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INTRODUCCION

Cientificamente se ha demostrado que el Lupus Eritematoso Generalizado es
una enfermedad de base genética y de patogenia autoinmune. Por lo cual, se
puede entender que el reconocimiento y tratamiento adecuado pueden
mejorar el prondstico de esta enfermedad multisistémica.

La Insuficiencia Renal Crénica en el Lupus Eritematoso Generalizado se
encuentra dentro de las principales causas de muerte en México, los
factores que desencadenan este padecimiento son primordialmente de
origen genético, hormonal y ambiental. Presentando asi complicaciones
sistémicas y psicoldgicas para su adaptacién en la sociedad para llevar a
cabo su desarrollo individual.

El objetivo de este trabajo es dar a conocer los signos y las repercusiones
bucofaciales mas frecuentes que se dan en relacién con la Insuficiencia
Renal Crénica en pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado. Esto para
tener un buen diagndstico y tratamiento odontologico y colaborar con el

paciente para que tenga una mejor calidad de vida.



1. ANTECEDENTES HISTORICOS

El origen del término “Lupus” alude a lobo en latin, por las lesiones
destructivas que pueden recordar a los mordiscos de esta fiera. Es posible
gue en un principio no se refiriese a una enfermedad concreta, sino mas bien

a cualquier lesion ulcerada con destruccion de tejidos.2

Fig. 1 Eritema Malar.2 Fig. 2 Facies de un lobo.%?

Extranamente hay informes de que este término se utilizé en francés para las

mujeres que utilizaban mascaras que ocultaban el eritema de sus rostros.'2

El término mas aceptado se atribuye al médico Rogerius en el siglo XIlI, este

lo utilizé para describir el eritema malar clasico.'2



En 1851, Pierre Cazenabe adjudica el término lupus a la enfermedad y Von

Hebra describe el eritema malar en forma de alas de mariposa.2

Moritz Kaposi anuncié en el periodo neoclasico la manifestacion sistémica de
la enfermedad y la dividié en; discoide y generalizado y Hutchinson refiere la

presencia de Fotosensibilidad.4?

Fig. 3% Moritz Kaposi

En 1894 la quinina se divulgd como una terapia efectiva. Cuatro afios mas
tarde se demostré que en conjunto con los salicilatos seria mas efectiva y fue

el mejor tratamiento hasta mediados del siglo veinte.42

Para 1895 William Osler, demostré que la medicina habia avanzado en el
conocimiento clinico de esta enfermedad, pero en la parte diagnédstica y

terapéutica todavia predominaban los criterios de Hipocrates y Galeno.2

En 1948 se descubren factores antinucleares y anticuerpos para el ADN,
siendo una prueba de mejor tecnologia y para mejor utilidad en el diagndstico

y seguimiento de la enfermedad.2



Los farmacos inmunosupresores han ocupado gran importancia en el
tratamiento de lupus. Inicialmente fue la mostaza nitrogenada utilizada por
primera vez en 1952, después se introdujeron la azatioprina y la
ciclofosfamida indicados principalmente en los casos de alteraciones renales

graves resistentes a la corticoterapia.12 42



2. FUNDAMENTOS DEL SISTEMA INMUNITARIO

El sistema inmunitario lo conforma un conjunto de mecanismos que protegen
al organismo de infecciones por medio de identificacion y eliminacion de

agentes patogenos, éstos a su vez se dividen en dos vias: ®

Cuadro No. 161

Sistema inmunoldgico

Sistema inmune innato Sistema inmune adquirido

- Su manera de actuar no - Especifica contra patégenos
es especifica y antigenos.

- No necesitan memoria - Presentan memoria

- Presente en plantas y animales - Presentes solo en

vertebrados
- Nacemos con ellos - Tiempo de demora entre la
- La exposicion conduce a la exposicion y la respuesta

respuesta inmediata




Cuadro No. 261

- -Fagocitosis

Macrofago )
X -Activacion de los linfocitos T
Células responsables de Células - Citotdxicas
la inmunidad innata y asesinas
sus funciones.
\ [ Fagocitosis y

Neutrdfilo < eliminacion de

microorganismos

10




Cuadro No. 3¢1

Células responsables de
la inmunidad adquirida

y sus funciones

Linfocitos B
[ Linfoblasto B Produccion de
Célula plasmatica anticuerpos

Linfocito ayudador

Linfocito Tcba+ Funciones
Linfoblasto TcD4+ ayudadoras
\ Neutréfilo
\
Linfocito Tcbsa+ Funciones citotoxicas

Linfoblasto Tcps+

Célula citotoxica

11




ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Existe una reactividad cruzada en la respuesta inmune en contra de un
patdégeno donde intervienen las células T supresoras, lo cual provoca
disminucién de la tolerancia inmunolégica dando lugar a la respuesta

inmune.25
¢ INMUNOPATOLOGIA:

El cancer se caracteriza por la formacion de tumores malignos. Existen
estudios que indican que el cancer es una consecuencia de fallos en sistema

inmunoldgico.

La enfermedad autoinmune se da cuando los linfocitos inmaduros responden

contra elementos del propio organismo.

La hipersensibilidad es una reaccion intensa en contra de sustancias

extrafas que por lo general son inofensivas.! 10 55

Fig. 4 Cancer Estomacal.?®

12



3. GENERALIDADES DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Se define como falla progresiva de la funcion renal, durante un tiempo no
mayor a tres meses. La lesion suele ser irreversible y el deterioro estructural
funcional es lentamente progresivo. Cuando la enfermedad esta avanzada y
existe un deterioro grave de la filtracion glomerular y de otras funciones
renales, los mecanismos compensadores ceden o conducen a
consecuencias secundarias de mala adaptacion. Esto nos lleva al aumento
de sustancias toxicas que en insuficiencia renal terminal se le conoce como

“sindrome urémico”.10 11

La anemia se da por la produccidn escasa de eritropoyetina por la falla de los
rinones, misma que se puede corregir con la administracidon regular de

eritropoyetina recombinante humana.0

Durante la insuficiencia renal cronica, el medio interno normal del organismo
se va descomponiendo progresivamente, conduciendo a una alteracion de
las funciones celulares y organicas. La enfermedad renal asintomatica que
conlleva a la uremia se caracteriza por la retencion de desechos
nitrogenados, el fallo de la biosintesis y la biodegradacion renal, y

alteraciones en la manipulaciéon de agua y electrolitos.3 10 11 33 47

13



4. LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO

Es una enfermedad autoinmune crénica multisistémica de etiologia
multifactorial y fisiopatologia autoinmune que se caracteriza por desarrollar
anormalidades  inmunitarias, sobre todo anticuerpos contra diversos
antigenos nucleares y otros celulares e inflamacion, con la formacion y
depdsitos de complejos inmunes, mediada por complejos antigeno-

anticuerpo.2 6 16 20
4.1. SINONIMIA DE LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO#2

e Lupus Eritematoso Diseminado.

e Lupus Eritematoso Sistematico.

4.2 CUADRO CLINICO

Se da principalmente en mujeres de edad fértil, el 90% de estos pacientes
experimentan fatiga, artralgia y mialgia acompafnadas regularmente de
malestar general. Con menos frecuencia hay pérdida de peso y fiebres

persistentes inexplicables.” 8
Historia clinica

Paciente de 29 anos, que ingresa en el Hospital por un cuadro de cefalalgia,
fiebre alta y deterioro neuroldgico. Antecedentes personales: no alergias.
Cefalalgia/migranas frecuentes. Refiere probable trombosis venosa hace 2
anos. Enfermedad actual: acude a Urgencias por cuadro de 20 dias de
evolucion de cefalalgia y fiebre hasta 39°C, sin respuesta a varios
tratamientos antitérmicos y antibioticos.

14



El dia del ingreso se acompafna de desorientacion y cuadro de agitacion.
Analitica: como datos mas significativos destaca Leucocitos 2.000/pL,
anemia con una Hb de 9.1 g/dL, Plaquetas 50.000/uL, VSG 33 mm, PCR 7.4
mg/dL. Resto de parametros dentro de los valores de referencia.
Se tomaron sucesivos hemocultivos. En el LCR: leucocitos 60/uL (20%
polimorfonucleares, glucosa 58 mg/dL, proteinas 131 mg/dL, ADA 8,8 UI/L,
cultivo negativo, RPR negativo, Rosa de Bengala negativo, Antigeno
criptococo negativo, PCR para deteccion de M. Tuberculosis negativo, asi
como para Enterovirus y Herpesvirus RX PA TORAX: sin hallazgos
significativos TAC, RMN cerebral: al ingreso, sin hallazgos patoldgicos,
aunque durante la evolucidn se apreci6 imagen compatible con infarto
isquémico parietal izquierdo. A su ingreso, fue diagnosticada de posible
meningo-encefalitis virica. Sin embargo, su evolucion posterior fue mala, por
lo que se inicid terapia antibidtica de amplio espectro al mismo tiempo que se
buscaba un agente causal bacteriano o virico, tanto en Microbiologia de
nuestro Hospital como en el Centro Nacional de Majadahonda.
La paciente empeord, incrementandose su leucopenia (1900/uL) vy
trombopenia (20.000/uL), asi como un alargamiento del APTT hasta 61 sg,
junto con crisis convulsivas, gran deterioro neurologico y aparicion de aftas
orales y dudoso rash facial. En estas primeras pruebas analiticas, y a pesar
del APTT alto, no se solicitd, ni el laboratorio hizo, anticoagulante lupico.
Al dia siguiente presenta episodio de crisis comicial generalizada con dificil
control, por lo que preciso su ingreso en UCI. Todos estos hechos anteriores
(mujer joven, leucopenia, trombopenia, APTT alargado, deterioro
neuroldgico) junto con el antecedente de Trombosis Venosa Profunda (TVP),

hizo sospechar la existencia de LES con Sindrome Antifosfolipido asociado

15



(que podria estar implicado en la posible TVP previa, historia de migrana,
crisis comicial y posterior infarto isquémico cerebral), por lo que se solicito al
laboratorio prueba analitica especifica, obteniendose: ANA >1/2.560, Patrén
Moteado, Anti-DNA (+), Anti-Sm> 100, C3 y C4 muy disminuidos,
Anticardiolipinas 1gG e IgM negativos, RPR negativo, anticuerpos
anticitoplasma de neutrofilos negativos, lo que confirmd el diagnostico de
LES, pero no e de Sindrome antifosfolipido  asociado.
Aun asi, por todos los hechos antes descritos, fue diagnosticada de Lupus
Eritematoso  Sistémico con  Sindrome  antifosfolipido  asociado.
Al cabo de ocho meses después del primer ingreso, la paciente presenta un
anticuerpo anticardiolipina IgG de 32 Ul (valor de referencia: hasta 23 Ul).
En cuanto a la determinacién de Anticuerpos Anticardiolipinas, se utiliza la
técnica descrita por E.H. Harris (8), la cual incorpora una cardiolipina a los
pocillos de una microplaca y realiza una curva standard usando sueros,
altamente purificados, de pacientes con una concentracion elevada de aCL

IgG y aCL IgM. 60

16



4.3 EPIDEMIOLOGIA

En la poblacion general la prevalencia, es de entre 4 a 250 casos por cada
100,000 habitantes, estas estadisticas varian dependiendo el lugar. En
Norteamérica, Asia y el norte de Europa la cifra es de 300 a 400 de cada
100.000 habitantes, con mayor incidencia en la poblacion hispana y

afroamericana.3 4

Cerca del 90% de los casos corresponde al grupo de mujeres en edad fértil
(relacion mujer/vardn: 9/1), lo cual implica desde la menarca, antes, durante y

después del parto. Para la menopausia esta posibilidad disminuye a 1/1.
Con menor frecuencia puede presentarse en niinos y adolescentes.

Con la terapéutica moderna se han mejorado los indices de supervivencia de

la enfermedad hasta un 95%.

Las personas que tienen parientes que sufren de Lupus Eritematoso
Generalizado, artritis reumatoide o purpura trompocitopenica trombotica
tienen un riesgo mayor de padecerlo, en relacion con la poblacion en

general.34

En paises desarrollados la supervivencia es de 10 anos en el 95% de los

Casos_3 4 24 42

17



4.4 ETIOPATOGENIA

Es una enfermedad prototipo en el humano, mediada por complejos inmunes
patogénicos, en donde se producen espontaneamente anticuerpos que
reaccionan con una variedad de constituyentes celulares y extracelulares
como el ADN, nucleoproteinas, componentes citoplasmaticos, antigenos de
superficie celular y componentes de la matriz. Estas inmunoglobulinas
participan en la formacion de depdsitos inmunes iniciando una respuesta
inflamatoria que causa con frecuencia la muerte celular y alteracion en el

funcionamiento de ciertos érganos.!

Los factores que favorecen su aparicion o estan involucrados en su
patogénesis son: alteraciones genéticas, las cuales han quedado
establecidas a través de estudios familiares. Factores inmunoldgicos,
evidentes por la hiperactividad celular y humoral, factores ambientales, como
las radiaciones ultravioleta, que pueden desencadenar lesiones cutaneas,
sistémicas o activar la enfermedad a través de mecanismos que transforman
el ADN en un inmunodgeno, y los factores infecciosos como la Candida
Albicans, el Citomegalovirus y el virus de Epstein Barr, que son capaces de

generar alteraciones inmunoldgicas.®

Algunos genes pueden estar involucrados en el desarrollo del Lupus, los
cuales se localizan en los cromosomas 1, 4 y 6. Existen tres candidatos
fuertes: el primero, que corresponde al gen de la molécula del Complejo
Mayor de Histocompatibilidad Clase Il; el segundo, que codifica para
proteinas del complemento y, un tercero, que afecta receptores lla y llla de

inmunoglobulinas.®

18



Los pacientes con este padecimiento desarrollan entre otros, anticuerpos
anti-Sm, los cuales son dirigidos contra el ADN de todas las células, aunque
pacientes sanos también tienen este tipo de anticuerpo, con la diferencia de
que esta dirigido al ADN bacterial, en donde se postula la hipotesis de que,
probablemente, en la produccion de estos anticuerpos anti-ADN bacterial se
dé un cambio y reconozcan el ADN del huésped. Se han encontrado
secuencias de aminoacidos del Virus Epstein-Barr, agente causal de la
mononucleosis infecciosa, que estan relacionadas con un anticuerpo anti-Sm

en el 30% de estos pacientes.®

Se conoce que el nucleosoma es fundamental en el empaquetamiento del
genoma eucariodtico, y es el substrato de una gran cantidad de procesos en el
nucleo. En el Lupus Eritematoso Generalizado, la doble hebra de ADN es el
mayor autoantigeno. Los autoanticuerpos en estos pacientes son del isotipo
IgG. Ademas, es conocido que son marcadores de células T cooperadoras.
La respuesta de células T a autoantigenos, incluyendo el ADN desnudo y ADN
compuesto o empaquetado, ha sido reportada unicamente en pacientes con
este padecimiento. Se ha observado que el nucleosoma media la union de
autoanticuerpos en la membrana basal glomerular en la nefritis lupica
humana y se sugiere que este mecanismo puede ocurrir en otros sitios del
cuerpo. Se ha encontrado que anticuerpos antinucleosoma del isotipo 1gG3,
ayudan en el diagnédstico diferencial en enfermedades del tejido conectivo,
como un marcador especifico para Lupus Eritematoso Generalizado, en
particular, en nefritis lupica. Este padecimeinto correlaciona con la presencia

de niveles altos de anticuerpos antihistona H1.16 25
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En relacién a los factores ambientales, se ha demostrado que la exposicion
a la luz solar desencadena o agrava las lesiones cutaneas, ya que éstas se
presentan habitualmente en zonas expuestas al sol. La fraccidon ultravioleta
de 290-320 nm induce dano al ADN de las células epidérmicas, con la
probable expresion de antigenos ocultos, que en presencia de
autoanticuerpos inducen la formacion de complejos inmunes /n s/ifu. Algunos
de éstos quedan atrapados en la unién dermoepidérmica, observandose por
inmunofluorescencia la banda lupica caracteristica, donde también pueden
detectarse cuerpos citoides en dermis papilar, de IgG, IgM, C3 vy fibrinégeno

en biopsias de piel.? 19 57

En el articulo Facfores de riesgo relacionados con Lupus Eritematoso
Sistemico en poblacion Mexica , se demostré que productos bacterianos
pueden jugar un papel en la patogénesis de este padecimiento, se encontrd
un aumento en la activacion de células B, niveles elevados de anticuerpos
anti-AbDN y el desarrollo de glomerulonefritis proliferativa difusa. Aunque
encontramos un aumento de riesgo de dos veces mas para desarrollar Lupus
Eritematoso Generalizado en sujetos con el antecedente de cuadros
faringoamigdalinos de repeticion, esto debe tomarse con cautela ya que
puede haber algun error de memoria en su medicion, debido a su

temporalidad.'”

Se han descrito factores hormonales, especialmente estrogénicos por el
predominio en mujeres, que aparentemente modulan la enfermedad,
favoreciendo la formacion de autoanticuerpos y deprimiendo la inmunidad

celular. ®

20



El uso de anticonceptivos orales puede contribuir al desarrollo de la
enfermedad u ocasionar exacerbacién de la misma. En el mismo estudio se
demostrd un riesgo dos veces mayor con el uso de anticonceptivos orales

solamente cuando éstos se usaron por un ano o0 mas.>

Los factores medicamentosos se han asociado como inductores de
respuestas inmunolégicas y productores de fendmenos que simulan
autoinmunidad. Ocurren como resultado de una reaccion de hipersensibilidad
a un medicamento. Este puede reaccionar con los materiales de la célula,
provocando que el cuerpo forme anticuerpos que atacan a sus propias

células sanas. 17 26 29

Se ha descrito la asociacion de este padecimiento principalmente con el uso
de farmacos antihipertensivos, anticonvulsivantes, antifimicos y antibidticos.
Se demostré que hubo un riesgo cinco veces mayor al evaluar en conjunto el
antecedente de uso a dosis convencionales de isoniazida, alfametildopa o

carbamazepina.!? 26 29

Uno de los factores mas importantes en estos tiempos en cuanto a su
etiologia; es el estrés. Su efecto como inmunosupresor ha sido muy
discutido, siendo actualmente uno de los blancos de la psicoterapia para
pacientes con enfermedades cronicas que exacerban las manifestaciones

cutaneas. 117

21



Cuando la angustia persiste, aumenta la actividad de la enfermedad
favoreciendo el dano de 6rganos blanco. La depresion puede condicionar el
aumento de la actividad de la enfermedad por lo cual, a estos pacientes con
el fin de mejorar su situacion se les prescribe antidepresivos y se les ofrece

psicoterapia.t 17

Otro factor importante es el tabaquismo, este va a tener efectos sobre las
células de las mucosas respiratoria a nivel funcional y su elevado potencial
oncogeénico, su accion inhibidora  sobre la produccion del factor de
crecimiento epitelial, su efecto nocivo a niveles de IgA, contribuyendo a las
infecciones, cambios y dafos en la mucosa y se asocia indirecta y

directamente con la presencia de otras enfermedades, entre ellas el lupus.?

En esta enfermedad se producen anticuerpos patdogenos de afinidad elevada
que van a depender de los linfocitos T y linfocitos especificos de los
componentes nucleares. Los linfocitos B especificos del ADN propio se unen a
complejos formados por proteinas y presentan los epitopos peptidicos a los
linfocitos T cooperadores, consiguiendo la produccion de autoanticuerpos
anti-ADN. Se menciona que el defecto patogénico primario puede afectar a los
linfocitos B, los linfocitos T cooperadores o0 a ambos. La sintesis de
autoanticuerpos la provocan los antigenos que provienen de las células en
apoptosis lo cual demuestra por que se dan las exacerbaciones de la

enfermedad cuando estos pacientes se exponen a la luz ultravioleta. 4552

22



La patogenia de la enfermedad es que las células apoptdsicas no son
eliminadas de forma eficiente, esto da lugar a la persistencia de antigenos
nucleares. El 10% de los pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado
tienen deficiencias de las proteinas de la via clasica de complemento, en
especifico de C2 y C4., las cuales pueden causar eliminacion defectuosa de

los inmunocomplejos.45 52
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4.5 MANIFESTACIONES CLINICAS
e MANIFESTACIONES MUSCULOESQUELETICAS

La mayoria de los pacientes en alguin momento de la enfermedad presentan
afectacion articular, involucrando las pequenas articulaciones de los dedos,
manos y mufiecas, como también pueden ser las rodillas, los tobillos y los
codos, hay hinchazén de las articulaciones interfalangicas proximales vy
metacarpofalangicas, lo que puede sugerir a una artritis reumatoidea. Puede
haber dedos en cuello de cisne provocados por la laxitud de los tejidos

blandos.” 8 9

Fig. 5 Dedos en cuello de cisne.®
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e MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS

Entre el 30% y el 50% de los pacientes que padecen Lupus Eritematoso
Generalizado sufren eritema malar con forma de alas de mariposa, es una
erupcion eritematosa fija, plana o elevada que afecta las mejillas y puente de
la nariz, con frecuencia también afecta a la barbilla y pabellones auriculares.
Con menos frecuencia se presentan lesiones cutaneas vasculiticas del tipo
de purpura, ulceras o gangrena digital. Las lesiones tienen bordes elevados,

presentan descamacion y taponamiento folicular.” & ©

Fig. 6 Eritema Malar.5 Fig. 7 Alopecia.’®
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e MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

Cerca del 10% de estos pacientes pueden presentar convulsiones o psicosis.
Puede afectar el encéfalo, meninges, médula espinal, nervios craneales y

periféricos. Puede provocar:

Disfuncion cognitiva leve, la mas frecuente.
Cefalalgia, migranosa o especifica.
Crisis convulsivas de cualquier tipo.

Depresion y ansiedad.

Fig. 8 Cefalalgia.®® Fig. 9 Psicosis.5®
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*MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

Se presenta en el 80% de los pacientes, afectando cualquiera de las
estructuras cardiacas. La lesidn mas frecuente es la pericarditis, por lo
general es la primera manifestacion de la enfermedad. El miocardio también
suele estar afectado en forma de miocarditis, que puede llevar a arritmia,
muerte subita e insuficiencia cardiaca cronica. La endocarditis
caracteristicamente no infecciosa (endocarditis de Libman-Sacks) presenta
alteraciones funcionales valvulares que son bastante comunes en los

estudios ecocardiograficos.” 8 ©

Copyright @ 2002, Elevier
Scienca (LISA). All rights resarved.

Fig. 10 Pericarditis.'® Fig. 11 Endocarditis Libman Sacks.'®
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e MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES

Son manifestaciones de baja frecuencia y son: nausea, vomitos, disfagia,
reflujo gastroesofagico, dolor abdominal por peritonitis aséptica, pancreatitis

aguda que puede ser grave, Ulcera péptica, apendicitis y hepatomegalia.” 8

Fig. 12 Ulcera Péptica.s Fig. 13 Apendicitis.®

Fig. 14 Dolor abdominal.5®
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e MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS

Se incluyen anemia hemolitica, leucopenia, linfopenia y trombocitopenia en al
menos la mitad de los pacientes. En la patogenia de la anemia pueden
intervenir varias alteraciones: la inflamacion, la insuficiencia renal, las
pérdidas sanguineas y la hemodlisis. Otras alteraciones frecuentes son la
anemia hemolitica y la trombocitopenia autoinmune que en ocasiones puede
proceder en varios anos al resto de manifestaciones del Lupus Eritematoso
Generalizado. También se encuentran las alteraciones hematolégicas que
habitualmente son la linfopenia, que afecta tanto a células T como a células
B, la anemia normocromica y las alteraciones de coagulacion, como la

presencia del anticoagulante lupico..” 8 9
e MANIFESTACIONES PULMONARES

El pulmén es un drgano vulnerable a las enfermedades autoinmunes del
tejido conectivo, por su especial estructura anatdmica, con superficie serosa
abundante y sus sistemas circulatorios con abundante tejido conectivo. La
manifestacion mas frecuente en el aparato circulatorio en el Lupus
Eritematoso Sistémico es la pleuritis con o0 sin derrame asociado. Menos
frecuente se encuentra la afeccién parenquimatosa que se ha descrito en
neumonitis lupica aguda, hemorragia alveolar, enfermedad intersticial difusa
cronica y obstruccion de las vias aéreas. La hemorragia alveolar es una

complicacion poco comun de la neumonitis lupica aguda. 78
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La afectacion de la vasculatura pulmonar produce cuadros de hipertension
pulmonar, de tromboembolismo pulmonar, estos relacionados con la
presencia de anticuerpos antifosfolipidos, y de hipoxemia aguda reversible.
Un hallazgo bien conocido en los pacientes con Lupus Eritematoso
Generalizado es la disfuncidon muscular respiratoria con pérdida progresiva

del volumen pulmonar.”8

Fig. 15 Pleuritis. 15

30



e MANIFESTACIONES OCULARES

Las manifestaciones oculares son de gran importancia, puede afectar a
cualquier estructura del ojo, las manifestaciones mas comunes son las
vasculares retinianas. La enfermedad oclusiva retiniana es una complicacion
grave que puede producir ceguera transitoria o permanente, incluye oclusion
de la arteria central de la retina y de la vena central de la retina, cuadros
localizados con oclusiones de la rama tanto arterial como venosa, por lo que
nos da un prondstico malo. En el polo anterior ocular se ha descrito también
conjuntivitis y epiescleritis en periodos de actividad clinica. La sequedad

ocular es frecuente y se debe a la coexistencia del sindrome de Sjogren. °

Fig. 16 Conjuntivitis.59
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4.5.1 SINDROME DE RAYNAUD

Es un problema en la forma como las arterias conducen la sangre hacia los
dedos de manos y pies. Las arterias sufren espasmos con frecuencia, debido

al frio.

Es posible que su sistema inmunolégico no funcione correctamente. La
funciéon del sistema inmunolégico es combatir las infecciones. Este
padecimiento y algunos tipos de artritis, pueden causar el sindrome de
Raynaud. Fumar, algunos medicamentos, o quimicos con los que el paciente
tiene contacto pueden hacer que sea mas propenso a contraer esta

enfermedad.

Como consecuencia del frio o del estrés, sus dedos de manos o pies pueden
palidecerse y luego volverse azules o rojos. Otros signos de esta enfermedad
pueden ser: dolor, hormigueo o entumecimiento. Se puede presentar

infecciones duraderas en las ufas de manos o pies.4°

Fig. 17 Sindrome de Raynaud .45
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4.5.2 SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

Los anticuerpos antifosfolipido (Anticoagulante Iupico y Anticuerpos
anticardiolipinas), son propios del Sindrome antifosfolipido que se caracteriza
por la predisposicion a las trombosis venosas y/o arteriales, a la
trombocitopenia y a los abortos de repeticion en el 2° y 3° trimestre del
embarazo. Otra complicacion del embarazo en presencia de Ac
antifosfolipidos es la prematuridad, que se registra en un tercio de las
embarazadas. El tratamiento de la gestante con estos anticuerpos con tasas
altas sin otras manifestaciones o con antecedente de 1 o 2 abortos en el 2° o
3er trimestre es acido acetil salicilico a dosis bajas (75-100 mg/dia). En los
casos con trombosis previas se debe anadir ademas heparina 8.000 U dos

veces al dia y prednisona.4®

Fig. 18 Circulacion venosa colateral por trombosis

debida al Sindrome antifosfolipido.5?
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453 ALTERACIONES RENALES EN LUPUS ERITEMATOSO
GENERALIZADO

Entre el 50 y 75% de los pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado
presentan afectacion renal, ésta puede darse en cualquiera de los
componentes anatdomicos del rindn como; glomérulos, vasos, intersticio o
tubulos, entre estos, las lesiones mas importantes son en los glomérulos y en

ocasiones hay nefritis intersticial.!

Cuando la enfermedad esta activa esta asociada a, hipercelularidad
glomerular, necrosis fibrinoide, semilunas celulares, trombos hialinicos y
vasculitis. En alteraciones croénicas incluye atrofia tubular, semilunas fibrosas,

fibrosis intersticial y esclerosis glomerular.

Se estima que presentan nefritis lupica clinica el 66% aproximadamente de
los ninos y adolescentes con este padecimiento. En este grupo de edades, a
diferencia de lo que sucede en el adulto, la nefritis lupica tiende a
manifestarse desde el comienzo de la enfermedad, generalmente en los seis
meses que siguen al diagndstico y aunque su pronostico es peor en la
infancia, tiene un curso clinico muy variable y no siempre evoluciona hacia

formas mas graves con insuficiencia renal.
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Clasificacion histologica de la nefritis lupica segun la Organizacién Mundial

de la Salud:

Tipo I. RiAdn morfolégicamente normal o con cambios minimos. No se
observan alteraciones en la microscopia Optica ni en la microscopia
electronica. Se presenta en 2 'y 25% de los casos.

Tipo Il. Glomerulonefritis mesangial. La microscopia optica es normal, pero la
inmunofluorescencia y la microscopia electronica muestran depdsitos de Ig G
y complemento en el mesangio. Se presenta en el 10 y 20% de los casos.
Tipo lll. Glomerulonefritis focal proliferativa. Se presentan areas
segmentarias de proliferacion endocapilar o extracapilar en menos del 50%
de los glomérulos renales, la inmunofluorescencia y la microscopia
electronica muestran depdsitos subendoteliales y mesangiales. La proteinuria
y microhematuria son frecuentes y a veces pueden dar lugar a sindrome
nefrético. En caso de estar presente la insuficiencia renal suele ser
moderada. !

Tipo IV. Glomerulonefritis proliferativa difusa. Las anomalias son semejantes
a las del tipo lll, pero en este se afectan mas del 50% de los glomérulos, en
las dos formas proliferativas, hay presencia de cuerpos hematoxilinicos, el
tipico aspecto en <<asa de alambre>> y trombos hialinos. De existir
esclerosis, el prondstico es grave. El cuadro clinico se caracteriza por
proteinuria de intensidad variable y es frecuente la presencia de sindrome
nefrético, hematuria, hipertension arterial e insuficiencia renal grave, tiene
valores elevados de anti-DNA y de una disminucion significativa de las cifras
de complemento. Es la forma mas comun y grave, se da en un 30% de los

casos. El inicio de la enfermedad renal en algunos pacientes se asocia con
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una infeccidn extrarrenal de 10 a 14 dias antes, pero la mayoria de los casos
son idiopaticos. Esta enfermedad va precedida de una infeccion nefritogena
por estreptococos del grupo A, generalmente de la garganta o la piel. Los
autoanticuerpos son negativos y los niveles de C3 sérico estan generalmente
reducidos.™

Tipo V. Glomerulonefritis membranosa. Se observa un engrosamiento
homogéneo, difuso y generalizado en la membrana basal glomerular con
escasa proliferacion celular. La inmunofluorescencia y la microscopia
electronica demuestran la existencia de depoésitos subepiteliales. Estos
pacientes presentan proteinuria importante, en la mayoria de los casos de
rango nefrético. Esta forma membranosa se da en un 10 y 25% de los
casos.!

Tipo VI. Glomeruloesclerosis. En los pacientes con Lupus Eritematoso
Generalizado es poco frecuente una nefropatia en estadio final o esclerosis
glomerular, pero existen reportes de casos de pacientes tratados durante
periodos prolongados que presentan lesiones glomerulares cronicas en la

autopsia.™

El curso de la enfermedad y su presentacion varian desde una anormalidad
urinaria asintomatica leve a un sindrome nefrético y glomerulonefritis que
progresa rapidamente. La insuficiencia renal aparece rara vez en pacientes
con alteraciones histolégicas minimas, por lo tanto tienen un buen
prondstico. Los pacientes que presentan alteraciones proliferativas difusas y
depdsitos subendoteliales su prondstico es malo, porque suelen presentar
proteinuria y hematuria lo cual provoca un desarrollo rapido de insuficiencia

renal. 214 32
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En el suero se detectan diversas anormalidades inmunoldgicas, como
concentracion baja de complemento y presencia de anticuerpos
antinucleares, anticuerpos  anti-DNA,  inmunocomplejos  circulantes,

crioglobulinas y factores reumatoideos.2 14 32
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4.5.4 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Se define como falla progresiva de la funcion renal, durante un tiempo no
mayor a tres meses. La lesion suele ser irreversible y el deterioro estructural
funcional es lentamente progresivo. Cuando la enfermedad esta avanzada y
existe un deterioro grave de la filtracion glomerular y de otras funciones
renales, los mecanismos compensadores ceden o conducen a
consecuencias secundarias de mala adaptacion. Esto nos lleva al aumento
de sustancias toxicas que en insuficiencia renal terminal se le conoce como

“sindrome urémico”.10 11

En Estados Unidos, se ha encontrado que la prevalencia de la enfermedad
renal cronica abarca aproximadamente a un 13% de la poblacidon general, y
gue aumenta con la edad. La prevalencia de una baja velocidad de filtracion
glomerular suele ser mas baja entre mexicanos viviendo en los Estados

Unidos que la poblacién blanca.42

Su etiologia puede ser de origen primario, por lesiones propias del rindn, o
secundario a diversas patologias extrarrenales, tales como las enfermedades
metabdlicas, vasculares o en este caso enfermedades inmunoldgicas, que
ocasionan pérdida de la masa renal al comprometer el glomérulo, el

intersticio o los vasos sanguineos.'0

La Insuficiencia Renal Croénica es la consecuencia de la destruccidon
irreversible de las nefronas. En el caso de una destruccidn parcial, hay tres

diferentes problemas:
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1. El dafio irreversible de algunas nefronas.

2. La adaptacion de las nefronas restantes para mantener la
homeostasis corporal, ya que los riniones no forman nuevas nefronas,
por lo que los remanentes reciben un mayor flujo sanguineo y sus
glomérulos filtran un volumen mayor. Una enfermedad renal difusa,
como la glomerulonefritis, afecta a todos los glomérulos, en grados
variables, de modo que cada nefrona esta simultdaneamente sometida
a la enfermedad y a las respuestas adaptativas que lo llevan a
hiperfiltrar. Las nefronas residuales tienen menos flexibilidad, los
distintos metabolitos cuya produccion es inevitable, se acumulan en el
medio interno. De esta forma, las sustancias resultantes del
metabolismo celular tales como la creatinina, la urea y el acido urico

se retienen, aumentando su concentracion en el torrente circulatorio.”

3. La progresion de las nefropatias. Es un hecho bien reconocido que las
nefropatias crénicas que reducen parcialmente la filtracion glomerular
con frecuencia progresan hasta terminar en Insuficiencia renal
terminal. Es importante, reconocer a tiempo los factores que, al ser
corregidos, pueden retrasar el curso de la Insuficiencia Renal Crénica
y lentificar la llegada de su etapa terminal. Entre estos factores

destacan:
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e Obstruccion de la via urinaria.

e Hipertension arterial.

e Diabetes mellitus.

e Empleo de drogas nefrotoxicas como  antibioticos
aminoglicosidos.

e Sobrecarga de solutos, como proteinas, que puedan contribuir a
la hiperfiltracion.

e Deshidratacion.

¢ Insuficiencia cardiaca, ya que el gasto bajo reduce la perfusion

renal y aumenta la retencion nitrogenada.® !

El desarrollo de este padecimiento, se distingue en cuatro etapas:

1. Disminucion de la reserva renal. El paciente esta asintomatico, aunque

su filtracion glomerular se ha reducido al 60-70% de lo normal.

2. Insuficiencia Renal inicial. La filtracion glomerular se encuentra entre
el 20-50% de lo normal y aparecen los primeros sintomas y
alteraciones leves de los datos de laboratorio. Insuficiencia Renal

establecida.

3. La filtracién glomerular esta reducida al 10-20% de lo normal y se

acentuan los sintomas previos.

4. Insuficiencia Renal terminal. Cursa con un sindrome urémico, la
filtracion glomerular es menor al 10% de lo normal. Abundan los
signos y sintomas que comprometen varios sistemas, tales como el
cardiovascular, digestivo, nervioso, cutaneo, endocrino, musculo-

esquelético, entre otros.""
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El sindrome urémico comprende anemia, osteodistrofia, acidosis metabdlica,

prurito, nauseas y vomitos, pericarditis y sobrecarga de liquidos.

Las alteraciones endocrinas en pacientes con uremia, los niveles de
hormona adenocorticotropica y cortisol son normales o ligeramente elevados,
los niveles que estan elevados son la prolactina, gastrina, glucagén, hormona
luteinizante, paratohormona y aldosterona y son comunes el hipogonadismo,
el hipotiroidismo, la disminucion en la dihidroxilacion de la vitamina D y la

anemia.0

La anemia empieza a presentarse cuando se ha deteriorado la funcion renal
a un 60% es decir cuando la creatinina sérica es mayor de 2.5 mg/dL, y
puede llegar a ser tan severa que requiera transfusiones por compromiso
hemodinamico. Otras causas son la vida media eritrocitaria mas corta, la
retencion de metabolitos toxicos que inhiben la hematopoyesis, la pérdida
sanguinea por defecto de la agregabilidad y adhesividad de las plaquetas
secundarias de la uremia, que conduce a la disminucion del factor Il
plaquetario, la deficiencia de hierro, el hiperparatiroidismo, el

hiperesplenismo y el depésito de aluminio en la médula 6sea.’0

Los niveles de prolactina se encuentran elevados, especialmente en las
mujeres, por incremento tanto en la produccién como en la disminucion en su
degradacion. Tanto hombres como mujeres con uremia presentan alteracion

en la funcion sexual y reproductiva.0
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Las alteraciones cardiovasculares son multiples y explican casi la mitad de
las muertes en los pacientes con uremia. Principalmente son la hipertension
arterial, la enfermedad coronaria y la pericarditis. Las causas son la retencion
de sal y agua, el aumento en la actividad del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y el aumento del tono simpatico.0

Las alteraciones inmunoldgicas, tanto la respuesta humoral como la
respuesta celular estan alteradas. La respuesta de los anticuerpos a
diferentes antigenos es normal. Lo mismo que la actividad leucocitaria. En
ocasiones se presenta linfopenia, atrofia de los organos linfoides y
disminucién de las células B circulantes, lo que predispone a infecciones. El
conteo de neutréfilos es normal. La fraccion C3 del complemento esta
disminuida y la respuesta cutanea a los alérgenos esta retrasada, con

disminucion en la quimiotaxis.?5 11
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4.6 ALTERACIONES BUCOFACIALES EN LUPUS ERITEMATOSO
GENERALIZADO

Las lesiones bucales tienen caracteristicas similares desde el punto de vista
clinico. Se pueden presentar como una erosion en la mucosa, placas de
superficie descamativa o fisuras con tendencia hemorragica, ulceracion o
erosion dentro de placas o estrias blancas irradiadas y maculas eritematosas

extensas.1315

El tamafno de las lesiones es variable, las ulceras pueden ir desde una
pequefa erosion superficial hasta un area francamente ulcerada, larga y

grande.

Estas lesiones tienen predileccion por zonas anatomicas. Las lesiones
reticulares se observan con mayor frecuencia en la mucosa del vestibulo

bucal, las placas se dan frecuentemente en la cara dorsal de la lengua.3 15

Durante los episodios agudos de la enfermedad pueden observarse

petequias, eritemas, ulceraciones dolorosas y hemorragia gingival.

En algunos pacientes se observan lesiones asociadas a hiperpigmentacion,
por el uso de antimalaricos, que son reversibles tanto en piel como en

mucosa.’3

Algunos autores informan de la presencia de, Carcinoma de células
escamosas en el labio inferior, éstas se dan a partir de lesiones discoides,
principalmente cuando se localizan en la zona del bermellon o

semimucosa.58 27 21 18 13
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Fig. 19 Lesiones erosivas en paladar.'3

Fig. 20 Placas descamativas en labios.3



Fig. 21 Lesion ulcerativa.’3

Fig. 22 Lesion discoide en carrillo's.
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ERITEMA MALAR

Es una erupcion en las mejillas y puente de la nariz, fijo, plano o alto en
forma de alas de mariposa, es simétrico sin afectar la periferia de la boca, se

da el 60% de los pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado.2!

Fig. 24 Eritema Malar.51
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FOTOSENSIBILIDAD

Exantema cutaneo frecuente en este padecimiento y se puede presentar en
cualquier parte del cuerpo, principalmente en las zonas expuestas al sol. El

sol puede causar inflamacién de la piel y de otros 6rganos, como los rifiones.

La luz ultravioleta puede actuar como desencadenante. La irradiacion de
cultivos de queratinocitos con luz ultravioleta, origina el desplazamiento de
antigenos nucleares e intracitoplasmaticos a la membrana del queratinocito,

permitiendo la unién de anticuerpos.>?

Fig. 25 Exantema Cutaneo. 5
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SINDROME DE SJOGREN

Es un signo bucofacial que se presenta en la mayoria de los pacientes con
esta enfermedad, se caracteriza por xeroftalmia y xerostomia, provocada por

la disfuncién crénica de las glandulas exocrinas.

Estos pacientes presentan sensacion de quemazon y escozor en los ojos por

la afectacion en la disminucién de la produccién de lagrimas.3®

También afecta a las glandulas salivales lo que da lugar a sequedad de la
mucosa bucal con dificultad para hablar, masticar y deglutir. En un 30% de
los pacientes hay hipertrofia de las glandulas parétidas, frecuentemente
unilateral e intermitente, hay ulceraciones en la mucosa, caries dental grave,

la lengua se aprecia seca e hiperémica con atrofia de la papilas filiformes.3%

Las complicaciones son Uulceras, fisuras, candidiasis oral, parotiditis

bacteriana y abscesos parotideos.

También puede afectarse cualquier region revestida de mucosa, como la

nariz, la garganta, la laringe, los bronquios, etc. 3%

Fig 26 Boca seca con grietas. %9
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Fig 27 Adherencia de restos de alimento.59

Fig. 28 Xeroftalmia.3>
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4.7 ALTERACIONES BUCOFACIALES EN INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

Los pacientes con insuficiencia renal cronica, presentan alteraciones
bucofaciales, la cuales no son patognomodnicas de esta enfermedad y

tampoco son determinantes en el diagnéstico de ésta.33
HIPERPLASIA GINGIVAL

Las enfermedades sistémicas y sus terapias farmacologicas, tienen
repercusion en cavidad oral. Algunos farmacos como; los inmunosupresores
(ciclosporina) y bloqueadores de canales de calcio (nifedipino, verapamil,

diltiazem, etc.) se vinculan a la aparicion de agrandamientos gingivales.

El 30% de los pacientes con Insuficiencia renal crénica que toman
ciclosporina desarrollan agrandamiento gingival, con una alta tasa de
recidiva. Este medicamento actua principalmente sobre los linfocitos T por el
bloqueo de la interleuquina 2. Altera la funcidn monocitaria por la supresion
de linfoquinas del linfocito T. La produccion de interleuquina 1, por parte del
monocito, se inhibe no solo por el efecto de inflamacion, sino también en las

células de tejido conectivo.40
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Fig. 31 7 meses después del tratamiento periodontal.40
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En los pacientes urémicos es facil observar en la mucosa bucal la palidez
tipica de la anemia y pérdida del limite de unidbn mucogingival. Hay un

aumento de sangrado mucoso por alteracion plaquetaria.4°
HALITOSIS

Es uno de los primeros sintomas que se presenta en los pacientes con
Insuficiencia renal crénica, aliento amoniacal, halitosis debida a una mayor
concentracion de urea en la saliva y su posterior metabolismo a amonio. Los
pacientes perciben un gusto salado o metalico, sensacion de ardor y
quemazon de los labios y de la lengua y pueden desarrollar estomatitis
urémica, la cual desparece cuando los niveles de urea en saliva recupera sus

niveles normales.39

Fig. 32 Halitosis.5®
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Estudios realizados demostraron que existe hipoplasia del esmalte en estos
pacientes, también presentan, obliteraciones pulpares, enfermedad gingival y

periodontal.40

Fig. 33 Paciente de 17 afnos con hipoplasia asociada a Insuficiencia Renal

Crodnica.34

XEROSTOMIA

Se presenta como consecuencia de alteraciones a nivel de las glandulas
salivales, deshidratacion y respiracion bucal originada, generalmente por

alteraciones a nivel de la perfusion pulmonar.3?

Un hallazgo importante es el bajo porcentaje de caries presentes en estos
pacientes, estos resultados pueden ser debido al efecto de las sales de
hierro que consumen éstos, donde se demuestra que la ingesta de éste

disminuye la incidencia de caries.39
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Fig. 34 Boca seca.5®

Los cambios hematoloégicos pueden manifestarse con atrofia en las papilas,
(glositis), petequias, equimosis por trombocitopenia, tromboastenia y

sangrado gingival.40

Fig. 35 Glositis.5®
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Algunos autores indican que la Insuficiencia renal crénica cursa con

tumefaccion parotidea y submaxilar.

A nivel 6seo se presenta la desmineralizaciéon con pérdida del trabeculado
0seo, con apariencia de vidrio esmerilado, pérdida parcial o total de la lamina
dura, lesiones de células gigantes, calcificaciones o lesiones fibroquisticas
radiolucidas caracterizadas por depdsitos de hemosiderina, movilidad
dentaria y aumento de la sensibilidad pulpar. La etiologia de estas
manifestaciones es la osteodistrofia renal, resultado de los desérdenes en el
metabolismo de calcio, el metabolismo anormal de la vitamina D y el

aumento de la actividad parotidea.37 41

Fig. 36 Desmineralizacion con pérdida del trabeculado 6se0.5°
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LESIONES EN LA MUCOSA ORAL

Como una consecuencia de una terapia farmacolégica como los beta-
bloqueadores puede aparecer el liquen plano. También puede aparecer de

forma similar la leucoplasia vellosa, se presenta por la administracion de

medicamentos inmunosupresores.34 37

Fig.37 Liquen Plano.5° Fig. 38 Leucoplasia Vellosa.5?

INFECCIONES MICOTICAS

Se han encontrado lesiones de candidiasis oral en los pacientes con
trasplante renal, como la candidiasis pseudomembranosa, la candidiasis
eritematosa y la candidiasis atréfica cronica. También ha sido descrita la

queilitis angular en pacientes sometidos a hemodialisis.3”

Fig. 39 Candidiasis Oral.5?
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SINDROME DE CUSHING

Es una manifestacion importante para los pacientes que presentan
Insuficiencia renal cronica en Lupus Eritematoso Generalizado que se da por
los efectos secundarios de tomar medicamentos esteroides antiinflamatorios,
los sintomas mas comunes son cara de luna llena, acné o infecciones de la
piel, crecimiento del vello facial, dolor de cabeza, otras manifestaciones son;
obesidad central, impotencia, cese de la menstruacién, debilidad, cambios

mentales, etc.36

Fig. 40 Sindrome cushingoide en infante de cinco meses.36
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4.8 DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico y se basa principalmente en historia médica,

examen fisico, apoyado en los estudios paeaclinicos.” ©
ESTUDIOS DE LABORATORIO

Analisis de sangre para detectar anticuerpos antinucleares.
Analisis de orina

Radiografias

En caso de la prueba positiva de anticuerpos antinucleares (98% de los

casos) se realizan pruebas mas especificas como:

Anticuerpos anti-ADN de doble cadena, importante para el diagnostico y
seguimiento de sus periodos de actividad, aunque estos anticuerpos
persisten aun sin actividad.

Inmunofluorescencia indirecta. Detecta 100% anticuerpos antinucleares.
Inmunofluorescencia directa. Para definir depdsitos de IgE e IgM en la

membrana basal de la piel.

Los anticuerpos anti-ADN se pueden dirigir en contra del ADN, ARN y proteinas

asociadas al citoplasma y actividad de complemento asociadas con ARN.

En el 5-10% de los casos se producen respuestas falsas positivas en las

pruebas serologicas de la sifilis.” 2 20
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LOS DATOS QUE SE ENCUENTRAN EN LAS PRUEBAS SON:

Niveles de complemento sérico menos en la nefritis activa.

Los niveles de proteina C son muy bajos.

Leucopenia y linfopenia.

Trombocitopenia inmune grave.

A veces es indistinguible el Lupus Eritematoso Generalizado de la Purpura
Trombocitopénica ldiopatica.

Anemia normocitica normocromica.

Factores reumatoides positivos a la fijacion de latex.

La Asociacion Americana de Reumatismo establecidé once criterios en 1982,
que se revisd en 1997, como instrumento de clasificacion para poner en
funcionamiento la definicion de Lupus Eritematoso Generalizado en las
pruebas clinicas. Se debe presentar cuatro de los once sintomas, ya sea
simultaneamente o en serie, durante un determinado periodo de observacion

para ser clasificados como Lupus Eritematoso Generalizado.” 920

Erupcién malar; fijo, plano o alto en forma de alas de mariposa sobre las
mejillas y puente nasal.

Eritema discoide; placas eritematosas altas, con descamaciéon queratdtica
adherente y taponamiento folicular.

Fotosensibilidad; exantema cutaneo que resulta de una reaccion poco comun
a la luz solar.

Ulceras bucales; por xerostomia.

Artritis; no erosiva que afecta una o mas articulaciones periféricas.

Serositis; pleuritis, pericarditis.
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Trastorno renal; proteinuria persistente mayor de 0.5g/dia, cilindros celulares,
pueden ser hematicos, de hemoglobina, granulares, tubulares o mixtos.
Trastorno neurolégico; convulsiones, psicosis.

Trastorno hematoldgico; anemia hemolitica con reticulocitosis, leucopenia,
linfopenia o trombocitopenia.

Trastorno inmunitario.

Anticuerpo antinuclear.” 920

Una nueva opcion es la prueba de diagnostico de citometria de flujo que
identifica anticuerpos anti-ADN de doble cadena que es un novedoso avance

en su deteccion.
PRUEBA DE COOMBS

Es una prueba que busca anticuerpos que puedan fijarse a los gldébulos rojos
y causar su destruccion prematura. Esta prueba se realiza de forma directa o

indirecta.

La prueba de Coombs directa es utilizada para detectar anticuerpos que ya
se han fijjado a la superficie de los glébulos rojos, el Lupus Eritematoso
Generalizado y algunos farmacos utilizados para su tratamiento pueden
llevar a la produccidon de estos anticuerpos, los cuales algunas veces
destruyen los gldbulos rojos y causan anemia. La mayoria de las veces ésta

prueba se realiza para detectar la causa de la anemia.50

La prueba de Coombs indirecta busca anticuerpos circulantes libres contra

una serie de glébulos rojos estandarizados.

Los valores normales es la falta de agrupacion de células, indicando que no

hay anticuerpos para los globulos rojos.%0
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BIOPSIA

En los pacientes que se sospecha de nefritis lUpica se realiza la biopsia renal

que se usa para:

Confirmar diagndstico
Evaluar actividad de la enfermedad
Determinar prondstico

Definir terapia

La biopsia percutanea con aguja es el método de eleccion. Antes de esta se
recomienda un ultrasonido renal para determinar el tamano, la integridad y la
localizacion de los rifiones. Debe descartarse infeccion urinaria y/o diatesis
hemorragica, e igualmente se debe suspender el uso de antiinflamatorios no

esteroides 2 semanas antes de la biopsia.3”

La biopsia es evaluada usualmente con microscopia de luz,
inmunofluorescencia y microscopia electrénica. En caso que el diagnostico
de lupus no esté completamente confirmado, la inmunofluorescencia es de
valor para descartar otras patologias. Si el diagnostico de lupus esta
confirmado, y el material de la biopsia es limitado, se debe dar prioridad a la

microscopia de luz y electrénica.3”

Indicaciones de biopsia renal en pacientes con LES:

Proteinuria > 0.5 g/dia
Deterioro de la funcion renal.
Hematuria (especialmente eritrocitos dismorficos) y cilindros celulares.

Redireccionamiento de la terapia.
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No se justifica biopsia renal en casos de dafo renal severo, y rara vez la

biopsia es util para establecer el diagndstico de este padecimiento.

No hay estudios que hayan demostrado claramente el valor de repetir la
biopsia renal en todos los pacientes. Una segunda biopsia solamente debe

realizarse en casos seleccionados.3”

Cuando hay Sindrome de Raynaud se necesitan examenes de sangre y
también radiografias de las manos y los pies. También se realiza la prueba
de reto al frio, en sus manos. Para hacer esta prueba, los médicos sumergen
las manos en agua fria. Generalmente, mantener sus manos o pies calientes

puede ser conveniente para mejorar sus sintomas.4>
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4.9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL LUPUS ERITEMATOSO.15

—

4
5
6.
7
8
9

. Erupciones polimérficas a la luz.

. Infiltracién linfocitica de la piel.

. Toxidermias lupoides (por drogas).
A). Por derivados de la Hidantoina (Mesantoina).
B). Por Clorhidrato de Hidralazina (Apresolina).

. Poliartritis y artritis reumatoide.

. Hepatitis Lupoide.

Periarteritis Nodosa.

. Parpura Trombocitopénica

. Sifilis.

. Porfiria.

10. Enfermedad de la Serotonina.
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4.10 PRONOSTICO

En la década de los 50's, el promedio de vida para los pacientes
diagnosticados con Lupus Eritematoso Generalizado era de seis meses, pero
gracias a los avances en la investigacion han aumentado la supervivencia a
un 90% y los pacientes ahora sobreviven mas de diez afos y muchos
pueden vivir relativamente sin presencia de sintomas.367

Si los sintomas persisten aun después de los 60 anos de edad, esta
enfermedad toma un curso mas benigno.

La principal razon por la cual ha mejorado la calidad de vida de estos
pacientes, es debido al control de la fase aguda inicial.

El caso mas comun de muerte es debido a una infeccidn por la
inmunosupresion inducida por medicamentos que se utilizan en su

tratamiento.36 7
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4.11 TERAPEUTICA
4.11.1 CUIDADOS HIGIENICO - DIETETICOS

Toma de la temperatura al menos una vez al dia.

Buena higiene personal.

Evitar exponerse al sol.

Practicar ejercicio con regularidad para evitar o vencer la fatiga y la debilidad.
También mejora el humor, disminuye el dolor y mejora el flujo de sangre.

Es conveniente acudir a los centros de ayuda, hablar con la familia, amigos y
con su médico. 25

Suprimir los habitos nocivos, como el tabaco, el alcohol, etc.

Una dieta personalizada, sin carnes rojas, azucar, incrementando la fruta y la
verdura, evitando la alfalfa, el fumar, el estrés, esto puede mejorar la calidad
de vida del paciente con Lupus Eritematoso Generalizado.?5

Para pacientes que presentan Sindrome de Sjogren con xerostomia se
recomienda utilizar saliva artificial, goma de mascar baja en azucares o
hidratacién con agua en pacientes menos sintomaticos.3%

La fluorinacidon dental puede ayudar a aumentar la mineralizacion de
superficies dentales danadas.

Para la xeroftalmia, se administra lagrimas artificiales que contengan
metilcelulosa y el empleo de humidificadores por la noche y anteojos

protectores.3%

Para evitar un ataque del Sindrome de Raynaud, se debe abstener de fumar
y alejarse del humo del cigarrillo. Uso de guantes. Mantener todo el cuerpo

abrigado.20 23 25
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4.11.2 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
La enfermedad se manifiesta de manera diferente en cada paciente, por lo
cual el tratamiento sera individualizado, esto con el fin de ayudar a cada

persona a mejorar su calidad de vida, en términos generales consiste en:

El uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroideos que ayudan a
controlar el dolor, la inflamacion en diversas afecciones musculares y
articulares y que disminuyen la fiebre.

La prednisona, uno de los corticoesteroides mas utilizados, ayuda a reducir
la inflamacion de las articulaciones, los rifnones y deprime la actividad del
sistema inmune.

Para reducir el dolor y la inflamacion en la piel, la boca y la sensibilidad al
sol, se usa una locidn protectora contra los rayos ultravioleta, también se
utilizan los antipaludicos, como la hidroxicloroquina, para el mismo fin.

En caso de neuropatia, afectacion del sistema nerviosos central y citopenia
grave, se administran los inmunosupresores.

Los pacientes que utilizan por tiempo prolongado metrotexato provocan
destruccion del sistema inmune.

La ciclofosfamida actua suprimiendo la inflamacion y la respuesta

inmunoldgica. 202325

Algunos autores sugieren el uso de antiinflamatorios no esteroideos como el

acido acetil salicilico para evitar la coagulacion de la sangre.
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En el Sindrome de Raynaud se necesitan medicamentos para dilatar los
vasos sanguineos y permitir que llegue mas sangre a los dedos de las
manos y los pies. Los medicamentos vasodilatadores ayudan a expandir los
vasos sanguineos y a disminuir el dolor. Si el Sindrome de Raynaud es muy

severo, se puede necesitar una cirugia.*s
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4.11.3 TERAPEUTICA DE SUSTITUCION RENAL

La mayoria de los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica necesitan un
tratamiento de sustitucion renal. Las opciones son la hemodialisis en el

hospital o en el domicilio, la dialisis peritoneal continua y el trasplante renal.2

e HEMODIALISIS

Estos pacientes con hemodialisis regular tienen una fistula arteriovenosa
para el acceso a la circulacién y aproximadamente necesitan 12 horas de
dialisis a la semana, divididas, por lo general, en tres periodos de tratamiento
que pueda llevarse a cabo en el hospital o en el domicilio del paciente.

Ademas estos pacientes necesitan una restriccion dietética y de liquidos.29 14

Fig. 41 Hemodialisis.*”
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e DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA

Los pacientes con este régimen realizan intercambios de volumenes de dos
litros de solucidon dialitica a través de un catéter peritoneal permanente,
generalmente cuatro veces al dia, utilizando una técnica aséptica. Es menos
restrictiva que la hemodialisis y puede realizarse en el hogar. En estos casos

los pacientes no necesitan restringir su ingesta de alimentos y de liquidos.2?

Fig. 42 Dialisis peritoneal continua ambulatoria.4”
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e TRASPLANTE RENAL

A diferencia de la hemodialisis y la dialisis peritoneal continua ambulatoria,
éste no impone exigencias fisicas y psicologicas tan importantes. Cuando
hay éxito en el trasplante renal que pueda proporcionar una funcién renal
casi normal hay una calidad de vida mucho mejor. El riidén se implanta, por lo
general, extraperitonealmente en la fosa iliaca derecha o izquierda y se
puede palpar facilmente. Esta localizacion también permite realizar la biopsia

percutanea facilmente cuando sea necesaria.'8 23 37 56
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Fig. 43 Trasplante Renal. 5°
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4.11.4 ATENCION ODONTOLOGICA

Los pacientes que padecen Lupus Eritematoso Generalizado, debe ser
evaluado para llevar a cabo el tratamiento odontologico. Puede ser desde un
tratamiento de urgencia o la terapia convencional que requiera cualquier

paciente que tenga su boca en mal estado.

Para ello se debera ser evaluado con los examenes de laboratorio y la
consulta pertinente con su meédico de cabecera, considerando las
complicaciones sistémicas asociadas al proceso patologico y los problemas

atribuidos a la terapéutica esteroidea.3 8 41
Estas pruebas incluyen:

Un hemograma completo, con formula leucocitaria, esto para determinar la
extension de la anemia hemolitica y la leucopenia.

Recuento de plaquetas para determinar la posibilidad de una
trombocitopenia.

Niveles de nitrégeno uréico y creatinina, para evaluar la funcion renal.

Estos pacientes son susceptibles a la infeccidon, por lo cual es ventajoso
administrar antibidticos profilacticos, a estos pacientes antes de cualquier
intervencion oral, para evitar una bacteriemia como la endocarditis de

Libman-Sacks, caracteristica de estos enfermos.

No se debe olvidar que la terapéutica esteroidea sistémica puede conducir a
una supresion suprarrenal total y peligrosa cuando se suspende de forma

subita y radicalmente el medicamento.3 & 41
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CONCLUSIONES

El Lupus Eritematoso Generalizado es una enfermedad autoinmune
multisistémica cronica de etiologia multifactorial que se caracteriza por
desarrollar anormalidades inmunolégicas, mediada por complejos antigeno-

anticuerpo.

Afecta principalmente a mujeres en edad fértil, poco frecuente en hombres y
ninos, la prevalencia es de entre cuatro y doscientos cincuenta casos por

cada 100 000 habitantes, dependiendo el lugar.

Es caracteristico su presentacion como formas graves con compromiso
multisistémico, con wuna alta incidencia de nefropatia con formas
histopatoldgicas severas.

Esta enfermedad cronica estd asociada a multiples complicaciones
determinadas por la enfermedad con sus empujes y remisiones asi como por
su tratamiento siendo las mas frecuentes las infecciones, sindrome de
Cushing, insuficiencia renal cronica, sindrome de anticuerpos

antifosfolipidos.

Su manejo terapéutico debe ser dirigido por un equipo multidisciplinario con
experiencia en esta patologia y sus frecuentes complicaciones. Si bien el
tratamiento debera ser individualizado se propone uniformizar la conducta

frente a las situaciones clinicas mas frecuentes.
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www.archivosdemedicina.com 10/09/2009 10:10 hrs.

www.saludhoy.com 10/09/2009 11: 35 hrs.

www.servicio.ciud.uc.edu.ve/odontologia 17/09/2009 19:55 hrs.

www.medlinePlus.enciclopedia 02/10/2009 03:40 hrs.

www.atlasdeinmunologia.com 10/10/2009 22:30hrs.

www.adam.com 10/10/2009 23:20

www.antigeno/atlasdemedicina 11/10/2009 02:10hrs

www.lesionesbucalescopyringhMedicinaOral 13/10/2009 00:45 hrs.

www.altavista.com 17/09/2009 10:50 hrs.

www.scielo.isciii.es 18/10/2009 18:10 hrs.

Fuente directa.
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