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RESUMO

O Luapus Eritematoso Sistémico (LES) ¢ uma doenga auto-imune inflamatéria crénica,
ocorrem com maior frequéncia em mulheres de meia idade. Os pacientes muitas vezes
apresentam manifestagdes orais, que podem ser o primeiro sinal de doenga, as ulceras sdo as
manifestagdes clinicas mais frequentes. A metodologia foi realizada através de uma busca
bibliografica considerando a relevancia do tema Lupus Eritematoso Sistémico com énfase nas
lesdes bucais. Foram pesquisados artigos publicados a partir do ano 2000, nas linguas
portuguesa, inglesa e espanhola, e foram incluidos 46 artigos neste estudo. O objetivo deste
trabalho foi analisar e revisar a literatura no que se refere a manifestagdes bucais em pacientes
com LES. Os pacientes com LES devem ser submetidos a exame oral completo, pois as lesdes
podem surgir em qualquer sitio da cavidade oral, independente do grau de comprometimento

sistémico.



ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic inflammatory autoimmune disease,
occurring most frequently in middle-aged women. Patients often have oral manifestations,
which may be the first sign of disease, ulcers are the most common clinical manifestations.
The methodology was carried out through a literature search considering the relevance of the
theme Lupus Erythematosus with emphasis on oral lesions. Articles were searched published
since 2000, in Portuguese, English and Spanish, and were included 46 articles in this study.
The objective of this study was to analyze and review the literature in referring oral lesions in
patients with SLE. It is important to perform a complete oral examination in patients with
SLE because lesions can occur at any site of the oral cavity, regardless of the status of

systemic involvement.
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1 INTRODUCAO

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) ¢ uma doenga auto-imune grave, cronica e de
etiologia multifatorial. Ocorre com maior freqiiéncia em mulheres de meia idade (JUNIOR et
al, 2010).

Os sintomas iniciais do LES podem ser febre, perda de peso e mal-estar. Os pacientes
portadores de LES enfrentam desafios tanto fisicos como psicolégicos. Com a progressao da
doencga, ha envolvimento de multiplos 6rgdos, o que torna o diagnoéstico dificil, e as lesdes
renais sao em geral responsaveis pela mortalidade dos pacientes.

Estimam-se que as manifestacdes bucais ocorrem em cerca de 40% dos pacientes que
possuem LES (MARQUES et al, 2009). Estas podem ser o primeiro sinal da doenga. Os
locais de ocorréncia na cavidade oral sdo mucosa jugal, gengiva, vermelhdo nos labios, palato
e lingua. De forma geral, os aspectos clinicos das lesdes envolvem ulceracdo, eritema,
ceratose, queilite angular, lesdes liquenodides. Os pacientes também podem apresentar
ardéncia na cavidade oral, xerostomia, alteragdes nas glandulas salivares e doenga periodontal
(KHATIBE et al, 2012).

A causa do LES ¢ desconhecida, porém, considera-se que exista uma inter-relagdo entre
os fatores genéticos, ambientais, hormonais e emocionais. A intera¢do entre estes diferentes
fatores associa-se a perda do controle imunorregulatorio e da tolerdncia imunoldgica. Os
macanismos de doenca no LES envolvem resposta imune tanto celular e humoral. Existe um
aumento na atividade humoral, linfocitos B, do sistema imune juntamente com fungdo
alterada dos linfécitos T. O aumento da atividade dos linfocitos B produz anticorpos que sao
direcionados contra varios antigenos celulares nucleares e teciduais (GARRIGA et al., 2005).

Existem poucos estudos na literatura que relatam a ocorréncia de lesdes bucais em

pacientes com LES, o que motivou a realizagao deste estudo.
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2 OBJETIVOS

O objetivo deste trabalho foi analisar e revisar a literatura no que se refere a

manifestagdes bucais em pacientes com LES.
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3 METODOLOGIA

O estudo foi realizado através de uma busca bibliografica considerando a relevancia
do tema Lupus Eritematoso Sistémico com énfase nas lesdes bucais. Segundo Gil (2008), a
pesquisa bibliografica ¢ desenvolvida a partir de material ja elaborado, constituido a partir de
livros e artigos cientificos. A Revisdao de literatura foi realizada em bancos de dados
eletronicos: Portal Periddicos CAPES, Pub Med (Public Medical Literature Analysis and
Retrieval System Online), BIREME (Biblioteca Virtual em Saude), Lilacs (Literatura Latino
Americana e do Caribe em Ciéncias Sociais e da Saude), Scielo (Scientific Electronic Library
Online), Google, além de livros textos.
Para a pesquisa foram utilizadas as seguintes palavras-chave:
- Lupus Eritematoso Sist€émico
-Systemic lupus erythematosus
-Mechanisms of Disease and systemic lupus erythematosus
-Pathogenesis of systemic lupus erythematosus
-Systemic lupus erythematosus and Epstein—Barr virus
-Systemic Lupus Erythematosus and Hormonal factors
-Drug-induced lupus.
-Lupus induzido por drogas
-Cutaneous in systemic lupus erythematosus
-Musculoskeletal manifestations in systemic lupus erythematosus
-Cardiac and systemic lupus erythematosus
- Lesoes orais em LPS
- Oral lesions and lupus
- Lupus e lesdes orais
-Immunosuppressive risk of squamous cell carcinoma
Foram pesquisados artigos publicados a partir do ano 2000, nas linguas portuguesa,
inglesa e espanhola. Na lingua espanhola foram selecionados 4 artigos, na lingua portuguesa
foram 9 artigos e na inglesa foram 33 artigos. Nos bancos de dados eletronicos Portal CAPES,
foram selecionados 32 artigos, Pub Med 7 artigos, SCIELO 3 artigos e LILACS 4 artigos.
Foram utilizados trés livros, dois livros de odontologia e um livro de medicina, idioma
em portugués, disponiveis na Biblioteca de Odontologia e Biblioteca da Faculdade de

Medicina da UFMG, publicados no periodo de 2000 a 2014.
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A coleta de dados foi realizada por meio de leitura exploratoria de todo o material
selecionado. Apos a leitura exploratoria, foi realizada uma leitura seletiva. Apds a selecao dos

artigos, foram extraidas informacgodes relevantes para serem analisadas e discutidas.
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4 REVISAO DE LITERATURA

4.1 Epidemiologia

A incidéncia e prevaléncia do LES aumentaram nos ultimos anos devido ao diagnostico
das formas mais leves da doenca e a melhora da sobrevida dos pacientes. Um estudo realizado
em 2007 mostrou que a incidéncia nos Estados Unidos era de 5,1 por 100.000 habitantes por
ano ¢ a prevaléncia era de 52,2 por 100.000 habitantes por ano (LISNEVSKAIA et al., 2014).
No Reino Unido a incidéncia e prevaléncia sdo, cerca de 3,8 e 26,2 por 100.000 habitantes por
ano, respectivamente. As maiores prevaléncias do LES foram relatados na Espanha, Itdlia e
Martinica. Estas diferencas podem estar associadas a caracteristicas populacionais e também a
fatores ambientais. O LES ¢ mais predominante no género feminino que no masculino, numa
relacdo de 9:1, o que implica o fator hormonal para o desencadeamento da doenga
(LISNEVSKAIA et al., 2014).

O risco de mortalidade diminuiu nas ultimas décadas. Estudos revelam que no ano de
1955, a taxa de sobrevivéncia era menos de 50% em 5 anos. No entanto, estudos recentes
indicam que mais de 93% dos pacientes com LES sobrevivem por 5 anos, e mais de 85%
sobrevivem por 10 anos (D’ CRUZ et al, 2007, O’NEILL e CERVERA, 2010;
LISNEVSKAIA et al., 2014). A melhora no prognéstico pode estar relacionada ao
diagndstico precoce, ao uso de antibioticos mais eficazes, da didlise, além de modificagdes

nos regimes de imunossupressao (LISNEVSKAIA et al., 2014).

4.2 Diagnostico

O diagnostico ¢ realizado por meio de dados clinicos e laboratoriais. Ainda ndo existe
um exame especifico para se diagnosticar o LES, entdo, sdao realizados varios exames para
fundamentar o diagnostico (BORBA et al., 2008; ALMEIDA et al., 2012). Os mesmos
autores sugerem que o exame para o diagnostico do LES detecta autoanticorpos plasmaticos,
direcionados contra os acidos desoxiribonucleicos (DNAs), acidos ribonucleicos (RNAs),
antigenos citoplasmaticos e nucleares. Estes autoanticorpos sdo denominados anti-Sm, anti-
DNA de dupla hélice (dsDNA) e o anti-P.

Outro exame ¢ a dosagem sérica de proteinas do sistema complemento (complemento
hemolitico total, C3 e C4), que sdo importantes para definir atividade da doenga (BORBA et
al.,2008; ALMEIDA et al., 2012).
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O FAN (fator antinuclear) ¢ um teste por imunofluorescéncia indireta considerado mais
sensivel, porém nao especifico para o diagnostico de LES. A alta positividade desse teste € o
indicativo da doenga. O teste do FAN negativo ¢ forte a evidéncia contra o diagnostico do
LES (BORBA et al., 2008; ALMEIDA et al., 2012).

Segundo Borda et al (2008) e Almeida er al (2012), existem varios diagndsticos
diferenciais do LES, tais como artrite reumatoide, polimiosite/dermatomiosite, Sindrome de
Sjogren, esclerodermia, outras doengas autoimunes (anemia hemolitica autoimune, purpura
trombocitopénica idiopatica, pénfigo) e doencas infecciosas (endocardite bacteriana
subaguda, hanseniase, infec¢do por virus da hepatite B ou C, citomegalovirus).

O Colégio Americano de Reumatologia (CAR) propds 11 critérios que auxiliam no
diagnéstico e classificagdo do LES. O diagndstico sera confirmado na presenca de pelo menos
quatro destes critérios, que incluem diferentes sinais e sintomas. Esses critérios estdo descritos
na tabela 1.

Existem exames que sdo feitos periodicamente para monitorar a progressao da doenca
ap6s o diagnodstico. Os Exames de rotina sao dosagem de creatinina, hemograma completo,
prova de atividade inflamatoria, urina tipo I e radiografia de torax, solicitados juntamente com
os exames mais especificos, de acordo com as manifestacdes clinicas, como o
ecocardiograma, pesquisa de inibidor lupico, anticardiolipina e dosagem de enzimas hepaticas

(BORBA et al., 2008; ALMEIDA et al., 2012)
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TABELA 1

Critérios de classificagdo de LES proposto pelo American College of Rheumatology

1. Eritema malar

lesdo eritematosa fixa em regido malar, plana
ou em relevo.

2. Lesdo discoide

lesdo eritematosa, infiltrada, com escamas
queratoticas aderidas e tampoes foliculares,
que evolui com cicatriz atrofica e discromia.

3. Fotossensibilidade

exantema cutdneo como reacdo nao-usual a
exposi¢do a luz solar, de acordo com a
histéria do paciente ou observado pelo
médico.

4. Ulceras orais/nasais

ulceras orais ou nasofaringeas, usualmente
indolores, observadas pelo médico.

5. Artrite

ndo-erosiva envolvendo duas ou mais
articulagdes periféricas, caracterizadas por
dor e edema ou derrame articular.

6. Serosite

pleuris (caracterizada por histéria
convincente de dor pleuritica, atrito
auscultado pelo médico ou evidéncia de
derrame pleural) ou pericardite
(documentado por eletrocardiograma, atrito
ou evidéncia de derrame pericardico).

7. Comprometimento renal

proteinuria persistente (> 0,5 g/dia ou 3+) ou
cilindruria anormal.

8. Alteragdes neurologicas

convulsdo (na auséncia de outra causa) ou
psicose (na auséncia de outra causa).

9. Alteragdes hematoldgicas

anemia hemolitica ou leucopenia (menor que
4.000/mm3 em duas ou mais ocasides) ou
linfopenia (menor que 1.500/mm3 em duas
ou mais ocasides) ou plaquetopenia (menor
que 100.000/mm3 na auséncia de outra
causa).

10. Alteragdes imunologicas

anticorpo anti-DNA nativo ou anti-Sm ou
presenga de anticorpo antifosfolipide com
base em: a) niveis anormais de IgG ou IgM
anticardiolipina; b) teste positivo para
anticoagulante lupico; ou c) teste falso-
positivo para sifilis, por, no minimo, seis
meses.

11. Anticorpos antinucleares

titulo anormal de anticorpo antinuclear por
imunofluorescéncia indireta ou método
equivalente, em qualquer época, € na
auséncia de drogas conhecidas por estarem
associadas a sindrome do lupus induzido por
drogas.

Fonte: HOCHBERG, 1997
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4.3 Etiopatogenia do LES

O LES ¢é uma doenca de etiologia ainda ndo totalmente elucidada. E multifatorial, e
diversos estudos sugerem que a intera¢do entre os fatores hormonais, genéticos, ambientais,
infecciosos e estresse estdo relacionados ao desencadeamento da doenca. Conforme
demonstrado na FIGURA 1, a interagdo entre esses fatores podem gerar a perda do controle
imunorregulatorio, produg¢do de auto-anticorpos, imunocomplexos, hiperreatividade das
células B e T e citocinas, que levaria a faléncia do circuito imunorregulatorio que podem

iniciar e amplificar a inflamacao e danos a varios orgaos (SILVA et al, 2014).

FIGURA 1- Mecanismo da doenga

FATORES
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Fatores genéticos, hormonais, epigenéticos, € imuno-ambientais atuam, sequencialmente ou
simultaneamente, sobre o sistema imunoldgico. A agdo fatores patogénicos resulta na
produgdo de auto-anticorpos, imunocomplexos, autorreatividade e aumento de células T e
citocinas que podem iniciar e amplificar a inflamag¢do e danos a varios Orgdos. Fonte:

TSOKOS et al., 2011, p. 2112.
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4.3.1 Fatores genéticos

Estudos mostram a importancia do papel da genética na patogénese do LES. Ha um
aumento do risco de desenvolver a doenga em parentes de pacientes com LES, cerca de 5-
12% desenvolvem a doenca. Entre gémeos monozigéticos essa propor¢do ¢ ainda maior, cerca
de 24-57% desenvolvem a doenca (HUNNANGKUL et al, 2008).

Genes especificos apresentando polimorfismos ou mutagdes predispdoem ao LES.
Segundo Mok e Lau (2003), sd@o necessarios pelo menos quatro genes de susceptibilidade para
desenvolver a doenga. Viarios desses genes estdo localizados no sistema principal de
histocompatibilidade (MHC). O MHC contém genes do antigeno leucocitario humano (HLA)
regides de classe I, II e III, muitos dos quais sdo importantes na funcdo imunologica, contém
genes que codificam componentes do complemento, citocinas e para proteinas do choque
térmico. A deficiéncia de um dos componentes do complemento Clq (importante para
eliminacdo das células apoptoticas), C4, C2 ou C3 ¢ um fator de risco para o LES (RAHMAN
e ISENBERG, 2008; TSOKOS, 2011).

4.3.2 Fatores Hormonais

Os hormonios interferem na incidéncia e na gravidade da doenca. A doencga afeta
predominantemente mulheres em idade fértil (D’CRUZ et a/, 2007). Metabolismo anormal de
estrogeno tem sido demonstrado em pacientes com LES de ambos os géneros. Nas mulheres
os niveis plasmaticos de testosterona, progesterona, ¢ deidroepiandrosterona (DHEA) estdo
baixos e os niveis de prolactina e estradiol estio aumentados em relacdo a mulheres
saudaveis. No homem a prolactina estd aumentada e o DHEA estd diminuido (MOK e LAU,
2003).

O estrogeno tem acdo em varias células do sistema imunologico. Em pacientes com
LES, as concentracdes fisiologicas ou elevadas de estrégeno levam ao aumento da produgao
de células B e anticorpos. O estrogeno podem agravar o LES, prolongando a sobrevivéncia de
células auto-imunes, aumentando as populagdes de linfocito T helper 2 (Th2), a produgado de
citocinas e estimulagdo de células B para produzir autoanticorpos. Os androgenos tendem a
serem imunossupressores. A progesterona inibe a proliferacao de células T (MOK e LAU,
2003).

Os mesmos autores sugerem que os hormonios podem ndo ser os desencadeadores da

doenga, mas favorecem o desenvolvimento da doenca em individuos sensiveis.
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4.3.3 Fatores ambientais

Em relacdo aos fatores ambientais, podem-se citar a radia¢do ultravioleta, uso de
medicamentos e infecgdes por virus (MOK e LAU, 2003).

A exposicao a radiagdo ultravioleta (UV) ¢ um dos fatores ambientas responsaveis pela
inducdo e exacerbacdo do LES, especialmente a luz UVB. Esta pode estimular os
queratinOcitos a expressarem mais proteina ribonuclear nuclear (RNP) e secretarem mais
interleucinas (IL-1, IL-3 e IL-6), fator estimulador de colonia de macréfagos e granuldcitos
(CSF-GM) e fator de necrose tumoral (TNF-a), estas moléculas por sua vez estimulam células
B a produzirem mais anticorpos. Estudos recentes tém demonstrado que a luz UV induz a
apoptose de queratindcitos humanos, o que proporciona um mecanismo para a exposicao de
autoantigenos ao sistema imune (MOK e LAU, 2003).

Medicamentos podem causar o denominado “Lupus induzido por drogas” (LID). O LID
¢ definido como LES idiopatico relacionado com a exposi¢dao continua a medicamentos. O
quadro clinico do LID pode ser semelhante ao do LES, pode apresentar: febre, artralgia,
mialgia, lesdes dermatoldgicas e, ocasionalmente, pleurite e pericardite. O envolvimento
sistémico grave ¢ raro, embora ja tenha sido relatado (MOTA et al., 2007; PRETEL e
MARQUES, 2014). Estima-se que a incidéncia do LID ¢ entre 15.000 a 30.000 novos casos
por ano nos Estados Unidos. Ao contrario do que ocorre no LES, onde a incidéncia em
mulheres € superior ao dos homens numa propor¢ao de 9:1, no LID a propor¢ao entre homens
e mulheres ¢ similar, e a idade média de surgimento dos sintomas ¢ maior do que a relatada no
LES. Também, a prevaléncia ¢ seis vezes maior na raga branca que na ra¢a negra (MOTA et
al., 2007; ZAMORANO et al.,2010; PRETEL e MARQUES, 2014). A etiopatogenia do LID
¢ desconhecida, provavelmente, seja uma relagdo entre os fatores dependentes do farmaco
responsavel e os fatores do proprio paciente (PRETEL ¢ MARQUES, 2014). Estudos
mostraram que os mecanismos envolvidos na fisiopatogenia do LID estdo relacionados com a
inibicdo da metilagdo do acido desoxirribonucléico (DNA); a ativacdo de monocitos e
distarbios dos metabdlitos de determinados farmacos no processo de tolerancia do sistema
imunitario (MOTA et al., 2007). Segundo Mota et al (2014), a inducdo do LID tem relacdo
com a dose e a duracdo do tratamento para cada medicamento. Estima-se o nimero de quase
100 medicamentos envolvidos no desenvolvimento do LID, os medicamentos que sdo capazes
de induzir o LID sdo: hidralazina, procainamida, isoniazida, metildopa, clorpromazina,
quinidina, minociclina (MOK e LAU, 2003; MOTA et al., 2007). No LID, apos a suspensao

do medicamento desencadeante, ha uma resolug¢ao do quadro da doenga (MOTA et al., 2007).
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Alguns agentes infecciosos podem ser importantes para surgimento de respostas imunes
anormais em individuos que ja possuem uma predisposicdo genética. Foram encontrados
anticorpos anti-EBV em pacientes com LES. O virus Epstein Barr (EBV) infecta linfocitos B
auto-reativos ¢ por falha no mecanismo de apoptose os linfocitos B infectados nao sdo
eliminados. O EBV tem capacidade de permanecer em estado latente dentro das células B, o
que facilita ativacdo em um momento oportuno (NELSON et a/, 2014). A infeccdo pelo virus
EBYV pode causar expansao clonal dos linfocitos T auto-reativos que auxiliam os linfocitos B
auto-reativos a produzirem autoanticorpos e a prolongando a resposta autoimune. Entretanto,
a infeccdo pelo virus EBV per si ndo é o suficiente para desencadear a doenca, sendo
necessarios outros fatores como predisposicdo genética, fatores ambientais e fatores

hormonais (NELSON et al, 2014).

4.4 Imunopatologia

Na imunopatologia do LES, pacientes com essa doenga nao toleram seus autoantigenos
e desenvolvem uma resposta automimune. Com o desequilibrio do sistema imune, sao
produzidos autoanticorpos que se dirigem a varias moléculas localizadas no nucleo,
citoplasma, e membrana celular, DNA, RNA gerando a formacdo de imunocomplexos. Os
imunocomplexos vao se depositar nos 6rgaos-alvo e as células-alvo lesadas liberam antigenos
0 que perdura o processo (ALMEIDA et al., 2012; MOK e LAU, 2003; GARRIGA et al.,
2005).

4.5 Manifestagdes sistémicas

Os primeiros sinais e sintomas tais como fadiga, febre, anorexia e perda de peso s@o
inespecificos e podem estar ligados a atividade do LES ou a outras doencas. A febre ¢ um dos
sinais mais comuns no LES ativo, aparece em cerca de 80-97% dos pacientes, mas deve ser
investigada, pois pode ser resultado da atividade da doenga ou de infecgdes associadas
(ROONEY, 2005; GARRIGA et al., 2005).

Um estudo mostrou que em média os primeiros sintomas clinicos aparecem um ano e

meio antes do diagnostico (ARBUCKLE et al.,2003)

4.5.1 Manifestacdes dermatoldgicas
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Cerca de 80% dos pacientes apresentam manifestacdes cutdneas na evolucao da doenga,
e em um quarto dos pacientes, as lesdes de pele estdo presentes no momento do diagndstico.
Nos critérios clinicos de classificagao, as lesdes de pele aparecem em 3 dos 11 critérios
estabelecidos pelo Colégio Americano de Reumatologia (CAR) (tabela 1), sendo as mais
comuns as lesdes discoides, eritema malar ¢ fotossensibilidade (MOURA FILHO et al.,
2014).

As lesdes foram classificadas em 3 formas: LE cutaneo cronico, LE cutaneo subagudo e
LE cutaneo agudo. A manifestacdo cutanea mais comum ¢ um eritema fotossensivel
ligeiramente elevado que envolve principalmente bochecha e nariz (erup¢do cutdnea tipo
“borboleta” ou Rash malar), nas orelhas, no queixo, na regido com formato de V no pescogo,
na parte superior das costas e nas superficies extensoras dos bracos, conforme ilustrado na
FIGURA 2. H4 outras manifestacdes cutaneas que consistem na urticaria recorrente, bolhas,
dermatite semelhante ao liquen plano e paniculite (lipus profundo). A exposi¢do ao sol pode
exacerbar os sintomas sistémicos e cutaneos. Pode ocorrer também queda de cabelo

(ROONEY, 2005; MOURA FILHO et al., 2014).
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FIGURA 2- Rash malar

Fonte: GARRIDA; SEGURA, 2005, p.1994

4.5.2 Manifesta¢des musculo-esqueléticas

O envolvimento musculoesquelético geralmente ¢ debilitante, mas raramente leva a
morte. Segunto Garriga et al. ( 2005), cerca de 95% dos pacientes com LES se queixam de
artralgia (dor nas articulagdes) que € o sintoma mais freqiiente.

A artropatia afeta principalmente pulso, joelho e pequenas articulagdes das maos. A
atropatia de Jaccoud ocorre em 10 a 13% dos pacientes e ¢ uma deformagdo caracterizada
pela frouxiddo das estruturas periarticulares que afeta todas as articulagdes, preferencialmente
as articulagdes das maos onde vao ocorrer desvios ulnar dos dedos, dedos em pescogo de

cisne e polegar em “Z”, conforme ilustrado na FIGURA 3 (GOH et al.,2013).
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A osteonecrose ocorre em aproximadamente 13% dos pacientes e um fator de risco é o
uso de corticoides. Geralmente ocorre na cabega femoral, cabe¢a do timero e plato tibial,
promovendo incapacidade fisica. Os pacientes podem ainda apresentar mialgia, documentada
cerca de 50% dos pacientes com LES, e miosite que ¢ relativamente incomum e caracterizada

por fraqueza muscular e inflamagao (GOH et al.,2013).

FIGURA 3- Artropatia de Jaccoud

Fonte: GARRIDA; SEGURA, 2005, p.1944

4.5.3 Manifestacgoes cardiovasculares

As manifestagdes cardiovasculares ocorrem em 58 a 77% dos pacientes com LES, e,
raramente ocorrem como primeira manifestagdo (GOH et al.,2013).

Os problemas cardiovasculares mais comuns sdo pericardite, miocardite e endocardite.
O mais frenquente € pericardite. Segundo Goh et al. ( 2013), foram realizadas autdpsias que
demonstraram que a ocorréncia de pericardite em 60% dos pacientes. Clinicamente, a
pericardite apresenta-se como dor precordial. O liquido do pericardico possui anticorpos
antinucleares, anti-DNA nativo, complemento diminuido e deposicdo granular de
imunoglobulinas e C3 o que mostra a importancia dos imunocomplexos na etiopatogenia da

doenga (DORIA et al., 2005).
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A miocardite ¢ caracterizada por taquicardia persistente e sinais clinicos de insuficiéncia
cardiaca de instalagdo aguda. A miocardite normalmente ndo produz repercussdo clinica,
sendo relatada em 7 a 10% dos casos (ROONEY, 2005).

Segundo Lisnevkaia et al. (2014), mulheres com idade entre 35-44 anos com LES,
apresentam risco de infarto do miocardio aumentado em 50 vezes, quando comparadas com
mulheres sauddveis da mesma idade. A aterosclerose subclinica esta presente em uma grande
propor¢ao de pacientes com LES, porém o mecanismo de ligagdo entre as doengas nao ¢
completamente compreendido (LISNEVKAIA et al., 2014). Para diminuir a mortalidade por
doencas cardiovasculares ¢ importante o médico incentivar os pacientes a pararem de fumar e
a fazer atividade fisica para otimizar a sua pressdo arterial, além do uso de agentes
terapéuticos como hidroxicloroquina que possui propriedades antitromboticas e modificadoras

de lipidos (LISNEVKAIA et al., 2014).

4.5.4 Manifesta¢des pulmonares

As principais complicagdes pulmonares incluem pleurite, hemorragia pulmonar,
embolia pulmonar e hipertensao pulmonar (ROONEY, 2005).

A inflamagdo da pleura aparece em até 61% dos casos e pode causar dor toracica ou
derrame pleural.

A hemorragia alveolar ¢ caracterizada pela presenga de hemoptise, infiltrado alveolar e
queda no hematécrito. E rara em pacientes com LES, mas quando ocorre pode ser fatal

(ROONEY, 2005).

4.5.5 Manifestacdes gastrointestinais

O paciente com LES pode desenvolver pancreatite, vasculite intestinal que pode levar a
isquemia, a perfuragao e sepse (ROONEY, 2005).

A manifestacdo gastrointestinal do LES possui baixa freqiiéncia. Os sintomas podem
aparecer como nauseas, vomitos, disfagia, refluxo gastroesofagico e dor abdominal.
Complicagdes mais graves ocorrem no intestino grosso e delgado, onde a vasculite intestinal &
a causa mais comum, seguido de trombose. A vasculite estd presente em 5,4% dos pacientes
com LES e pode envolver qualquer parte do trato gastrointestinal. A pancreatite ocorre em 5 a
10% dos pacientes com LES, a maioria deles em fase de doenca ativa durante episodios de

pancreatite (GOH et al.,2013; GARRIGA et al., 2005).
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4.5.6 Manifestagdes neuroldgicas

O envolvimento do SNC ¢ uma das principais causas de mortalidade no LES.
Anormalidades anatomicas cerebrais podem ser encontradas em 25% dos pacientes recém
diagnosticados. A atrofia cerebral ¢ a mais comum e aparece em 8,7 a 32% dos pacientes
(GOH et al.,2013).

As manifestagdes variam de leves a graves, podendo ocorrer dor de cabega, convulsdo,
psicose e quadros epilépticos (ROONEY, 2005).

A patogénese das alteragdes neuropsiquiatricas ¢ multifatorial e envolve producdo de
citocinas, autoanticorpos ¢ imunocomplexos. Os autoanticorpos mais comumente associados
foram os anticorpos anticardiolipina que estdo relacionados com a disfun¢do cognitiva,

depressdo, psicose, convulsdes e enxaqueca (LISNEVKAIA et al., 2014).

4.5.7 Manifestagcdoes hematoldgicas

Anemia, leucopenia, e linfopenia sdo parametros Uteis monitoramento da doenca, em
geral associados com a atividade do LES (ROONEY, 2005). Cerca de 57 a 78% dos pacientes
apresentam anemia em algum periodo da evolucdo da doenga, e a causa ou 0 mecanismo sao

variados (GARRIGA et al., 2005).

4.5.8 Manifestagoes renais

Sao os problemas mais relacionados com a mortalidade dos pacientes com LES.
A nefrite lapica ¢ uma das manifestacdes mais importantes, pois, geralmente precede a
insuficiéncia renal. O quadro de doenga renal exige uma maior atencao tanto no inicio como
no seguimento dos pacientes, por isso, os médicos devem solicitar periodicamente o exame do
sedimento urinario para avaliar a dosagem sérica da uréia e creatina, ritmo de filtragdo
glomerular estimado e proteiuntria. A bidpsia renal ¢ de extrema valia tanto para a adequacdo
do tratamento especifico quanto para a exclusdo de outros achados ndo relacionados ao LES
(ROONEY, 2005).

O envolvimento renal no LES é comum, ocorre em 50-70% dos pacientes. A incidéncia
e prevaléncia de nefrite lupica variam dependendo da populacao estudada. As manifestagdes

renais surgem, na maioria dos pacientes, nos primeiros 2 a 5 anos da doenca e quando se
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apresentam como manifestagdo inicial do LES, pioram o prognostico. Cerca de 25% dos
pacientes desenvolvem estdgio final da doengca renal 10 anos apds o inicio de
comprometimento renal (SALGADO E HERRERA-DIAZ, 2012).

Na nefrite Iupica, os imunocomplexos vao se ligar aos glomérulos e ativar a via classica
do sistema do complemento, estimulando a migracdo de células mononucleares e de
neutrofilos para as regides afetadas e promovendo proliferacao epitelial glomerular e fibrose
(GOH et al.,2013).

O envolvimento da vasculatura renal piora o progndstico da doenga. A trombose da veia
renal ¢ a doencga vaso-oclusiva observada com mais frequéncia em pacientes com LES.
Geralmente, esses pacientes vao apresentar uma rapida piora da fungdo renal e proteinuria

(GOH et al.,2013).

4.6 Manifestagdes Orais

As lesdes orais estdo entre os achados mais comuns em pacientes com LES e Lupus
Eritematoso Cutaneo (LEC) e podem ser importante para o diagndstico precoce da doenca
(MAYS et al., 2012). O Colégio Americano de Reumatologia (CAR) estabeleceu a presenca
de ulceras orais como um dos onze critérios de classificagdo para o diagnoéstico do LES
(BRENNAN et al., 2005; LOPEZ- LABADI et al., 2007; KHATIBI et al., 2012).

Alguns autores descrevem que a prevaléncia das lesdes orais em pacientes com LES ¢
de aproximadamente 40% (ALBILIA et al., 2007; CHI et al., 2010). Outros autores como
Lépez-Labady et al. (2007), relatam em seu estudo que a prevaléncia foi de 6,6%, enquanto
que Lourengo et al. ( 2005), mostraram uma prevaléncia foi de 11,95%. Por outro lado,
segundo Angel et al. (2010) e Mays et al. (2012), a prevaléncia das lesdes orais foi superior a
50%.

Uma revisdo recente sugere que as lesdes intra-orais associadas ao LES podem ser
classificadas por analogia com as lesdes cutaneas, pois, as lesdes orais podem representar a
contrapartida da mucosa para as lesdes cutaneas (MARQUES et al., 2009; NICO et al., 2011).
Portanto, as lesdes orais podem ser classificadas em aguda, subaguda e cronica. As lesdes
agudas tém aspecto tipico descrito como “purptrica”, “aftosa” e “bolhosa”. As lesdes
subagudas sdo lesdes de mucosa discretas assim com nas lesdes cutdneas. As lesdes cronicas

29 (13 29 13

tém aspecto descrito como “discoide”, “ceratose”, “verrucosa”, “favo de mel” e “ulcerada

cronica” (MARQUES et al., 2009; NICO et al., 2011).
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Os locais de maior ocorréncia na cavidade oral, segundo Lourenco et al., (2005 e 2006),
sdo respectivamente mucosa jugal, palato, ldbio e lingua. Segundo Angel et al., (2010), os
locais de maior freqiiéncia foram labio, lingua e palato. Os aspectos clinicos variam de acordo
com a localizagdo anatdomica e, podem se apresentar como ulceracao, lesoes discoides, placas
eritematosas, eritema, queilite angular e lesdes liquendides (MAYS et al., 2012; KHATIBE et
al., 2012.). Os pacientes também podem apresentar ardéncia na cavidade oral, xerostomia e
doenca nas glandulas salivares. (ALBILIA et al., 2007, FERNANDES et al., 2009; ANGEL,
etal.,2010; KHATIBE et al., 2012).

A ulceragdo da mucosa oral ocorre em mais de 40% dos pacientes com LES (LOPEZ-
LABADY et al, 2007, KHATIBI et al., 2012). S3o lesdes em que ocorre solugdo de
continuidade do epitélio com exposi¢do do tecido conjuntivo subjascente (REGEZI, 2000).
Existem dois tipos de ulceras, aquelas com as alteragdes histologicas classicas do LE
representando lesdes discoides e as ulceras inespecificas como ulceragdes aftosas, conforme
ilustrado nas figuras 4 e 5, respectivamente. As lesdes especificas do LES podem comecgar
com um eritema antes de desenvolver ulceras discoides com uma borda reticulada. Essas
lesdes costumam ser indolores e localizadas no palato duro (CHIEWCHENGCHOL et al.,
2015)

FIGURA 4- Lesoes ulceradas em mucosa bucal em pacientes portadores de LES

(A) Ulceracao oral e uma lesdo discoide na mucosa jugal. (B) Lesao discéide na borda lateral
da lingua.
Fonte: CHIEWCHENGCHOL et al., 2015, p.4
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FIGURA 5- Lesao ulcerada aguda e eritema no palato de paciente portador de LES

Fonte: BRENNAN et al., 2005, p 134

Os outros tipos de lesdes sdo menos frequentes que as ulceragdes. Khatibe et al.,
(2012) reporta que as lesdes mais freqlientes encontradas no seu estudo foram: ulcera,
eritema com estrias ou placas brancas (13,8%) e ceratose (2,6%), conforme ilustrado nas
figuras 6 A, 4 A, 6 E, respectivamente . Outro estudo revela que as lesdes discoides
foram encontradas em 16% do pacientes, conforme ilustrado na figura 4 B (BRENNAN
et al., 2005).

Brennan et al. (2005) e Lourenco et al. (2006) relatam que podem ser encontras
lesdes semelhantes ao liquen plano, denominadas liquendides ou lesdes discoides. Estas
sdo caracterizadas por area eritematosa atroficas, podem ou ndo conter ulceracdes
rodeadas por estrias brancas irradiadas que se assemelham ao liquen plano (CHI et al.,
2010), conforme ilustrado na FIGURA 4 B.

A ceratose, microscopicamente, apresenta espessamento da camada de ceratina. As
lesdes se apresentam como placas ou pdpulas brancas, irregulares, assintomaticas,
aspecto rugoso e algumas vezes apresentando halo eritematoso, conforme ilustrado na

figura 6 E (NEVILLE, 2009).
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FIGURA 6- Tipos de lesdes bucais associadas ao LES

(A) Lesdes ulceradas com borda ceratinizada em 14bio inferior. ( B) Cicatriz da lesdo
discoide no labio superior. A lesdo ndo respeita o limite vermelhidao do labio/pele. (C)
Ulceracao unilateral com bordas irregulares, queratinizadas na mucosa jugal. (D) Lesao
queratinizada, unilateral com pigmentagao residual na mucosa jugal. (E) Lesdo
hiperceratdtica, unilateral na mucosa jugal. ( F) Lesdo eritematosa no palato duro e lesdo
ulcerada no rebordo alveolar. (G) Lesao ulcerada com areas queratinizadas na borda lateral da
lingua. (H) Lesdo bolhosa na borda lateral da lingua. Fonte: LOURENCO ef al., 2005, p.659.
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Outras alteragdes bucais podem ser observadas nos pacientes com LES, estas incluem
xerostomia, Sindrome de Sjogren’s (SS) e infecgdes (ALBILIA ef al., 2007; FERNANDES et
al., 2009; ANGEL, et al., 2010; KHATIBE et al., 2012). A xerostomia que pode ocorrer
devido a hipofuncdo da glandula salivar e diminuicdo parcial ou total da salivagdo. Esta
associada a muitas doengas cronicas como, por exemplo, Sindrome de Sjogren’s (SS). Cerca
de 75% dos pacientes com LES relatam sensacdo de boca seca. Muitos autores consideram a
maioria dos casos de xerostomia no LES como SS secundario. A SS ¢ caracterizada por
infiltragdo linfocitdria nas glandulas exocrinas resultando em hipofungdo secretora
(FERNANDES et al.,2009).

Em individuos imunossuprimidos aumenta a ocorréncia de infec¢des fungicas como a
candidiase. Além disto, o uso de medicamentos como corticosteroides aumentam a
probabilidade de haver infec¢des secundarias (ANGEL e al., 2010).

A doenca periodontal (DP) acomete os tecidos de suporte e sustentagdo dos dentes
(gengiva, cemento, ligamento periodontal ¢ 0sso). E caracterizada principalmente pela
gengivite e periodontite e ocorre principalmente pela interagdo entre os biofilmes supra e
subgengival e a resposta inflamatéria dos pacientes. Existem estudos que sugerem que as
doengas autoimunes podem desencadear a DP, pois, existem vias imunologicas comuns na DP
e nas doengas autoimunes (MICELI et al., 2005; SALES et al., 2008). Porém, sdo poucos 0s
estudos que avaliaram a doenca periodontal em pacientes com LES. Mutlu ef al., ( citado por
FERNANDES et al., 2007), ndo encontrou nenhuma evidencia de predisposicdo de DP em
paciente com LES em comparagdo com o grupo controle saudaveis ( FERNANDES et al.,

2007).

4.6.1 Aspectos microscopicos

Histopatologicamente as lesdes bucais associadas ao LES podem apresentar
hiperceratose, areas de acantose, hipertrofia da camada espinhosa e degeneracdo de células da
camada basal. Essas caracteristicas podem ser semelhantes ao liquen plano, porém, o LES
pode ser diferenciado pela presenga de deposicdo de material positivo para acido periddico
Schiff (PAS) localizado na membrana basal, hd também edema subepitelial e infiltrado
inflamatorio mononuclear difuso geralmente em orientagdo perivascular. Outro exame para
diferenciar do liquen plano ¢ a imunofluorescéncia para detectar imunoglobulina IgM na zona

da membrana basal que ¢ encontrado em pacientes com LES (BRENNAN et al., 2005;
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LOURENCO et al., 2006; NICO et al., 2011; MAYS et al., 2012). Na figura 7 podem ser

evidenciados os aspectos microscopicos das lesdes de LES.
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FIGURA 7- Aspectos microscopicos em lesdes bucais associadas ao LES

A INPENSTE I Sy (4

(A) O fragmento de mucosa oral com hiperqueratose, acantose e intenso infiltrado
inflamatorio mononuclear (hematoxilina-eosina aumento original x 40). (B) Espongiose,
exocitose de linfocitos e destruicdo da camada basal pelo infiltrado inflamatdério mononuclear
(HE, aumento original x 250). (C) corpo coldide (seta) (HE, aumento original de x 400). (D)
Intenso infiltrado inflamatdrio cronico perivascular (HE, aumento original de x 250). (E)
Vasos sanguineos que mostram espessamento da membrana basal e infiltrado perivascular (
periddico acido-Schiff, ampliacdo original x 250). (F) imunofluorescéncia direta mostrando
edema subepitelial (Imunoglobulina G / fluoresceina, ampliagdo original x 250). Fonte:
LOURENCO et al., 2006, p. 562
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4.6.2 Tratamento das lesOes orais

O tratamento sist€émico pode resultar na melhoria das lesdes orais, exceto quando os
proprios medicamentos sdo a causa do surgimento de lesdes. Os paciente podem fazer uso de
medicamentos topicos corticosterdides como o propionato de clobetasol e pomada de
tacrolimus (MAYS et al., 2012) . O propionato de clobetasol ¢ um corticosteroide topico de
alta poténcia. O tacrolimus ¢ inibidor da calcineurina, cujos efeitos imunomoduladores

impedem a ativacao dos linfécitos T e a produgao de citocinas (RIBEIRO et al., 2008).

4.7 Tratamento

O tratamento medicamentoso dependerd do orgdo afetado pela doenca, portanto, €
individual para cada paciente. Existem medicacdes que sdo administradas continuamente,
independentes do sitio afetado. Difosfato de cloroquina 4 mg/kg/dia e Sulfato de
hidroxicloroquina 6 mg/kg/dia sdo indicados com a finalidade de reduzira atividade da
doenca. O uso de corticoides vai depender da gravidade da doenga e possui muitos efeitos
colaterais, por isso, quando possivel deve haver uma reducdo da dose do medicamento
(CARVALHO et al, 2014).

Segundo Carvalho et al., (2014), os medicamentos utilizados para o tratamento de LES
incluem :

e Esterdides: sdo potentes imunossupressores. Induz citocinas antiinflamatérias (IL-10,
IL-1RA e anexina-1); diminui a produ¢ao das moléculas de adesdo e citocinas
inflamatoria (IL-2, IL-6, TNF); inibi o processamento de antigenos por monocitos
para apresentagdo a linfocitos; inibem a ciclooxigenase 2 ( COX 2) e induz a sintase
do 6xido nitrico.

e Drogas antiinflamatérias nao esteroides: analgésicas, antipiréticas, e propriedades
antiinflamatodrias. Inibem a ciclooxigenase tipo 1 e 2. Usados para febre, serositis, e
artrite.

e Hidroxicloroquina: propriedades Immunomodulativas sem imunossupressdo. Aumenta
pH lisosomal e interfere com o processamento do antigeno e, possivelmente, a
modulagdo da resposta imune mediada pela receptor toll-like 9. Usado para a artrite,
erupcdes cutaneas, ¢ fadiga. Pode ter um papel tutil na nefrite, tem propriedades

antitromboticas e reduz as concentragdes de colesterol.
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e Ciclofosfamida: previne a divisdao de células por ligacao cruzada do DNA e suprimi a
sintese de DNA. Protocolo Euro-lupus recomenda seis pulsos de intravenosa
ciclofosfamida a uma dose de 500 mg a cada duas semanas. E usado para nefrite
lupica.

e Azatioprina: uma op¢do como uma terapia de indugdo para pacientes com nefrite
lupica que estdo muito preocupados com a risco de infertilidade associada a
ciclofosfamida. Anéalogo de purina que suprime a sintese de DNA por inibicdo a
sintese de acidos xantilico e adenilico.

e Metotrexato: o metotrexato inibe as enzimas dependentes do folato, a inibicdo da
diidrofolato redutase ¢ responsavel pela diminuicdo da proliferagdo celular. MTX ¢
utilizado nas manifestacdes articulares e cutaneas da doenga e pode ter efeitos
poupadores de corticoides.

e Ciclosporina: inibe a producdo de interleucina 2, os linfocitos durante a fase GO ou
fase G1 do ciclo celular e inibe a liberagao desencadeada por antigeno de linfocinas
das células T ativadas. Usado no LES grave ou moderado e como um droga
poupadores de esterdides.

e Micofenolato de mofetil: inibe monofosfato desidrogenase e bloqueia a sintese de
nucleotidos de guanosina e a proliferagdo de células T e B. Usado para inducdo e
terapia de manutencdo em nefrite lupica e lipus eritematoso sistémico grave ou
moderado.

e Tacrolimus: inibidor da calcineurina ¢ eficaz no tratamento de lipus nefrite e lupus
cutaneo.

e Leflunomida: tem efeitos imunossupressores e antivirais.

e Imunoglobulina intravenosa: consiste de anticorpos policlonais naturais, possui
imunoglobulinas do plasma humano que contém, principalmente, IgG. Atua na
modulacdo da fun¢do dos receptores FC, supressdo da sintese de anticorpos, inibi¢do
direta de citocinas por meio de anticorpos anticitocinas naturais, inibi¢ao das células T
e inibicao da ligacdo e da ativagdo do componente complemento. Existem contra-
indicagdes e limitagcdes para uso de drogas imunossupressoras, como gravidez ou

infecgdes concomitantes.

Cada vez mais, pacientes com LES ndo respondem a drogas imunossupressoras

convencionais, entdo, sdo consideradas terapias bioldgicas especificas tendo como alvos:
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citocinas e linfocitos B e T. O Rituximabe ¢ um anticorpo monoclonal quimérico
(murino/humano) dirigido contra o antigeno CD20, expresso somente em células pré-B, que
provoca a diminui¢do de células B. O Rituximabe foi testado em pacientes com LES
moderado ou grave e foram observados efeitos benéficos. Geralmente o Rituximabe ¢ usado
quando os medicamentos convencionais ndo sdo eficazes ou para diminuir o uso de

corticosterdides (LISNEVSKAIA et al., 2014).
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5 DISCUSSAO

O LES ¢ multifatorial ¢ os mecanismos da doen¢a nao foram totalmente elucidados.
Sabe-se que tem uma forte influéncia dos fatores genéticos, ambientais € hormonais e que vao
gerar a perda do controle imunorregulatério. Com a progressdo da doenga, ha envolvimento
de multiplos 6rgdos, mas existem poucos estudos sobre as manifestagdes orais.

Alguns autores relatam que a prevaléncia das lesoes orais ¢ baixa e ndo significativas
(LOURENCO et al., 2005; LOPEZ-LABADY et al., 2007). Outros autores mostraram em seu
estudo que a prevaléncia das lesdes orais foi superior a 50%, e, reforcam a importancia do
estudo das manifestagdes orais neste grupo de pacientes (ANGEL et al., 2010; MAYS et al.,
2012). Essa diferenca pode ser devido as diversos fatores tais como: 1) as lesdes serem
assintomaticas; 2) ¢ possivel que em decorréncia da exuberancia das lesdes cutaneas, e pelo
fato de serem mais faceis de visualizar, os médicos e os pacientes negligenciam as lesoes
orais; 3) dificuldade de acesso dos pacientes a Servicos de atendimento odontologico.

Os locais de maior frequéncia das lesdes orais no estudo de Angel et al., (2010) foram
labio, lingua e palato, respectivamente. No estudo de Lourenco et al., (2005), os locais de
maior ocorréncia foram mucosa jugal, palato, labio inferior e lingua. Esta diferenca de locais
podem estar associadas a fotossensibilidade no caso de lesdes extra-orais. O
comprometimento labial no estudo de Angel er al. (2010), tem como especulagio a maior
exposicao ao sol em um pais tropical.

Existe uma relacdo entre tempo de diagnostico e prevaléncia das lesdes orais. Estudos
mostraram que a prevaléncia das lesdes bucais eram maiores em pacientes com menos de 2
anos de diagnostico. Provavelmente os imunossupressores diminuem a ocorréncia de
alteracdes bucais, ¢ também as lesdes orais estdo diretamente relacionadas com a atividade de
doenga (LOPEZ-LABADY et al., 2007). Quando o paciente é medicado e a doenca esta
controlada, as manifestacdes das lesdes orais diminuem (KHATIBI et al., 2012; MAYS et al.,
2012). Por outro lado, alguns autores relacionam o uso de medicamentos com as
manifestagdes orais, pois, podem estar relacionadas ao efeito colateral de doses elevadas de
corticosterdides. Os pacientes com maior uso de corticoides estdo na fase ativa da doenca,
portanto, apresentam mais lesoes orais (KHATIBI ef al., 2012).

As lesdes orais podem aparecer em pacientes com lesdes cutaneas severas, pois,
parecem ter o0 mesmo mecanismo molecular envolvidos, como descrito na etiopatogenia das

lesdes de pele relacionadas as lesdes orais. Portanto, as lesdes orais tém alta prevaléncia em
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pacientes com atividade de LEC. E importante para o diagnostico da doenca e também que a
biopsia da lesdo oral seja realizada, evitando cicatrizes na pele (NICO et al., 2011).

Alguns estudos mostraram que com a melhoria da qualidade da higiene oral ocorre
redu¢do da prevaléncia das lesdes, uma vez que ha probabilidade de haver infeccao
secundaria e deterioracdo dos sinais clinicos de lesdes eritematosas e ulcerativas em pacientes
com mé higiene (KHATIBI et al., 2012). E importante considerar outras hipéteses de
diagnostico tais como, liquen plano, leucoplasia, carcinoma de células escamosas, por isso,
uma avaliacao histopatoldgica e imunofluorecéncia direta sao obrigatérios (LOURENCO et
al., 2005). Ressalta-se ainda que devido aos regimes prolongados de imunosupressdo a que
estes pacientes sdo submetidos, o risco para neoplasias malignas de cavidade bucal ¢
aumentado (GASSEN et al, 2005; INGVAR et al, 2009), principalmente o carcinoma de
células escamosas cuja manifestacdo clinica pode ser muito semelhante as lesdes associadas
ao LES (LOURENCO et al., 2005; MAYS et al, 2012). Desta forma ¢ muito importante o

acompanhamento de pacientes com LES por equipe odontolégica.
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6 CONCLUSAO

As manifestacdes orais podem ser o primeiro sinal indicativo do LES. Pacientes com
LES devem realizar um exame oral completo, pois as lesdes podem surgir em qualquer sitio

da cavidade oral, independente do grau de comprometimento sistémico.
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