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Resumo

O ltpus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca
auto-imune, de etiologia desconhecida, influenciada por
fatores ambientais e genéticos, que afeta principalmen-
te mulheres nas segunda e terceira décadas de vida. A
prevaléncia das lesdes bucais nos pacientes com LES
varia entre 6,5% e 21%, acometendo principalmente
lingua, mucosa jugal, labios e palato. Caracterizam-se
como Ulceras cronicas ou eritema, de dimensdes varia-
das, com periodos de exacerbagdo e remisséo e as-
pectos histopatolégicos diversos. O objetivo deste tra-
balho é apresentar uma atualizagéo sobre o LES e seus
achados bucais.

Palavras-chave: 0pus eritematoso sistémico; mu-
cosa bucal; diagndstico.

Abstract

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoim-
mune disease of unknown etiology, influenced by envi-
ronmental and genetic factors, that affects mainly women
in their second and third decades of life. The prevalence
of oral lesions in the SLE patients is variable, ranging from
6.:5% to 21%, affecting mainly tongue, buccal mucosa,
lips and palate. They are characterized as chronic ulcers
or erythema, of variable sizes, with periods of exacerba-
tion and remission and variable histopathologic aspects.
The aim of this study is to present an updating about SLE
and its oral findings.

Keywords: systemic lupus erythematosus; oral
mucosa; diagnosis.

Introducéo

Lapus Eritematoso Sistémico (LES) consiste numa do-

enca autoimune cronica inflamatdria, que apresenta

variadas manifestacoes clinicas, caracterizando-se por
periodos de exacerbacdes e remissdes, com curso e prognosti-
co varidveis. A doenca afeta principalmente mulheres nas se-
gunda e terceira décadas de vida (3). Individuos de etnia bran-
ca sdo menos susceptiveis ao desenvolvimento de LES do que
os de outras etnias (1, 21, 31).

A prevaléncia dos pacientes com LES que manifestam le-
soes bucais é varidvel entre 6,5% e 21%, acometendo principal-
mente lingua, mucosa jugal, ldbios e palato, apresentando-se
como ulceras cronicas ou eritema, de dimensodes variadas, com
periodos de exacerbacao e remissao (8, 22, 24, 30, 32, 33). Os
poucos estudos sobre lesdao bucal em pacientes com LES de-
monstram, microscopicamente, para ou ortoceratose, acanto-
se, atrofia epitelial, degeneracao vacuolar da membrana basal
com necrose dos ceratinoitos basais, espessamento da mem-
brana basal, infiltrado mononuclear liquenoide e vasculite nos
tecidos conectivos profundos (2, 8, 22, 24, 30, 32, 34). Neste
trabalho, nés abordamos os principais achados bucais obser-
vados nos pacientes com LES, principalmente os achados da
mucosa bucal. Neste sentido, buscamos contribuir para alertar
o cirurgido-dentista para o diagndstico precoce de possiveis
lesdes bucais que possam acometer este grupo de pacientes.

Aspectos Gerais do LES

A principal disfuncdao imunolégica do LES é a deposicao de
complexos imunes em vdrias células, o que leva a um processo
inflamatdrio e a um eventual dano patolégico ao tecido/d6rgao.
Infeccoes, trauma tecidual, desequilibrio na resposta humoral
e excessiva exposicdo a raios UV sdo reconhecidos por precipi-
tar o desenvolvimento de LES (7, 19). A inflamacdo de células
endoteliais e depdsitos de complexos imunes estimulam a in-
flamacao em veias, ocasionando trombose venosa e arterial.
Além disso, autoanticorpos, como anticardiolipina e antifosfo-
lipidio podem estimular respostas coagulopéticas (4, 12, 28). A
luz solar é o fator ambiental mais deflagrador da doenca. Po-
rém, existem outros fatores envolvidos em seu desenvolvimen-
to: drogas, virus Epstein-Barr, anormalidades durante o meca-
nismo de apoptose, desequilibrio nos padrées de citocinas,
como diminuicao da liberacdo de interleucina 2 pelas células T
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e exposi¢des ocupacionais a si-
lica, pesticidas e mercurio ja fo-
ram relatados (13).

O diagnéstico de LES esté ba-
seado em quatro ou mais dos
onze critérios definidos pelo
American College of Rheumato-
logy (ACR). Eritema malar (figu-
ra 1), lesao cutdnea discoide, fo-
tossensibilidade, ulceras bucais,
artrite, serosites, alteracdes re-
nais (proteinudria ou cilindros
celulares) e neurolégica sdo al-
guns destes critérios. As manifes-
tacoes clinicas como artrite
(81%), fotossensibilidade (70%)
e rash malar (63%) consistiram
nas mais prevalentes encontra-
das por VILAR & SATO (35). Ja em
estudo com pacientes sauditas
(3) prevaleceram a nefrite
(53,7%), febre (53,2%) e desor-
dens neurofisiolégicas (36,1%).
No entanto, em um estudo naci-
onal mais recente, observou-se
um predominio de fotossensibi-
lidade (83,1%), alopécia (64%) e
eritema malar (54,3%) (25). Tam-
bém a citopenia (anemia hemo-
litica), leucopenia (< 4000/mm?3),
linfopenia (< 1500/mm?) ou trom-
bocitopenia (< 100000/mm?), em
duas ou mais ocasides, podem
ser observadas. Resultados po-
sitivos nos testes sorolégicos
como a deteccao de anticorpo
antiDNA, anticorpos anti-Smith,
teste para sifilis (VDRL) falso-
positivo, nivel sérico anormal de
anticorpo anticardiolipina (IgG
ou IgM) ou mesmo a deteccao de
anticorpo anticoagulante ldpico
e anticorpo antinuclear (AAN)
podem ser encontrados nos pa-
cientes com suspeita de LES (16).
Estes critérios estabelecidos
pelo ACR foram desenvolvidos
com o objetivo de uniformizar os
estudos cientificos relacionados
a doenca, embora seja possivel
que pacientes com LES apresen-
tem menos do que quatro dos

critérios de classificacao (6).
Quando had suspeita de LES, a
avaliacdo laboratorial inicia-se
pela triagem sorolégica de anti-
corpos contra estruturas celula-
res (nucleo, nucléolo, aparelho
mitético e citoplasma) realizan-
do-se o teste de imunofluores-
céncia FAN-Hep2. Este teste pos-
sui elevada sensibilidade e foi
incluso como um dos critérios da
ACR para o diagnéstico de LES,
sendo relatado em vdrios estu-
dos reatividade entre 95% e 100%
para autoanticorpos em pacien-
tes lupicos (9, 11, 17, 20). Um re-
sultado negativo para FAN-Hep2
exclui a possibilidade de LES na
auséncia de sintomas clinicos,
enquanto a presenca destes sin-
tomas associado a um resultado
positivo pode definir o diagnds-
tico considerando, principalmen-
te, o padrao de imunofluores-
céncia e o elevado titulo sorol6-
gico descrito no laudo do FAN-
Hep2. Elevada sensibilidade é
caracteristica deste teste, porém
0 mesmo apresenta baixa espe-
cificidade para a doenca. Este fato
se deve a presenca, em individu-
os sauddveis, de autoanticorpos
circulantes com titulos de até
1:160 sem apresentar sinais cli-
nicos da doenca (11, 20). Ainda,
interferentes como medicamen-
tos e infeccdes induzem a pro-
ducdo de autoanticorpos e, con-
sequentemente, falso positivo
no FAN-Hep2. Em geral, 95% dos
pacientes com LES apresentam
um teste FAN-Hep2 positivo. Ja
cerca de 5% dos pacientes pos-
suem FAN-Hep2 negativo, mas
com anticorpo anti-Ro (SSA) po-
sitivo (5,33). Assim, quando FAN-
Hep2 e anticorpos anti-Ro sao
negativos, pode-se afirmar que
0 paciente ndo apresenta LES,
pelo menos na auséncia de sin-
tomas sugestivos. A deteccdo de
autoanticorpos pode nao s6 de-

finir o diagndstico, mas também
estar relacionada a atividade da
doenca. De fato, 75% a 95% dos
pacientes com LES néao tratados
apresentam anticorpos anti-
DNAdJf (anti-DNA dupla fita), que
indicam doenca ativa (9, 17).

Aspectos Bucais do LES

Os sintomas extra e intrabu-
cais sdo comuns em pacientes
com LES, sendo afetados por
uma variedade de problemas
orofaciais, incluindo ardéncia
bucal, xerostomia, doengas das
glandulas salivares, como necro-
se focal da glandula pardétida,
problemas nas articulacdes tém-
poromandibulares, gengivite
descamativa e doenca periodon-
tal (10, 18). A xerostomia pode
levar ao aumento da ocorréncia
de cdaries e a predisposi¢cdo a
candidiase, especialmente se es-
tiverem sendo administrados
agentes imunossupressores,
como prednisona (2, 15). Estes
sintomas também podem estar
relacionados a sindrome de
Sjogren secunddria, doenca ma-
nifestada por 7,5% a 30% dos pa-
cientes com LES (8). Além da xe-
rostomia, outras manifestacdes
associadas a sindrome de
Sjogren secunddria incluem au-
mento da incidéncia de cdries e
de infeccdes fungicas, erosdes
dentarias, fissura ou atrofia da
lingua e aumento da viscosida-
de salivar (2, 14). As ulceracdes
bucais sao transitdrias, ocorren-
do devido a surtos da doenca e
regredindo, muitas vezes, sem
intervencao (14, 34).

Considerando-se a doenca
periodontal uma doenca de ca-
rater inflamatdério que sofre in-
fluéncia de fatores infecciosos,
assim como o LES, é plausivel
sugerir que o LES influenciaria na
sua progressdo. Todavia, MEYER,
KLEINHEINZ, HANDSCHEL et al.
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(27) concluiram que pacientes
imunossuprimidos bem con-
trolados ndao possuiam com-
prometimento significante de
estruturas periodontais, quan-
do comparados ao grupo con-
trole. Entretanto, sdao necessa-
rios mais estudos a fim de elu-
cidar esta questao.

Apé6s revisao de literatura,
BRENNAN, VALERIN, NAPENAS et
al. (8) relataram prevaléncia es-
timada entre 2% e 80% de lesdes
bucais de LES, com média entre
20% e 30%. Em estudo mais re-
cente (24), esta prevaléncia cor-
respondeu a 21,7%, sendo rela-
tado que as manifestacdes bucais
sdo mais comuns no lipus erite-
matoso discoide (LED) do que no
LES (26). Estas lesdes podem se
apresentar como uma erosao da
mucosa, placas de superficie
descamativa ou fissuras com
tendéncia hemorrégica, ulcera-
¢Oes ou erosdes no interior de
placas ou estrias brancas irradi-
adas (8, 23, 32). Em um mesmo
paciente, é possivel encontrar
expressao de todas estas com-
binacdes. O tamanho das lesdes
é varidvel e as ulceras vao desde
uma pequena erosdo superficial
até uma drea larga e extensa. Mi-
croscopicamente, estas lesdes
sdo similares as do liquen plano
bucal. Uma variedade de altera-
¢oes histolégicas pode estar pre-
sente, como acantose, para e or-
toceratose, atrofia epitelial, infil-
trado inflamatério cronico pro-
fundo (figura 2A), vasculite (figu-
ra 2B), degeneracao liquefativa
da camada epitelial basal, hi-
alinizacao subepitelial e displa-
sia epitelial (figura 2C). No en-
tanto, nos pacientes com LES, o
infiltrado mononuclear estende-
se profundamente no tecido
conjuntivo e apresenta um pa-
drdo perivascular, o que difere do
liquen. A imunofluorescéncia

Achados bucais no lUpus eritematoso sistémico Q

direta demonstra presenca de imunoglobulina subepitelial, como
IgG e IgM e deposicdo de complemento (banda de lipus) na zona
de membrana basal (2, 14, 24). Os sitios de acometimento preva-
lentes de lesdes bucais de LES sao mucosa jugal, palato duro e
labio inferior (8, 22, 24, 26, 30). As lesoes no vermelhdao dos labi-
os, principalmente do ldbio inferior (figura 3), merecem especial
atencao do profissional, pois podem estar relacionadas a queilite
ldpica (29), com ou sem displasia epitelial. Nao hd relatos na lite-
ratura que caracterizem as displasias epiteliais bucais encontra-
das nos pacientes com LES.

Os pacientes lipicos necessitam de cuidados bucais especiais,
principalmente devido ao fato de estarem mais susceptiveis as in-
fecgdes, de uma maneira geral. E necessdrio o acompanhamento
periédico do paciente pelo cirurgido-dentista a fim de que o diag-
nostico precoce de doenca periodontal e de lesdes bucais de LES
seja realizado. Ainda, ressalta-se a importancia deste profissional
em estar informado a respeito das doencas de base dos seus pacien-
tes, através de uma anamnese criteriosa.

Figura 1. Areas de
hiperpigmentacao
em regiao labial su-
perior préxima ao
sulco nasogeniano e
lesdes contornadas
com pigmentacodes
mais acentuadas em
regidao malar bilate-
ral, caracterizando o
rash malar

Figura 2. Alteracoes histopatolégicas encontradas na mucosa bucal de uma
paciente com LES; 2A. areas de atrofia (seta amarela) e hiperplasia epitelial
(seta preta), paraceratose (seta verde) e infiltrado inflamatério profundo
(seta branca) (HE, 100X); 2B. vasculite (seta preta) e infiltrado inflamatério
profundo (HE, 200X); 2C. pleomorfismo nuclear e aumento da relagdo nu-
cleo-citoplasma (seta preta), hipercromatismo nuclear e contorno nuclear
irregular (seta amarela) (HE, 400X)
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Figura 3. Aspecto clinico de lesdo eritematosa de LES em
labio inferior. Lesdo eritematosa ulcerada e hemorragica
na regiao paramediana direita e lesao eritematosa fissura-
da na comissura labial inferior (queilite angular)

Conclusido

Uma queixa comum dos pacientes com LES € a xerostomia, ocasionada, sobretudo, pelo uso de
imunossupressores. Esta pode levar ao aumento da ocorréncia de cdries e a candidiase. Estes pacientes,
portanto, devem ter sua higiene bucal intensificada, a fim de evitar o agravamento das infec¢des bucais
e a bacteremia. O cirurgido-dentista desempenha papel fundamental no diagndstico das lesdes de LES,
uma vez que a cavidade bucal pode ser o local primdrio de manifestacdo da doenca. Em dltima andlise,
este profissional deve estar atento aos cuidados bucais neste grupo de pacientes, bem como ao que se
refere a profilaxia antibiética nos procedimentos odontolégicos indicados. ")
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