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INTRODUCCION

¿Qué me indujo a interesarme por esta enfermedad, lupus
eritematoso sistémico? No podría concretar específicamente los
móviles: hay tantas causas, tantas necesidades tantas fuerzas
ocultasque operan en silencio, pero eficazmente, para decidirnos a
algo. Hoy sólo me es dable confesar que mi interés por este objeto
de estudio, ni es improvisado, ni reciente. Todos los datos, los
informes, los casos, fueron llegando a mi consideración a medida
que avanzaba en mi formación médica. De esta manera, me
sorprendió desde un principio, la abundante literatura existente
sobre el tema. Pero la multiplicada referencia y tanto escrito, no
resolvía ni ha resuelto todavía la explicación racional del
mecanismo fisiopatológico primario de la enfermedad. Con
hermosas y plausibles hipótesis sobre la causa, se cierne aún una
incógnita. Pues después de diez, después de quince años, ¿los
recursos tecnológicos y terapéuticos han avanzado? Son
espectaculares en otros campos. Pero, en éste, en esta enfermedad,
no. Al menos muy poco. La conquista más grande que es justo
reconocer, está en la formulación de criterios altamente sensibles y
específicos para clasificar la enfennedad.

Pero no quiero anticipar lo que es el objeto fundamental de
las páginas de este trabajo. Sólo deseo dejar adelantado esto
último: en primer lugar, mi trabajo es sólo un intento de recopilar
la bibliografía más exhaustiva posible sobre el tema. Y en segundo
lugar, recoger los casos de Guatemala, describirlos y analizarlos
bajo la luz que ya ha encendido la investigación universal.
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HISTORIA

El término lupus se ha usado en descripciones de
enfermedades cutáneas desde hace por lo menos siete siglos. Lupus
(Latín: lobo) se ha usado en ulceraciones de la cara y orejas,
generalmente destructivas (19).

Parace!sus (1493-1541), Manardi (1500) y Lennest (1611) se
incluyen en la lista histórica.

Hebra y Kaposi estudiaron en su trabajo e! herpes
esthiomenos de Hipócrates (460-370 a.c.) y lo convirtieron en
sinónimo de ¡upus (19).

A Rayer se cita como el primero en describir el lupus
eritematoso en 1827 y en 1835, con el nombre de Flux sebácea
(19,83). También fue descrito por Biett en 1828. Klemperer
incluyó una revisión de la historia en e! capítulo de patología de
LES. Bateman en 1817 probablemente describió como primero en
LE discoide bajo el nombre de ictiosis simple limitada a la cara e
indistinguible de! Lupus de willan. Cazenabe y Schedell hablaron de!
eritema centrifugo en 1828, y en 1850 le dieron el nombre de LE.
Kaposi en 1872, bajo el nombre de erysipe!a perstans, describió
por primera vez lo que ahora se conoce como LES y que
Jadassohn en 1904, describió como eritema perstans faciei.
Newmann describió los cambios histológicos de la piel. Pernet en
1908en Francia y Roberts en 1911 en Inglaterra describieron el LE
agudo con cambios sistémicos y final fatal. Goeckerman en 1923, en
U.S,A. fue e! primero en hablar del LE como una enfermedad sistémi-
eay describió los hallazgos cardina:1es (17, 19, 51, 83).

También Klemperer fue el primero en asociar que e! Síndrome
de Libman-Sachs pertenecía al LES. Revisó numerosos estudios
hechos por e! grupo de! Hospital Mount Sinai, avanzó en los
conceptos de su patogénesis de la primera achacable a la
tuberculosis, a la de cambios vasculares y finalmente la de
enfermedad del colágeno y enfatizó la demostración de los cuerpos
de hematoxilina y la relación del lupus eritematoso con la LE. En
1958 Godman y Deitch estudiaron los cambios en el metabolismo
de las nucleoproteínas. Todos ellos sin embargo insisten en
diferenciarlas claramente, basándose en investigación racional de su
patogénesis.
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En la Clínica Mayo, empezando con Goeckennan en 1921 y
O'Leary, muchos estudios se han hecho en casi todos los campos de
la medicina.

El interés aumentó, cuando Hargraves y otros en 1948,
describieron la célula LE. Haserick y Sundberg apoyaron el
hallazgo.

En 1932, con una amplia revisión de literatura, Goeckerman
y Montgomery revelaron los hallazgos histopatológicos, pero
cometieron el mismo error de confundir el síndrome de
Libman-Sachs como no LE, debido a la ausencia de lesiones
cutáneas.

El exámen de célula LE y e! fenómeno LE fue revisado por
Hargraves en 1954 Y la técnica usada fue descrita por Magath y
Winke. Perillie demostró cél LE después de abrasión de la pieL Wilson
reportó en 1955 e! hallazgo de cél LE y cuerpos de Hematoxilina.
y e! hallazgo de cél LE de bulas, fueron reportados por Tromovitch
y Hyman.

El significado de cuerpos de hematoxilina en e! diagnóstico
en necropsis de LES es discu tido por Worthington et al. Referencias
a investigaciones recientes son revisadas en la comunicación de
Winkelmann acerca de! diagnóstico y tratamiento de la misma. El
número de reportes de que cualquier órgano puede ser atacado y la
ocurrencia en niños y la tendencia familiar ha aumentado. Una
excelente revisión de! LES es la monografía de Duperrat y los
artículos de Harvey et al y Dubois. Montgomery y lo más reciente
al respecto es e! artículo de revisión de Tuffanelli en 1972 y 1973.

Las formas de transición entre LE, dermatomiositis y
esclerodenna fueron revisadas y tabuladas por Kierland quién!
también -discute las relaciones con mecanismos autoinmunes y conl
otras manifestaciones de enfermedades colágenas como síndrome de
Sjogren, artritis reumatoidea, vasculitis y tiroiditis de HashimotO I
(17,83).

I
Alarcón-Segovia revisaron los síndromes periféricos vasculares,.

asociados con LES (frecuentes como manifestación inicial)f:
incluyendo e! fenómeno de Raynaud, oclusión arterial perifériC

l'úlcera crónica de los miembros inferiores, livedo reticularis y
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tromba flebitis recurrente (1,17,19).

La nueva clasificación de Hasserick distingue entre cambios

de la colágena y cambios en la basal y su correlación clínica, datos
de laboratorio. También incluye factores inmunológicos y
patOgénesis. Un gran avance es e! criterio (preliminar) para la
clasificación de!lupus eritematoso.

Sumario:

El término lupus se ha usado en la literatura médica desde
hace por lo menos siete siglos. Desde 1800 se ha referido al tipo
discoide o lesiones cutáneas similares a ulceraciones discoides.
Lupus se identificó como enfermedad cutánea hace un siglo y se
relacionó con enfermedad sistémica. En e! presente siglo se
implicaron otras estructuras (vasos, sistema conectivo) en la
patogénesis. También e! término fue cambiado: de lupus, a lupus,
eritematoso; luego, a lupus eritematoso diseminado agudo, y
finalmente a lupus eritematoso sistémico, este es el aceptado en la
actualidad.
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GENERALIDADES

Enfermedad genéricamente predeterminada que en individuos
predispuestos provoca respuestas inmunes y desarrollan la
enfemedad (83). Drogas, rayos ultravioleta e infecciones virales
estánentre las causas de estimulación antigénica. Pacientes con
formas leves de la enfermedad, Como lupus discoide, pueden tener
una respuesta inmune protectora. (1, 17, 19, 83).

El conocimiento de las manifestaciones clínicas es el
instrumento básico para e! manejo de! paciente, Sinembargo, los
rápidos avances de la tecnología han hecho de gran valor e!
diagnóstico y estimación de la actividad de la enfermedad.

Estudios serológicos de los anticuerpos contra ADN y ARN,
estimación de los complementos del suero y LCR,
inmunofluorescencia y el microscopio electrónico, están en la
actualidad al alcance de muchos clínicos (19, 28, 29, 41, 44, 46,
n6~. .

Los corticoesteroides siguen siendo e! agente terapéutico
principal en las formas graves de la enfermedad. Los antimaláricos
son de gran valor y el papel de los agentes inmunosupresores,
continúa en debate (19, 76 80).

Los aspectos históricos y la revisión de viejos y nuevos
conceptos, son una ilustracion de que los conceptos de las
enfermedades cambian y avanzan en proporción directa al
conocimiento que se tiene de la enfermedad. La palabra sistémica
debe sustituir a diseminada en la clasificación antigua. El lupus
puede dividirse en sistémico y discoide. La forma discoide ataca
todas las superficies del cuerpo con erupción generalizada. Algunos
casostienen leucopenia.
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REVISION

Patogénesis:

La clasificación por Klemperer de Lupus eritematoso,
dermatomiositis, escleroderma, artritis reumatoidea, fiebre reumática
y poliateritis nodosa, como enfermedades de la colágena, se basa en
que en todas ellas hay cambios degenerativos que ocurren en los
tejidos mesenquimatosos. La alteración anormal es degeneración
Rbrinoide de las fibras colágenas. El tejido colágeno se convierte en
amorfo y se colorea intensamente con eosina. Esto puede deberse a
precipitado de ácidos mucopolisacáridos resultantes de la
combinación con una proteína alcalina (19, 83).

Se estima, que un 50/0 de los LE discoides se transforman en
sistémico. Sin embargo, unos creen, que no puede cambiar y otros
suponen que e! LE discoide es la primera manifestación de un LE
sistémico (24, 44, 51, 83).

LES es un desorden sistémico, recurrente, sujeto a muchas
remisiones y exacerbaciones. Se caracteriza por una reactividad
inmune alterada que se evidencia por múltiples autoanticuerpos
contra una variedad de componentes tisulares. En algunos casos e!
curso puede ser fulminante. La enfermedad puede empezar en un
organoy recuperarse, posteriormente, uno o varios sistemas pueden
estar afectados.

Se han agrupado tres enfermedades en el término de
enfermedad de! colágeno o colagenosis (LES, Dermatomiositis y
Escleroderma). El término es inapropiado, ya que hitopatológica,
histoquímica y químicamente, no se está tratando sólo colágeno; y
no es colágeno el común denominador. En ocasiones es
indistin¡;uible uno de otro; en hallazgos post mortem, los cambios
renales en LES y escleroderma son idénticos. Sin embargo e! campo
siguesiendo apasionante para su estudio.

En el estudio de más de 50 familias, se hallaron parientes, que
sin síntomas de LES, presentaban anomalidades proteínicas, lupus
discoide, artritis, etc. Esto implicaría una predisposición genética.
(28,49).
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Esta causa ha sido sugerida en múlti
y

les observaciones. Hay
un.a evidencia convincente de origen vira en dos enfermedades
a¡1Jnales que simulan la enfermedad: la enfermedad del mink de las
ISas Aleutianas y la enfermedad negra de Nueva Zelandia (NZB)
(17, 56). Gorky y otros, recientemente observaron estructuras
~Itoplásmicas tubulares como mixovirus en las células endoteliales
e
f
l?s capilares glomerulares de los especímenes de biopsia renal de

Oe tItlS de LES. Similares estructuras han sido reportadas por
~u,rnerosos autores. Estas estructuras miden de 200 a 230 A en su
s~arnetro externo y 8? A en su in.terno y más de 1,000 A, de longitud.

... ,1-- parecIdo ha sIdo enfatlzado con nucleocapsides no
un factor predisponeD"'" ~"enro1Jadas a bandas en hélice de ribol1ucleoproteínas como

E,~"b~"" <"", P"l-Y'~;= " P"""y,"';rn, , ""',,~ARN,;,"'. """ "'~""'"
11

Muchos miembros de una simple familia pueden estar
afectados (19). Recientemente se ha estudiado el caso ~e 6
miembros de una familia con LE: un 70. ml.embro desarrollo LE
durante el embarazo. Hay también reportes en gemelos idénticos;
no así en gemelos diferentes (83). Todo sugiere. ?n compone~te
genético. Sin emb~rgo, una. m::ldencla ~amlhar no l11dlca
necesariamente mec~nlsmo h.e~edlt?-n~. CualquIera que sea la ca~sa
básica, la asociacion famIlIar mdIca que el factor genetlCQ
desempeña un papel a través de un mecanismo que hasta ahora está
sin determinar.

Grumet y colaboradores, han sugerido que la susceptibilidad ~
LE, puede estar relacionada con una respuesta hlstocompatlble
anormal frente a un agente pato1bgico o a un proceso desconoCIdo
(28).

Etiología:

Permanece en duda aún. La teoría postulada por Burnet parecel
la más acorde: la de la "clona olvidada". Esto resuelve el problema
de la reacción autoinmune que ocurre en el LES, resultante de una
proliferacibn anormal de linfocitos con clonas previAmente
suprimidas y que producen anticuerpos. S.e ha echado man.o de
infeccibn previa de estreptococos. Esto sm embargo constItuye
todavía el campo más oscuro de todo el síndrome (14, 51, 83).

En resumen, la etiología continúa siendo un enigma. Lal
etiología viral aunque atractiva, no ha encontrado un agente. L,
endocrina no ha demostrado la hormona anormal. La
hipersensibilidad falla porque no explica. cómo un fen~menol
autoinmune puede mantenerse una vez InIcIado, ademas, enl
pacientes con agamaglobulinemia donde se esperan las menor"
concentraciones de autoantícuerpos, muestren la mayor InCldencl3
de enfermedades "autoinmunes". Los factores hereditarios asociado~
con factores bioquímicos no han sido del todo descubiertos. El
probable que en el futuro haya una aproximación más exacta (19.1
49, 51).

Luz Ultravioleta:

La luz solar es frecuentemente
particularmente en el Lupus cutáneo.
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ocurrir después de una exposicibn al sol. La incidencia de
manifestaciones cutáneas es mayor durante la primavera y verano
que durante el invierno (36).

Las lesiones cutáneas pueden producirse clínica e
histológicamente con radiacibn ultra-violeta. Usando una
modificación de la técnica de exposicibn repetida Con rayos entre
2,900 y 3,200 Angstrom de una luz d~ cuarzo caliente, puede
produCIrse las lesIOnes en 5 de 9 pacIentes fotosensibles. Las
reacciones son bloqueadas por los vidrios. Hay factores
ocupacional~s~ como la fluorescencia, ;1 arco de gas tungsteno para
soldar alummlO, el calor de hornos electricos y otros (15, 25,83).

El mecanismo patofisio]bgico permanece desconocido. Desten
ha propuesto que la reaccibn local a la luz UV represen ta una
reacción isomórfi~~ o fenómeno de Koebner. Como prueba de esto,
f~rmas no especIfIcas de ~raum~. como quemaduras, inyecciones,
pIcaduras de msectos han InducIdo las lesiones. La posibilidad de
que la luz UV causa daño al ADN nuclear es muy atractiva. Usando
técnica de inmunofluorescencia, Tan y Stoughton pudieron
demostrar ADN anormal en el núcleo de las células epidérmicas en
VIVOdespués de exposicibn de la piel a períodos cortos de luz UV.
Han demostrado que anticuerpos específicos pueden formarse
contra ADN, alterado después de exposicibn al sol, puede precipitar
o exacerbar el LE. PudIera deberse también a una alteración de los
lisosomas celulares (15, 17, 25, 51, 57, 83).

Virus:
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han sido encontradas en linfocitos circulantes y en células
endoteliales de músculo. Fueron halladas en pacientes con LES Con
lesión cutánea, o sin ella. También están presentes en las lesIones
del LE discoide. Estas inclusiones como virus en la piel, están
localizadas más frecuentemente en el citoplasma de. cél~las
endoteliales, células perivasculares. fibrobastos, queratmocltos
epidérmicos y linfocitos.' No son específicos del LE. Se encuentran
también en otras enfermedades como polimiositis, panencefalia
sub aguda esclerosa, y en el síndrome de Goo~pasture. Las
inclusiones se han observado en todos los casos de bIOpsIa renal de
pacientes con lupus. Sin embargo no están relacionadas con la
severidad de la enfermedad. Su detección es diagnóstica y su
significado es desconocido. P~dieran representar material celular
dañado retirado de la ClrculaclOn y que ha sIdo fagocHado por las
células endoteliales. Su identificación con virus ha sido. solo
morfológica, ya que su demostració~ por aislamiento en CUltIvo o
por inmunofluorescenCla, usando antlsuero contra numerosos VITUS,
ha sido insatisfactoria (26,32, 55, 83).

La demostración de títulos de anticuerpos contra muchos virus
en el LES, ha estimulado el interés por la posible patogénesis ~iral.
Se ha descrito aumento de anticuerpos contra myx~vlrus!
particularmente sarampión, paraninfluenza tipo 1 y 2, Epstem-B~r
(EB) Y rubeola. Se ha sugerido que pudiera deberse a la e":lstencla
de un estado inmunológico hiperreactivo y que no necesanamente
tenga una implicación etiológica (83).

Anticuerpos contra el ADN nativo de doble banda ha SidO'
observado e implicado en la patogénesis de la respuesta inmune. Los
factores de su desarrollo son pocos claros. El ADN es poco I
inmunógeno y han fallado los intentos de inducir anticuerposl
usando ADN purificado.

Es atractivo implicar una fuente viral de material nuclear en la,
reproducción de estos anticuerpos (37, 56, 63).

cuentra primariamente en células durante replicación viral, se haen .
b " deído que estos antlcuerpos tam len pue en representar una

~;spuesta a una infección viral. La posibilidad de que los
anticuerpos contra el ARN de doble banda representa una reacción
cruzada contra el ARN de una banda, ha sido descubierta hace
poco (26, 55, 63, 83).

La presencia del antígeno australiano
reportada en varios casos de LES (89).

también ha sido

Incidencia:

Su frecuencia es más o menos similar a la de los !infamas. La
enfermedad ataca de seis a ocho veces más a mujeres que a varones
y los sujetos de raza negra la sufren más que los caucásicos (17,
83).

Es frecuente en mujeres de mediana edad, pero puede aparecer.
en cualquier edad (19, 83, 42). No hay evidencia de la enfermedad
en los lactantes, pero sí presencia de linfocitos con inclusiones si la
madre padecía la enfermedad (37, 83).

Es tan común como la colitis ulcerativa, cuatro veces más
frecuente que la fiebre reumática y la mitad que las leucemias. Se
calcula una prevalencia de 2.6 por 10,000 personas (19).

. .El lupus eritematoso sistémico ha pasado a ser de una rareza
h'edlca a una enfermedad vista con relativa frecuencia en los

ospitales (17,19,83).

Manifestaciones Clínicas:
Generalidades:

Las manifestaciones iniciales del lupus eritematoso
~eneralizado, varían mucho en tipo y en gravedad. En casos poco
/¡cuentes, los pacientes presentan una enfermedad febril

Recientemente, en un 50 a 750/0 de pacientes, anticuer~,os u nunante con trastornos funcionales de muchos sistemas de la
h .d d d . .

t
.,

f'iacIOO
,

economía T b .' h d
séricos contra ARN an SI o emostra os por preClpl aClon, IJ

1
, . . am len ay un grupo numeroso e sujetos sin síntomasI l

. .,
d ' d' t' EstOS

e Inlcos d b 1
,del comp emento y IgaclOn e antlgenos ra lac IVOS. r 1 b .que se escu ren por anoma las en las pruebas de

anticuerpos reaccionan contra ARNsintética (de doble banda); per~" oa oratono (prueba serológica contra la sífilis positiva falsa) (19
no con ARN de una banda. Debido a que casi todo el ARN del!" ¿q, 39, 40, 47, 85).

'
::;"0 "

d, "O, b=d" Y yo q"' d ARNd, dobl, b,"d,
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Más a menudo, los pacientes tienen síntomas generales, de la

índole de fiebre y malestar y datos de participación de varios
sistemas especialmente en h piel, articulaciones, riñones y
superficies serosas (83).

Las manifestaciones iniciales más frecuentes en orden
decrecieute son: Poliartritis migratoria aguda 34%, estado febril
23%, erupción eritema tosa 20%, fatiga, malestar y debilidad
asociados 17% artralgias 15%, y el resto, con menos de 6%:
pérdida de peso, anorexia, nefritis, reacciones falso positivos contra
sífilis, pleuresía, disnea, tos, fenómeno de Raynaud, adenopatías,
flebitis, hemorragias, neumonitis, cegueras parciales, pericarditis,
anemia, urticaria y otras (19).

Puede ser difícil precisar el comienzo del lupus eritematoso
sistémico. A veces el trastorno se torna patente después de una
infección, reacción medicamentosa o tensión emocional. Con
frecuencia, con el paso de meses o años, una serie de enfermedades
al parecer aisladas pueden convertirse en el cuadro característico del
LES. (13, 17, 19 24,42,45 48,62).

La fiehre en el LES. rara vez tiene una cnrva característica:
frecuentemente es de pocos grados y puede persistir sin ningun otro
síntoma

°
hallazgo anormal en los exámenes ae laboratorio.

en orejas y en la V del cuello (19 25 36 45 57) Al
los pulpejos de los dedos de P

' ies
,
y :Uan~s P

'
uede

g
n
unas

l
veces. . ] . va verseesponJosos, con macu as entematosas y telan giectasias L .

h
. l" . as r~lonesIpotenar y a emmenCla tenar, tobillos caderas ro

d ' ll~. .,. , ,las, n gas yotras areas sUjetas a preslOn
°

fricción del ve stl' do .
bl'. , Son senSl es aser perslstentemente entematosas

° Purpu' l
.

S d b] . . . r caso e escu ren
algunas te anglectaslas fmas de los lechos un al .
f d 1 b 1

gue es, peteqUlas
°

a tas e a oca y, en a gunos casos' 1 .. .
h '

. , veSICU as purpuncas
emorraglcas y puntos equimóticos (19, 25, 83).

Los parches dis.coides pueden aparecer hasta en un 30% de
los paclen tes. AlopecIa areata

° Pérdida dif usa d 1 b 11 ] .f: Al;" . ' e ca e o es o masrecuente. °peCla clcatnClal es el resultado fi al
d 1 1 .

discoides curadas. n e as eSlones

Esclerosis de los pulpe j
O

d 1 d d .
1 b

os e os e os pueden sImilar tatuajesy ;n os ante razos pueden confundirse Con acroesclerosis El

l
fenomeno de Raynaud se encuentra en un 20%

de 1
.

Eas f os casos. n
. mucosas es recuente hallar ulceraciones

h .eroSIOnes. En la boca, gingivitis (12, 19, 24, 77). Y emorraglas,

Los cambios de pigmentación
pueden ser hi

° h'generalmente secundarios a in fl ' b
p

° Iper,
not .

1 amaClones su secuentes mu
sub~~~~s

en os negros. En r~ros casos puede haber ~ódul!s

(20, 2t,n~~).
sobre las artIculaCIones

grandes, manos y occipucio
Episodios febriles en pico, pueden ocurrir durante las épocas

agudas (19).
Con al .I

en 1 alguja regularIdad se ven úlceras en la región pretibial

°Piel Y Mucosa:
Bist ]~

m eo os. Se atrIbuyen a vasculitis que origina infartos

° °glcamente se observa .
f 'b '

.
d

... . .., necrotizante' . ?eCrOSls 1 fInOI e y vasculitis
La mCldenCla reportada de manIfestacIOnes cutaneas, en LES,¡

]euc' con mÚltrado dIfuso de
Polirnorfonucle ares' "',

OCltos neu tr' fil
' d l YvarIa entre 60 y 72%. El Lupus dlscolde se consIdera, como una

Vascu] d ° os a traves e a pared del vaso. Deposición
forma crónica cutánea de la enfermedad. Es el mismo problema, y sugtr e 19 G Y C'3 ocurre regularmente en la vasculitis del LES
pero representa una variante benigna

° menos grave del espectro de]1
Criogle~e¡.que hay un Ilnportante papel inmune en la patogénesis.

LES. La forma discoide, puede cambiar a sistémica, y puede~1 Raramu u Inemla y hvedo reticularis pueden estar presentes
encontrarse cambios seroló gicos y hematoló gicos en la fonul Se ha

ente
b

ocur
d
re gangrena de los dedos (12 17 20 34 51

86) '. . n o serva ".
"""dlscOlde (8, 9, 11, 13, 51, 62, 83).

I
¡upus' ° asoCIaCIones mteresantes y bien descritas entreerItematoso slstém' f . .

f .
Penfigo f'

ICO y por lr1a, por Iria cutánea tardía
La erupción ::~tánea es un criter~o mayo~ para el diagnóstic~

el1ferrneda!e~ 19?~d; bulo~o,. hipe~tiroidismo, calcinosis cutis:del LES. La erupclOn usualmente empIeza en las partes del cuerp'" Otros
s h ~

Weber ChrIstIan,. erItemas polirnorfos y muchos
más expuestas al sol: cara, puente de la nariz y región malar

l'::'
i 35,36 \/nS; ~ervado, su mecamsmo es especulativo aún (14, 19

toma la configuración de alas de murciélago
°

mariposa que aparee' '" 8,83,88).
'
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Por lo extenso de las lesiones cutáneas y lo variado de las
mismas, el diagnóstico diferencial es difícil. Deben descartarse
liquen plano, erupción polimórfica a la luz, infiltrado linfocítico de
Jassner, dermatitis seborreica, acné rosáceo, lupus vulgaris, vitiligo y
psoriasis, entre otras. La diferenciación entre erupción polimórfica a

I

la luz y LES es particularmente difícil; sin embargo, la baja
incidencia (PML) de anticuerpos antinucleares positivos y la
ausencia de deposición de globulina dermo-epidérmica, ha facilitado
su diferenciación. Burham por el contrario ha encontrado,
utilizando la más sensible técnica de la impresión de luz y
radiación, que es alta la incidencia de factor antinuclear en las
erupciones polimórficas a la luz (25, 36, 57, 73).

Musculoesqueléticas:

ILa poliartropatía se cuenta entre las manifestaciones más
frecuentes del LES, pues se observa en un 900/0 de los sujetos en
alguna etapa de la enfermedad. La poliartralgia, a menudo parece

I

ser más grave de lo que sugieren las anomalías articulares objetivas,
La artritis forma parte del cuadro clínico actual en 660/0 de los
casos.

Pueden semejar cuadros de artritis reumatoidea. Se ha
observado necrosis vascular de la cabeza femoral; que se asocia con
tratamiento de esteroides; sin embargo, es muy frecuente en
pacientes con LES aunque no tengan terapia con esteroides. Se ha

observado artritis gonocóccica asociada. La artritis puede
considerarse ¿iagnóstica cuando es refractaria a esteroides. En
ocasiones ocurren deformidades benignas, pero es poco corriente
que haya contracturas, anquilosis o anomalías estructurales
descubiertas por estudios radiológicos (8, 9, 13, 19, 24, 83).

Pueden observarse mialgias, debilidad muscular mayores en el
caso de miopatía del tipo vacuolar.

-1
'1

mínimos. Las articulaciones más frecuenteme nte at d 1. fal "
.

l aca as son as¡nter anglcas prOXl111aes. Pueden
encontrarse no' d 1 '.

,
L .

1 . ti os transltonosen estas axeas. as artlcu aClones ma y ores ma' s r d- b ' ll dill areCta as Sonmunecas, to lOS, ro as codos
Y ho mbr

' d83). ' os en este or en (12, 19,

Pleuropulmonares:

Son frecuentes las crisis de dolor
Pleurític o Pued '.dt d t bl d 1 "

. eocurnrSIlla os effios fa es e
P eUfltlS O C n

.
fd I al o COmltantes con roteerrame p eUr es. La anomalía más f . . o

I . reeuen te es neurnOnltls
quecausa ate ectasia. Generalmente es l . .

1d.
l'

. una vascu ItIS pu mona'ra 10 oglcamente hay un infiltrado
pulmonar en parches. Al

r,
casos son rebeldes a los

antibióticos' al
~unos

infección secundaria A d ' pero gener men te tIenen
y atelectasia

b
discoid~ de~:~u b~~e:e p:7~u::a~:~ :~;~~~~~et:c~~eu~:~

~~~ roebad~
servar dific~ltad respiratoria intensa, pero' está

difutl' o' n al " I
que

il
las lesIOnes pulmonares difusas, trastornan laveo o cap aro

o virJso
d~fícil el.~iagnóS

l
tico diferencial entre neumonitis bacteriana

eumomtls por upus. EXisten cambios de enfisema.

El dolor pleural pued .
bil allocalizado en las'

e ser
t?l o ater y está generalmen te

es raro encontra :Íte;es costo, re~l1casanteriores o posteriores. No
Papanicolau. h

en el liqUIdo de toracentesis, si se efectúa
A menudo ~eYd:y tn

ese ,?omen to cél LE en la sangre periférica.
H pertenslOn pulmonar

concomitante (9, 16, 87).
A veces el diagnóstic 'd' l' .

los cambi 1"
o ra 10 °glco no explica

satisfactoriamente. os c IllICOS y en todo 1,
d . .

lnexplicabl s os estu loS eXiste una variación
que el del P

e:u.pero . conc
(
~~rdan en que el ataque pleural es mayorenqUl111a , 19, 24, 27, 45, 83).

Cardiovasculares:
No es rar~ q.ue al in.icio ~e la enfermedad, ésta s~a confundid,

Se observa'. ,con dermatomlOs!tls, mla~ten~a. WaVIS, trastornos tlrOldeos y eSI pacientes: e'c
n !e.Slones ~ardlo~asculares ~n un 500/0 de losfrecuente que se presente plOmlOs!tls (19).

. cardíaca; dt:'
ardltlS. r~lIocardlt1s; Agranaamiento de ía silueta

1 PrOducir <--
ame .pencardlco abundante, casi nunca suficiente para

Muy a menudo hay una desproporción entre la severidad de 13'- l1¡ducid~ .aponamlento ~ardíaco (como en un caso único de LES
manifestaciones articul~res

!
los hallazgos clínicos. de enfer~ed

L
d soplos in~orec~~ocalllamlda). Hay ocasional?,en,te ritmo de galope,articular. Hay artralgIa SIn artritiS. Hay. cambIOs radlO]oglCOS Picos, trastornos

electrocardlOgraficos en segmento
16
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n y P""''''o=,"" , A,...oo ,,,di,,o. E" hill"", 1
postmortem es frecu~n:e encont~ar endocardit~s y ocasional~ente
vegetaciones caracteflstlcas debajo de las hOjuelas de la válvula
mitral (Síndrome de Libman-Sachs), que pueden produclr s~plos
sistólicos. Y se ha descrito estenosis mitral, como consecuenCIa de
una valvulitis lúpica. Sin embargo las insuficiencias funcio~~es
atribuibles a endocarpitis son raros. Generalmente hay hlpertenslon,
casi siempre relacionada con ataque renal.

1,

I

Vasculitis
periférica.

El hallazgo de pericarditis se manifiesta típicamente con dolor
subesternal o precordial que se agrava con el mOVlnl1ento, h
respiración, la tos, y al tragar o doblarse! puede escucharse f~Ote
pericárdico que existe con camblOs electrocardlOgraftc0'
concomitantes.

de las extremidades pueden causar gangrena

El electrocardiograma es de gran ayuda para distinl?uir entre
pericarditis, miocarditis, evaluación de trastornos electroht1co~ .que
son comunes en estos pacientes tratados con esteroldes y dluretlcos
(8,9,13,17,19,24,45,51,82 83).

Gastroin testinales:

El ataque de este sistema puede. manifestarse por náuseas,
vómitos o diarrea y anorexia. Frecuentemente la pared mtestmal)
los vasos mesentéricos presentan vasculitis. Casi el 1000/0 de lO!
pacientes presentan algunas veces estas molestias.. Estos síntom~
pueden sugerir gran diversidad de trastornos abdommal~s. El ataq¡:
al esófago es similar al de la escleroderma, con perdIda de

,peristalsis y dilatación, En ocasiones pueden haber dllatac~one;
segmentarias del intestino delgado. En pocos casos las leslOn;;
ulcerosas ori ginan hemorragIa Importante, EXIste hepatomegalra

1...
38 0 / de 01un 330/0 de los casos. Ictencla eXIste en un . o

"d b ' d ' h 1
, .

h ut'lpacientes y generalmente es e 1 a a anemla emo HIca o epa
(38 66, 71). Con la excepción de la hepatitis lúpica, qul,

.
d l .. 1

,
d entalgeneralmente ocurre aSOCIa a a eo lt15 ti cer~t~va, pu~ e apar

Iser una hepatitis viral. Enfermedad hepatlca sena no es
{-característico del LES. En algunos casos las pruebas pueden estal

anormales debido a cambios en las proteínas séricas. Sin embar

18

uelen estar normales y la biopsia hepática no presenta alteraciones
;ero puede llegar hasta cirrosis y. usualme.nt~" colestasis secundaria a
pancreatitls. Ocurren pancreatlt1S o ileltls regIonal. Ha sIdo
reportada mala absorción (83).

En pacientes tratados con antimaláricos pueden aparecer
náuseas, vómitos, diarreas. Estos síntomas hacen sospechosa la
droga y debe controlarse su administración, Hay que advertir que
estos efectos secundarios pueden ocurrir después de semanas o
meses de tratamiento. En un 60/0 de los casos, puede aparecer
melena, secundaria a arteritis con ulceración (19),

No se ha encontrado explicación adecuada para el dolor
abdominal agudo, a menudo intervenido quirúrgicamente, sin
encontrar datos positivos (19 83).

Nefritis Lúpica:

La insuficiencia renal es la causa inmediata más frecuente de la
muerte en los pacientes con LES. En consecuencia, la participación
renal que ocurre en 600/0 de los casos, conlleva un grave
pronóstico. Deben buscarse de manera específica

r
repetida,proteinuria, hematuria, cilindruria y otras anomalías de sedimento

ur~n~rio, pues a menudo pasan inadvertidas las manifestaciones
mlmmas. Clínicamente, el hallazgo de más de seis leucocitos o
~ló~ulos rojos por campo de gran aumento en un espécimen, es
IndICativo de enfermedad renal activa, Proteinuria de más de 1 gm /
24 horas cilindros hemáticos, cuerpos grasas ovales y función renal

alt~r.a~a (nitrógeno de urea, creatinina sérica), indican
defrnltlvamente enfermedad renal. La presencia o ausencia de
ata,que renal, puede ser probada solo por biopsia, ya que los
e~arnenes de orina pueden ser negativos en enfermedad activa, El
slndrome nefrótico es común en niños con LES. En general, los
paCIentes con disminución de la función renal y nefritis lúpica,

~'~~en mal pronóstico. Sin embargo, hay excepciones (8, 9, 19, 32,

c
Las lesiones renales del LES, examinadas con microscopioOfrlente

Y 1 " h .
d '

.
dliistolóo-i, ~ - .

e e~tronl~~,.
~.

SI o reC1enteln~~t~ reVIsa OS.
f

. ~"~'HcIHe la ne!ntls luplca puede ser d,v,d,da en tres
b~rrnas: proliferativa focal (glomerulitis lúpica), la forma másnrgna; la forma proliferativa difusa (glomerulonefritis lúpica) y la
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d, 6po m=bmooro, El m,ro ''':,';00 d, "do "'" ~,6pb" rSon diagnósticas las lesIOnes en asa d~ alambre, Con,

adelgazamiento eosinofílico brillante, de los ramIlletes glomerulares
y los cuerpos de hematoxilina que son rojo-púrpura, amorfos,
ovoides.

Pueden demostrarse por inmunofluorescencia deposición
glomerular y vascular de inmuno globulinas y complemento (19,32,
80,83).

Se ha establecido, que los complejos solubles, probablemen.te
de ADN, anticuerpos ~nti - ADN.1 complem,;nw, estan
relacionados con la patogenesls de la leslOn renal. ASI mIsmo, ha
quedado demostrada, la presencia de ADN, anti-ADN. y
complemento, en los glomérulos de los pacientes con ~efr1t1s IURlCa.
El suero de pacientes con enfermedad renal activa, contiene
anticuerpos antinucleares, altos niveles d~ .an~icuerpos ~ntl-ADN y
bajos niveles de complemento. En la nefntls luplca, el titulo

~~
los

anticuerpos séricos para antígenos nuc.leares, se eleva en, actlvld~d
del complemento fijador; lo contran? ocurr~ en .p.aclent~s sm
nefritis. Los anticuerpos antinucleares tIenen baja actIvIdad fiJadora
del complemento (2,19,83).

Re ticul oendoteliales:
La esplenomegalía palpable que se observa desde. un 15 has~a

un 200/0 de los pacientes, es menos frecuente que la lmfadenopatla
local o generalizada que ocurre en más de 500/0 de los casos. En
problemas poco frecuentes, estas anomalías son lo suficientemente
notables para sugerir el diagnóstico de linfo~a. y de cuando

:~cuando, se ha considerado que los datos de bIOpsia de los gangho
linfáticos representan neoplasia linfoide (19, 24, 47, 83).

La esplenomegalia es más frecuente que. ocurra .c.o~ I

hepatomegalia particularmente cuando hay anemIa. hemohtlco'
severa. No es raro encontrar cambios compatibles con dlSesplenlSn;
que concuerden -con púrpuras trombociponénicas. Por esta razon
pacientes con este problema deben ser estudiados por LES (19,34,
67,72,83). I

iLa biopsia de ganglios, frecuentes en axila, región cervical e...
inguinal, es poco específica y es difícil encontrar cambios c011l0
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cuerpoS de hematoxilina (19).

Neurológicas:

En 25 a 300/0 de los pacientes se observa disfunción mental o
neurológica y suele guardar relación con el SNC y no con nervios
periféricos, aunque se ha observado neuritis periférica en 120/0 de
los casos. Pueden manIfestarse por hemiparesias, convulsiones
epilepsia, diplopia, retinitis, coroiditis, psicosis y otros trastornos de
la personalidad que van desde ansiedad benigna y defectos menores
de la memoria hasta psicosis mayores. La enfermedad en el SNC, es
la segunda causa más frecuente de muerte en los pacientes con LES.
Se presentan afasias, parálisis de nervios craneales, síndrome de
Landry-Guillain-Barré, hemorragia subaracnoidea, carea. La
ocurrencia de convulsiones y coma es frecuentemente un signo de
ataque severo al SNC y es de pronóstico grave (13, 19, 25, 83).
Inflamación vascular localizada y microinfartos resultantes,
ocasionalmente están correlacionados con signos clínicos, pero
usualmente los hallazgos microscópicos son mínimos. Se ha
encontrado de

r ósitos de g10bulinas que representan depósitos
mmunes en e plexo coroide (19, 83). En algunos casos, los
trastornos de la personalidad son secundarios a terapia con
cortlcoesterOldes. Rara vez, el LES desencadena factores previos.
Algunos fármacos antiepilépticos del tipo de trimetadiona o
denvados de la hidantoína, pueden precipitar o activar el LES en
algu~os pa.cientes. Debe estarse alerta, acerca de esta posibilidad al
asIstir paCIentes en qUIenes el cuadro inicial incluye convulsiones
(10,17,45,51,68).

. En Un pequeño porcentaje han sido reportadas meningitis
aSeptlcas (19,45,68,83).

. Debido a que muchos pacientes están recibiendo drogas como
ant!ffialáricas o esteroides que pueden de por sí afectar al SNC.

1
Es importante diferenciar cuándo los problemas son debidos aa enfermedad o agravados por la terapéutica.

LES
~na psicosis verdaderamente inducida por esteroides es rara en

pero' est,os pr~duc.en. eufona o ansiedad, insomnio o decaimiento,
no una pSICOSIS(15,45,83).
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La mayoría de las veces no hay correlación entre el
electroencefalograma y la presencia de convulsiones (19, 51, 83).

I

Oculares:

Se presentan anormalidades de la retina que incluye cuerp
citoides, exudados, hemorragias, estrechez de la arteria de la retin~1
En u~ est~dio de lesiones de 1", córnea, se enco~tró que 54°/:'
padeClan smtomas refendos a la cornea y 880/0 teman lesiones qu,1
se coloreaban con floresceína. Se observa conjuntivitis y episclerith I

Se ha reportado papiledema e hipertensión intracraneal asintomática
(pseudotumor del cerebro) (13,19, 8'3).

Se ha prestado mucha atención a cambios en el fondo del ojo
pero los hay también en párpados, área periorbital. Conjuntivitis I

recurrente es un hallazgo común (19).

~ Opacidades pequeñas, ovaladas y blanquecinas que ocurren en
la porción central del fondo del ojo adyacentes a los vasrn
sanguíneos, corresponden a focos de degeneración isquémica de ¡,

capa de fibras nerviosas de la retina. El diagnóstico diferencial el
difícil cuando se asocia con diabetes mellitus, hipertensión,
bacteriemia, macroglubulinemia e hipertensión intracraneal. En
algunos casos, el uso de cloroquina puede ser el causante de esto
cambios (13, 17, 19,45,83).

.

I~ Manifestaciones de Laboratorio

Hematológicas:

~
Pueden observarse anemia normocrómica moderada en 800/nl

de los pacientes. En ocasiones, ocurre anemia más grave en relaci6~1
con insuficiencia renal progresiva o infección sobreagregada. ])e

cuando en cuando sobreviene anemia hemolítica. El resultad'.
positivo de la prueba de Coombs, suele guardar relación cOI/

hem?lisis ~ctiva; pero puede ocurrir en sujetos que no present~'
mamfestaclOnes de acortamiento notable de la vida de eritrocito!
Las a¡¡lutininas eritrocí,ticas suelen ser de tipo caliente y carecen di]
especnfncldad para antlgenos conocidos de grupos sanguíneos (19

24,48). 1

~

Se advierte leucopenia moderada (1,800 a 4,000 leucocitOs P
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mm) en un 700/0 de I~JS pacientes r' .a menudo, guarda relación

con linfopema. Tamb,en puede e~C1StLrleucocitosis importante,
generalmente relacIonada con tratamIento de esteroides o infección

agregada (24, 83).

En otro ~O% de los pacientes, hay trombocitopenia; pero
rara vez lo sufnclen~e grave para produ~ir diátesis hemorrágica. En
pocos casos, la purpura trombocltopenlca es la manifestación
principal de la enfermedad. Anticuerpos contra factores de la
coagulación son causa rara de hemorragia (6, 34).

Suele haber aumento de la veloc!dad de sedimentación y de
otros reactlvos de fase aguda (protelna e reactiva, hexosarnina
mucoproteína) y éstos talvez sigan elevados en cierta medid~
durante períodos de remisión aparente (83).

Sero-inmunológicas:

E>: la mayoría de los pacientes de lupus eritematoso
generalizado hay ~nomalí~~ de las inmunoglobulinas, pero muchas
son relatIVamente mespeClf1cas y guardan relación con diversidad de
enfermedade~ En más de la mitad de los casos, la concentración de
globu1nnas sericas excede del 4 gm%. En la electroforésis se
advierten elevacIOnes de base ancha (moléculas heteró enas de

F~~bu1n~a) de las globulinas gama beta dos y alfa, lo cual ~ifiere de

di
espl~as de base ang~sta (especies moleculares homogéneas) de las

~rotememlas Las cnoglubulmas son de tipo mixto, de 1 G Gel
g ¡o.ntlenen componentes de complemento y pueden representar
c.~mp eJos antígena-anticuerpas circulantes. Factor reumataideo ha

d
Sl

l
o notado en un 10 a un 200/0. Uno de los datos más destacados

e LES es I t
. .d d 1", , a au arreactlvl a sera a

1.
1ca. Los autaanticue rpos que

actuan co t
'

. ( b, n ra entrocltos prue a e Coombs ) Pueden or
J.
' inar

anemIa
'

.
co 1

~emollt1ca, y los autoanticuerpos contra factores e la
agu aClOn pueden causar hemorragias (19 25; 49,61,64,6 ).

el d Unb' de los mayores avances en el entendimiento del LES fue

del
¡seu lerto en la célula LE, por Hardgraves en 1948 y del factor

acci/Pu~ entematoso, en 1949 por Haserick. Fueron descubiertos

Pac'
ent mente en un concentrado de células de médula ósea de

lentes c LE hall
rOseta" 1.., ~~~ 1 ~s: S~e

aran dos estructuras características: la

de ÍI'~ c~1Uja LJ::.. La roseta es un grupo de neutrófilos en forma
Co ar alrededor de una masa amorfa de material nuclear
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degenerado. La célula LE es un leucocito neutrófilo
polimorfonuclear que ha fagocitado adentro de su citoplasma Un
cuerpo de inclusión, homogéneo que se colorea de púrpura, de
estructura nuclear cromosómica, tan grande, que empuja el núcleo a
un polo de la célula. Adicionalmente, existe aumento de la
formación de los cuerpos de hematoxilina. La presencia de dos
células LE típicas hace el "test" positivo (11, 17, 33, 43).

Haserick demostró que el fenómeno de LE era debido a Un
factor en la fracción de las gamma globulinas. Existen muchas
pruebas LE basados en la identificación de! fenómeno LE. La
prueba más usada se efectúa así: se extrae sangre de! paciente y se
deja coagular; se guarda a 370 e por dos horas, luego se rompe el
coágulo, se centrifuga y la capa superior de glóbulos blancos se
coloca sobre la lámina y se colorea con Wright. Las dos estructuras
características pueden entonces encontrarse (83). La prueba es
positiva no sólo en e! LES, sino en un 170/0 de las artritis
reumatoideas y rara vez en otras condiciones como escleroderma y

. dermatomiositis.

La prueba LE positiva se produce por fagocitosis de un
complejo antígeno-anticuerpo por una célula polimorfonuclear
activa. El antígeno es una nucleoproteína y e! anticuerpo es una Ig
G. El núcleo morfológicamente alterado, de este polimorfonuclear,
es entonces fagocitado por otro leucocito para formar la célula LE
típica. El núcleo contiene ADN y ARN, que son los principales
antígenos. Los anticuerpos del suero LE también reaccionan con
componentes nucleares en una variedad de pruebas, como fijación
del com plemen to, precipitación, aglutinación, anticuerpos
fluorescentes (19, 76).

Los anticuerpos antinucleares, son inmunoglobulinas capaces
de reaccionar con varios constituyentes nucleares. Estos anticuerpos
pueden ser encontrados en el LES y en una variedad de otrOS
desórdenes, pero casi invariablemente, el suero de pacientes con
LES contiene anticuerpos antinucleares, igual que un númerO
significante de pacientes con lupus discoide.

Existen muchos métodos de detección. La técnica de I
fluorescencia es la más usada. Hay varios tipos de núcleos celulares J
que se usan como antígenos: leucocitos humanos, tejidoS"
tumorales, hígado de ratón.
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El suero test se incuba con e! sus trato en una lámina de
vidrio; e! exceso Se lava y se le coloca globulina inmune
antihumana marcada con fluoresceína. Una preparación positiva
aparece como una de los siguientes tipos morfológicos de
fluorescencia nuclear, cuando se usa hígado de rata o de ratón;
homogénea o difusa; moteada, puntiforme o nucleolar y linear o
rnembranosa.

El tipo homog~neo o difuso es e! más común. Refleja
anticuerpos contra ADN y nucleoproteína. La moteada o
puntiforme, probablemente refleja anticuerpos contra una proteína
salina soluble de! núcleo. ARN nuclear puede ser e! antígeno para
la forma nucleolar, que es la que se observa en escleroderma y
ocasionalmente en LES. La forma linear o membranosa, refleja un
título alto de anticuerpos contra ADN y se observa en pacientes
seriamente enfermos con LES. Diluciones de! suero pueden alterar
el modelo o forma observada en los test de inmunofluorescencia.
La actividad del factor antinuclearpuede ser demostrada en
inmunoglobulinas de tipo G, M Y A Y en las cuatro subclases de Ig
G. (1,3,4,7,29,44,61,63).

.
Fluorescencia falso-positiva contra toxoplasma ocurre en

paCIentes con LES con anticuerpos antinucleares con títulos altos.
Las determinaciones de! factor antinuclear y de otras técnicas
Inmunofluorescentes, pueden ser cuantificadas si ciertas
c~acterísticas de los conjugados se estandarizan como, por
ítemplo, ,su potencia de antiglobulina, su concentración de

Uorescelna y su concentración de proteína. La prueba de
antlcuer pos t

. 1 d ,.. ..
; . an lnuc eares, pue e ser mas SenSItiVo, pero menos

especIÍ1co que e! análisis de célula LE (41, 53, 74).

El examen de células LE positivo rara vez ocurre en pacientes
con anticuerpos antinucleares negativos (63, 74).

d'
~e~cciones específicas con ADN y ARN pueden ser altamente

i
lagnOstlcas. Han sido estudiadas por fijación de! com plementonmunodif" d

. .
I f '

P
USlon, ra lOlnmuno-e ectro oresis y por e! ensayo de

Untos e i fl .
d 'Pr '. . nmuno uorescenCla e ADN. El metodo de Farr de

eClpltaClón d 1 lE d .
' f 'sensible'

e su ato e amomo es muy espeCl ICO y muy

te r '
. Antlcuerpos contra ADN se encuentran de un tercio a dos

ClOS. Pn
."e"o d' LES 'espe '{

-.~ .)u 1 S e pacIentes con y son altamente
Cl lCOS. Pacientes con enfermedades clínicamente similares ,
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artritis reumatoidea y escleroderma, no tienen acriviclad anti-ADlo¡
También se encuentran valores normales en lupus incudido p";
dro gas, lupus discoide y hepatitis lúpica. Parece existir UD¡
correlación entre título de anticuerpos anti-ADN y actividad de la
enfermedad; sin embargo, el factor de la producción de estos
anticuerpos y las razones de su especificidad son oscuros (7, 26, 28,
29,83).

En muchas enfermedades de aberración inmunológiQ,
incluyendo lupus eritematoso, se encuentra la reagina de Wassennan,
Aproximadamente un 10010 de pacientes con LES tienen
crónicamente:o reacciones falso-posirivos contra sífilis]lcon elevación
persistente de los títulos de VDRL Y test de anticuerpO!
fluorescentes absorbidos negativos (Ff A-ABS); sin embargo,

"observa una falta de fluorescencia en el test de FTA-ABS, que puede
ser diaguóstica (ll, 39, 40, 47, 50).

~

Los niveles de inmunoglobulina sérica son particularmentt
características en el LES: Ig G. A Y M, están !;geramente elevados,
excepto en presencia de nefropatía con pérdida de proteína.

Las medidas de todo el complemento y componentes dd

complemento, han sido aplicadas al estudio del LES. FJ
complemento sérico está generalmente baio en pacientes cun LES
activo, especialmente en presencia de nefritis lúpica. Pacientes con
LES activo tienen bajo Cl, incluyendo Clq y Cis, C4, C2, C3 y todo d
C con nivel normal de C5. Una baja considerable del C4 con relación
a los otros componentes, es característica del LES. Mientras la inaCti

¡

vació n de complejos antígeno-anticnerpo es probablemente d
factor primario, otros mecanismos que disminuyan los niveles d<
complemento pueden ser la causa. Es raro encontrar complemenw

lsérico alterado en lupus discoide o en otras enfelD1edades. Petz et~'
reportaron que en líquido cerebroespinal hemoHtico, los tirolos d<
C4 son un examen sensible para el estudio del LES en el SNC y no,
son reflejo de los valores séricos (83). I,

Estimación de! complemento de! LCR, es de gran valor prácti"

l
en el manejo de pacientes con posible LES del SNC.

Existe el nuevo método de detección de anticuerpos Av.:l
nativos en el LES: el método de determinación rápida y cuanrira!!'"
con membrana de nitrocelulosa que detecta complejn'
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de proteína ADN. U;, técnico puede procesar 30 muestras en 3
horas, Como en el metodo de sulfato de amonio

Preci pI' tad t. d d
"

o, es e
nuevo meto o, etecta pnmanamente interacción del ADN

' d d d
con

a.~tI~~erpos y no epen e e reacciones secundarias como la
6jaClOn. del complemento o precipitación, Teóricamente, la alta
sensIbIlIdad puede hacerse aún ma y or d 1

" d '
aumentan o a

concentraclOn e ADN en la mezcla de incubació n d ADNd ' ' d d ' f '

, o usan o
e una actlvI a espeCl lca alta y peso molecu]ar (1 3 61 6783). '

, , ,

Histopatología:

El sitio de la biopsia Y el tiem po de ] .
d b

'd d .
d d

a mIsma, e e ser
conSI era o CUl a osamente. Por e

J'em plo en ] LE d ' ' d d 11 b " d b
,e ISCOI e e a

cara, a IOpsla no e e hacerse des pués de . d dexposici' al 1 un peno o e
on .. so ,p,orque se encontrarán cambios histoló icos en

una dermatitIS actlnICa, incluyendo vacuolización de al g
' 1 1de Prickle' gunas ce u as

. '
paraqueratoslS y cambios de eccema secundarios Lo

mIsmo sucede
]
.c.uando el paciente está usando estimulantes lo~ales

como querato HICOS (19, 51, 83).

at
En ~ES, las lesiones purpúricas no mostrarán los cambios

~ueOrOI~nICos. Como regla, las biopsias deberán hacerse hasta

para d~
es!o~es t~ngan de 4 a 6 semanas de iniciadas. Son buenas

agnostlco sIempre que no tengan otra irritación.

vasos.L~:n p~~~eros c~mb~os patológicos consisten en dilatación de
edema d

g
1

eos y mfatlcos en la parte superior del cutis, Con

luego l' ef a pared de los vasos y extravasación de leucocitos
YIn OCltos y monocitos P d h b

eritrocitos de 1 '1 d ". ue e a er extravasación de

Cambios'
os capl a;es ilatados. Esta etapa no es diagnóstica

paraqueratos:sI
pICOS: hlper~ueratosis de la capa córnea si~

sudoríparos' ¡ndurre~
no solo en los folículos pilosos y conductos

~delgazamie~to d:Pln
Ientemente, pued~ haber preservación o

areas ad
a capa granular asocIada con acantosis de las

yacentes y áreas de t f d 1 ' d 'Variable d 1
,

f "

a ro la e a epl ermlS; hay un gr ado
P '

e lcue aCClOn en la ca p d '] 1 b alenvascular l' f ..
1

a e ce u as as es; un infi]trado
capilares supe~fic~l:~co ]~ f~s.

apéndices dérmicos; dilatación de los

~estrucción del '";;~! lf atlcos; cambIOs de edema en el cutis; y
.ambién Un

-,O "J'~V ~astlco donde ocurre el infiltrado. Hay

cambios h'al'
numero v¡,yable de melanófagos, Raramente se venlInos u o lteratIvos en las paredes de los vasos
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profundos. En años recientes, se ha hecho énfasis en el aumento de
la membrana basal como se observa en preparaciones con PAS,
Puede haber también eosinófilos en el infiltrado, los llamados I
cuerpos de Civatte. Se encuentran también el líquen plano;, tlenen
una distribución punteada, Con el colorante ~zul Alclan, Se
encuentran reacciones positivas ante la presenCIa de mUClna y
mucopolisacáridos, sin embargo es dudosa la prueba (17, 51, 83),

El concepto de degeneración hialina y fibrinoide, como
cambio fundamental en el Lupus eritematoso, ha sido sostenido
por muchos.

I
. Inmunofluorescencia directa:

I

Es lo más usado para diagnostkar el LE. Se e~pezó a usar en
1957. Se demostró Gamma globulma en las leslon~s renales y
esplénicas. Aplicando la técnica de inmunofluorescencla a lesIOnes

. de la piel, numerosos estudIOs han demostrado la presencIa de
inmunoglobulinas, predominantemente Ig, G Y complemento, en la
región de la unión de dermis con epIdermIs" en lesIOnes de LE, Hay
muchas revisiones de la metodologla. Los modelos de
inmunofluorescencia en el LE cutáneo, son característicos. Se han
descrito modelos homogéneos y granulares.

En LES, las bandas pueden verse en piel dínic,ame~te sana,
como en áreas clínicamente enfermas; en el LE dlScolde solo seve
en las lesiones enfermas. Anticuerpos contra la membrana o
complejos antígeno-anticuerpo circulante debidos a antí?e.~os
exógenos o endógenos pueden ser los responsables de la depoSlClOn,

La deposición dermo-epidérmica de inmunoglobulinas se
encuentra en todas las lesiones cutáneas de LE y pueden ser de
gran ayuda para diferenciar LE de erup~i~nes a drogas, erupc}one~

Polirnórficas a la luz mfiltrado Imfocltlco de Jassner y hque,
al f. I d ' " deplano. El examen es de gran v or para con Irmar e lagnostlco

LES en un paciente sin lesiones cutáneas. La presenciade banda in
piel dínkamente sana, sugiere una gran sevendad de da
enfermedad. No hay correlación directa entre títulos e

antkuerpos antinudeares y la intensidad de la banda.

I

t

I

11

Están
esteroides.

generalmente presentes después de terapia
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Deposición dern:oepidérmíca secun~aria a deposición de
, unoglobulinas ha sIdo reportada en rosacea, telanglectasla faCIal10m ." R I b 1 fi '

,dermatoffiloS1t1S. egu armente se o serva en a por lr1a cutaneay
da' Y marcada dermoepidérmka y fluorescencia vascular en latar , , ,.

El I 'rotoporfiria entropoye:~ca.. co~p. em:,nto no esta presente en
r s porfirias. Cuerpos oVOIdes hlalmos se encuentran en las
r:giones papilares subepidérmicas y epidérmkas en el LE, Estos no
son específicos del LE Y son frecuentemente observadas en otras
~nfermedades, particularmente líquen plano y dermatomiositis.
Ueki, ha postulado que los cuerpos hialinos pueden originarse de
las células epidérmicas y de la membrana basal. Estos agregados en
el LE, pueden bien corresponder a los cuerpos de hematoxilina,
Deposkión de factores del suero, en las paredes de los vasos, puede
observarse, En pacientes con vasculitis cutánea y LE, Ig G se ha
demostrado en los vasos atacados en 10 de 12 pacientes y C 3 se
ha visto en 9 de 12,

En pacientes con crioglobulinas y vasculitis de LE, depósitos
de inmunoglobulinas de la misma dase a las encontradas en las
crioglobulinas, puede demostrarse en los vasos afectados. El uso de
peroxidasa del rábano y caballo como una alternativa a la
fluoresceína para el marcar inmuno hist<?qúímicamente en el estudio
del LE, ha sido de mayor valor (7,17,19,34,32,51,59,69,73).

Microscopio electrónico:

1

Cambios en la zona dermo-epidérmica del LE cutáneo, ha sido
estudiado con este tipo de microscopio. Los cambios notados
~neron no específicos" y en las lesiones tempranas, los cambios
neron minimos, Los desmosomas y tonofibrillas fueron normales.

Una membrana basal aparentemente normal se nota a lo largo de la
bapa de células basales y una zona traslúcida entre la membrana

a;,al plasmática y la basal que aparece sin cambio, En las lesiones
bro~lcas, hay desintegración y necrosis de citoplasma de las células

da\ es, La lámina basal en la unión dermo-epidérmica y alrededor
e os vasos

sanguíneos están mulplicados o laminados.

ant'
Utilizando Ig G antihumana conjugada con ferritina, los

AI/~u~pos pueden ser localizados arriba de la lámina basal.
peqe :. or de las fibras de colágeno y próximos a ellas, entre los

de
u,e~os vasos y cerca de la unión dermo-epidérmica, se ven

P OSltos f' b ' ' d 1 ' bl
1 rInOl es densos a e ectrones, presuml emen te
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complejos antÍgeno-anticuerpo. Algunos de estos son Anti Ig G
marcados con ferritina conjugada (19, 43, 83).

Pruebas en piel:

Muchos investigadores han Jescrito hipersensibilidad retardada
como reacción a las inyecciones intradérmicas de leucocitos
autólogos y homólogos en el LE. Esee concepto ha salido de la
observación clínica de esta reacción en un paciente con LES que
recibfa inyecciones de leucocitos corno terapéutica. Refinamientos
en la técnica han llegado a la utilización de pruebas cutáneas
usando los tres mayores constituyentes de! núcleo: ADN,
nucleoproteína e histona. Ores y Mande!, creen que e! test de ADN
es bastante específico para e! LES, más que los otros. Otros
investigadores lo consideran poco válido. Hay una gran correlación
entre prueba positiva a ADN, anticuerpos antinucleares positivos y
la presencia de un proceso de LES agudo con nefritis lúpica.
Células LE han sido demostradas en el sitio de lesión de pacientes
con ADN positivo en test cutáneo (7, 15, 17, 25, 36,44,52,55,
59,69,73).

LE inducido por drogas:

L
T

--
anticonvulsivante ethosuximide,

Hay seis casos de hepatitis lupoide secundatia a un laxante: e!
oxyphenisatin. La lista es de unas 35 drogas (6, 10, 22, 31, 66, 72,
83).

Clínicamente la enfermedad inducida difiere de la
"espontánea" por el daño renal que en la primera es poco común y
menos severa. Los hallazgos de laboratorio pueden ser los mismos.
Algunos de las pruebas efectuadas en estos pacientes para detectar
hipersensibilidad retardada celular; usando tubos capilares,
técnica de inhibición de migración de leucocitos, ha demostrado
hipersensibilidad celular al ADN (corno en e! LES espontáneo) y en
algunos casos a la droga que indujo la enfermedad.

I.

2.

3.
Las drogas se han relacionado con e! aparecimiento de! 3 al

120/0 entre 1,193 casos bien investigados de LES. Frecuentemente
es incierto definir cuando e! síndrome es inducido por drogas, o
cuando la droga ha descubierto un LES latente. Cuando es
inducido, generalmente desaparece al retirar la medicación. I
Clorhidrato de procainamida, ha sido e! más frecnentemente y el
más aceptado, corno inductor de! LES. También la Hidralazina que
puede persistir con cambios en anticuerpos, por hasta 5 años
después de desaparecidos los signos clínicos. El Lupus de
procainamida difiere de la enfermedad idiopática por la baJ'
incidencia de ataque renal y cutáneo por ausencia de anticuerpos

I
anti ADN y por ausencia de disminución de! complemento sérico.
Se ha descubierto también en Hidantoínas, Trimetadiona e

Hidracida de! ácido isonicotínico (INH). También se ha observado

I
en tratamiento con contraceptivos, lo mismo en el ácido
para-amino-salicílico, griseofulvina, metilthiouracil, penicilina, i
fenilbutazona, propilthiuracil, sulfato de estreptomicina, reserpin"::!:
clorpromazina, metilsergida, sulfam etoxina, SUlfametúXiPi

,

r idazi

L
a j

,

tetraciclina. También en drogas nuevas como la metildopa y e
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Las teorías postuladas al respecto son:

Enfermedad previa no investigada ni determinada.

Predisposición genética (diatesis) que es estimulada por
factores ambientales (luz) o drogas.

No hay predisposición pero la droga produce:

a)
b)

Alteración de! metabolismo del colágeno,
Interacción con algunos virus y los altera, produciendo
cambios en las características de! huésped;
Cambios inmunológicos por otros mecanismos:
Modificando la antigenicidad de núcleo proteínas
(hidralazina); reforzando la antigenicidad de! ADN
circulante (procainamida); actuando como hapteno,
combinándose con constituyentes celulares y formando
nuevos antígenos que pueden inducir sensibilización
linfocítica y luego muerte ce!ular con liberación de ADN;
lesionando la pared ce!ular y provocando liberación de
antígenos nucleares.
El manej o de! LE inducido se puede resumir en:
descontinuar la droga, usar otra (antibióticos,
antiarrítmicos) usar esteroides después de suspender la
droga, y esta puede usarse nuevamente semanas o meses
después; si no hay otra droga corno alternativa debe
Usarse la dosis terapéutica mínima asociada con
esteroides (31).

c)
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Embarazo y Lupus eritematoso:

El clínico, frecuentemente tiene que discutir e! problema de
embarazo y LES. Algunos puntos deben quedar claros: Existe un
aumento en e! porcentaje de abortos y prematuros. La fertilidad no
es afectada, pero la lasa de abortos es el doble que el de l.
población normal. Los niños nacidos a término, generalmente no
eSlán afectados de la enfermedad. El factor de LE y los
anticuerpos antinucleares maternos pueden pasar a la placenta, pero
desaparecen permanentemente a la edad de 4 meses. Sin embargo,
recién nacidos de madres con LES, pueden mostrar e! cuadro
discoide. La enfermedad de la madre, puede permanecer igual,
exacerbarse o tener remisión durante el emb'lrazo. Comúnmente
hay un efecto de!etéreo, El aborto puede estar indicado si h.y
exacerbación intensa con compromiso renal grave. Las
exacerbaciones, cuando ocurren, suelen generalmente acontecer en
e! tercer trimestre o en e! postparto. El tratamiento con esteroides

, en dosis bajas, tiene poco o ningún efecto sobre e! feto. Estes y
Larson creen que las pacientes con LES sin daño renal, pueden
tener embarazo durante un período de remisión, sin embargo la
incidencia de muerte fetal es alta debida a vasculitis y degeneración
placentaria (17,19,37,48,51,71,83).

Síndromes semejantes al LES:

Hay cuatro síndromes semejantes al LES: la de! lupus
provocado por fármacos, ya descritos, 20, e! lupus discoide, 30. la
artritis reumatoidea con células LE y 40. la hepatitis lúpica. Las
cuatro deben diferenciarse del LES por las diferencias inherentes en
cuanto al pronóstico y a la asistencia.

El Lupus discoide: las lesiones discoides no son típicas del
LES. Sin embargo, las lesiones discoides, pueden presentarse
previamente en casos de LES, por lo que es conveniente
observados regularmente y prevenir sus complicaciones.

Las artritis reumatoideas con células LE: las células LE

Iocurren en un 250/0, o menos, de pacientes con este tipo de
enfermedad. Generalmente presentan lesiones deformantes nOl'presentes en el LES. En algunos casos se ha relacionado con!r
administración de sales de or~.

La Hepatitis lúpica h d '
,'. '"se a escrito en mUjeres Jovenes. .,.
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manifestaciones son las de una hepatitis activa crónica. Pueden
bservarse células LE, anticuerpos antinucleares y disminución de

~ concentración sérica de complemento. En algunos casos se
conoce la etiología. Pueden también aparecer manifestaciones de
LES: sin embargo, la nefritis es rara. La biopsia hepática revela
zonas de necrosis e infiltrado notables con células plasmáticas a
diferencia de los cambios inespecíficos mmimos que de cuando en
cuando se ven e! LES. En estos casos siempre predomina la
manifestación hepática (17, 19, 51, 83),

Curso:

Generalmente el Lupus Eritematoso Sistémico es una
enfermedad crónica. Hay casos de progreso fatal y rápido.
Clínicamente empieza en grupos jóvenes, pero puede ocurrir en la
sexta década o después. Hay numerosos reportes de pronóstico. En
299 casos de pacientes, Kellum y Haserick reportaron que e! 890/0
vivían después de un año y 690/0 después de 5 años.

En estudios de la Clínica Mayo, la media de sobrevivencia fue
de 8 a 9 años, en todos los grupos. Otro estudio de 520 pacientes
de todas las edades, reveló que e! 260/0 había muerto después de
10 años.

Las dos principales causas de muerte son: fallo renal
progres~vo y arteritis de! sistema nervioso central que producen
ionvulsIones, psicosis, coma y muerte. Antes de la era antibiótica
a causa de muerte más común era la neumonía bacteriana (19 24

42,83). '
,

Manejo:

t
Se ha usado el término manejo y no se usó e! término

sratamiento; el primero implica el problema total de! paciente, el
egundo Pued t

' " d ' f 'la b J e omarse como SI eXIStiera una raga espec 1 lca para
en ermedad. No existe hasta ahora una terapia específica.

En la historia de! tratamiento, es Op ortuno mencionar aun queSea en ¡:arma general:

1. La timectom ía, efectuada sin ningún beneficio, al igual que la
esplenectomía.
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Se ha~ ~sado drogas c°n;'°:. tuberculina, s~e~ de oro, bismutGI
y arsenlCO, sulfas, penlcilma, estreptoffilcma, aureomlci!1a
cloramfenicol, ácido para amino benzoico, vitamina B12;'
autohemoterapia. Con resultados variables. (19, 83). I

- -- ----

2.

1 Lesiones cutáneas:

Las lesiones del LES pueden desaparecer espontáneamente,
permanecer mínimas, o progresar produciendo esfacelo!
desfiguración. La terapia debe ser tan conservadora como sea
posible. Un error común es tratar exce:ivamente a pacientes con
manifestaciones cutáneas mínimas. En una pequeña parte de
pacientes, las lesíones cutáneas pueden progresar a enfermedaa
sístémíca grave (24, 83).

Pacientes con fotosensibilidad como factor precipitan te, deber,
evitar la exposición excesiva al sol o a lámparas que emitan
radiación similar. La fotosensibilidad puede ser determinada p'
historia, pero las pruebas para la misma son de gran ayuda. Debe¡
usarse cremas absorventes de rayos ultra violeta. El uso de
corticoesteroides locales en cremas o ungüentos es la más simple¡-
efectiva terapia, particularmente para placas eritema tosas inicial"
Oclusión con plástico aumenta la absorción de la medicación y

P"
consiguiente el beneficio. Corticoesteroides intralesionales pueden
ser de gran ayuda en lesiones refractarias. La excisión quirúrgica no
debe usarse, porque las lesiones vuelven a desarrollarse en I~
mismas regiones. La terapia con antimaláricos se uSJ
frecuentemente en pacientes adultos con lesiones cutáneas. ~
decisión de cuándo usarlos, eS el problema más difícil en'
manejo. Si la enfermedad no se controla con terapia local y"
significante, los antimaláricos, incluyendo el difosfato al
cloroquina, sulfato de hidroxicloroquina y la quinacrina, p~ede'
usarse. Cada uno tiene sus desventajas y ventajas. Algunas lestOn'
responderán a uno de ellos, pero no a otro.

,
e uEl sulfato de hidroxicloroquina es mas seguro qu

cloroquina; sin embargo, su efectividad es correspondientemen~
menor.

No ha sido reportado que la Quinacrina cause lesión eni
retina, pero el tinte amarillo que produce en la piel es su may
desventaja. Se dan inicialmente una o dos tabletas (100-200 mg)"
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1 dosis se disminuye cuando el paciente responde. Frecuentementea
a o dos tabletas de quinacrina (100-200 mg) semanalesun

conrrolarán la enfermedad.

Los efectos no dece edos de los antimaláricos incluyen:

t astornos gastro-intestinales, prurito, leucopenia, trombocitopenia,
"¡astenia, ciclopegia, cambios pigmentar;os de la piel, pelo, uñas y

;aladar duro; Lo~ camb~os oculares incluyen quer,atopatí~ reversible
y retinopafla Irreversible. Examen oftalmologlco, Incluyendo
lámpara de hendidura y fondo de ojo, debe hace.rse antes del
tratamiento y cada tres meses durante e1 tratamIento, por lo
menos.

Estudios de sangre y orina son precauciones rutinarias. Los
corticoesteroides orales y los cito tóxicos pueden ser de algún
beneficio de lesiones cutáneas extensas, pero deben usarse sólo en
circunstancias especiales (17, 19, 24,45,83).

11. Enfennedad sistémica:

No hay agentes específicos y el tratamiento sólo depende del
sistema afectado y de la severidad clínica de las manifestaciones. El
manejo de un paciente seriamente enfermo, es preferible hacerlo en
equipo. Cada miembro del mismo contribuirá con su conocimiento
específico. Al igual que en el manejo de las lesiones cutáneas, debe
evitarse la exposición excesiva al sol. No se ha logrado determinar
la cantidad que produce daño, pero ésta se puede cuantificar a
partir de exposiciones repetidas y progresivas en el mismo paciente.
El reposo es importante. La fatiga excesiva debe evitarse, aún en
enfermedad con moderada actividad. Debe hacerse un descanso de
una o dos horas todas las tardes. Las infecciones deben ser tratadas
rápid~ y adecuadamente. Las reacciones a drogas son comunes. La
t:rapla que se use debe ser conservadora. Transfusiones sanguíneas
solo deben usarse en situaciones extremas. Es bien conocido que
~teraci?nes emocionales pueden también producir exace:baciones.

ebe finalmente evitarse: las vacunas sobre todo en paCientes con
manifestaciones de enfermedad activa y el contacto con sustancias
~~~unógenas, como cosméticos, colorantes de pelo, etc. (19, 68,

sífl
Si el problema, por ejemplo, se tratara de falsos positivos para

lIS, en un paciente con células LE y asintomático, no hay
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terapia específica, excepto observación periódica. Si la
manifestación principal es una artritis, puede controlarse COnI
salicilatos y reposo. Si además hubiera presencia de lesiones
cutáneas, debe iniciarse tratamiento con antimaláricos. Si ésto!
fallaran en controlar la enfermedad y además hubiera leSión
neurológica o renal, puede iniciarse terapia con esteroides. y si
finalmente no hubiera respuesto a éstos, debiera entonces usarse
antimetabolitos o inmunosupresores. Esta es una forma muy
general de describir el tratamiento (a veces imposible de seguir Con
un paciente), pero es dara al indicar que es necesario guiarse
dínicamente en múltiples intentos y pr0ceder en forma progresiva
con drogas más efectivas pero quizá más peligrosas (19, 83).

En general, el tratamiento debe enfocarse hacia:

1. Disminuir la inflamación, ya en progreso debida a complejos
circulantes y a fijación de complemento.

2. Convertir en mínima o negativizar, la producción de antígenos
anti-ADN.

3. Prevenir la liberación de ADN de los tejidos del paciente.

4. Prevenir la unión de anti-ADN con su antígeno ADN (68).

Salicilatos:

La incidencia de remisión en LES tratado con reposo r I
salicilatos es del 390/0 de los pacientes. Se desconoce la
importancia de cada uno de estos factores. Sintomática y
objetivamente, no hay duda acerca de los beneficios derivados de la
terapia con sólo salicilatos.

Es frecuente encontrar pacientes con intolerancia a la aspirina
debida a gastritis, pero son raras las alergias a la misma. La terap"
debe ser con la dosis terapéutica m ínima que alivie, aunque algu~OS
la recomiendan hasta conseguir salicilismo y luego disminuída solo
para obtener salicilismo leve a moderado, así como dar a

medicación con intervalos que evite molestias gástricas. Son útDes
jlas preparaciones con cubierta entérica y buffer.

"'"
La dosis usada varía entre 4 y 8 gm de aspirina al día. por la
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de hemorragia gastrointestinal, debe hacerse
control de guayaca en heces. Esto debe ser de
en pacientes con tratamiento de butazolidina o

osibilidadp
frecuenteme~;e
rutina tambten
esteroides.

Casi todos los pacientes responden a salicila:os, si se esper~ el
. suficiente. De aquí, que no debe aSOCiarse a esteroldestiempo

I . .. . . . b b'h ta que se considere a sltuaClon cntlca, stn em argo, es lenas
l' do que en Pacien tes con necesidad de tera p ia con esteroides,conoC

d . . ,
Id' d Ilos salicilatos y antimaláricos ayudan a lsmlnUlr a OSl5 e os

primeros (2, 8, 9,19,68,83).

Además de salicilatos, se ha usado con buenos resultados,
indometacina y butazolidina para el alivio de las manifestaciones
articulares (19).

Antirnaláricos:

El radical activo de los antirnaláricos, en el tratamiento de
LES, se supone que es el 4-aminoquinolina. Todo~ son soluble~ en
agua y se absorben bien por el tracto gastro-mtestmal. Se conslg¡;e
su mayor concentración sérica entre las 3 y las 12 horas. Sm
embargo, su eliminación por vía renal, es lenta, p~ro aumenta c?n
acidificación de la orina de lOa 25 veces mas, al contrarIO,
disminuye con la alcalinización. Se almacena en hígado, bazo,
pulmones, suprarrenales y su concentración en estos órganos puede
ser de 6,000 a 20,000 veces su concentración sérica. Se acumula
también en córnea, retina, es<;:lerótica, piel y menos en otros.

Su mecanismo de acción se supone que sea:

1. Filtración de luz (radiación ultra violeta)

2. Inhibición de anticuerpos

Antiinflamatoria: estabilizando los lisozomas y las membranas
de ellos, provocando disminución de la respuesta enzi~ática
(hialuronidasa, colinesterasa) e inhibiendo la adenosma y
bloqueando las nudeoproteínas.

3.

f
Se ha creído que mueho de la respuesta sea debida a une eCto tóxico no específico, desconocido.
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En general, se usan cuando hay lesiones cutáneas o cuando 1

salicilatos y repo~o han fallado 711,c~ntrolar la enfermedad. Se h:
observado que tienen efecto omer glco con la aspirina. Su. d

. . , 1 d
. uso

permIte lSffilnuu a asís ee esteroides. La Prednison a
d" h

R
Ismmuye asta 15 o 20 m g al día cuando se le asoc l' a
1 . d ' Con

e oroqUll1a e 500 a 750 mg diarios.

.

. Sus efectos tó~icos ~arían: desde cambios en pigmentación de
pIel y mucosas, retmopatla, hasta agranulocitosis. Por lo tanto
u~o debe ser bien controlado con cxámenes periódicos de fond~ d~

?Jo, sa~gre, onna, ete., para prevenir cambios que pueden llegar a
IrreversIbles.

. Po~ do.s meses, se han usado dosis hasta 2,000 mg de
qumacnna dlanos, con resultados variables según la severidad de la
enf~r,,:,edad. Se ha observado que en cuanto menos es la lesión
slstemlca., las, .manifestaciones cutáneas son mayores y viceversa.

. Los antlmalancos se han usado con buenos resultados en el
tratamlCnto de enfermedad sistémica aún cuando no haya
manifestaciones cutáneas.

Es frecuente la exacerbación
descontinuar la medicación. Esto se
caso de los antimaláricos smo. 'lnmunosupresores.

Las dosis usuales son:

Medicamento
Presentación

(mg)

Quinacrina
Cloroquina
Hidroxicloroquina
Amodiaquina
(13,19,45,51,80).

100
250
200
200

Corticoesteroides:

de las manifestaciones ~
ha observado no sólo en el
también con esteroides e

Dosis diaria
(mg)

100-300
250-750
400-1600
200-600

Dosis equiva.
lente (mg)

100
250
400
200

Los corticoesteroides se usan como unos potente!
antiinflarnatorios, que actúan suprimiendo la inflamación causadl
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or la deposición de complejos y la fijación de complemento. Estos

~entes también disminuyen el título de anticuerpos antinucleares.
Adicionalmente, su administración provoca desaparición de los
anticuerpos anti-ADN y un al'mento de los niveles séricos de
complemento, sugiriendo que los complejos circulantes ya no se
están fijando en los tejidos (13, 51, 76).

Se acostumbra su uso en dos tipos de pacientes: el primero es
el que tiene una enfermedad moderada, con síntomas no
controlados por terapia "conservadora". Se inicia tratamiento con
dosis bajas (2.5 a 5 mg) de prednisona al día, agregado a los
salicilatos y antimaláricos. El segundo es el paciente agudamente
enfermo, en el que se inician en dosis altas, "agresivas" y suele no
usarse otra terapia asociada.

La prednisona ha sido el más usado y probablemente la droga
de elección. El uso de uno u otro esteroide, debe identificarse con
las menores o mayores indicaciones: retención de agua, apetito,
efectos cutáneos secundarios, intolerancia, dosis y hasta el costo
del mismo. Se prefiere la administración oral a la parenteral. Una
dosis dividida es esencial en el paciente agudamente enfermo, ya
que los niveles séricos disminuyen en 6 horas. Por esto, la
administración se hace en 4 dosis iguales.

, Una dosis de 60 mg de prednisona (o sus equivalentes) por
dla, es adecuada para casi todos los pacientes agudamente
enfermos, con la excepción de los que tienen lesión del SNC. La
[¡ebre cede entre 24 y 48 horas; la artritis entre 2 y 3 días; la

r,encardltls o pleuritis, en una semana. Las anormalidades de
aboratorio toman más tiempo en convertirse en normales.

1

l'
. En cuanto el paciente está afebril y las manifestaciones

c lmc", de la enfermedad desaparecen, el médico está obligado a
conSIderar una reducción de la dosis de esteroides. La presencia de
al1emla t b

. . 1 d.
d '.

om oCltopenla o eucopenia ebe ser considerada como
eVI encla d . .d d d l e d
C'

e actlvl a e a emerme ad y los esteroides deben
ontInuarse

' 1sér. o aun aumentarse. Un aumento de complemento
so~co. ~.un~ disminución del título de anticuerpos antinucleares,

sUpr
l~

d
lcaclones positivas de que la enfermedad está siendo

un¡ a.

Los esteroides deben disminuírse paulatinamente. Existen
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muchas formas. Algunos recomiendan disminuír 2.5 mg d
prednisona cada dos días, hasta llegar a 30 mg. Se controlarán ~
mismo tiempo, por lo menos semanalmente, la eritrosedimentación
número de glóbulos blancos, hematocrito, anticuerpos antinucleare;
y complemento sérico. Si hay exacerbaciones, la dosis debe
aumentarse a la última en la que e! paciente estaba asintomático y
sin manifestaciones de laboratorio de actividad de la enfermedad.

Cuando se llega a 30 mg de prednisona al día, e! paciente
puede egresar de! hospital, si no ha egresado aún, y debe
continuarse la disminución de! tratamiento, pero más lenta que al
mlClO, ya que las exacerbaciones de la enfermedad, cuando el
tratamiento se disminuye de 30 mg a 15 mg., es muy alta.

Para disminuír al llegar a la dosis de 30 mg., se recomienda:
c~ntinuar con 30 mg., en los días alternos y 27.5 mg., los otros
d,as. Al final de la semana, se hace una nueva evaluación y si no

. hay sIgnos de actIVldad de la enfermedad, se inicia con 27.5 mg.,
en los días alternas y 25 mg., en los días intercalados. De esta
manera se continúa hasta conseguir una dosis que se ajusta
individualmente.

.
Al llegar a la dosis de 15 mg., que no es la ideal, debe

mtentar~e todavía di~minuírla en 1 mg., por semana, hasta lograr
descontmuar o supnmlr la droga de ser posible. Esto implica
además que e! paciente se le puede seguir con menos frecuencia.

En los casos en que e! tratamiento es por largo tiempo, los
efectos secundan os (cara de luna, edema, hirsutismo, etc.)
dlsmmuyen al llegar a una dosis de menos de 15 mg., diarios. Es
unp'.'rt",:,te de~lrle al paClente que su estado regresará a SU
aparIenCIa preVIa.

. C~ando la dosi~ de esteroide se ha disminuído hasta 40 mg.,
(predmsona), es posIble que ésta sea administrada una vez al día,
con sus co~siguien~es ventaj~s. De este modo, se disminuye además
la mCldencla de ulceras gastncas, pero no las manifestaciones
cutáneas. Las manifestaciones aastrointestinales pueden evitarse en
la mayoría de pacientes, usand';, antiácidos, leche y dieta de varios1-tIempos (19, 63,83).

En algunos casos es necesario usar dosis muy altas de
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esteroides, por ejemplo hasta más de 2,000 mg., diarios de
cortisona o ~us derivados. Esto se ha hecho por un tiempo muy
cortO. No eXIsten estud,os bIen documentados de la ventaja de este
tratamiento (19).

La nefritis lúpica focal, que se presenta con hematuria,
proteinuria, sin hipertensión, insuficiencia renal o síndrome
nefrótico, responde bien a terapia con esteroides en dosis
moderadas (40-60 mg.) de prednisona. Generalmente este tipo de
neftitis no progresa.

En pacientes con nefritis lúpica difusa, existe hematuria
proteinuria, síndr?me nefrótico e insuficiencia renal progresiva:
Usualmente se mejoran con la terapia descrita, pero mueren de 2 a
2 1/2 años después de insuficiencia renal. No se usa en estos casos
grandes dosis de esteroides, si hay ausencia de manifestaciones
clínicas o serológicas. Si se hace necesario, deben usarse dosis de
60 a 100 mg., de prednisona.

~n casos de nefritis lúpica membranosa, no se usa actualmente
esterOldes. Son indicación de terapia con inmunosupresores (63).

Antirnetabolitos e inmunosupresores:

. La literatura al respecto sobre el tratamiento de! LES
eJemplifica las extraordinarias dificultades que se tienen al juz gar el
valor de I t

.. . ..
I .

d 1
a erapla lnmunosupreslva. Las vanaCIones en a sevendad

¡'
a enfermedad, la variedad de síndromes clínicos que ocurren en

difí;~.S
y los estudios, no bien controlados, lo hacen aún más

LES ~n embargo, es claro que el pronóstico de los pacientes con

t .a mejorado. Quizá atribuible al diagnóstico temprano Y al
ratamlent .d I d .

i fl ,o con estero! es. E uso e mffiunosupresores no
r~ci~encla !a sobrevida; pero la mitad de los pacientes que los

en estan en estado "terminal".

en
Hay _numerosos reportes de mejoría clínica y de laboratorio

con~I:1~enos grupos de ,Pacientes tratados con cito tóxicos. Se ha

mejoría ~l
,~e el tratamlent,o no 'correlaciona satisfactoriamente la

Por e . '~'ca y los camb,os en pruebas de laboratorio. Su uso
onstgulente es sólo sintomático. Resultados "satisfactorios" se
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han encontrado en pacientes tratados con metrotrexate y "mejoría. I
sintomática" con uso de azathioprína. La mayoría de investigadores
han usado esteroides asociados a inmunosupresores, lo que hace
que los resultados sean difíciles de analizar e interpretar. Por lo
general, de ellos se echa mano, cuando los esteroides han fallado
(78,79).

11

En un estudio controlado, doble ciego, se usó ciclofosfamid,
en 13 pacientes con nefritis lúpica y en 6 pacientes, al azar I

placebo. Además las pacientes estaban con terapia de prednison;
I30 mg., al día. Se analizaron seis parámetros de la actividad de 1,

enfermedad: proteinuria, sedimento urinario, depuración de
creatinina, anticuerpos anti-ADN, niveles séricos de e 3 y signos de
LES extrarrenaL Después de 10 semanas, 200/0 de los parámetros
en los pacientes que recibieron placebo, se habían empeorado; en
cambio 500/0 de los parámetros con indicación directa de lesión
renal, al final del tratamiento, no eran sustancialmente diferentes
en los dos grupos. Los investigadores concluyen en que no hay un,
manifestación de laboratorio que sea exacta y que los parámetros
escogidos son arbitrarios. Sus resultados los describieron como
"modestos" y recomendaron tener cautela en su uso (19, 78,79).

i
~

11

11

:1

grupo, se han usado
azathioprina); agentes
de mechloroethamina);
(83).

Para concluír, dentro de este
antimetabolitos (mercaptopurina y
alquilantes (ciclofosfamida e hidrocloruro
antagonistas del ácido fólico (metrotrexate)

~ Los efectos colaterales son múltiples. Se incluyen con mayor
frecuencia infecciones virales, bacterianas y por hongos. Adernas
infección por oportunistas, como toxoplasmosis (83).

i

Existe también exacerbación al suprimir la terapia con
inmunosupresores, bien documentada en el caso de la azathioprina
(76).

1
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MATERIAL Y METDOS

Para el presente trabajo, se analizaron los archivos clínicos de

los Hospitales Roosevelt y Herrera Llerandi. En el Hospital
Roosevelt, se revisaron 24 historias clínicas comprendidas desde
1962 hasta 1973. Todas estas están clasificadas con el diagnóstico
de lupus eritematoso, según la Organización Mundial de la Salud.
Los archivos recogen la casuística del Departamento de Pediatría y
el de Adultos. 19 casos llenan todos los requisitos. 5 fueron
descartadas; 3 por diagnóstico errado; 1 por haberse extraviado la
papeleta; y el quinto, ignorado, por pertenecer a un grupo de
registros que fueron incinerados en una actitud de alevosa
inconsciencia.

Del mismo modo,en el Hospital Herrera Llerandi, se
analizaron los ingresos al mismo, desde el 7 de agosto de 1963 al 7
de agosto de 1974. Se encontraron 8 casos de Lupus Eritematoso.

Para los efectos del análisis, se hizo un resumen de cada
papeleta clínica, la cual fue tabulada después. Los datos extraídos
fueron:

Sexo fecha de ingreso tratamiento previo
y actual

edad
ocupación
origen
residencia

estado civil

mo tivo de ingreso
síntomas
sIgnos
tiempo de evolución
de la enfermedad

complicaciones
datos de laboratorio
au topsia

Los datos se tabularon en hojas de
~orcentajes fueron efectuados con una

. ~;"Iett-Pakard y a partir de todos estos
Lablas respectiva~.

Se usaron comparaciones con otros estudios realizados en el

quince columnas y los
calculadora electrónica
datos se efectuaron las

.
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Edad
% F % Total %(años) Sexo: M

1-10 1 3.7 1 3.8
11-20 6 22.2 6 22.2
21-30 2 7.4 10 37.0 12 44.4
31-40 6 11.1 6 22.2
41-50 1 3.8 1 3.7 2 7.4

3 11.2 24 88.8 27 100.0

Gráfica1
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extranjero (19) Y con el criterio para la clasificación de I¡
enfermedad (11, 62).

6

RESULTADOS Y DlSCUSION
La bibliografía fue obtenida, en gran parte, de fotocopias

de
artículos originales de Bibliotecas personales y en menor parte,

de
las Bibliotecas del INCAP y Facultad de Ciencias Médicas.

Edad y sexo:

Se analizaron 27 qsos en total, cuyas edades fluctuaban entre
8 y 47 años.

_PemeninoD
Masculino ~.:':'''i:.'!1

1.:.:-:;:.i',:~~Z

44 11-20 21-30
~-

41-50 Edad (años)
45
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Estado Civil: :

-.
r

Se consideró para e! efecto como casados a los unidos y COI]¡
solteros a los viudos y divorciados. o

Solteros
Casados

Masculino
Solteras
Casadas

Femenino

Ocupación:

Oficios domésticos
Maestros
Estudiantes
Secretarias
Laboratorista
Albañil
Cultora de belleza
Locataria

No. o/O

7.4
_~",-8-

11.2 -
44.4

-4jA-
88.8 -

2
-_L-

3
12

_..11_-
24

No. de casos

13
4
4
2
1
1
1
1

27

Los datos de ocupación fueron considerados según constaban en)'
hoja de estadística o en la historia clínica.

Origen y Residencia:

Fueron tomados como lugar de origen los departamentOS del
los cuales provenían y como residencia, e! departamento en el qO'
habitualmente vivían hasta el momento del ingreso.A

I
46

Origen

Guatemala
Quezaltenango

San Marc os
Santa Rosa

Jalapa

Jutiapa
El Progreso
Retalhuleu
Suchitepéquez

No. de casos Residencia No.de casos

15
3
2
2
1
1
1
1
1

Guatemala
Quezaltenango
San Marcos

24
2
1

27

27

Hay que tomar en cuenta que e! Hospital Roosevelt es un Hospital
General que recibe pacientes sólo de algunas aéreas y zonas de la
capital y departamentos. El Hospital Herrera Llerandi es un centro
privado.

Duración de la enfermedad: *

* Se tabuló hasta la fecha de! último ingreso al hospital,
partiendo de! inicio de los síntomas. En algunos casos, la
sobrevivencia ya sobrepasa actualmente los 12 años.

Menos de 1 mes
Menos de 6 meses
Menos de 1 años
Menos de 2 años
Menos de 5 años
Más de 5 años

No. de casos

1
9
5
2
6
4

En los pacientes que fallecieron, e! promedio de duración de la
enfermedad, desde e! inicio de los síntomas, fue de 40 meses.
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Edad y aparición de la enfermedad:
o "1 ~~~.., ..,, «) ....;

~'"~~o «)
~~'"~~Secompara en esta gráfica e! promedio de aparición de la

6(r)
enfermedad en los casos estudiados, con series previas. (Tomado

de tL61 Ó «)
~~'"~~laReE. 19, pág. 139). z

NtIH::JS~

Dubois Dubois Harvey Larsan Tschen ~m o m mo
'"5 20 casos 163 casos 138 casos 200 casos 27 casos oz (*)Prome-

1t61 Ó ~O()
~~dio

* 29.3 26.9 29 25.9 z
~mIíId WtI'DI

Rango* 2-76 3-66 5-73 5-67 8-47
'" ": '" "* ~~m ~m

"
o

'" ~'"Años

zs (*)
1961 ó ~O() ~«)

'"Z
~~NOS~Vl

Causa de muerte:
": '" '"o coi ,..:, «)

o NPara e! efecto, se tomó como causa de muerte, la causa
sr (*)directa de! deceso (la que se colocó en este caso en e! certificado
tS61 ó

'"
~«)de defunción). Se sabía sin embargo que todos además, padecían z

de lupus eritematoso sistémico. AtIJ\~VH

o
'" '"

m ": "? O, «)
vi ....; <'io «)

~Uremia 3 sr1 (Z) %61

Insuficiencia cardíaca congestiva 2 so~va
'"

O() N m N
'"OaNtIA01::JNI ó

z '"Neumonía 1 r961 SIO¡¡OaPerforación úlcera gástrica 1
Sep ticemia 1

" " "":Anemia hemolítica 1 ~coi~~~o «)
~----

9 (1)
9%1 SO~va ó '"~~~z

~SIO¡¡Oa
Se efectuó autopsia clínica en 4 casos.

" " ~" cJ.;3 C1$ <1! o
Los datos anteriores estudios previos '"

';;¡....
"" ~-<:se comparan con otros g. g. Q. E u :;¿(Ref. 19, pág. 404). ~o
" ~-<: -<:

1
o ~~-<:~, o

"
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Manifestaciones más frecuentes:

I1. Células LE 24 89
2. Artritis con dolor al movimiento 24 89
3. Fiebre 20 74
4. pleuritis

(dolor, frote, radiológico) 18 67
5. Rigidez articular 18 67
6. Leucopenia 17 63
7. Eritema facial

(alas de mariposa uni o bilateral) 11 50
8. Lupus discoide 9 41
9. Proteinuria (más de 3.5

gm. en 24 horas) 8 30
10. Pericarditis (frote, EKG) 7 26
11. Trombocitopenia

(menos de 100,000Imm3) 6 22

:!

12. Cilindruria 6 22
13. Alopecia 5 19
14. Derrame articular 5 19
15. Renómeno Raynaud 3 11

~, 16. F otosensibilidad 3 11
17. Convulsiones 3 11

~¡
18. Ulceración nasofaríngea 2 7
19. Falsos positivos para sífilis 2 7
20. Psicosis 2 7
21. Anemia hemoIítica 1 4

l'
,1

'1

I
I~
I

2. Hemoglobina y Hematocrito.

Hg (gm 0/0) No. Ht (°/0) No.

O 5 1 10 - 20 7
5 7 4 21 - 30 7
7 10 10 31 - 40 12

10 -13 9 41 50 1
13 más 3

3. Sedimentación (mm I hora)

No.

0- 20 3
21 - 40 5
41 - 60 5

1
61 - 80 10 ,.
más 81 4

Los porcentajes. fueron redondeados a su inmediato superior
cuando pasaban de 5110, o viceversa.

La artritis en general (dolor al movimiento, rigidez), fue la
manifestación más prominente, seguida de fiebre, pleuritis,
leucopenia, etc. Lo anterior va de acuerdo con estudios previos al
respecto con variaciones mínimas por ser series mayores.

*

"',

'\ 50

Datos' de laboratorio:

Recuento de glóbulos blancos1.

menos de 2,000/mm3
2,000 a 5,000
5,000 a 10,000
10,000 a 15,000
más de 15,000

No.
3

14
8
1
1

Se observa claramente la leucopenia en todos los casos, sin
embargo hay leucocitosis, sí hay infección asociada, pero menor
que en sujetos normales.

Es claro que la anemia no es el factor más importante, pero es
frecuente encontrada, generalmente se asocia a infección o
hemorragia. .
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7. Orina:

Leucocitos:

No.

negativo 7
1 - 10 (campo 400 d) 16
11 o más 4

Células epiteliales

No.
No hay 6
escasos 14
campos llenos 7

Eritrocitos:

No.
menos 5 por campo 16

C'l'
más de 5 por campo 11

1Indros:
No.

Presentes 5
Ausentes 22
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Casi la generalidad de los pacientes presentan una
eritrosedimentación elevada, más de 40 mm(h representa casi Un
700(0 del total. Puede no estar asociada con infecciones.

4. Fórmula Leucocitaria:

Eosinófilos:

o %

1 - 3
más 3

No,

10
12

5

En estos mismos casos, sólo en 7 se encontraron parásitos
intestinales: Ascaris lumbricoides, 5; giardia lamblia, 3; quistes
ameba hystolítica, 3; tricocéfalos, 2. En 4 casos existía asociación
de 2 tipos de parásitos; y en 1 caso, 3 tipos.

.
Segmentados:

%

Menos 20
20 - 60
más 60

No.
1
9

17

Los datos de la fórmula son poco específicos del proceso. No
hay ninguna correlación entre ellos, entre las manifestaciones o
entre la gravedad de la enfermedad.

Linfocitos:
%

Menos 10
10 al 20
más 20

No.
5
6

16

5. Creatinina y Nitrógeno de urea séricos:

Creatinina(rng%) No. N. de U. (rng %)

7
3
2
3 1

0-1
1 - 2
más 2

6
12

7

10 - 20
21 - 60
61 - 80
más 80
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No fueron efectuados estos exámenes en todos los pacientes.
p ro se nota una franca disfunción renal en los anteriores, y
:neralmente está relacionada con ataque renal y posterior muerte'

~or Uremia o insuficiencia renal aguda. En dos casos se efectuó
diálisis pentoneal y ambos fallecieron.

6. Albúmina en orina

menos 1 gm (litro
1 - 2 gm (litro
2 -4 gm ( litro
4 gm (litro o más

No.
4
6
8
2

La albuminaria es un signo prominente. Usualmente tiene
relación directa con los cambios renales manifestados por la
creatinina sérica. No es raro que algunos pacientes presenten
albuminuria por episodios más o menos pasajeros y que coinciden
con períodos de remisión o exacerbación de la enfermedad.



Protéínas totales (mg %)
No.

Menos de 4 2
4-8 11
más de 8 2

Albúmina (mg %)
No.

Menos de 3 3
3 - 5 8
más de 5

Globulina (mg %)
No.

Menos de 3 3
3 - 5 7

t
más de 5 1

9. Rayos X.

Normal 7
Neumotórax
Absceso pulmonar

1

Derrame 1

unilateral
bilateral 3

Infiltrado difuso 4
Atelectasia 1
Bronconeumonía 2
Neumonía 3
Cardiomegalia 5
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La cilindruria es la parte quizá más im p ortante del exam e d.
S
. b f

n e
orma. m em argo, ue reportada como negativa en un 800/0 d
l?s casos. Es frecuente observar más de 5 eritrocito s por cam

e

sIgnos de glomerulitis o glcmerulonefritis. Existe estrecha rela}'o,
t d I . Ionen re estos atas y oa antenores.

8. Proteínas; Albúmina y Globulina séricas:

. Es un examen de poco valor, excepto cuando hay pérdida en
orma. Por lo general las proteínas totales están en los límites
norn:~es bajos (menos de 6 mg %) y existe una inversión de la
relacI~n, A/G. Se observa que la cantidad de albúmina y globulina
es caSIla mIsma.

1
T

--
Se efectuó estudio radiológico en sólo 22 pacientes de un

tOtal de 27. No es raro que presenten asociado 2 ó más signos
radiológicos.

Un caso presentó neumotórax y absceso pulmonar secundario

a embolias sépticas de stafilococo aureus que fue tratado con
magníficos resultados. Predomina el infiltrado difuso que explica
en algunos casos los síntomas del paciente: frote, dolor pleurítico,
tOS, fiebre. Se definieron de esta forma ya que incluye las
neumonitis así descritas por el Radiólogo; pero no es raro
encontrar síntomas con rayos X normales de tórax.

Pielograma:

Normal 6

El pielograma es un estudio de poco valor en la enfermedad
ya que no hay correlación entre este y otros datos:

Serie gastroduodena1:'

Normal
várices esofágicas
úlcera bulbo duodenal

2
1
2

A menos que haya signos claros y síntomas en este sistema, el
estudio no está indicado. En un caso coincidieron las várices
esofágicas con úlceras en el bulbo duodenal, la paciente estaba en
tratamiento con esteroides, presentó perforación de la úlcera con
peritonitis asociada y falleció. A pesar del uso de esteroides es raro
encontrar más patología secundaria.

10. Biopsia:

Renal : Normal 3
Sospechosa 1*

j * Diagnóstico no fue definitivo y pudiera corresponder a lupus
eritematoso.
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Pie!:

Normal
Lupus

Músculo:

1
1

Miositis 1

La biopsia es un examen '}ue se efectúa en una minoría de
casos. Es poco diagnóstica por SI sola.

Otras enfennedades asociadas:

.
11
I~,.
1.

Hipertiroidismo
T. B. pulmonar
Diabetes
Parasitismo intestinal
Desnu trición
Tromboilebitis
Ca in situ con displasia y metaplasia escamosa

.

I,
Tratamiento:

I. Esteroides:

I

I

Hidrocortisona
Prednisona

Triarncinolona
Metilprednisolona
Betametasona

1
2
J
7
4
2
1

2
17
4
3
2

En un 900/0 de los casos se usaron esteroides y ¡¡eneralmente
e! más usado fue prednisona. Algunas veces se cambio a otro tipo
debido a que presentaron reacciones al anterior o representaba más
ventajas otro. No se pudo corre!acionar e! uso de alguno de ellos
con la mayoría, efectos secundarios, duración del tratamiento.

2. Antimaláricos:

Hidroxicloroquina 5
Cloroquina: 7

Generalmente se usó alguno asociado a un esteroide.
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3. lnmnnosupresores y antimetabolitos:

lnmurán:
Endoxán:
Leukerán

6
1
5

1 ualmente que los antimalári~os se usó asociado a ung
de No se Pudo establecer tiempo de uso y reaccionesesterOl .

secundarias.

4. Aspirina: 24 casos

Se usó tanto para alivio de dolor (atritis) como para fiebre y
antiinilamatorio.

5. Antibióticos: 15 casos.

Se usó varías según indicaciones más o menos precisas.

1
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CONCLUSIONES

Se estudiaron 27 casos de pacientes con diagnóstico de Lupus
Eritematoso Sistémico. Se ~lalló que la incidencia en mujeres
fue de! 90%. El 50% de ellas estaban comprendidas entre
los 21 y 30 años.

La incidencia general de la enfermedad en pacientes
hospitalizados fue: en el Hospital Herrera Llerandi, 6 casos
por 10,000 y en el Hospital Roosevelt, 1.8 casos por 10,000.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son en este orden:
artritis y artralgias; células LE positivas; pleuritis con frote y
dolor; leucopenia; eritema facial con la erupción en alas de
mariposas; lupus discoide y proteinuria de más de 3.5 gms en
24 horas.

No se encontró patología asociada con e! Lupus Eritematoso
Sistémico en una mayor frecuencia que en otras
enfermedades.

El diagnóstico fue hecho en base a sospecha clínica. Los datos
de laboratorio sólo confirmaron e! diagnóstico.

En los datos de laboratorio, llama la atención su alto índice:
a) Leucocituria de más de 5 por campo en un 740/0 de los

b)
casos;
Eritrosedimentación de más de 40 mm en 1 hora en
700/0 de los pacientes;
Creatinina sérica de más de 1 mg por 100 mI. en 700/0
de casos.

c)

Se encontró que 670/0 de los pacientes presentaba pleuritis,
con las siguientes manifestaciones radiológicas: infiltrado
difuso, derrame pleural, neumonía y bronconeumonía.

En 22% de los casos, con signos de lesión renal, se efectuó
pie!ograma. El examen fue negativo. Esto confirma en nuestro
medio e! poco valor de este examen.

En la investigación se encontró que la causa más frecuente de
muerte es en este orden: uremia, insuficiencia cardíaca,
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neumonía, perforación de úlcera gástrica , sep t
hemolítica.

icemia y anemia

10. En los pacientes que fallecieron 33% de! total e! Prom d.

d d
.,

d l e'
,e lo

e uraclOn e a emermedad fue de 40 meses. Esto
comprueba la relativa alta mortalidad de! LES.

11. Frent.e a la conclusión anterior, la invest1O'ación en la s .

t dd . 1 " d 1
-0 en,

es ti la a, arrOja e sIguIente ato: a sobrevivencia sobrep
los 5 años de enfermedad en e! 440/0 de los pacientes.

asa

RECOMENDACIONES

1. Es necesario hacer e! diagnóstico en base a criterios ya que 1
enfermedad presenta múltiples facetas y etapas.'

a

Deben. estudiarse los pacientes que presenten artritis sin
deform.,dad, cambios hematológicos poco específicos, fiebres
de . ?rIgen d~s~onoC1do, fotosensibilidad o examen falso
pOSItivO para slflllS.

2.

3. Se r~co~ienda e.l diagnóstico precoz, con esto se mejorará el
pronostico, al eVitar complicaciones quizá fatales.

S~ debe estar alerta al instituír tratamiento, ya que cualquier
farmaco . es fotencialmente capaz de producir reacciones
secundarIas mas graves de lo usual, o inducir la enfermedad.

4.

5. En ta~to que la investigación no encuentra nuevas formas de
trat~lento, deberá preferirse: los salicilatos, antirnaláricos y
esteroldes.

6. Dado que los factores psicológicos -emocionales y afectivos-
se reconocen como precipitantes de la enfermedad, e! médico
deb~ tenerlos en cuenta al diagnosticar y tratar a sus
pacientes.

7. E~ el, futuro, debe enfocarse e! estudio, a descubrir una
etlOl.ogla.

.~s posible que muchas enfermedades sean una 1
manlfestaclon mayor o menor de una misma alteración.

L --.- ~~~- -..-

CRITERIO PRELIMINAR PARA LA CLASIFICACION DE
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

El criterio propuesto, se basa en 14 manifestaciones que
. lu en 21 posibilidades, como sigue. Para los propósitos de
lIl~iZcación, una persona tiene la enfermedad si cuatro o más de

fas manifestaciones están presentes, en forma simultánea, en varios
perÍodos °

durante cualquier intervalo de observación.

1. Eritema facial ("rash" de mariposa): eritema difuso, plano o
elevado, sobre la eminencia malar o el puente de la nariz,
puede ser unilateral.

Lupus discoide: parches eritematoso s elevados, con escamas
o folículos, costras atróficas, puede ocurrir en cualquier
parte del cuerpo.

2.

3.

4.

60

Fenómeno de Raynaud: se necesita una reacción de dos
fases, por historia como por observación médica.

Alopecia: pérdida rápida
observación médica.

del pelo, por historia °
por

5. Fotosensibilidad: reacciones poco usuales a la exposición a la
luz solar. Por historia o por observación médica.

6. Artritis sin deformidad:
periféricas,
a) dolor al movimiento,
b) rigidez,
c) derrame articular.

usualmente articulacionesen

7.

Las. .articulaciones para este propósito se definen: pies,
roddlas, caderas, hombros, codos, nluñecas,
metacarpofalángicas, interfalángicas proximales
lnterfalángicas terminales y temporomaxilares.

U1ceración oral o nasofaríngea.

8. Células LE: dos
°

más células LE clásicas vistas en una
onnrr" n ;

d ~ d .' d
,. dL - ~ u .1-<1 o una vIsta en os () mas OC:lS1OneS, usan o u.n

método aceptado.
.
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9. Falsos positivos para sífilis: debe ser confirmado

inmovilización del treponema o test de Reiter.

10. Proteinuria profusa: mayor de 3.5 gm. por día.

11. Cilindros en orina: pueden ser rojos, granulares, mixtos, etc.

12. Uno o dos de los siguientes:
a) pleuritis: historia convincente de dolor pleurítico,

frote, o confirmación radiológica de derrame o
adelgazamiento pleural.
pericarditis: documentada por ECG o frote.b)

13. Uno o los dos siguientes: o
a) psicosis.
b) convulsiones, por historia del paciente u observación

médica, en ausencia de uremia o drogas que puedan
producidas.

14. Uno o más de los siguientes:
a) anemia hemolítica
b) leucopenia: leucocitos de 4,000 por mm cúbico o

menos en dos oportunidades o más;
trombocitopenia: conteo de plaquetas de 100,000 por
rnm cúbico o menos.

c)

(11, 62).

1
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