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El lupus eritematoso se considera un factor de alto ries-

go para la periodontitis. El lupus eritematoso cutáneo

(LEC), enfermedad autoinmune de origen desconocido,

se subdivide en tres categorías: crónico (LECC), suba-

gudo (LECS) y agudo (LECA). Mientras que el LECA

presenta una elevada prevalencia de lesiones periodon-

tales conjuntivas, en los pacientes con LECC rara vez se

han reseñado periodontitis agresivas. Este artículo des-

cribe el caso de una paciente diagnosticada de perio-

dontitis agresiva. Tres meses después del diagnóstico de

la periodontitis, el paciente experimentó una importante

caída de cabello (alopecia), palidez de dedos de las ma-

nos y de los pies, y edema en las piernas y alrededor de

los ojos. Una biopsia de piel mostró una hiperqueratosis

folicular con infiltrado mononuclear perivascular. Se en-

contró también colicuación de las células basales, en-

grosamiento de la lámina basal, y degeneración vacuo-

lar de los queratinocitos basales. La prueba de la banda

del lupus fue positiva, y se estableció el diagnóstico de

LECC. Tres meses después del tratamiento del lupus con

agentes antipalúdicos, el estado periodontal se tornó es-

table sin que se presentara ninguna exacerbación ni p

rogresión de la periodontitis existente. Una revisión pos-

quirúrgica 11 meses después reveló un estado periodon-

tal y médico general estables. En caso de recurrencia,

refractaria al tratamiento periodontal, de las lesiones

periodontales se debe revisar la historia clínica del pa-

ciente. El control de las enfermedades sistémicas como

el lupus eritematoso es esencial para establecer un buen

pronóstico en el tratamiento de las periodontitis, así

como para el estado de salud general del paciente.

(Quintessence Int. 2006;37(5):401-8)

El lupus eritematoso cutáneo (LEC) es una enfermedad

inflamatoria autoinmune que afecta al tejido conectivo.

Se presenta en tres formas: crónica (LECC), que se limi-

ta a lesiones cutáneas y de la mucosa oral; aguda

(LECA), que se extiende a múltiples órganos conducien-

do a síntomas nefróticos y a pericarditis, y subagudo

(LECS) con síntomas sistémicos leves pero lesiones cu-

táneas pronunciadas. El LEC subagudo puede conside-

rarse de una gravedad intermedia entre el LECC y el

LECA. La mayoría de los pacientes afectados son muje-

res en edad fértil. La afectación cutánea se produce en

un 70 al 85% con una variedad sorprendente abarcando

desde lesiones discoides localizadas hasta formas policí-

clicas anulares con extrema fotosensibilidad, o hasta el

eritema malar1 («alas de mariposa»). Las lesiones extrao-

rales pueden incluir artritis y fenómeno de Raynaud. Las

lesiones intraorales mucosas consisten en áreas eritema-

tosas, queilitis, y mucositis2-4. Las lesiones intraorales se

presentan en un 45% de los LECA y en un 10% de los

lupus cutáneos crónicos5. En los pacientes con LECA

puede observarse una elevada incidencia de xerosto-

mía2,6, con tendencia a presentarse en pacientes de edad

avanzada7.

El lupus eritematoso no puede diagnosticarse con una

sola prueba. Con frecuencia se hace difícil la confirma-

ción del diagnóstico, sobre todo en las primeras etapas.

Es necesario descartar primero otros trastornos como el

liquen plano o las leucoplasias mediante una cuidadosa

valoración de la morfología de las lesiones cutáneas,

exámenes histopatológicos e inmunofluorescencia direc-

ta (prueba de la banda del lupus). En los pacientes con

LECC la prueba de la banda de lupus positivo revela la
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presencia de inmunoglobulinas IgG, IgM y componen-

tes del complemento (sobre todo C3) en la unión dermo-

epidérmica en el 90% de las lesiones cutáneas y en un

10 a un 12% de la piel sana protegida del sol. La prueba

de la banda del lupus es positiva en prácticamente todos

los pacientes con LECA1,8.

En más de un 80% de los pacientes con LECA y en

un 35% de los pacientes con LECC se detectan anticuer-

pos antineutrófilos1,8. La presencia de anticuerpos cito-

plasmáticos antineutrófilos (ACAN), dirigidos contra las

enzimas localizadas en los gránulos primarios de los

leucocitos polimorfonucleares y lisosomas de los mono-

citos, oscila entre un 25% y un 60% en el LECA5,8-10. No

se ha encontrado ninguna correlación entre los ACAN y

el lupus eritematoso respecto a la actividad de la enfer-

medad10.

Como enfermedad sistémica que incluye alteración de

los neutrófilos, se ha reseñado el LECA como factor de

riesgo para la periodontitis en un 60 a un 70% de los 

casos4,5. Dado que se ha comprobado una alta prevalen-

cia (75 a 83%) de ACAN y periodontitis5,11, se ha 

propuesto el uso de los ACAN como indicador de la pre-

sencia de periodontitis en pacientes con lupus eritemato-

so5,11. Sólo se ha encontrado reducción de las profundi-

dades de sondaje en pacientes con lupus eritematoso en

los pacientes que toman fármacos inmunomoduladores

durante un largo tiempo12.

En la etiopatogenia de la periodontitis y el lupus

acontecen rasgos similares, como hiperactividad de los

linfocitos B y aumento de la síntesis de inmunoglobuli-

na, como lo evidencian la presencia de un gran número

de linfocitos B y células plasmáticas en las lesiones pe-

riodontales13-15, así como la asociación de una respuesta

IgG severa específica frente a bacterias peridontopató-

genas en los tejidos gingivales inflamados16,17. La efica-

cia del aclaramiento de los patógenos opsonizados por

IgG mediante la unión de fagocitos empleando los re-

ceptores del dominio Fc de las IgG (polimorfismo del

receptor FcgR) es importante para la salud periodontal18.

Se ha demostrado también que en los pacientes con lu-

pus el alelo FcgRlla-R131 se asocia al riesgo de perio-

dontitis4. Como se ha demostrado que la IgG2 es una

subclase predominante de inmunoglobulina en pacientes

con LECA y periodontitis18,19, se ha sugerido considerar

a los genotipos FcgRlla como potenciales marcadores de

riesgo de periodontitis agresiva localizada20.

Presentación del caso

Una mujer de 38 años de edad de Marruecos fue remiti-

da por su dentista general a la consulta privada de este

autor (C. T.) para someterse a tratamiento periodontal

regenerador. La paciente había sido diagnosticada de pe-

riodontitis crónica dos años antes y había sido tratada

mediante raspado, pulido y alisado por su dentista gene-

ral. En el último año había advertido un aflojamiento

creciente de los incisivos superiores e inferiores.

Su dentista ya le había realizado la prueba de ADN de

la placa dental que había revelado elevados recuentos 

de Actinomyces actinomycetemcomitans, y cierta canti-

dad de Tannerella forsythensis, Porphyromonas gingiva-

lis y Treponema denticola. En aquel momento no le ha-

bía recetado antibióticos.

En el examen inicial, la revisión de la historia clínica

de la paciente no reveló la presencia de ninguna enfer-

medad sistémica. No había fumado nunca.

Examen clínico

El examen clínico intraoral (fig. 1) reveló que la pacien-

te no había perdido ningún diente y que presentaba múl-

tiples restauraciones de amalgama en buen estado. To-

dos los dientes presentaban reacciones de vitalidad

positivas a las pruebas térmicas, a excepción del segun-

do premolar superior izquierdo, en el que el tratamiento

de conductos había fracasado.

El examen periodontal reveló profundidades de son-

daje que iban de 2 a 8 mm y aumento de la movilidad

dentaria en los incisivos superiores e inferiores y en el

primer molar superior izquierdo. También presentaba

una afectación de la furca vestibular en los dos primeros

molares superiores (fig. 2). Se detectaron cantidades mí-

nimas de placa dental. La prueba del genotipo de inter-

leuquina fue negativa.

Hallazgos radiológicos

El examen radiológico reveló una severa pérdida de hue-

so horizontal alrededor de los dientes anteriores, sobre

todo en los incisivos inferiores. Se observaba también

pérdida de hueso vertical alrededor de los primeros mo-

lares superiores y primer y segundo molar inferiores iz-

quierdos. La afectación de la furca de los primeros mo-

lares superiores era clara (fig. 3).

Basándose en los hallazgos clínicos y radiológicos, se

diagnosticó el caso como una periodontitis agresiva.

Tras el tratamiento inicial (alisado radicular y ajuste

oclusal) y una nueva evaluación, se estableció un plan

de tratamiento para tratamiento quirúrgico regenerativo.

A pesar de la excelente colaboración de la paciente en la

higiene oral, dos meses después de iniciar el tratamiento

se produjeron abscesos agudos periodontales en el inci-

Quintessence (ed. esp.) Volumen 20, Número 7, 2007 409

Periodoncia



sivo lateral superior derecho y en el incisivo lateral infe-

rior izquierdo.

Hallazgos extraorales

Aunque la paciente refirió un buen estado de salud gene-

ral, se observaron hipopigmentaciones blancas de la piel

en la cara alrededor del ojo izquierdo y en el ángulo iz-

quierdo de la boca (figs. 4a y 4b). Aunque estas manchas

eran visibles desde hacía más de 10 años, la paciente no

había recibido tratamiento porque los dermatólogos 

no habían llegado a un diagnóstico. Dos meses después

de la visita inicial a la consulta del autor la paciente ex-

perimentó una creciente caída del cabello (fig. 4c). Du-

rante este tiempo la paciente fue diagnosticada de varios

abscesos periodontales agudos a pesar de su excelente

colaboración y del éxito del tratamiento inicial.

Se observaron también palidez de dedos de las manos

y de los pies (fenómeno de Raynaud) y edema en extre-

midades inferiores y alrededor de los ojos. La paciente

refirió además una intensa fatiga. Algunas zonas de los

labios estaban inflamadas. No se observaron cambios in-

traorales en la mucosa bucal ni en la lengua. No se diag-

nosticó ninguna enfermedad sistémica asociada.

Las pruebas de laboratorio mostraron un aumento de

la velocidad de sedimentación eritrocitaria y una linfoci-

tosis. Se descartó diabetes; la glucemia era normal. No

se reseñó la presencia de anticuerpos antinucleares ni

ACANs.

Examen histológico

Se tomó una muestra para biopsia de la piel de la frente

en el área de la alopecia. El examen histopatológico

mostró la presencia de queratosis folicular con infiltrado

de células mononucleares (fig. 5a). Se encontraron tam-

bién degeneración vacuolar de los queratinocitos basales

y engrosamiento de la membrana basal (fig. 5b). La

prueba de la banda del lupus llevada a cabo sobre la

biopsia resultó positiva.

Diagnóstico y tratamiento

Basándose en los hallazgos clínicos e histológicos la

paciente fue diagnosticada en el Departamento de

Dermatología de la Universidad de Aachen como

LECC. Se le administraron fármacos antipalúdicos

por vía sistémica y pomada de corticoides de aplica-

ción local para la alopecia. Cuando la paciente se

presentó tres meses después de este tratamiento, el

estado periodontal era estable sin que se encontrara

ninguna progresión de la periodontitis existente. Las

profundidades de sondaje oscilaban entre 2 y 6 mm

(fig. 6).

Como el lupus eritematoso parecía estar bajo con-

trol, se planificó y llevó a cabo un tratamiento perio-

dontal definitivo. La paciente fue sometida a raspado,

pulido y alisado en toda la boca con colgajo abierto en

los incisivos superiores e inferiores y se empleó Emdo-

gain (Straumann) para mejorar la curación de las heri-

das. Los incisivos superiores e inferiores fueron feruli-

zados mediante una férula semipermanente. La

paciente declinó recibir nuevos tratamientos regenera-

dores por motivos económicos. Se le visitó para con-

trol cada tres meses.

El control postoperatorio 11 meses después mos-

tró un estado de salud general y periodontal esta-

bles (fig. 7). Se le siguieron administrando fárma-

cos antipalúdicos por vía sistémica, pero se

interrumpió el tratamiento con pomada de corticoi-
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Figura 1. Fotografía clínica intraoral en el examen inicial.
Se observa la presencia de cantidades mínimas de pla-
ca dental.

Figura 2. Ficha periodontal en el examen inicial y antes
del diagnóstico de lupus eritematoso cutáneo crónico.
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des. La alopecia y las hipopigmentaciones extrao-

rales disminuyeron (fig. 8). El examen periodontal

reveló unas profundidades de sondaje menores, que

oscilaban entre 1 y 4 mm (fig. 9), ausencia de san-

grado al sondaje, una leve pérdida de altura de las

papilas interdentales en la región anteroinferior y

disminución de la movilidad dentaria. El examen

radiológico (fig. 10) mostró un nivel de hueso esta-

ble sin que se hubieran producido pérdidas adicio-

nales de hueso.

Discusión

El caso presentado describe a una paciente con pe-

riodontitis agresiva que fue diagnosticada de LECC.

Esta paciente presentaba hallazgos extraorales del lu-

pus, como alopecia, manchas blanquecinas, y fenóme-

no de Raynaud, pero no presentaba lesiones de la mu-

cosa intraoral. El diagnóstico del LECC se basó en los

hallazgos histopatológicos de la biopsia, prueba de la

banda del lupus positiva, prueba de anticuerpos anti-

Figura 3. Radiografías periapicales tomadas en el examen inicial.
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Figuras 4a-4c. Hallazgos extraorales: hipopigmentación cutánea blanquecina alrededor del ángulo de la boca y del ojo,
y alopecia avanzada.

Figura 5a. Se observa la presencia de hiper-
queratosis folicular con infiltrado perivascu-
lar de células mononucleares (tinción de he-
matoxilina-eosina; 14 aumentos).

Figura 5b. Se observa degeneración vacuo-
lar de los queratinocitos basales (flecha),
engrosamiento de la membrana basal (fle-
cha), (tinción ácido periódico Schiff, 40 au-
mentos).

Figura 6. Ficha periodontal 3 meses después del diagnóstico y tratamiento del lupus erite-
matoso con fármacos antipalúdicos y sin ningún tratamiento periodontal adicional.



nucleares y ACAN negativa, y exclusión de afectación

sistémica.

Sólo se considera factor de riesgo para la periodontitis

el LECA pero no el LECC. Como los signos y síntomas

clínicos pueden variar bastante tanto en la forma sisté-

mica como en la forma crónica del lupus, el diagnóstico

se realiza fundamentalmente por exclusión de la afecta-

ción sistémica y por examen histopatológico e inmuno-

lógico.

Se cree que la autoinmunidad juega un papel impor-

tante tanto en la etiopatogenia de la enfermedad perio-

dontal como en la del lupus eritematoso. Sin embargo,

los ACAN no se consideran marcadores específicos de

la periodontitis agresiva, aunque en el 75% de los pa-

cientes con periodontitis y LECA se ha reseñado una

elevada prevalencia de estos anticuerpos y se ha sospe-

chado su papel como marcador de la periodontitis5,11.

El caso describe a una paciente que dio negativo para

anticuerpos antinucleares y ACAN a pesar de la presen-

cia de periodontitis agresiva y LECC. Los anticuerpos

antinucleares sólo se encuentran en aproximadamente el

10 al 35% de los pacientes con LECC siendo éstos más

comunes en aquellos que han tenido la enfermedad du-

rante un tiempo prolongado con afectación generalizada

de la piel y en los pacientes mayores1. Los primeros sig-

nos de progresión del LECC se produjeron en esta pa-
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Figura 7. Fotografía clínica intraoral 11 meses después
del tratamiento.

Figura 9. Ficha periodontal 11 meses después del tratamiento, y 15 meses des-
pués de la administración de la medicación antipalúdica.

Figura 8. Hallazgos extraorales 15 meses después de la
medicación antipalúdica: las hipopigmentaciones blan-
quecinas de la piel alrededor del ángulo del ojo son mu-
cho menos visibles.



ciente 10 años después de haber notado hipopigmenta-

ciones en la cara. Sin embargo, en esta paciente bastante

joven, la afectación cutánea siguió localizada, lo que

pudo ser la razón por la que no presentaba anticuerpos

antinucleares.

Aunque la paciente fue diagnosticada de periodontitis

tan sólo dos años antes de su envío a la clínica de perio-

doncia, los hallazgos clínicos y radiológicos apuntaban

a una presentación más temprana de la enfermedad, pro-

bablemente en la pubertad. Los primeros signos de lu-

pus eritematoso fueron observados por la paciente años

después de la probable presentación de la periodontitis

agresiva, más o menos alrededor de los 20 años. Es por

ello que la aparición de los abscesos periodontales agu-

dos recurrentes tras el tratamiento inicial a pesar de su

excelente colaboración no debe ser atribuida sólo a sus

mayores profundidades de sondaje, sino también al lu-

pus eritematoso coexistente no diagnosticado. Cuando

ya se controló el lupus eritematoso, no aparecieron más

exacerbaciones periodontales. Esto se pudo contrastar

tras el control de 11 meses después, en el que la pacien-

te mostraba un estado clínico y radiológico estables.

Periodoncia
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Figura 10. Radiografías periapicales 11 meses después del tratamiento.
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