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INTRODUCCION

El LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO contintia siendo
una enfermedad de causa desconocida, con evidencias de cierta
selectividad hacia el grupo femenino. Presenta dentro de sus
manifestaciones clinicas la caracteristica de ser una enfermedad
que ataca varios sistemas.

Por el hecho de ser una enfermedad multisistemdtica, se
trata de un cuadro patoldgico que representa una complejidad
clinica extraordinaria desde el punto de vista diagnéstico,
tratamiento y curso de la enfermedad.

Se pretende con este trabajo de tesis, realizar una revision
detallada y concienzuda de los pacientes a quienes se les haya
detectado Lupus Eritematoso Sistémico en los servicios de
Consulta Externa y encamamiento del Hospital General del IGSS,
durante 9 afos.

Por medio de esta revision se busca demostrar de manera
secuencial los avances en cuanto a diagnéstico y manejo de este
tipo de pacientes. Asimismo, se tratard de evaluar personalmente
el estado de salud actual del paciente a modo de constatar
objetivamente los resultados del plan terapéutico, seguimiento y
educacional.



ANTECEDENTES

Si bien el LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO ha sido
| enfermedad cuyo estudio por el inmundlogo, el fisiélogo y el
ologo ha aportado conocimientos importantes, por encima de
0 continiia siendo un problema que desafia el criterio y la
ategia del clinico que se ocupa de éL

. En relacién a ésta enfermedad, en la Facultad de Ciencias
dicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala, se sabe
» existe un trabajo de tesis realizado en 1958, una revisién
liogrdfica hecha por el Dr. Abel Anzueto en 1976 y
licaciones del Colegio Médico relacionadas con el tema. Por las
ones previamente expuestas es que decid! realizar este trabajo
tesis en el Hospital General del IGSS, revision de 9 afios, con
proposito de evidenciar de manera secuencial los avances en
nto a diagnéstico, tratamiento y sequimiento de los pacientes
» presentan LES, detectados en los servicios de dicho hospital.



LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

DEFINICION:

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad de
causa desconocida en la que la alteracién principal parece ser una
reactivacion inmunolégica alterada. Afecta cualquier érgano o
sistema, s6lo o en combinaci¢r. Esta enfermedad con frecuencia
es intermitente con periodo de remisién de muchos afios.

FRECUENCIA:

No es una enfermedad rara. Su frecuencia real se ha
' considerado igual a la de los linfomas. Las mujeres son afectadas
de 6 a 8 veces mds que los hombres; la mayor frecuencia ocurre
‘entre las mujeres de 20 a 40 arios,

Antes del desarrollo de la célula LE del Lupus
Eritematoso Sistémico, examinado por Graves, se pensé que LES
era una aguda y rara enfermedad. La habilidad para demostrar el
fenémeno de la célula LE Yy mas recientemente el desarrollo de
exdmenes de anticuerpos antinucleares, ha sido ampliado el
concepto de la enfermedad desde el punto de vista clinico;
asimismo se ha reconocido la enfermedad en sus formas mds
indolentes. Reportes recientes sugieren que hay un aumento en
Sus acontecimientos.



ANATOMIA PATOLOGICA .

Las alteraciones morfolégicas en el Lupus Eritematoso
Sistémico tiene cardcter principalmente microscépico, en algunos
casos hay alteraciones macroscopicas de la indole de pericarditis o
vegetaciones  valvulares  patentes, pero incluso en  estas
circunstancias el diagnéstico se hace fundindose en cambios
microscopicos. Las alteraciones histoldgicas siguen cuadros bastante
netos y pueden presentarse en cuatro formas, que son:

1) DEGENERACION MUCOIDE: Denota acumulacién de
substancia fundamental en focos de tejido conectivo. Este
aumento corresponde, en parte, a edema focal de la substancia
fundamental por liquido rico en proteinas. A menudo acompaiia a
la necrosis fibrinoide.

2) DEGENERACION FIBRINOIDE: Diversos autores
consideran que se trata de coldgena despolimerizada, substancia
fundamental alterada del tejido  conectivo, nucleoproteina
degradada, fibrina precipitada o gamma globulina precipitada.
Valiéndose de técnicas inmunohistoquimicas se han identificado las
tres ultimas substancias mencionadas en focos de degeneracion
fibrinoide.

Se supone que la substancia fibrinoide corresponda a un
cambio histolégico producido por la precipitaciéon de fibrina y
gamma globulina a causa de diversas formas de lesion.

3) VASCULITIS AGUDA: Se trata de un dato destacado
en el LES. A menudo se presenta en forma de necrosis fibrinoide
de vasos de pequefio calibre, sobre todo los de glomérulos renales
y piel, aunque puede atacar cualquier otro tejido u érgano de la
economia.

Cuando la necrosis fibrinoide de la pared vascular es
extensa, el interior del vaso puede experimentar trombosis. Estas



Iesljignes_ ;ﬁbrm?zdes. pueden’ circunseribirse “a arterias de pequefio
calibre -© arteriolas, pero a veces atacan vasos de calibre mediano

Las. ve;‘t'as no: suelen ser afectadas.. La proliferacién -fibroblastica a
veces disminuye mucho el calibre vascular. : ‘

- 4) HIALINIZACION Y FIBROSIS COLAGENA: La seéﬁelé
ulltu_'.na_ de.a la necrosis fibrinoide y la vasculitis aguda consiste '

hialinizacién y fibrosis colégena de las zonas que presentan éta oo
agudo.. Se advierte infiltracién concomitante difusa- o focal q;e
| leucocitos mononucleares. Por lo general, la colagenizacién en 3
LES es focal a diferencia de la esclerosis mds difusa observde
en trastornos de la indole del Esclerodermia. "
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?ERJC-ARDITIS Y ATAQUE DE OTRAS CAVIDADES SEROSAS:

puede _LS'Z mﬂax;qacxo_n- de las meml?ra.nas serosas de revestimiento
tede . : r aguda, subaguda o cronica. En la fase aguda la
jzf:srt_f:zg;es dmeso?z]iale;bren ocasiones. estdn engrosadas, opacas ;
idas de tejido fibroso desgarrado, que puede ocupar - ;1

o totalmente la cavidad. Incluso, cuan’do el saco pericéfdiébpaézf
' s . e

Zzﬁgztomigizzgi 1' é;;osr dmsipeccwn macr:oscépica, pueden descubrirse
datos mec aféque .aedas cuatro I?smnes basicas- descritas. En las
mu.coidé [ dgu o se adv.1er.ten.. zonas de degeneracion
o & Homatondl necrosis fibrinoide .que a veces poseen
cuerpos de - atoxilina. E'stas transformaciones agudas a veces
uidas con el  tiempo por proliferacién fibroblastica

combinada con infiltracién difu .
' sa o f Frcitas v ob
plasmdticas. ocal de linfocitos 'y células

SORQZON': Las alteraciones endocdrdiacas (Endoéarditis Verrugosa
o bacterina o Endocarditis de Libman Sacks), cuandb se
iresentan, .son uno de los  cuadros anatémicos mas notables del
Lupus _ Eritemnatoso Sistémico. En la vdlvula Mitral y-en la

- —_—-

e

Trictispide se producen pequefias vegetaciones,.--friables,.":.semejantles' :
a mora de material amorfoo, “cuyo didmetro: varia de 1 mm a-
tres. 6 4 mms. En casos raros Jas -vegetaciones se ‘sittan -en las
comisuras - valvulares- 'y se extienden detrds - de las valvulas.. En
casos: raros las vegetaciones se extienden al erdocardio mural de
las:cavidades o a las cuerdas tendinosas. : L '

b Las  vetegaciones en la. endocarditis  verrugosa "deben: -
diferenciarse - principalmente de las formadas en la endocarditis
bacteriana vegetante y én la endocarditis reumdtica aguda. En ‘la
endocarditis  bacteriana las vegetaciones suelen ser bastante
mayores (0.5 a 2 cms.) que las del LES. Las vegetaciones’
bacterianas - suelen presentarse aisladamente o en dos o tres focos
discretos; s excepcional que se produzcan detrds. de las valvas.
En: la. endocarditis reurndtica las vegetaciones sont pequefias y s€ -
circunscriben a la -linea de cierre de las hojuelas en la superficie
expuesta al flujo sanguineo retrégrado; casi nunca se extienden:
més alld de las valvas.

.En..la endocarditis de Libman - Sacks . la alteracion
histolégica caracteristica se observa en la porcién subyacente @ las
vegetaciones, los cambios inflamatorios consisten en aumento de la
substancia fundamental, necrosis fibrinoide, en etapas ulteriores,
aumento de la vascularizacion,: profileracion - fibriblastica e -
infiltracién: de mononucleares ¥ neutrofilos: La vegetacién estd-
formada en parte de fibrina, pero es caracteristica que consté de
restos necroticos, material fibrinoide ¥ células fibrobldsticas
inflamatorias atrapadas en- desintegracién. Los vasos miocardicos:”
también pueden  presentar necrosis  fibrinoide ¥ reaccion
inflamatoria parietal aguda, pero las fibras miocdrdicas son
lesionadas por la isquemia consiguiente s6lo en los casos agudos
que se acompafian de lesién vascular grave.

RINONES: Pueden tener aspecto macroscopico normal. Por lo
regular son algo mds pesados ¥ voluminosos que lo normal y-
tienen moteado irreqular rojo pardo, a veces - acompafiado  de-




pequeitas hemorragias.

penach;? ;{eﬂ!ﬁrOS_aMie{:to acidofilo- de -la. mem‘braﬁa- basal de lo
EN ASA BE ozﬂﬂares glomerulares produce la lamada Iesiélf
BRE. El engrosamiento a veces es focal y

saca. .
ataca. todo el glomérulo. Las necrosis focales se advierten en

lesiones. . i
lesiones es;;arc:das_ dentro de los glomérulos, 'y éstas dreas a
nenud presentan trombosis © son ocupadas - por material

ﬂbrmmde ESfOS cambi acom paﬁan d
LIRE Lt 105 se
a o, e exudado neuirdfilo

BAZO En \;-1 estudio h'r : | .
BAZO: En istoldégico, uno d |
;(gle;i;:};?ER ¥  caracteristicos = del LES r:s kﬁ d%??ROI;?g
'Ijéﬁ.jcﬂadas glL, concen.m'ca, laminada, de las arterias centrales
las.. engrosamiento puede producir un collar ancho 'dz

tejido . coldgeno. . alreded
: or de la I i
opes of Aiameno. do. 1a mmismn. uz vascular, que rt1ene muchas

ANGLIOS LINFATICOS: Pueden estar aumentados de volumen

gj-pzzs;z;tsz" ;c;f-culc;s hiperactivos ademds de células -plasmaticas.
L& necr ibrinoide -en estos casos i ibi :
de. trastorno de la coldgena. : * puede sugerlt la posibilidad

ARTICULACIONES: La partcipacion articuar suele 7
v p;jﬁ:gnljgi;c-%a pa_rt:c:pacxén articular suele presentarse en
rma. i0n - inespecifica e infiltracic
. : tracion de cé
onucleares en la membrana sinovial, a veces acompaﬂadiujc?z -

acumulacion focal de substancia fundamental m

de .necrosis fibrinoide. ucoide y de dreas
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MECANISMOS PATOLOGICOS Y FISIOPATOLOC'IA& _

El - mecanismo mejor estudiado en &l Lupus Eritematoso
Sistémico es la llamada itonfermedad por complejos inmunitarios”.
Fn é se combinan el antigeno y el anticuerpo V. forinan
complejos circulantes con la participacion del complemento. ~El
deposito de los complejos. se hace én sitios especificos, pero en
especial en un plano adyacente a la membrana basal glomerular.
Después del depésito se desencadenan procesos inflamatorios que
originan lesion tisular. Sin embargo, los mecanismos autoinmunes
pueden actuar en otras formas menos conocidas. La -anemia
hemolitica autoinmune, la purpura trombocitopénica idiopatica, Ia
tiroiditis de Hashimoto, ¥ otras manifestaciones parecen entrafiar
la participacion de autoanticuerpos histoespecificos, esto ‘s, con
especificidad tisular, cuando menos én alqunos casos.

En fechas recientes se ha enfocado la atencion en los
fenémenos vasculares en las Gltimas etapas del Lupus Eritematoso

Sistémico. En el curso clinico tardio de la enfermedad - ‘suelen
predominar la arterosclerosis acelerada, la hipertension arterial y la
nefropatia lipica terminal, y no se acompafan ‘de una ‘enfermedad
activa, por complejos inmunes U otros autoanticuerpos. De “estos
fenbmenos T Se tiene explicacién clara, ¥ pueden guardar
relacién con los efectos tardios del depdsito temprano de
complejos inmunes én los vasa vasorum, O de  los efectos

aterogenos de la administraciéon de los cortecosteroides.

Por ultimo, algunos signos de la enfermedad pueden
requerir de la participacion de otros mecanismos. El individuo con
Lupus Eritematoso Sistémico es un huésped con disminucién de
sus defensas inmunologicas, extraordinariamente susceptible a las
infecciones, incluso sin log problemas agregados que causd el
tratamiento, a menudo se observan defectos en la sintesis del




:;)n:xple::mento’,_ en la produccién de eritrocitos y en la de
bummf sérica, lo cual subraya la toxicidad sistémica que
acompafia al- Lupus Eritematoso Activo. - S

iy Los - parrafos anteriores se incluyeron bésicamente para
sefialar el riesgo que en clinica supone aceptar un solo mecanismo

A

PSEUDO LUPUS — DROGAS PRECIPITANTES

Los medicamentos que provocan Lupus pueden dividirse en
dos categorias: los que suelen ocasionar exantema lipico en
muchos  individuos, ¥ los  medicamentos. que originan
exacerbaciones de LES. En el primer grupo estan las
HIDRACIDAS (Hidralacina e Isoniacida), ANTICONVULSIVOS
(Dilantina) y PROCAINAMIDA. Miés del 500/o de los sujetos que
toman Procainamida desarrollan ANTICUERPOS
ANTINUCLEARES; el 250/o, aproximadamente, presentan
sintomas y signos de LUPUS. Son frecuentes artralgias, pleuritis
con derrame, fiebre, pérdida de peso, etc. pero no se observa
enfermedad renal ni hj’pocomplementemia. Los sintomas suelen
desaparecer en pocas semanas después de interrumpir el
medicamento, aunque Ios ANTICUERPOS ANTINUCLEARES
PERSISTEN por varios meses.

Los pacientes con el sindrome de Lupus por hidralacina
pueden _ presentar artritis,  serositis, dermatitis, leucopenia,
anticuerpos antinucleares y anticuerpos anti—DNA, pero raramente
manifiestan enfermedad renal © del Sistema Nervioso Central. Los
sintomas suelen  desaparecer después de interrumpir el
medicamento. Otras drogas, incluyendo Penicilina, Sulfamidicos y
anticonceptivos orales, se acompafian de exacerbaciones de Lupus,
y en casos raros originan sintomas de tipo lupico, o anticuerpos
antinucleares en otros sujetos; toda sintomatologia desaparecer al
interrumpir el medicamento.
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- MANIFESTACIONES CLINICAS

Las caracterfsncas ch'mcas de Ia enfennedad son la-
cronicidad, con periodos de remisién y de actividad, y su naturaleza
muitisistémica. La evolucién puede ser fulminante ocurriendo Ia
muerte después de unas cuantas semanas, pero mas a menudo es
crénica por muchos aftos. Durante los periodos de actividad a
menudo hay fiebre, malestar general, debilidad, anorexia y pérdida de
peso; puede haber actividad minima con signos de menoscabo del
estado general, y la vaguedad de Ias moIést:as puede dar al cﬂmco
‘1mpre.91<.'>n de pmconeuroms :

PIEL Y MEMBRANAS MUCOSAS: Las lesiones cutdneas se
presentan durante alguna fase de la enfermedad en el 85 ofo de
los pacientes. Pueden aparecer solas o aunadas a manifestaciones
sistémicas y han sido confundidas con liquen plano, seborrea,
sarcoidosis, esclerodermia, eritema multiforme, dermatomiositis,
eccemna, rosacea y reacciones a ' farmacos, Las erupciones
pleormoérficas, eritematosas, maculopapulares, a menudo
simétricas, aparecen con mas frecuencia en la 'cara, el cuello, y
las extremidades. La lesién tipica en alas de mariposa en la regién
malar es menos frecuente. Muy caracteristicas del Lupus son las
regiones vascularizadas alrededor de los lechos ungueales y de los
pulpejos de los dedos, con adelgazamiento y atrofia de la piel en
tales sitios. A veces hay edema localizado, con ampollas y
vesiculas, en ocasiones hemorrdgicas, o dreas pequeftas de
- ulceraciébn. En las lesiones crénicas la piel se vuelve gruesa,
escamosa |y atrdfica; la urticaria, la alteracién en la pigmentacién
y la alopecia son comunes. EI' eritema nudoso y la ptrpura son
frecuentes. - La enfermedad ' afecta 'las memhranas mucosas
solamente durante los perfodos de exacerbacibn; en estos casos
hay ulceracién o hemorragia focal.

La biopsia de las lesiones cutdneas no es muy util para el
diagzgéstico y las alteraciones muchas veces no son especificas.
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_ SISTEMA MUSCULOESQUELETICO:  Es

EL - FENOMENO DE. RAY. ~ '
L AL N DE .. \YNAUD... 4. vec _ _
}’a”os aflos a otras manifestaciones del LES,. aun-ez precede. por
_ frecuente en la esclerodermia. - - a6l L&wo,.aunque esto es més

.- En 10 o/o de los . ST e
: . pacientes son Lupus Discoi ‘
. manisfestar signos de Lupus Eriternatoso Sistém-l;co ! ;scozde: se..ueg; a

_r_,g,:iigncos Y BAZO: Ia linfadenopatia sobre todo axilar 3
"':f,INFofw 1581 .Vecies des tan intensa que se llega a DIAGNOSTICA;;
o TINET o' a enitis tuberculosa, con fi i i

;._e:splenor_negal!a, Pero pocas veces es exagerada. ‘recuenc'm \haY }19’??&

SSTEM/ : : " raro ue el |
-evoluciona sin afectar articulaciones, ya que ésta eg a menudgEl'S
la

tnica i

"PrObng':?iZ:nabLCf: d que a veces se presenta durante perfodos

reumdtica .;'ncluso S_: ﬂéftr:us migratoria aguda * simula - fiebre

También , ocurre MJ su respuesta espectacular a los salicilatos.

sttt o 1 tropatia  deformante que es muy difieil
guir de la artritis reumatoidea. En muchos pacientes no- se

a . o
escarta- la coexistencia del LES y enfermedad reumatoide Las

articulaciones pueden iti

Articulaci ser el sitio de una. infeccié

i ‘ ueden . _ Infeccién sobreafiadid

,.ééie:;ayor. frecuencia por Estafilococos .y en especial cuand ai
_paciente se encuentra con tratamientos esteroides. o °

. Las - alteraci (Sl ‘ o
raciones fisicas que produce tal infeccién pueden

Ser.  ‘minimas, inespecifi i

, : ] pecificas féciles ‘ .
‘enfermedad  bisica. s y . fdciles de . confundit con Ia
artrocentesis.

Imperativo hacer el diagndstico por

- La atrofi u lid
f ~atrofia muscular y la debilidad pueden legar a ser tan

ntensas que se sospeche I '

R ) a presencia de dermatomiositis o distrofi
. spo ] o.d
Y_en ocasiones es muy dificil o imposible distinquir el LE. gsg;;%z

dermatomiositis.

_ el .Lupus Eritematoso Sistémico a veces se ‘produce

n i . . . .
ecrosis aseéptica del hueso, principalmente en la cabeza del
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fémur. - El fratamiento - prolongado ‘don - -estéroides  parece

intervenir en esta afeccién’ como etiologia. “El dolor de 'Ia cadera,

el muslo y la rodilla puede aparecer muchos meses ‘antes de las
alteraciones radiologicas. :

0]J0OS: No son raras las hemorragias retinianas no 'especffi'c'as‘ y
los exudados; la conjuntivitis es comin. De mayor ayuda para
el diagnéstico es el hallazgo de pequefas opacidades blanqueqiﬁgs,'
redondas u ovaladas, adyacentes a los vasos: en el fondo del ofo;
se presentan en el 10-20 ofo-de los casos. Se cree que estos
cuerpos ‘“‘citoides” represenian focos de degeneracion neural
retiniana secundaria a la oclusién de pequefios vasos, ¥ pueden
acompafiar a cualquier trastornc en que ‘ocurra este 'procQSO,
como  vasuclitis, aumento muy - acentuado de Ia 'présibn
intracreaneal, anemia muy intensa, diabetes mellitus, septicemia,
macroglobulinemia e hipertension grave con arterosclerosis. .

Cuando la enférmedad afecta la comea produce
lagrimeo, dolor punzante y sensacion de cuerpo extrafio.

PULMONES Y PLEURA: Es comun la pleuritis recurrente. Los
derrames pleurales por lo general son pequenos; el hidrotorax
de consideracién sugiere una complicacién infeccionsa como la
Tuberculosis. S
Los infiltrados pulmonares en especial en los segmentos

basales, suelen ser el resultado directo de la enfermedad v si
extension simulan una Tuberculosis Miliar o

tienen mayor
Carcinomatosis  Linfangitica ¥y llevan a la insuficiencia
respiratoria © corpulmonale.  Sin embargo, ninguna lesion

pulmonar debe ser aceptada como primaria del LES hasta que
se haya descartado la posibilidad = de una infecciéon. Los
infiltrados pueden persistir sin cambios por muchos meses, El
hallazgo radiolégico de la combinacién de multiples infiltrados
con zonas de atelectasia en las bases con elevacion del diafragma '
y la pleuritis, el probablemente el ‘signo mas sugerente aunque no
definitivo “de la enfermedad. A Ia exploracién fisica no hay
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signos anormales ~ prominentes.

01‘1. - . P . * - N
ginar hemoptisis, cavernas o abcesos .pulmonares si - hay

- f Ty : . . . Las
Lr;piii;ir;jbse_cuniina. Si- la  arteritis es difusa puede sobrevenir '
n pulmonar aunque no haya signos parenqr.'xima.tosos

manifiestos.

CARDIOVASCULAR:  La Peficar_ditis_' es mhi’_= frecuente :‘Y:.

aunque’.se ; '

o t?;f'a dies ha observado taponamiento, los derrames pericardicos
ntuados  son . raros. Debe excluirse  la. posibilidad d

pericarditis bacteriana. ' a €

i dz;uoc;ardms no es muy notable clinicamente en la
fa de los pacientes, pero puede llegar a producir

insuficienci ace
ficiencia cardiaca o anomalfas en la conduccién. Son

frecuentes - '
suentss  las  lesiones = arteriales e  histolégicamente

indistinguibles de la producida. por la poliarteritis. nodosa, sélo

ue ' ] ]

?esjoneer,; fjaasn p;'-'zlmeras:i -J}ay éun ntimero menor de eosindfilds. Estas
iones lugar disfucién de los drganos d :

lesio ‘ rganos durante la evolucié

a al; ;nfermgdad y son las -responsables de muchas  de faré
garra as manifestaciones clinicas que presenta el LES |

AP. : ; s . R ) . . . I . . 3 :
)ARATO = DIGESTIVO: . Cualquier procién .del esdfago

estdmago . o i . i iti
) go . o Intestino puede ser sitio de infartos o ulceraciones, -
- ! et ]

en ger or ' ' 1
% g:;e;ais pc;r a{teraalczones arteriales. Se manifiestan por disfagia
uncionales que simulan escler ; mo
. : odermia, hemorragi
?;;f;uﬁﬁaél diarrea o 'dc_ﬂor abdominal focal. A veces ’1,3‘ absorci?’:g
djfuson . esﬁ‘e defimente por lesiones interstinales de carécter
jctépjc;'a Sy :;;1;29 ecri_lconzar hepatomegalia moderadé, pero Ia
eri . e teraciones de las - manife i
n . - es
Iit:;lc':;o?eales hepﬁncas no son un hallazgo comun en el LEta.!Sc?oEgz
cientes. con hepatitis lupoide . . 1
cientes; . con " he pueden tener : i i
clinicas e histoldgicas t{picas del LES’ e manIfGStac;QneS

RINONES: La i ié | ‘ .
31.‘%\.1781&33' ef;;a 1?§V?311u?ra010n renal en el LES es cerca del 60 o/b
2 ‘.héméturja- -dltimos reportes. 'Este cuadro puede preseﬁtafse
Go e ..1’ y.a sea  macroscopica O . microscopica como
ién clinica de un sindrome nefritico, o presentarse

18

La arteritis. pulmonar puede

con. proteinuria de moderada a masiva como parte integrante de

un sindrome nefrético vy en las afecciones mas serias puede’

presentarse ¢on manifestaciones clinicas de ambos sindromes.

Las lesiones histolégicas ~ reportadas  en el  Lupus

FEritematoso Sistémico son:

| 1) LESIONES GLOMERULARES MINIMAS: Son aquellos pacientes -

que ala microscopia de luz no presentan anormalidades.

2)- PROLIFERACION, MESANGIAL DIFUSA. Presetan
proliferacion de las células del mesangio a la microscopia de luz, .
con positividad a la inmunofluorescencia en el mesangio. Estas
dos entidades son las qué pueden o no cursar coil manifestaciones
clinicas; habitualmente, responden al tratamiento con esteroides
y su pronc‘msn'co depende basicamente de las manifestaciones

extrarrenales del lupus.

3 GLOMERULONEFRITIS SEGMENTARIA 'Y FOCAL: Esta Entidad
se caracteriza por la presencia de esclerosis de distribucién segmentaria
(algunos lu bulillos de cada glomérulo), focal, (algunos glomérulos),
asociados en algunos casos con porcentajes variables de glomérulos
totalmente fibrosados. Esta entidad se manifiesta clinicamen te como

' NEFROPATIA LUPICA, y su pronostico depende del inicio temprano
de la terapéutica de corticoesteroides golos, © asociados - con

Inrmunosupresores.

4) GLOMERULONEFRITIS DIFUSAS: Aqui, se incluyen a la
gldmerulonefritis mermbranosas o extramembranas, que basicament
presentan engrosamiento deo de la membrana basal en diferente
estadios con Inmunofluorescencia positiva, con la caracteristic
histolégica ~ de la llamada “ASA DE - ALAMBRE". : Otr
manifestacion histololgica en este grupo son las glomerulon.efgit:
membranopoliferativas que se caracterizan por proliferacion celul:

y engrosamiento de la membrana basal, con Inmunoflyorescenc
inistra terapética dob

positiva. En este grupo de pacientes se admi




o triple, o sea, corticoesteroides con uno o ‘dos inmunosupresores.-

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: Muchas anormalidades se p.ueden

prese‘ntax?,_ y por ser lesiones vasculares 'que varian en extension

Iocalzzacuon,. no tienen un patrén tipico. Con frecuencia sobrevz‘eneﬁ
ataqu.es .pswoticos, convulsiones, hemiparesia o pardlisis craneales
transitorias. Aun cuando no  con frecuencia, algunas veces s
prgduc:en neuritis periféricas y lesiones medulare;. Las convulsion .
epﬂept;fc?rmes en pacientes con LES con frecuencia se hes
cc?nfupd{do con las de las variedad idiopdtica y de igual maner ai’;
diagnéstico definitivo de LES puede hacerse solamente en aIguangs

casos después de gque el paci i
o8 ente ha sido tratado por vari
episodios de conducta Psicética. g Van'o-s

Se han registrado casos de Lu ite .
pus Eritematoso concominantes
con MISTENIA GRAVIS y las manifestaciones del LES han

aparecido después de efectuar Ti t tam
imectomia com i
este trastorno. ‘ oomo, e @

i J::a ‘meningitis aséptiga, con fiebre, cefalea y pleocitosis
polimorfonuclear, puede aparecer en el Lupus Eritematoso

Dicemi . )
iseminado, a veces en ausencia de otros signos caracteristicos de Ia

enfemedad. La Criptococosis y la Tuberculosis puede manifestar el
curso del Lupus y debe excluirse su coexistencia. ' '

rervins :or lc;I gfane:re?l, los trastornos importantes del sistema
_ centr. SJgnlxﬁ.can una exacerbacién grave de la enfermedad
y requieren un tratamiento intensivo. ' '

SINDROMES ASOCIADOS CON E . '
SISTEMICO L LUPUS ERITEMATOSO

EL SINDROME DE SJORGEN:

Es un proceso que consiste en una demostracion seroldgica
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de una reacciébn autoinmune, como un factor reurhatoideo o un
factor antinuclear, 12 aparecién de queratoconjuntivitis y xerostomia
y la presencia de enfermedad en un tejido conectivo. Muchos de
estos pacientes tienen artritis reumatoidea, pero algunos tienen
Lupus Eritematoso Sistémico. ' :

TIROIDITIS DE HASHIMOTO:

Ocurre aproximadamente én uno de cada tres pacientes
afectados del LUPUS. Es quizd la tiroides la contraparte de una
complicacién salival o lo lacrimal en el sindrome de Sjorgen.

HEPATITIS LUPOIDE:

Es un sindrome mal definido, el cual fue descrito por
primera vez en 1955. Esto ocuire principalmente en mujeres
jovenes, quienes . tienen sistémica, serologica ¥ ocasionalmente
evidencias de Lupus Eritematoso Sistémico. ;

Un numero de casos parece que criginalmente tienen una
hepatitis aguda viral, clinicamente hay una exacerbacion con fiebre
intermitente ¥ hepatoesplenomegalia. Un incremento marcado de
gammaglobulina estd siempre presnte y los test para células LE son
siempre positivas. Hay éreas de fibrosis degeneracion nodular, y una
notable infiltracion de linfocitos y células plasmadsticas.

Ocasionalmente los pacientes que presentan LES aparentan
tener manifestaciones cardinales de otras enfermedades del tejido
conectivo. La mds comun asociacion es con los signos ¥ sintomas
de arttritis reumatoidea, con test positivo para el factor
reumatoideo, noédulos reumatoideos y erosiones tipicas de sinovitis
en las pequefas coyunturas. Frecuentemente los pacientes con

artritis reumatoidea tienen test positivo para células LE. Algunos de -
estos pacientes, usualmente aquellos que presentan una complicacion

severa, aparentan tener ralacién ¢on unas. cuantas manifestaciones
clinicas de ambas enfermedades. -
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La .asociacién del Lupus Eritematoso Sistémico con algunos

' rasgos de esclerodermia, dermatomiositis y poliarteritis son menos
wstps o menos frecuentes. Entre tanto se ‘han descrito
- recientemente caracteristicas de sindromes mixtos cuyos pacientes

tienen pronostico favorable.

EXAMENES DE LABORATORIO

. . COMPLEMENTO:

, El complem.ento del suerc se reduce aproximadamente en el
d5 o/o de I?S .pamentes con la enfermedad activa, pero puede estar
entro de Ifmites normales. La reduccién del complemento’ guarda

.. relaciéon con el grado de actividad de la enfermedad, especialmente

_ cu.ando hay nefritis. Los titulos de Factor Antinuclear (FAN) sérico
sueler; variar - en razén inversa con el complemento. Un bajo
gz;?g ;;:s:;oy del suero puede ayudar a c_Iiferenciar entre el Lupus

FIEBRE REUMATICA
POLIARTERITIS

"~ DERMATOMIOSITIS
ARTRITIS REUMATOIDE

o ‘varias infecciones que se caracteri ]
‘ cterizan por un nivel normal
- -elevado del suero. - °

Sin embargo, en la enfermedad del suero, la glomerulnefritis

- aguda y el sindrome nefrético también puede encontrarse reducido

el complemento sérico.

-FENOMENO DE LA CELULA LE:

] Uno de los diversos autoanticuerpos que reaccionan con los
constituyentes nucleares, transforman los nucleos en cuerpos
g]obulares homogéneos que son fagocitados por los granulocitos
intactos, para formar las trpicas células LE. '
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Cuando se habla de la auténtica célula LE una larga
inclusién circular de un cuerpo llena un leucocito neutréfilo,
saliendo tnicamente una pequeiia lémina de citoplasma y los
nticleos comprensionados del neutrofilo contra la membrana de la
célula. El.rasgo mas importante de la inclusién de un cuerpo es su

homqgeneidad ;

El fenémeno de la célula LE caracteristicamente se la asocia
con el LES, sin embargo no es especifico para hacer ¢l diagnéstico
y es ocasionalmente visto en otro tipo de enfermedades de la
coldgena o del tejido conectivo, hepatitis, colitis ulcerativa ©

racciones a firmacos entre otros diagnosticos.

T.as masas de material nuclear transformado no fagocitado
idéntico a las inclusiones de las células LE se encuentran haya
células LE o no las haya. No se ha determinado la importancia de
tales masas, pero no hay que pasarlas por alto; muchos pacientes en
quienes Inicialmente se descubrieron tales masas & la larga
desarrollaron Lupus Eritematoso Sistémico © trastornos afines.

FACTOR ANTINUCLEAR:

uno de los métodos nuevos probablemente el mas empleado,
LA INMUNOFLUORESCENCIA, sirve para descubrir los factores
antinucleares (FAN). La interpretacién de los titulos de factor
antinuclear depende del método usado. Este método suele ser mas
sensible que las prueba de las células LE y es positiva para casi
todos los pacientes con Lupus Eritematoso Activo.

El factor antinuclear es encontrado en un amplio
lineamiento de otras enfermedades; su prevalencia es baja en los
nifios pero tiene un acercamiento de casi el 20 o/o en la poblacién

mayor.
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'REACCIONES FALSO-POSITIVAS PARA SIFILIS: ..

Jf':ste tipo de reacciones han sido extensamente documentadas
en pacientes con LES. Aproximadamente el 20 o/o de est
paclel:itt:es, manifiestan este tipo de reacciones en un exam "
sex-"ologxclo: También ha sido encontrado que los p«snc:'em:9 1’;
asintomdticos, con reacciones falso-positivas para sifilis, tienden °
,de_sarroﬂar una enfermedad del tejido concectivo posterio}mente ’

“TROMBOCITOPENIA:

. ntEsta anormélidad hematolégica es frecuente y a veces se
pI enta con manifestaciones “purptiricas. Esta deficiencia en las
plaquetas mejora con Ia esplenectomia.

LEUCOPENIA:

o 1;.a cuenta leucocitaria periférica por lo general se encuenira
S;s;n;zy:da 01 en ocasiones normal. Las infecciones bacterianas que
1euc§ 1:2?& e cuadro pueden _?roducfr leucocitosis. Atin  con

penia intensa la cuenta diferencial permanece normal; la
neutropenia no es caracteristica del Lupus Eritematoso Sistémicc;

ANEMIA:

. . .

de anefgs ldaelcfg 220 dedlps pacientes t%'ez'aen un grado moderado

causas de anemia jnS.I;On 6 con la administracion de hierro. Las

gastrointestinal. La h cluyen metrorragia, infeccién y hemorragia

de anticoagular'ztes ciremorragla puede ser acentuada por la presencia
culantes.

La anemia hemolitica
, ‘ .aguda o
pacientes con LES. I curre en el 5 ofo de los
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DIAGNOSTICO DEL PACIENTE CON LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO.

El diagnéstico del LES es sugerido por la presencia
inexplicable de una enfermedad multisistémica en una mujer joven
especialmente. La demostracién positiva de anticuerpos antinucleares
es esencial. Ocasionalmente una biopsia de piel, musculo, ganglio
linfitico o rifién es importante ¥ de gran ayuda, mas el diagnostico-
estd basado principalmente en el criterio clinico.

Recientemente EI Sub-comité de la ARA, proponé que la
presencia de 3 de lo siguientes criterios es necesario para el
diagnostico del LES y que la confirmacién de 4 de estos

virtualmente confirman el diagnostico.

Estos criterios son:

b) Lupus Discoide

a) Eritema facial
d) Alopecia

¢} Fenémeno de Raynaud

e) Fotosensibilidad f) Ulceraciones
' mucocutaneas nasofaringea

u orales
g} Pleuritis h) Artritis sin deformidad
i) Trombocitopenia Anemia, manifestaciones
purpuricas, eritropoyesis

acelerada si la pérdida de
sangre es profusa.
j) Test positivo
células LE
k) Test serologico falso
positivo para sifilis -
1) Proteinuria

para

Hematuria, Albuminuria,

etc.

m) Presencia de células defectuosas én sedimento urinario
n) Alteraciones del Sistema Nervioso Central
Convulsiones, Psicosis,. . - . . -« -« " e

........




. Con respecto al diagnéstico del Lupus Ertiematoso Sistémico
hay otfra corriente que exige que se cumplan tres principios
diagnosticos bésicos:

1 ) Presencia de Auto-Anticuefpos
2) Enfermedad multisistémica
3) Exclusién de otras posibilidades

En relacién a la primera es necesario demostrar la presencia
de auto anticuerpos en algun punto de la evolucién de Ia
enfermedad, vy por medio de alguna técnica aceptada. El método
més- .sensible para detectar anticuerpos es la prueba de
ANTICUERPOS ANTINUCLEARES FLUORESCENTES. Todos los
pacientes muestran positividad para esta prueba, en algin punto del
curso de la enfermedad. Por estas razones la negatividad se limita
casi exclusivamentete a individuos con enfermedad en etapa muy
tardia. En presencia de uremia y después de muchoas aflos de
inactividad relativa, la prueba puede brindar datos negativos, por lo
demds es una prueba sensible de deteccién primaria en cuanto a la
posibilidad de detectar LUPUS ERITEMATOSQO SISTEMICO. Sus
deficiencias y errores residen en su falta de especificidad.

En el LES hay ataque de siete aparatos o sistemas, en
forma bastante comiun y especifica. Para el diagnéstico de
enfermedad Multisistémica, esto es, que abarca diversos organos,
aparatos y sistemas a saber son:

PIEL: Eritema en alas de mariposa, lesiones cutaneas difusas
(rash), lesiones discoides, ilceras en boca o alopecia.

ARTICULACIONES: Dolor simétrico espontineoc a la
palpacién o con el movimiento, hinchazén.

RINONES: Glomerulitis 0 glomerulonefritis.

MEMBRANAS SEROQSAS: Pleuritis, pericarditis o peritonitis.
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SANGRE: Leucopenia, trombocitopenia ©  anemia

hemolitica.
psicosis  ©

SISTEMA NERVIOSO: Convulsiones,

mononeuritis.

LA ARTROPATIA:

Suele ser descrita como 1o deformante. Si aparece ﬁgm;z
deformidad, posiblemente tome la forma ‘fen dedos en cuelio -
cisne” o subluxaciones ¥ 10 destruccién erosiva del hueso.

NEFROPATIA:

edominante se localizan en el glomérulo y se

. . glor
L o de complejos inmunes'y la

relaciona con la formacion y el deposit
respuesta inflamatoria ulterior.

SEROSITIS:

o y dura unos cuantos dias

e de-la serosa es episodic 7 1 1
B e se acompafta de infeccion

o semanas, pero suele reaparecer, no
indentificable.

SISTEMA HEMATOPOYETICO:

. . . . +il para

f.a anemia es la anormalidad mas comun. Es .utﬂ ;;ces

valorar la evolucién de la enfermedad. La Tromboc;topema a vece
] de la enfermedad. La leucopenia

‘ ig: cién
es el signo de presenta : . cucep?
también representa un dato comun en el curso de la enfezf !

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

ocionales eque van desde la neurosis hasta

Los problemas em an desc :
eon ficos en el diagnostico, y Su presencia

la sicosis son menos especl
puede ser interpretada con cautela.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

' _Después de limitar la sospecha diagnéstica a los individuos
s(ero]ogicamente positivos con enfermedad caracteristica de mutltiples
6rganos, tendremos que tomar en consideraciébn un nuimero
relatwiamente amplio de posibilidades en el diagnéstico' diferencial
Los siguientes diagnésticos causan la mayor parte de los casos de;,
confusién:

Fiebre reumatica

Infecciones basales ﬁlmon
I - a ’ a-l‘
Artritis reumatoide ; .

Sindrome de Raynaud

Sindrome de Felty Tuberculosis
Enfermedades cutanea diversas Triquinosis

D:91:n:1at1't1's medicamentosas Endocarditis bacteriana
Sifilis Nefrosis

Nefritis aguda y crénica Colitis ulcerativa

Pﬁrpur.'a trombocitopénica idiopdtica Meningitis

Anerma he.mol fticas Accidentes cerebrovasculares
Leucopenia por otras causas Reacciones a farmacos
Neumonia viral Enfermedades funcionales

§§1Iep§ia Sindrome de Sjogren

o cosis Septicernia
ermatom;o.sms Poliarteritis nodosa

Esclerodermia Hepatitis.

VARIABLES CLINICAS IMPORTANTES EN EL LUPUS ERITEMATOSO

SISTEMICO

_ El tratamiento actual se basa en la definicién de la tendencia y
ritmo de le evolucién de la enfermedad en cada individuo, y la
adaptacién del régimen terapéutico a su situacion personal 59 este
modo, las decisiones se basan en observaciones seriadas y no er; una sola
ve.doracién aislada. Esta evolucién en el criterio clinico ha hecho que
pierdan alguna utilidad herramientas ttiles tradicionales comoqr la
BIOPSIA RENAL y ha enfocado de nuevo la atencién a pardmetros
comunes y de ficil medicion, respecto a la disfuncién de érganbs y
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sistemas. En la siguiente lista se sefialan. someramente algunas de las
variables més utiles:

VALOR HEMATOCRITO:

Esta prueba refleja la actividad patolégica en individuos con
nefropatia o sin ella. La “znemia’ de la enfermedad crénica fluctia con
el nivel de la actividad inflamatoria y la observacién seriada del valor

hematécrito tiene gran importancia clinica.

ANTICUERPOS ANTI ADN:

Los anticuerpos a ADN aparecen uniformemente con la
enfermedad activa por complejos inmunes, y Su aparicion (a
menundo 40 ofo de las veces), presagia una exacerbacién clinica en
término de meses. Las pruebas de conjugacién o unién con ADN
son adiciones y han sustituido lentamente & las primeras técnicas
usadas. Estos procedimientos son mds sensibles y en consecuencia

una prueba -de conjugacion anormal a ADN no necesariamente tiene
tan grave pronostico como la prueba de Anticuerpos de .ADN

detectados por la prueba de hemaglutinacion.

COMPLEMENTO:

La disminucién del complemento en el suero,

(hipocomplementemia), cuando aparece en los comienzos del LES
activo vy se acompafia de la presencia de Anticuerpos a ADN, indica

la formacién activa de complejos inmunes.

En las etapas ulteriores de la enfermedad y después de
tratamiento intensivo, el complemento sérico bajo puede traducir
deficiencia en la sintesis de ésta fraccion hematica. En unos
individuos, la hipocomplementemia progresiva predice eficazmente la
inminencia de una exacerbacion en cuadro clinico, pero en otros
Jos niveles de complemento persisten siempre bajos en todo el curso
de la enfermedad, que es bastante benigna. Por estas razones, en el
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I

caso- del Ant:r:.uerpo a ADN y complemento, la decisién de
emprender medidas clinicas debe depender de otras variables en el
gcuacion clinica, asi como de éstos pardmetros utiles.

ALBUMINA:

La albimina sérica suele traducir los problemas de sintesis
en .la enfermedad crénica y, en presencia de nefritis lipica, puede
indicar la gravedad de la pérdida excesiva de proteina en Ie; orina
Los valores de la albtimina, tienden, a semejanza del hematocrito a'
aumentar en el individuo con mejorfa clinica. ,

PROTEINAS EN LA ORINA:

" ‘Muchos de los pacientes con LES muestran proteinuria y es
Ia 'varriable mas fidedigna (independiente) para medir o definir la
mejoria clinica del trastorno renal. La proteinuri suele preceder a la
hematuria y el hallazgo de cilindros de eritrocitos, si bien en el
BIOPSLA RENAL, se pueden apreciar grados clinicamente
msxgn%flcantes de atagques del rifién, incluso en ausencia de proteina
en orina ¢ anormalidades en el sedimento.

CREATININA SERICA:

Un pardmetro importante de la funcién renal, cuando se
hace en forma seriada, es la medicién de la creatinina sérica, la cual
se prefiers a oiros métodos como la uréa en sangre o la de}auracién
de Creatinina. El nitrégenc urérico, es influide por otros factores
como la hemorragia gastrointestinal y la dieta, v la depuracién de
creatinina se hace por una técnia lenta y dificil de reproducir.

ATAQUE DE LA PIEL:

N La dermatopatia en el LES suele ser crénica y en forma
vz;:ble, j?’uede demosirar . las fluctuaciones del padecimiento, y la
observacién seriada, por lo sefialado, brinda informacién en cuanto
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a las tendencias y ritmo de la evoluciéon de la enfermedad.

PLEURITIS:

Por otra parte, el ataque de las serosas es episédico y util
pués las crisis de pleuritis o pericarditis aguda suele ser seguida de
ataque renal mayor, en término de unos meses.

LUPUS DISCOIDE:

Las lesiones discoides en la piel se acompafan de un
prondstico mejor de Io corriente. La fluctuacién en la actividad de
estas lesions no es especialmente gtil, la presencia de ellas en
realidad es un dato tranquilizador para el clinico. ~

FENOMENO DE RAYNAUD:

Suele ser un signo temprano del LES. Se ha observado que
se acompaita de un prondstico mejor del promedio. Es raro que en
los dedos aparezcan trastornos circulatorios importantes, y la
presencia del fenomeno de Raynaud es un dato tranquilizador para
el médico y el paciente.

VARIABLES MENOS IMPORTANTES:

Al valorar las tendencias y el ritmo de evolucién del LES,
otras observaciones tradicionales tienen relativamente menor utilidad
por diversas razones. Ia velocidad de eritrosedimentacion, c¢omo
dato sorprendente, permanece elevado en casi todos los individuos
con LES, incluso después de una respuesta clinica excelente. La
leucopenia, que a menudo se observa, no puede correlacionarse con
otros aspectos de la enfermedad o con la prediccion  de
exacerbaciones futuras. Una excepcion es el recuento absoluto de
leucocitos, que guarda relacion inversa con la actividad de la
enfermedad. La prueba de ANTICUERPOS ANT INUCLEARES
FLLUORESCENTES, que es tan util en el diagnostico, mas tarde
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pierde utilidad pues sigue positiva en la mayoria de los Lupicos a
pesar del tratamiento, sea cual sea el curso clinico. La BIOPSIA
RENAL da una informacién atil para la clasificacion
histopatologica, pero por el tiempo que media entre la apariciéon
real de las lesiones y los datos histopatolégicos, pierde algunas
utilidad ‘en la decisién clinica inmediata. El principal problema de
esta prueba no es tanto la seleccién de unos cuantos glomeérulos
para la observacion, como la incapacidad para repetirla de manera
regular las veces necesarias. La BIOPSIA DE PIEL, y estudios de
inmunofluorescencia ha sido una adicién interesante al armamento
diagnéstico. No se ha confirmado tadavia la esperanza de que las
biopsias seriadas de piel permitirian una definicién precisa del
estado del depodsito de complejos inmunes.

BASES FARMACOLOUGICAS EN EL TRATAMIENTO DEL
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

E] tratamiento de ésta enfermedad se dirige a la supresion
de sus manifestaciones; no exista tratamiento curativo.

1 El tratamiento conservador puede emplearse en una
proporcion elevada en pacientes con LES precoz o ligero.

a) Las medidas generales de apoyo son importantes. Las
exacerbaciones moderadas desaraparecen generalmente en
pocos dias con el reposo, se recomendara al paciente que
duerrna mucho, no se canse y haga la siesta por la tarde.
Las tensiones emocionales pueden precipitar una
exacerbacién. En estos pacientes de la luz ultravioleta se
recomendardn a aquellos pacientes cuya enfermedad se
reactiva con la exposicibn a la luz solar, por ejemplo:
ACIDO PARAAMINOSALICILICO AL 10 ofo EN
ALCOHOL, y se indicard a estos pacientes que evitén
exponerse al sol. A veces si existen lesiones cutaneas
aisladas, podrén controlarse por la aplicacion topica de
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h)

esteroides.

LOS SALICILATOS: Controlardn a veces la artritis, la
artralgia y la fiebre. Hay que emplear una cantidad
suficiente de ASPIRINA para obtener una salicilemia de 15
a 20 mgs/100 ml (generalmente 3.6 a 54 gs. diarios). A
menudo la fatigabilidad y el malestar general no mejoran
con esta pauta, pero pueden ser preferibles a los efectos -
secundarios de otras medicaciones mds potentes.

LOS ANTIPALUDICOS: Producen a veces mejoria en el
paciente con una sintomatologia cutanea o articular mal
controlada con la aplicacion de pomadas o lociones
protectoras de la luz solar, esteroides por via tdpica o la
aplicacion de salicilatos. Algunos pacientes con enfermedad
moderada presentardn mejoria significativa. El empleo de
estos firmacos puede posponer la necesidad de los
esteroides. Algunos autores refieren que la administracion
concomitante de antipalidicos permite reducir la dosis de
mantenimiento con esteroides. La dosis inicial recomendada
es de 250 mgs. de Cloroquina 6 200 mgs. de
Hidroxicloroquina al dia. Las lesiones cutaneas Inician la
mejoria en pocos dias; la sintomatologfa articular quizad no
presente mejoria hasta las 6 a 10 semanas. Si no se produce
una mejoria significativa, la dosis ge aumenta lentamente en
incrementos de 125 mgs. para la Clorogquina 0 de 100 mgs.
para la Hidroxicloroquina durante un perfodo de 4 a 7
semanas hasta una dosis diaria total de 500-750 mgs. de
Cloroquina y/o 400-600 mgs.- de Hidroxicloroquina.” Se ha
sugerido que los pacientes con LES presentan sensibilidad
aumentada a la toxicidad retiniana de la ‘cloroquina. Esta
toxicidad estd en relacién con la dosis administrada y la
duracién del tratamiento y los pacientes que tomen estos
firmacos deberan ser sometidos a examenes oftalmolégicos
frecuentes. Es recomendable suspender la administracion de
estos farmacos al cabo de 12 meses de tratamiento para
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. evitar la retinopatia. Las manifestaciones de la enfermedad
suelen recidivar y, entonces, se puede administrar otra tanda
de antipalidicos. :

TRATAMIENTO CON CORTICOESTEROIDES:  Sers
necesaric en la mayor parte de los pacientes con LES en
algin momento de la evolucién de su enfermedad; muchos
tendran que someterse a este tratamiento para toda su vida,
de ahi que deban definirse claramente las indicaciones para
el e.mpleo de un tratarniento con esteroides. A continuacién
la informacién que proporcionamos puede aplicarse a su
empleo en la mayor parte de las situaciones. ' '

INDI;’JACIONES: En general. se acepta que las siguientes
manifestaciones de LES son tributarias de la administracién d
CORTICOESTERQIDES: stacon g

GLOMERULONEFRITIS CLINICAMENTE ACTIVA
SINDROME NEFRQTICO ‘

AFECTACION DEL S.N.C.

ANEMIA HEMOLITICA

TROMBOCITOPENIA CON HEMORRAGIAS
MIOCARDITIS
. MANIFESTACIONES SISTEMICAS COMO FIEBRE
MALESTAR INCAPACITANTE QUE NO RESPONDE A
LAS PAUTAS DE TRATAMIENTO MAS CONSERVADOR.
VASCULITIS QUE PRODUCEN INFARTOS CUTANEOS
RETINIANOS, DE LOS NERVIOS PERIFERICOS (5
CUALQUIER SITUACION EN QUE EL LES PONE EN
PELIGRO LA VIDA DEL PACIENTE O PUEDA
PRODUCIR INCAPACIDAD.

FARMACOLOGIA:

L.os corticoesteroides son compuestos de 21 a’i.omos' de
Carbono que derivan del Colesterol, la hormona natural, el Cortisol,

P

y los. andlogos - sintéticos se absorben bien a partir del tubo
digestivo, obteniéndose niveles plasméticos 1-2 horas despueés de la
administracién de una dosis oral. Los esteroides se encuentran en el
suero unidos a las protefnas plasméticas, (90o/o y en forma libre
100/0), su transformacion metabolica se produce especialmente en
el higado. El 80o/o de una ddsis Gnica se excreta en la orina en 2
dias. Se emplean diversos preparados de glucocorticoides por sus
propiedades antiinflamatorias, que son: disminucién del edema, de
la dilatacion capilar, de la migracién de leucocitos, de la fagocitosis
y del depdsito fibrobldstico del colageno producido por muchos
tipos de lesiones (mecanicas, inmunolégicas, quimicas e infecciosas).
Los efectos sobre las respuestas inmunologicas son variables y
probablemente no tan importanies desde el punto de vista
terapélitico como los efectos antiinflamatorios. :

Estos farmacos tienennumerosos efectos adicionales, siendo
los mas importantes la elevacién de la glicemia, la resistencia a la
Insulina, catabolismo de las proteinas, redistribucion de la grasa
corporal, retencion de sodio por los rifiones, pérdida de potasio,
miopatia, trastornos del sistema nervioso central, - linfocitélisis y
granulocitocis neutrofila. o

ADMINISTRACION: El objetivo de cualquier tratamiento con
cortiocides consiste en obtener una supresién de las manifestaciones
propias de la enfermedad con. la minima cantidad del farmaco
posible. En general, preferimos administrar . al principio dosis
elevadas y después reducir gradualmente estas désis para determinar
las necesidades de mantenimiento. La dosis debe individualizarse
cuidadosamente para cada paciente. Los pacientes = con
manifestaciones de LES con amenza del pronostico vital, entre los
que se encuentran los que padecen de- Glomerunolefritis activa
deben comenzar con 50 a 100 mgs. de Prednisona o su equivalente,

"al dia. En los individuos con una enfermedad - menos grave.se:

intentarén dosis menores.

Una vez controlada la enfermedad, la dosis se reduciré

35




lentamente. La reduccién rdpida de la- dosis -origina @ menudo
exacerbacién de ‘la enfermedad. Si no se puede controlar la
enfermedad con 50-100 mgs. .de Prednisona, se puede aumentar la
dosis. No -es raro que los pacientes con una crisis lupica aguda
necesiten de 200 a 300 mgs. de Prednisona al dia en el tratamiento
inicial.  Una vez controlado el brote agudo los pacientes pueden
mantenerse con 10 a 20 mgs. de Prednisona al dia. Los esteroides
deben darse por via oral cuando sea posible. Para la administracién
intramuscular o intravenosa se dispone de los Succinatos (de
Hidrocortisona, Metil prednisolona y Dexametasona), que son
substitutos adecuados de las preparaciones orales. Las suspensiones
de depdsito de accion prolongada (generalmente preparados de
Acetato o de Acetamida) presentan una absorcién errdtica y, por lo
tanto, son menos recomendables, sobre todo en situaciones agudas.
Las dosis pueden darse una vez al dia o pueden administrarse en 2
a 4 tomas. Recientemente se ha considerado con optimismo la
administracion de los corticoides a dias alternos, dando la dosis
“total necesaria en 48 horas en una sola toma. Se ha demostrado
claramente que se reducen los efectos secundarios y que la funcidn
de. Ia corteza suprarrenal se conserva mejor; sin embargo se discute
si con esta pauta se llega a controlar suficientemente la enfermedad,
sobre todo en las afecciones del tejido conjuntivo.

Aunque todos los preparados de los esteroides tienen efectos
secundarios parecidos, se han Indicado algunas diferencias. Por
ejemplo: Los esteroides que poseen grupo Alfa  Fluoro (sobre todo
la Triamcinolona) se han asociado con mayor frecuencia a la
MIOPATIA ESTEROQIDEA; la Dexametasona puede producir un
aspecto CUSCHINOIDE mas florido y un balance de calcio
negativo; la Metilprednisolona y Ia Tnamcmolona pueden inducir
una NATRIURESIS mtensa

EFECTOS SECUNDARIOS: La administracion prolongada de
corticoides se asocia a numerosos efectos secundarios, la mayor
parte son dependientes de la dosis administrada.
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INFECCIONES: Los corticoides pueden producir disminucién de la -

resistencia- a - las infeeciones; :las " infecciones generalmente . -

superficiales o' menores - pueden transformarse en sistémicas-- 0. -
fulminantes. Las enfermedades quiescentes como la “Tuberculesis; -

-Bronquxectasms y Pielonefritis pueden exacerbarse © disemninarse.

Los: germenes considerados como. no - patogenos (hongos),. producen -

‘aveces graves enfermedades™ sistémicas. Debido a que los sistemas-
Iocales .y~ sistémicos :de infeccién puedert: quedar enmascarados eI
dzagnéstxco y tratamxemo se retrasan a menud'o B P A

LAS REACCIONES MENTALES Oscﬂan desde “una ligera -
Lmtabxhdad euforia, nervicsismo e insomnio a depresién grave O -
pswos:s orgdnicas. Cualquzer alteracion’ Importante del humor puede ‘
anunc1ar mamfestaczones mas serias: ' A ]

Los efectos estéticos CUSCHINOIDES son aumento de peso,
red:stnbumon de la grasa cerporal,..con obesidad central o “Cara en :
LUNA .LLENA”, estrias, equimosis, aché e hirsutismo. La mayor’
parte de estos signos desaparecen en varios reses ‘después dela
detencmn deI tratamzento EI husut:smo puede ser permanente

EL ‘ULC.US PEPTICO: - (.Sobre *tado gastrico) se - observa .con’
frecuencia. creciente y suaparicion- parece estar mds frecuentemente -
relacionada con la dosis administrada de “esteroides. La: mayoria de
los ::pacientes: que..toman estos farmacos deben rec:blr a la vez
antjamdos : : v o 4

OSTEOPORGSIS Aparece generalmente en los paCJentes que han‘
estado tomando corticoides por mas de 6 meses. En el 10 a 150/6
de:‘los  pacientes sometidos a tratamiento ‘prolongado se ‘producen
fracturas. por compresion. de las vértebras tordcicas y lurnbares
(sobre. todo “en 'las mujeres post-menopausicas).  En los mﬂos se
enlentece el crecimiento oseo 10ng1tudma1

LA MIOPATIA: Puede producirse debilidad y atrofia muscular con
afectacion pr:mordzal de los grupos musculares proxzmales de las”




.cinturas escapulares. y pelviana; esta' complicacién -se ‘refiere con
_mayor frecuencia con. la Triamcinolona "que con otros esteroides,

generalmente, aungue no siempre, la miopatia cede 3 & 4 semanas

después de haber omitide el tratamiento.

HIPERGLICEMIA: Puede ser iniciada o agravada por los esteroidés,

pero no es una contraindicacion para el tratamiento; debe
controlarse cuidadosamente una diabetes clinica; se realizardn
ocasionalmente determinaciones del azicar en la orina y en la
sangre en todos los pacientes (sobre todo en los que presentan
historia familiar de diabetes).

RETENCION DE SODIO Y AGUA Y LA HIPOCALEMIA:
Producen dificultades en pacientes que reciben dosis elevadas de
Cortisona o Cortisol. El problema se reduce cuando se utilizan
derivados. sintéticos con actividades mineralocorticoide menor y
generalmente no son necesarios la restriccion de sal o los
suplementos - complementarios de potasio, a no ser que se
administren dosis elevadas.

OTROS EFECTOS SECUNDARIOS: Son irregularidades
menstruales, aumento de la perspiracion, pancreatitis aguda ¢ atrofia
pancreatica, paniculitis nodular (al suspender la administracion de
esteroides), necrosis aseptica de la cabeza del fémur. Se ha referido

catarata subcapsular posterior, - generalmente bilateral, en hasta

400/o de pacientes que han recibido dosis moderadas o elevadas de
‘esteroides durante perfodos prolongados (1-2 afios) el grado de
opacidad del cristalino parece estar relacionado con la dosis de
esteroides. Aunque raros, en nifios, en los que se ha suspendido
bruscamente la- administracién de corticoesteroides, © se ha
cambiado a otro preparado, se¢ ha observado pseudo tumores
cerebrales; los signos y sintomas pueden remedar los de un tumor
verdadero.

. Un aumento temporal de la dosis de corticoides se sigue
generalmente de una disminucién de la presion del LCR; la recaida

puede evitarse disminuyendo la dosis muy gradual durante:varias
semanas. La Tromboflebitis .y la arteritis necrotizante (sobre ‘todo
en la- artritis reumatoidea) -se atribuyen a menudo al tratamiento
con corticoesteroides. Los datos al respecto son contradictorios. ~

10. INSUFICIENCIA: SUPRARRENAL:

Los sintomas de HIPOADRENALISMC puden aparecer
durante un stress intenso (Ej.: una enfermedad intercurrente geria~o
en una intervencién quirirgica), en pacientes que reciben “dosis de
mantenimiento de Corticoesteroides, o a los 6 meses o mdés después
de haber interrumpido el tratamiento. EI grado de falta de
respuesta del eje HIPOFISOSUPRARRENAL  parece estar
relacionado con la ‘dosis de esteroides, la pauta de administracion
(cada dia o cada 48 horas) y la duraciéon del tratamiento. Aungue
algunos estudios indican que el grado de afectacion de este gje
HIPOFISOSUPRARRENAL es inferior al esperado en ‘algunas
situaciones, muchos de los autores coinciden en que la rmayoria: de
los pacientes, sometidos a tratamiento prolongado con esteroides,
que sufren una anestesia general o una intervenciéon mayor, deben
recibir dosis suplementarias de corticoides. I R

Administreces ACETATO DE CORTISONA a dosis de 100
mgs. por via IM, 24 horas antes y otra vez justo antes de la
intervencién. Durante la intervencion se infundirdn 100 mgs. de
SUCCINATO o SULFATO DE HIDROCORTISONA por - via ‘IV.
Después de la intervencion, las dosis de esteroides se reducen hasta
su nivel habitual de mantenimiento en 2 a 5 dias si no se obseivan
complicaciones. N

3. TRATAMIENTQ CITOTOXICO:

Articulos recientes indican que algunos pacientes con Lupus
Eritematoso Sistémico que no responden a tratamiento esteroideo,
mejoran con citotéXicos como la AZATIOPRINA,
CICLOFOSFAMIDA y CLORAMBUCIL. No se dispone todavia de




estudic}s, suficientemente controlados que demuestren el interés de
:izol azmgco;mefa el tratamiento del LES. En la actualidad, su
maﬁerz z jaia ;Itars; ;aa Iqsz pacientes que no han respondidc; de
atamiento  convencional o
I3 3 » » ue res
:;:;tar?ndigamones }mportantes para la administragién I;e egézg
as de esteroides. Los citotoxicos, probablemente no son

zf]ca}ces CO{nc?‘farmacos inicos en el tratamiento del LES y deben
p earse. linicamente combinados a los esteroides.

CURSO Y PRONOSTICO

El LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO estd catacterizado
por remisiones ¥ exacerbaciones de varias manifestaciones clinicas.
El curso clinico es a menudo prolongado, ¥ puede durar por
muchos afics, o bien puede agudizarse en cualquier momento. La
remisién  espontanea puede ocurrir “asf como también puede
observarse exaqerbaciones por hipersensibﬂidad a ciertas drogas.

El prondstico individual en un paciente con LES es
relativamente impredecible, vatia mucho, segun los 6rganos
que son afectados vy  segun la intensidad de la reaccion
inflamatoria. Los  pacientes . con nefritis, y con menor

frecuencia los que sufren miocarditis, tienen peor pronostico
' que aquellos otros cuya inflamacion se limita a las membranas
serosas, las articulaciones ¥ la piel. De ordinario, el curso del
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO es cronico ¥ recurrente,
en casos raros la enfermedad sigue un Curso agudo, fulminante,
que termina con la muerte del paciente en el plazo de unas
cuantas semanas. ‘




ANALISIS DEL ESTUDIO

PARA ESTE ESTUDIO, EL ARCHIVO DEL HOSPITAL
GENERAL DEL IGSS PROPORCIONO LAS PAPELETAS DE
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE LUPUS ERITEMATOSO
ISTEMICO; SE REALIZO UNA REVISION MINUCIOSA DE
TODOS LOS DATOS, CRITERIOS, TRATAMIENTO,
EVOLUCION, ETC. DE LAS MISMAS. A CONTINUACION
SE PRESENTA EL ANALISIS POR MEDIO DE TABLAS
Y GRAFICAS ESTADISTICAS DE DICHO ESTUDIO.
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TABLA No. 1

0. EDAD SEXO
1. 19 arios Femenino
2, 38 anos Femenino
3. 38 afios Femenino
4, 23 aftos Femenino
5. 26 arios Femenino
6. 16 afios Femenino
7. 20 afios Femenino
8. 34 afios Femenino
9, 41 afios Femenino
0. 38 afios Femenino
1. 27 afios Femenino
2. 53 afios Femenino
3. 43 afios Femenino
4. 19 afios Masculino
5. 27 arfios Masculino
6. 54 afios Masculino
|

|

\
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TABLA No. 2
DIAGNOSTICO DE INGRESO

1. Eritema multiforme

2. Lupus Eritematoso Sistémico

2. Artritis reumatoidea

4, Lupus Eritematoso Sistémico

5. Lupus Fritematoso Sistémico

6. Fiebre reumdtica-derrame pleural

7. Abscesos multiples en muslo

8. Purpura de Henoch Schonlein

9. Artritis reumatoidea, LES a descartar. Hipertensién arterial
10, Artritis reumatdidea

i1l. Fisbre reumdtica vs. Sindrome de conversion

12. Lupus Eritematoso Sistémico

13. Lupus Eritematoso Sistémico

" I4, Lupus Eritematoso Sistémico

15, Lupus Eritematoso Sistémico

16. Lupus Eritematoso Sistémico

DIAGNOSTICO DE INGRESO Y PORCENTAJES

I, Lupus Eritematoso SIStémico .. . ... c.iveinnnn ... 500/0

2. Ariritisreumatoidea . ... ... e 18.750/0
2. Qtros diagnostiCos. . v oo v cv i s 18.750/0
4. Fiebre reumatiCa. . . ..o v v inn i se i 12.500/0
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TABLA No. 3
PRINCIPALES SINTOMAS QUE REFERIAN LOS
PACIENTES A SU INGRESO ’

Artralgia generalizadas 100.00c/0
Astenia 56.250/0
Adinamia 50.000/0
Mialgia generalizadas 43.750/0
Eritema facial 25.000/0
Anocrexia 25.000/0
Pérdida de peso 18.750/0
Hormigueos en el cuerpo 18.750/0
Fiebre 18.750/0

Fotosensibilidad 12.500/0
Cefaléa ~ 6.250/0
Hemorragia gingival 6.250/0
Adenopatia 6.250/0
Disnéa 6.250/0
Edema de articulaciones 6.250/0
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TABLA No. 4

PORCENTAJE DE PACIENTE QUE PRESENTABAN CRITERIOS

D;AGNOSTICOS PARA LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

1

Artritissindeformidad .. .............

G LE poeivse L 93.750/0
LOUCOPRIA « « v v oo o 62'500/cJ
Proteinuria . ..........0ou.u. ‘ : o o
Leucocz'turia................:.. ..... R A
P RSN 4373000
Plouritis-pericarditis. . ... ........... .. e 37.250/0
Fotosensibilidad . . . .. B 3 7- o
Test falso positivo parasifilis . .......... ......... 28.230/0
Psicosis-convulsiones-encefalopatia. .. ... Ve ....... 18‘ 90050
Ulceras nasales-orales. . . . v v oo oo 1.?.-500/0
AIOPECTA « v v e s o oo 6'250/0
Fenémeqo de Raynaud .. oo oo 6.25o o
Lupusdiscoide .......... e, ....... 0.00252
NOTA:

El examen de células LE, se efectud en los 16 pacientes.
El examen serolégico para descartar sifilis, se efectud en 7
pacientes, 2 fueron positivos.

TABLA No. 5

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON
ENFERMEDAD MIXTA DEL COLAGENO

Lupus Eritematoso Sistémico ¥y

DEITALOITHOSILIS « « v« s xnernmonesmmn s s ses 12.500/0

Lupus Eritematoso Sistémico ¥

Artritis Reumatoidea. . . .o ov v ranas e 6.250/0

TABLA No. 6
PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON
VELOCIDAD DE SEDIMENTAC’ION ALTA

03.750/0

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION NORMAL

6.250/0
TABLA No. 7
Porcentaje de pacientes queé
presentaron P PR 81.250/0
Porcentaje de pacientes que
1O Presentaron aNemia . . ..« xoseroo s s 18.750/0
49




TABLA No. 8

SE EFECTUO EXAMEN DE F.
| ACTOR ANTINUCLEA
PACIENTES DE LOS CUALES 12 PACIENTES FUERON PgSIg?IVég

Y 3 PACIENTES PRESENTARON NEGAT!
GATIVID
A CONTINUACION LOS POR CENTAJES AD EN EL EXAMEN.

ANTICUERPO ANTINUCLEAR POSITIVO

"ANTICUERPO ANTINUCLEAR NEGATIVO

NOTA:

Nc se practicé el examen de AN’
TICUERPOS
ANTINUCLEARES en 1 paciente.

TABLA No. 9

p 7

tnicamenté a 4 de ellos se les practicé ex
e amen de COM
cqn un 1000/0 de positividad (hipocomplementemia) OMPLEMENTO

D
E LOS TRES PACIENTES A QUIENES SE LES PRACTICO

BIOPSIA DE PIEL, DOS
- 2 SALIERON
DERMATCMIOSISTIS Y UNO FUE NORMAL. FOSITIVOS  PARA
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TABLA No. 10

De las 12 BIOPSIA RENALES efectuadas, los resultados
son los siguientes:

GLOMERULONEF. RITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA

FOCAL. «vvvvennnrsmnmeemmress s sttty 3 casos = 50 ofo
Glomerulonefritis mem branoproliferativa

QEFUSA » 2 ovennenmnsrrm et 2 casos = 16.660/0
Glomerulonefritis TU bulointersticial . . .« oo v v oo lcaso = 8.330/0

Biopsia renal nOIMAl « « o vaae e 3 casos = 25.000/0

NO SE PRACTICO BIOPSIA RENAL A 4 PACIENTES:

NOTA:
Fs evidente que el numerc de BIOPSIAS RENALES

NORMALES es alto; sin embargo, debe considerarse el que
en nuestro medio no se cuente con métodos de inmunofluo-
rescencia y/o microscopico electrénico, que logicamente
nos darfan datos mas fidedeignos de lo que en realidad esta
aconteciendo a nivel glomerular.

TABLA No. 11

TRATAMIENTO

Porcentaje de pacientes qué recibieron
cortiocoesteroides mas A.S.A. uotros
analgésicos menores (Ibuprofén, Indo-

metacina, Butazolidina, Propoxifeno
S LR R 81.250/0

Porcentaje de pacientes qué recibieron
corticoesteroides mas cistostasticos ¥
drogas antimaldricas . ... ...ceeees oI 12.500/0
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Porcentaje de paclentes que recibieron

tratamiento sintomético . ........... S

TABLA No. 12

COMPLICACIONES

Pacientes sin complicaciones. . ..............

CARDIOVASCULARES

(IL.CC. Miocarditis) . . .. ....oov .

INFECCIOSAS
(B.N.M. T.B. pulmonar, stafilococcemia,

ploneumotorax) . ..............0uieunn...

OTRAS COMPLICACIONES
(Cusching

paresiade MLL). . ......... ... uiuu.u..

TABLA No. 13

Porcentaje de pacientes fallecidos
durante los 9 afios que contempla

nuestroestudio ... ... ... ..

Porcentaje de pacientes vivos durante los

9 afios que contempla nuestro estudio. . ... .. -

.......... 6.250/0

....50 ofo=8casos

....25 ofo=4casos

18 !750/0 = 3 casos.

... 6.250/0 =1 caso

CAUSAS DE MUERTE DE LOS PACIENTES
#ALLECIDOS

Encefalitis Lipica =. .« .o evennococrasannsecsccanan 2 pacientes

Encefalitis Lupica, Insuficiencia
cardfaca congestiva secundaria a

MIOCArditiS - v oo a e a e e e e s 1 paciente

Insuficiencia renal crénica

secundaria a nefropatfalipica. .. .. .. co oo v 2 pacientes
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& GRAFICA No. 2
Porc j
orcentajes DIAGNOSTICO DE INGRESO
500/o0
18.750/01
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LES ARTRITIS OTROS FIEBRE REUMATICA .
REUMATOIDE DIAGNOSTICOS
_ GRAFICA No. 3 q
"o | PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTABAN CRITERIOS DIAGNOSTICO
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GRAFICA Ne. 4
RELACION LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO -- EN FERMEDAD MIXTA DEL COLAGENO

LUPUS ERITEMATQOSO
PACIENTES SISTEMICO ............. 13 pacientes =
_ 81.250/0
Enfermedad Mixta
Del Colageno. ............ . 3 pacientes =
18.750/0

15

10

8]
LUPUS ENFERMEDAD
ERITEMATOSO MIXTA DEL
SISTEMICO COLAGENO
13 pacientes 3 pacientes.
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GRAFICA No. 5
ANTICUERPOS ANTINUCLEARES

- i i ITIVO 800/0
Porcentajes Anticuerpo Antinuclear POS
Anticuerpo Antinuclear NEGATIVO 20o/0
800/0
200/0

ANTICUERPGCS ANTICUERPOS
ANTINUCLEARES ANTINUCLEARES
POSITIVOS NEGATIVOS



GRAFICA No. 6 : '1
BIOPSIA RENALES

Biopsia renal normal

= 3 casos
Glomerulone-

fritis membra-
noproliferativa
‘ difusa.
1&660;2: 2 casos

250/0

Clomerulonefritis
tubulointersticial
=1 caso

8.330/0

Glomerulonefritis membrano-
prolifarativa focal = 6 casos |

50.000/0

En esta grafica se puede observar el alto porcentaje de Glomerulonefritis membranopro-
liferativas, en relacion a los otros hallazgos de BIOPSIA RENAL,

GRAFICA No. 7
COMPLICACIONES

Sin complicaciones

8 casos

500/0

Otras
N, 6.250/0"

Cardiovascular

4 casos
250/0

Infecciosas
3 casos
18.750/0

de pacientes de nuestro estudio, no ‘

i idenci or porcentaje . -
En esta grafica se evidencia que el mayor p D aron o e diovasoular, :

presentaron complicaciones; asimismo podemos notar,
el mayor porcentaje de complicaciones observadas.
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31.250/0

. 11 = 68.750/0
5

PACIENTES FALLECIDOS .

PACIENTES VIVOS. .

PACIENTES
FALLECIDOS.

_ GRAFICA No. 8
" .
ORTALIDAD DETECTADA EN LOS PACIENTES DEL ESTUDIO

PACIENTES
VIVOS

Porcentajes

68.750/0
31.250/0

CONCLUSIONES

En nuestro estudio se confirmé que el LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICC es una enfermedad que afecta principalmente a
gente joven ya que ohtuvimos un promedio de edad de

37 afios en nuestros pacientes.
El 100ofo de los pacientes presentaron ARTRALGIAS
- generalizadas.

bsticos que mas se cumplieron, fueron

Los criterios diagn
D 93.750/0; CELULAS LE

ARTRITIS SIN DEF ORMIDA
POSITIVAS 93.750/0.

EI cambio mds notable qub see
fue GLOMERULONEF RITIS MEMBRANO P

FOCAL Y DIFUSA.

ncontrd en la BIOPSIA RENAL
ROLIFERATIVA

te con LES, en el gexo femenino fué

El porcentaje de pacien
de pacientes con LES, en el sexo

81.1o/o. El porcentaje
masculino fué 18.90/0.

n detectada en nuestro estudio, fué una

La paciente mas jove
lecio de encefalitis fulminante.

nifia de 16 afios que fal

més edad detectado en nuestro estudio,

El paciente de
de 54 afios con enfe:medad mixta del

fué un hombre
colageno ( Dermatomiositis—LES).

Por la multiple sintomatologia que prespntaba un paciente
fué catalogado como SINDROME DE @ONVERSION,

a su ingreso.

La  asociacion mas frecuentemente encontrada  en
ENFERMEDAD MIXTA DEL COLAGENO FUE LES -

DERMATOMIOSISTIS = 2 €asos.
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-EL FACTOR ANTINUCLEAR fué positivo en 80o/o de
pacientes.

A los cuatro pacientés a quienes se efectué EXAMEN DE
COMPLEMENTO se encontrd bajo en un 100o/o.

En el 93.750/0 de los pacientes Ia velocidad de sedimentacion
se encontré elevada.

La BIOPSIA RENAL fué normal en tres casos, sin embargo
debe considerarse que en nuestro medio no se cuente con
métodos de . INMUNOFUORESCENCIA Y/O
MICROSCOPIO ELECTRONICO, que légicamente nos
darian datos mds fidedeignos de lo que en realidad estd
-aconteciendo a nivel glomerular.

Las complicaciones mas frecuentemente encontradas en nuestro
estudio fueron:

SISTEMA CARDIOVASCULAR: LC.C. Mio-
carditis. 250/0

INFECCIOSAS: B.N.M. T.B. Pioneumotorax.
18.750/0 del total de los casos.

El tnico criterio que no se observo en ningun paciente fué
LUPUS DISCOIDE.

Durante los 9 afios que comprende nuestro estudio la
mortalidad fué de 31.250/0.

RECOMENDACIONES

Seria conveniente que en el Departamento de Patologfa del
Hospital General del IGSS, se contara con métodos de
diagndstico mds sofisticados: INMUNOFLUORESCENCIA -
MICROSCOPIO ELECTRONICO, con el objeto de
obtener resultados anatomopatol6gicos mas especificos

.y mds fidedignos.

Que se practiquen mds BIOPSIA DE PIEL en agquellos
pacientes que presenten sintomatologia cutanea.

Que se instituya tratamiento a base de CORTICOESTEROIDES
tinicamente en aquellos pacientes que presentan sintomatologia
y signologia Renal, Pulmonar, Cardiovasculary Neuroldgica.
En los pacientes que presentan sintomatologia leve, que
se les instituya Unicamente tratamiento sintomatico.

Que se practique mds el examen de COMPLEMENTQ SERICO
en todo paciente en que se sospeche LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO.

Que se practique mds el examen de FACTOR ANTINUCLEAR
en todo paciente en que se sospeche LES.

Que no se clasifique como Lupico a todo paciente que presente
positivilidad en el examen de CELULAS LE. De manera similar,
que no se descarte Ia posibilidad de un LUPUS en aquellos

' pacientes que presentan negatividad en el examen de CELULAS

LE.

Que el clinico explique perfectamente la evolucién de la
enfermedad a todo paciente con LES confirmado, a modo
de que estos conozcan las causas que pueden exacerbar su
enfermedad.
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Que todo paciente con LES confirmado sea visto
periodicamente por el clinico, a modo de evaluar, por métodos
de laboratorio inclusive, cualquier procesc gque ‘sugiera
agudizacién o exacerbacién de la enfermedad.

Que se descarte por cualquier método la posibilidad de un
PSEUDOLUPUS, en todo paciente a quien se pretenda iniciar
tratamiento para LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.

10.
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