal objetivo del tratamiento es remitir la enfermedad para después
entrar en un periodo de mantenimiento, con una cantidad reducida de
medicamentos para evitar efectos adversos. Los medicamentos que se
utilizan son: corticoesteroides en dosis altas, ciclosporina, azatioprina,
ciclofosfamida y metrotrexato(inmunosupresores) e inmunoglobulina

intravenosa. '"1°

En caso de las lesiones en la cavidad oral, si se detectan a tiempo
pueden tratarse por medio de terapia periodontal y una adecuada higiene
oral. Por eso el odontélogo juega un papel muy importante a la hora del

diagnostico y manejo de las manifestaciones orales.*
e Penfigoide de membrana mucosa

Para tratar la enfermedad se deben utilizar corticoesteroides sistémicos,

antibiéticos como tetraciclina, eritromicina 'y niacinamida e
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inmunosupresores como la ciclosporina y la azatiopria. Para las lesiones

orales, se deben utilizar corticoides topicos.""
e Enfermedad de Behcget

Para tratar esta enfermedad, el tratamiento principal se basa en el uso de
cortisonas locales y sistémicas (solas o0 combinadas) con
inmunosupresores. De esta manera se busca tratar a tiempo las lesiones
mucocutaneas orales para evitar su progresion y complicacion a otros
organos. Sin embargo, cuando existe una afectacion vascular (rotura de

aneurisma y trombosis) puede causar la muerte del paciente.*
e Artritis reumatoide

Como tratamiento de primera linea se utilizan los AINES, incluido el 4cido
acetilsalicilico (Aspirina), naproxeno, ibuprofeono y etodolaco, esto con el
fin de aliviar el dolor y disminuir la inflamacion. Los corticoesteroides son
mas potentes que los antiinflamatorios, pero tienen mas efectos
secundarios. Por ende, solo se recomiendan por periodos cortos de
tiempo y dosis bajas durante exacerbaciones y brotes, esto con el objetivo
de aliviar el dolor y disminuir el dolor. Como tratamiento de segunda linea,
que es donde se busca la remision de la enfermedad y detener la
progresion y deformidad de las articulaciones, se utiliza metotrexato,

sulfasalazina e hidroxicloroquina.”
e Estomatitis aftosa recurrente

Se utilizan corticoesteroides tépicos y sistémicos para las lesiones orales,
asi como también la hidroxicloroquina con el fin de buscar aliviar los
sintomas, promover la curacion, prevenir enfermedades secundarias y
prolongar los periodos de remisidn ya que no existe una cura que

erradique por completo el padecimiento.”’ 24
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e Esclerosis sistémica

La D-penicilamina, el interferon gamma y la ciclofosfamida son ideales
para tratar las lesiones cutaneas causadas por la esclerosis sistémica.
Los ejercicios de estiramiento bucal también son una terapia efectiva para

reducir la apertura bucal en estos pacientes."’

En caso de que suceda una infeccion en lesiones como Ulceras
cutaneas, se deben administrar antibiéticos por al menos 2 semanas
(lloprost intravenoso). En complicaciones pulmonares (alveolitis o la
fibrosis pulmonar) la ciclofosfamida es efectiva; en complicaciones del
corazén como la pericarditis, los AINES o dosis bajas de corticoides con
efectivos, en problemas como Ila miocarditis se administran

glucocorticoides.?
e Anemia perniciosa

Se deben administrar inyecciones intramusculares semanales de vitamina
B12 las primeras 4 a 6 semanas, seguido de una dosis por semana
indefinidamente. También se debe administrar vitamina B12 via oral,
iniciando con dosis diarias, semanales y luego mensuales hasta obtener

resultados hematoldgicos y neuroldgicos estables.’?
e Polimiositis y dermatomiositis

El tratamiento recomendado es el uso de corticoesteroides en dosis altas,
en conjunto con inmunosupresores como el metotrexato, ciclofosfamida y
azatioprina. De igual manera se debe administrar inmunoglobulina

intravenosa."’
e Enfermedad de Ig A lineal

La dapsona es un medicamento que generalmente va bien en pacientes
con enfermedad de IgA lineal. Otros medicamentos que también pueden

utilizarse son: ciclosporina, micofenolato de mofetilo, sufonamidas,
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colchicina y esteroides. Como antibiotico puede recomendarse via oral la

tetraciclina o la eritromicina.'?

Otra opcidn es el empleo de inmunoglobulina G intravenosa cada cuatro

semanas.'?
e Granulomatosis de Wegener

Los medicamentos principales son los corticoesteroides y la
ciclofosfamida. En caso de haber restriccion al tracto aerodigestivo

superior, puede utilizarse trimetoprim-sulfametoxazol.'?

e Sarcoidosis

Los corticoesteroides sistémicos, los moduladores de citocinas y loa
antagonistas del TNF-alfa son el tratamiento esencial para la

sarcoidosis.'?
e Enfermedad de injerto contra huésped

El tratamiento adecuado para esta enfermedad son los corticoides,

analgésicos, calcineurina y inhibidores.'?

Para casos severos, se recomienda el tacrolimus para las lesiones de la

cavidad oral.*

e Psoriasis

El tratamiento recomendado incluye terapia tépica, sistémico y fototerapia.
En la primera linea se encuentran las terapias topicas como los analogos

de la vitamina D (calcipotriol)y los corticoesteroides.”

En el tratamiento de segunda linea se encuentra la fototerapia y los
agentes sistémicos convencionales (ciclosporina, metotrexato vy
acitretina). En caso de enfermedad grave, se administran inhibidores

orales como el apremilast y el dimetilfumarato. 4

68



e Enfermedad de Crohn

El tratamiento convencional incluye: corticoesteroides, aminosalicilatos,

metotrexato y azatioprina (inmunomoduladores), antbidticos y algunas

terapias nuevas como anti-TNF-alfa.’?

e Miastenia gravis

Para mejorar la fuerza de los musculos afectados, la fisostigmina

(anticolinesterasico) es el mejor tratamiento. Se administra por via

intramuscular.'

4.3 Terapias odontoldgicas y rehabilitacion
Debido a que los pacientes con enfermedades autoinmunes necesitan la

mayoria de veces una terapia odontoldgica especifica, la siguiente tabla

engloba las principales manifestaciones orales junto con su adecuado

manejo oral:

Manifestacion oral

Terapia odontolégica

Enfermedad
autoinmune

Periodontitis/

periodontales

afecciones

-Buena higiene oral
-Cepillo de dientes
mecanico/eléctrico
-Irrigador bucal
-Enjuague con
clorhexidina al 12%
(dos veces al dia)
-Alisado y raspado
radicular

-En algunos casos uso

de antibidticos

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado

-Artritis reumatoide

-Pénfigo vulgar

-Penfigoide de
membrana mucosa
-Estomatitis aftosa
recurrente

-Enfermedad de IgA
lineal
-Granulomatosis de
Wegener

-Sarcoidosis
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Caries

-Dieta baja en azucar
-Uso de dentifrico
fluorado (0.05%
floruro de sodio)
-Aplicacién de fluoruro
en barniz (fluoruro de
sodio al 5%)

-Uso de gel de fluor
recetado (1,1%
fluoruro de  sodio,
0,4%  fluoruro de
estano)

-Enjuagues
remineralizantes (con
fosfato de  calcio
sobresaturado)
-Revisién dental cada

3-4 meses)

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado

-Sindrome de Sjogren
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Ulcera oral

-Esteroides

anestésicos topicos

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado
-Sindrome de Sjogren

-Pénfigo vulgar

-Penfigoide de
membrana mucosa
-Enfermedad de
Behcget

-Estomatitis aftosa
recurrente

-Anemia perniciosa
-Polimiositis y
dermatomiositis
-Enfermedad de IgA
lineal
-Granulomatosis  de
Wegener
-Sarcoidosis
-Enfermedad de
injerto contra huésped
-Psoriasis
-Enfermedad de
Crohn
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Xerostomia/hiposalivacion

-Estimulacion local:
Chicles, caramelos sin
azucar, acido citrico,
electroestimulacion vy
acupuntura

-Saliva artificial

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado
-Sindrome de Sjogren
-Artritis reumatoide

-Polimiositis y

-Sialogogos: dermatomiositis
pilocarpina (5 mg, 3|-Sarcoidosis
veces al dia y antes |-Enfermedad de
de acostarse); | injerto contra huésped
cevimelina (30 mg 3 |-Enfermedad de
veces al dia) Crohn

Candidosis -Enjuagues -Lupus  eritematoso

antimicoticos
-Pastillas orales
disueltas en boca de 3

a 5 veces al dia de:

Nistatina (2.000
unidades) y
Clotrimazol (10 mg)
por 10 dias
-Tratamiento
antimicotico para
protesis dentales:
remojar la protesis
durante

30 min en acido
benzoico, 0,12% CHX,
1%  hipoclorito  de
sodio

generalizado
-Sindrome de Sjogren
-Anemia perniciosa

-Miastenia gravis
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Desorden en la ATM

-Férulas blandas,
AINES tépicos,
anestésicos locales,
inyecciones

intraarticulares de

esteroides y en casos
muy  graves una

cirugia de reemplazo

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado

-Sindrome de Sjogren

Microstomia

-Ejercicios de
estiramiento de boca y
muecas faciales

-Uso de depresores
de lengua en dientes
posteriores y tejidos

faciales estrictos

-Esclerosis sistémica

Infeccidon oral/dental

-Uso de antibioticos
como: amoxicilina con
acido clavulanico (500
mg cada 8 hrs);
clindamicina (300 mg
cada 8 hrs); cefalexina
(500 mg cada 6 hrs)
de 7 a 10 dias.

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado

-Sindrome de Sjogren

-Artritis reumatoide
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Disfagia

-Cuidados especiales
a la hora de
alimentarse

-Uso abundante de
liquidos durante las
comidas

-Evitar todos aquellos

-Esclerosis sistémica
-Lupus  eritematoso
generalizado
-Sindrome de Sjogren
-Artritis reumatoide
-Enfermedad de
injerto contra huésped

alimentos que sean |-Miastenia gravis
dificiles de masticar,
duros, secos y

pegajosos

Tabla 3. Manifestaciones orales y su terapia odontoldgica.”’

Disfagia
11.3% Periodontitis / Afecciones periodontales
17%

Infeccion oral / dental
7.5%

Caries dental
5.7%

Microstomia
1.9%

Desorden en la ATM
5.7%

Candidiasis
7.5%

Ulcera oral
28.3%
Xerostomia / Hiposalivacion
15.1%

Figura 37. Manifestaciones orales mas comunes en las enfermedades

autoinmunes.®’
e Rehabilitacion

La realizacion de ejercicio junto con intervenciones educativas son
actividades que favorecen a la rehabilitacion de pacientes con
enfermedades autoinmunes. En algunos estudios se ha demostrado que

la actividad fisica de intensidad moderada a alta es eficiente en pacientes
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con lupus eritematoso sistémico (enfermedad leve a moderada) y en
sindrome de Sjogren primario. De esta manera, aumentan su capacidad
aerobica , funcion fisica, fuerza muscular y aptitud cardiovasular,
mejorando a su vez la depresion y la fatiga, padecimientos frecuentes en
pacientes con enfermedades reumaticas. También, como complemento
se utilizan tratamientos no farmacolégicos, como por ejemplo, en

padecimientos como la artritis reumatoide.”

Para brindar una rehabilitacion mas efectiva en este tipo de pacientes,
la deteccion temprana junto con un manejo adecuado es indispensable
para mantener un cuidado oportuno y asi mejorar la calidad de vida de
cada uno de ellos, pues el objetivo que se busca es que logren su

independencia y autodeterminacién.”

En pacientes con esclerosis sistémica, realizar ejercicio también es
seguro y tolerable, por eso se les debe motivar a hacer actividad fisica al
menos 30 minutos tres veces a la semana. Los pacientes con sindrome
de Sjogren también son menos activos que aquellas personas que gozan
de buena salud, por lo que sintomas como la fatiga y la depresion afectan
de manera negativa a su calidad de vida. Es por eso que un estudio
reveld que realizar ejercicio 45 minutos tres veces a la semana mejoraba
su estado de salud, sobre todo la depresion. En enfermedades como la
psoriasis y el pénfigo aun no hay mucha evidencia, pero se espera que

los resultados sean alentadores.”®
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CAPITULO 5
IMPACTO EN LA CALIDAD DE VIDA DEL PACIENTE.

5.1 Consideraciones psicosociales
La calidad de vida de los pacientes con enfermedades reumaticas

autoinmunes se ve afectada en muchos aspectos desde que se hace el
diagnodstico. Uno de ellos, sin duda alguna, es el aspecto biopsicosocial.
Estas enfermedades comienzan a dafiar a la persona en varios niveles
(emocional, cognitivo y conductual), sobre todo cuando Ias
manifestaciones clinicas se hacen cada vez mas evidentes y perjudican
algunas acciones que con anterioridad podian realizar sin ningun
problema, como por ejemplo, el cuidado personal, las actividades basicas,
el trabajo y muchas otras mas, pasando a depender muchas veces de
otras personas en un periodo de tiempo muy corto, ya sea de manera
econdmica o de comportamiento, pues su rol social se ve reemplazado y

eso se ve reflejado en su baja autoestima.’’

Las emociones negativas comienzan a predominar dependiendo cuan
avanzada esté la enfermedad. Las principales emociones que
experimentan son: ftristeza, ansiedad, discapacidad, ira, dolor y la
capacidad para trabajar y realizar tareas cotidianas disminuyen a tal grado
de que dejan de participar en actividades sociales. Incluso dejan de
interesarse por la actividad fisica, lo que muchas veces les trae algunas

complicaciones mas por el sedentarismo.”’

Una de las afectaciones que mas impacto tiene en sus vidas es la
discapacidad, puesto que muchas veces el dolor los deja practicamente
inmdoviles, por lo que se sienten indtiles en su entorno. La fatiga, uno de
los sintomas mas frecuentes es la fatiga tanto fisica como emocional, la
cual afecta de un 30 a 80% de los pacientes dependiendo de su
padecimiento. Comienza a vivir en tanto estrés que la falta de trabajo y los

problemas econémicos lo complican todo atin mas.””

La relacién social y familiar también se ve afectada en grandes

aspectos. Su forma de comunicarse y la conducta emocional sufren
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muchos altibajos, llegando muchas veces a preferir quedarse en casa por
el dolor y el cansancio que salir a realizar actividades de ocio. La calidad
del suefio también se ve afectada ya que cerca del 50% y 70% de estos
pacientes presentan insomnio, despertares repentinos y somnolencia
diurna, lo que implica que tienen que ser atendidos de manera
multidisciplinaria para conseguir cambios significativos y que, de esta

manera, puedan gozar de una mejor calidad de vida.”’

5.2 Recomendaciones para el cuidado y la adaptacion
El manejo de una enfermedad autoinmune no es tarea facil. Tanto el

paciente como las personas de su entorno se enfrentan a un desafio con
el que deberan lidiar dia con dia; sin embargo, eso no significa que sea

imposible de conseguirlo.”

El primer punto que debe tomarse en cuenta es que ambos deben
estar informados acerca de la patologia. Es decir, se debe saber qué
hacer en caso de posibles problemas y su solucion. En tanto, el paciente
tiene que estar concientizado respecto a habitos de vida saludables y
estar siempre al pendiente de posibles brotes y fomentar su autonomia. El
segundo punto es tener una educacion respecto al tratamiento. El
paciente debe estar siempre comprometido a llevar a cabo su medicacion
y olvidarse de todos aquellos habitos nocivos. El tercer punto es estar
siempre en seguimiento. Debe recibir siempre apoyo y asesoramiento del

tratamiento médico al que esta sometido.”®

Como se mencioné antes, la enfermedad afecta la dinamica familiar
que el paciente tenia con anterioridad por lo que se requiere de un
periodo de adaptacion y reestructuracion. Los roles en el ambito familiar
cambian, muchas veces porque el paciente se ve incapacitado de realizar
las actividades habituales y es por eso que alguien mas tiene que tomar
su papel. Por eso es muy importante que toda la familia esté dispuesta a
brindarle mucho apoyo ya que se convertira en un soporte esencial y
positivo del paciente para ayudarlo a manejar la enfermedad de manera

correcta.”’

77



La terapia psicoldgica también es fundamental ya que el paciente suele
caer en un cuadro de depresién y ansiedad significativo, por lo que el
manejo y control de emociones en manos de un profesional de la salud
mental es otro apoyo que suma de manera positiva al progreso de

adaptacion a su nueva forma de vida.”
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CONCLUSIONES

Las enfermedades autoinmunes representan hoy en dia uno de los
padecimientos mas dificiles de manejar ya que aun no existe ninguna
evidencia que ayude a prevenirlas, por lo que el paciente, desde que es
diagnosticado, experimenta una serie de signos y sintomas con los que
tiene que aprender a vivir, pues las enfermedades se convierten en
cronicas y progresivas al no haber un tratamiento que las pueda erradicar

por completo.

En algunos casos, las manifestaciones orales son la primera sefal de
que existe una anomalia en el cuerpo, por lo que el odontdlogo es una
pieza clave al momento de detectarlas para hacer un diagndstico
oportuno. Una vez que se tiene con certeza, comienzan las remisiones a
otros especialistas para tener un enfoque multidisciplinario de la

enfermedad.

Como se pudo ver en este trabajo de investigacion, el grupo étnico, la
zona geografica, la edad y el sexo muchas veces tienen una correlacién
significativa, como por ejemplo, que las mujeres estan mas predispuestas
que los hombres a desarrollar enfermedades autoinmunes, asi como
también las personas de edad avanzada. Debido a esto, suelen haber
mas complicaciones de salud que se suman al diagndstico, por lo que es
necesario que el paciente, ademas de llevar un tratamiento especifico de
la enfermedad autoinmune, también tenga que llevar a cabo otro tipo de

tratamiento.

Como estos pacientes a menudo estan sujetos a experimentar dolor
toda su vida, la manera en la que se desenvuelven en su entorno se ve
sumamente afectada. En consecuencia, muchos presentan cuadros de
depresion por los malestares constantes, llegando a ser incluso severos,
situacion que impide que puedan tener una vida plena como cualquier

otra persona. Es por eso que los tratamientos multidisciplinarios buscan
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hacer una intervencion eficaz de las complicaciones sistémicas, orales y

psicolégicas para mejorar su calidad de vida.
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