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. INTRODUCCION

El Lupus Eritematoso Sistémico, es un problema que ha
suscitado gran interés desde el inicio de la Medicina Cientí-
fica. Esta entidad ha sido objeto de innumerables investiga-
ciones, todas el/as con el afán principal de contribuir al dias.
nóstico temprano y al tratamiento efectivo de la enfermedad.

El Lupus Eritematoso Sistémico, es un síndrome c I ín i co
de causa desconocida, coracterizado por lesión multisistémica
y sujeto a remisiones y exacervaciones, con alteraciones de la
inmunidad celular y humoral. Las cuales son reflejadas en
aberraciones patolágicas de los elementos formes y de sustan-
cias humorales de la sangre.

Algunos estudios han sido efectuados sobre el sistema he
matológico por su fácil occesibilidad al examen, y por la se-
rie de criterios que nos do para el diagnóstico.

El prESente trabajo de tesis se basa, en la revisián re-
trospectiva de los registros clínicos de pacientes con diagnós-
tico de Lupus Eritematoso Sistémico, egresados del Departa-
mento de Medicina del Hosp'ital General San Juan de Dios; o
seguidos privadamente en el Centro de Enfermedades Reu máti-
caso Haciéndose especial énfasis sobre las manifestaciones he
matolágicas.

A la vez se efectuará una revisión bibliográfica recien-
te, que nos permita un análisis comparativo de resultados,

IX'ra la obtencián de conclusiones reales, que nos I/even en el
futuro al conocimiento y manejo adecuado del problema en -
nuestro medio.



11 GEN ERALlDADES

El Lupus Eritematoso Sistémico, es una enfermedad de

"Naturaleza Autoinmun e" (4, 9, 11, 29, 33, 36, 37,41,42), in-
cluida dentro del grupo de las mal llamadas colagenopatías.
Por esta misma relación tiene como patrón de comportamiento,
el de ser u na enfermedad sistémica con ten dencia

.. a exace.!:.

bacio nes y remisiones, qu e en la mayoría de los casos, como
toda esta serie de enfermedades tienen curso fatal.

La enfermedad conocida como Lupus Eritematoso Sistémi
co ya es descrita desde el siglo pasado, ya sea co mo. un sín
drome cutáneo o como enfermed ad sistémica.

Desde 1948 se llegó a la confirmación total, de que el
sistema sanguíneo se comporta como u no de los principales
blancos de este desorden inmunológico. Es asr como el desc~
brimiento d e la célula LE en ese mismo año, pone de mani-
fiesto la íntima relación entre estos "autoanticuerpos" y I o s
elementos formes de la sangre. (4, 9,36,41).

Investigaciones posteriores, dieron a conocer sutiles al
teraciones, qu e esta enfermedad produce a nivel hematológi=
co y como éstas pueden servir, como elementos d e juicio en
la co nfirmación del diagn óst ico.

Una de las particularidades del Lupus Eritematoso Sisté-
mico, es la gran variedad de manifestaciones clrnicas que pue
de presentar. Esta amplia gama de signos y síntomas, con lle-
va a un problema importante, ya que hace de esta enferme:
dad un diagnóstico diferencial, obligado en la mayoría de a-
fecciones que el médico ve en su práctica diaria. En ba se
a eso ARA (Asociación Americana de Reumatologra), ha esta
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blecido una serie de 14 criterios diagnósticos, pora esta enfer
medad (14), y para su adecuada clasificación. Cuadro No.1-

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.

Eritema Facial.
Lupus Discoide.
Fenómeno de Raynaund.
Alopecia.
Fotosensibil idad.
Ulceración Oral o Nasofaringea.
Artri lis no deformante
Células LE (2 O más).
VDRL falso positivo (6/12)
Proteinuria (mayor de 3.5 g. por dra)
Descamación Celular.
Pleuritis o Pericarditis.
Psicósis o Convulsiones.
Anemia Hemolítica o Leucopenia (menos de 4,000 -
por mI) O Trombocitopenia (menos de ~OO,OOO por
mI)

Manifestaciones menos diagnósticos, pero no por ello me
nos frecuentes y que por su inespecificidad no fueron incluí-
dos, entre los criterios mencionados están:

15.
16.
17.
18.
19.
20.

~

Pérdida de peso.
Fiebre .
Trastornos Gastro Intestinales.
Derrame Pleural.
Neumonra.
Sop Ios Card íacos .
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21.
22.
23.
24.
25.

- --

Cambios en el EKG.
Linfoadenopatío.
Esplenome gal ia.
Hepatomegalia.
Manchas algodonosas en la retina.

Como pued e observarse la parti cipación h e m a t o lógica
en el Lupu s Eritematoso es variada, siendo por consiguiente
uno de los sistemas que con más frecuen cia puede alterarse,
al mismo tiempo que se presenta ,.dad!=J) su fácil accesibili-
dad, un elemento práctico de u ti Iidad e n el diagnóstico.
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111 ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

a) ANEMIA:

I

I

I

I

I

La Anemia, es la alteración más común del Lupus Erite-
matoso Sistémico, puede ser moderada o intensa, siendo en la
mayoría de los casos normocítica y normocrómica. Su natura-
leza como la mayoría de las alteraciones de esta enfermedad,
no es bien comprendida y en la biopsia aspirado la Médula
Osea es de apariencia normal. Presenta al mismo tiempo una
pobre o nula respuesta a la administración de hierro (3). La
Anemia, tiende a aparecer en un 56% (3,4,12, 15,27,32, -
41), a la vez que puede relacionarse con cuadros hemolíti-
coso

Aunque el origen de esta Anemia ea el Lupus Eritemato
so Sistémico no es bien conocida, varios mecanismos han sid;;
enumerados, por lo cual a continuación presentamos u n resu-
men de los mismos.

MECANISMOS INMUNESMECANISMOS NO INMUNES

l. Anemia por Enfermedad Cr~
niea

2. Hiperesplenismo
3. Enfermedad Rena I
4. Inducción por drogas.

l. Complemento y anticuer--
po, Antieritrocítico "Ti-
po Coliente".

2. Crioaglutininas y Comple-
mento.

3. Inducida por drogas, Test
de COOMBS positiva.
(Metil Dopa, etc.)

La Anemia hemolítica adquirida, puede ser la ún ica ma-
nifestación de la enfermedad (3, 8), pero es relativamente r~

I

I~
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ra, otros fenómenos autoinmu nes como Coombs y antinucb~ares
son mucho más frecuentes. Si nay anemia hemol ítica activa,
habrá un test de Coombs positivo y la Médula Osea se pre-
sentará hiperplásica, al mismo tiempo que el paciente cursará
co n espl enomegali a .

En el Lupu s Eritematoso Si stémi co la en fermedad hemo-
lítica activa, está asociada al test de Coombs tipo Il (lg. y
complemento) (3). El anticu erpo responsable de este tipo de
hemolisis, es un anticuerpo que corresponde a la variedad
caliente, predominantemente IgG (lgM e IgA se presentan ra
ras veces). También puede haber crioaglutininas, la reccció;:;'
de la Ig contra eritroc itos Rh nulos sugiere su dirección con
tra determinan tes No Rh (36, 41).

El tratamiento util izado ha sido la predn iso na a razón
de 60 mg. diorios por 21 días y una dosis de m a n t e ni miento
de 15 mg. día o meno s. Hay quienes abogan por el USO de
ciclofosf6mida y Azatioprina, suero antilinfocitario y antitimo
citos, llegando incluso a emplear la esplenectomía, desde lue
go esta posibilidad debe considerarse si existe secuestro eri=-
trocítico.

Siempre dentro del rubro de los bajos niveles hemoglóbi
oicos de be considerarse, que complic aciones como uremia,

-:.

pé rdida crónica de sangre por uso de anti -infl amatorios, in~
fecciones intercurrentes o depresión medicamen tosa, pueden te
ner papel crítico yque e I control de éstas mejoraría los ni=-
veles de hemoglobina.

b) LEUCOPENIA:

La Leucope nia moderada es hallazgo común en el Lupus
Eritematoso Sistémico, (3,8,9,36,41), con reducción tanto
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de granulocitos como de linfocitos. Dentro de su etiología se
describen anticuerpos contra granulocitos, como un mecanismo
para la producción de granulocitopenia en la enfermedad.

Por otro lado anticuerpos, antil infocitarios, citotóxicos
circúlantes son causantes de linfocitopenia y pérdida de aC-
ción del linfocito. La Leucopenia se acompaña de linfocito-
penia y excepcionalmente de agranulocitosis, salvo algún m.=.

canismo iatrogénico por inmunosupresores (23, 41).

Se describe que la deplesión en el conteo de linfocitos

en songre periférica, se correlaciona con la disminución en la
función de la célula T (Timo Dependiente), y también se me!!.
ciona que el número absoluto de células nulas en sangre perif!
rico, está relativamente aumentado.

La producción de anticuerpos antilinfocrticos di ri 9 idos
contra una subpoblación de células en pacientes con Lu p u s
Eritematoso Sistémico, ya sea como un proceso primario o bien
secundario a un proceso infeccioso viral, ya que este último-
puede inducir la creación de anticuerpos contra antígenos pr2,
pios. (3,8,27,28,34). La inmunidad celular medida por test
de hipersensibilidad en la piel y producción de factor inhibi-
dor de los macrófagos, está reducida en el Lupus Eritematoso
Sistémico.

Otros autores atribuyen al hiperesplen}smo como el mec2,
nismo causal de la leucopenia (9). El bazo secuestra básica-
mente a la célula previamente afectada, y el tener un anti-
cuerpo y complemento en la membrana las hace más fácilmen-
te captables, por receptores de los macr6fagos tanto del bazo
como del resto del sistema retículo endoteliai. Como una ú.!.
tima causa etiológica, de por .\0 menos una parte de la gran!!,
locitopenia, se describe la inhibición de la Médula Osea, al

7
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usar esteroides a dosis mayores de 20 mg . de Pre.dnisona

dia.

por

Pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico tienen disfu!!

ción de los granulocitos y menor respuesta al fac tor quimio-
táctico, parec iendo suced er sobre todo en pacientes con en-
fermedad activa e h ipocomplementemi a, lo cu al lógicamente
au menta la in cidencia de in fecciones.

c) TROMBOCITOPENIA:

La disminución del nClmero de plaquetas es un hallazgo
de razonable frecuencia, variando entre ellO al 15% de los
cosos (41). De modo análogo a la anemia hemolítica, la pClr
pura trombocitoplmica puede ser la manifestación inicial del
Lu pus Erite motoso Sistémico (41). Se admite que la trombo-
citopenia es inducida por alguna substancia circulante. Ya
qu e la Médula Osea tiene normal su cantidad de megacario-
citos y sólo !'tira vez estos disminu yen. La destrucción peri-
férico de las plaquetas, puede ser demostrada por su pron ta-
destrucción, cuando en receptores normales adicionamos suero
de pacientes IGpicos trombocitopénicos (3, 26).

En los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico en quie
nes fueron determinados los anticuerpos antiplaquetarios, uni=-
comente el 14 % tenían tromboc itopenia, Investigación adicio
nal del factor antiplaquetario e nel Lupus Eritematoso Sisté:
mi co, indica que este contiene un anticuerpo IgG. Estos an
ticuerpas fueron obtenidos por precipitación y remoción de 1;;-
actividad antiplaquetaria con inmunoglobulina "G" de cone-
jo. Por este y otros detalles, distintos autores concluyen en
qu e existen 3 estados de cambio de las plaquetas existentes
en el Lupus Eritematoso Sistémico y son:
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1)

2)

3)

Trombocitopenia

Trombocitosis Compensadora

Rara vez recuento normal de Trombocitos.

La estrecha relación de púrpura trombocitopénica idiopá-
tica y Lupus Eritematoso Sistémico ha sugerido que la PGrpura
Trombocitopénica Idiopática (PTI), puede ser un pródromo del
síndrome, el cual será después indistinguible de la verdadera
Púrpura Trombocitopénica Idiopática (26, 27,41). En pacien-
tes con diagnóstico clínico de PClrpura Trombocitopénica Idio-
pática se evidencia la existencia de anticuerpos antiplaqueta-
rios en aproximadamente el 65% de ellos. Por lo qu e la d=..

signación de PGrpura Trombocitopénica Idiopática no es soste-
nible y debe ser reemplazada por el término de PGrpura Tro!!!.
bocitopénica Autoinmune (PTA), y en algunos casos antecede
por años a otras manifestaciones de Lupus Eritematoso Sistémi-
co.

El examen histolégico del bazo, puede confirmar el dios.
nóstico incierto de trombocitopenia inmune, que se piensa sea
inducida por Lupus Eritematoso Sistémico (3). Veremos q u e
el análisis histológico del bazo, ofrece numerosas diferencias
en relación con los hallazgos de la forma idiopática de la PG.!.
pura Trombocitopénica, además de lesiones clásicas en "bulbo
de cebolla" de las arterias peniciladas del bazo; se hace re-
ferencia a la presencia de células mononucleares grandes, con
nGcleos prominentes en los f61ículos senusmarginales; de cél!!.
las plasmáticas en la pulpa blanca y células mononucleores no
fagocíticas en la pared del lumen de los sinusoides en la pul-
pa encarnada.

El título que los autores llaman "La lesión en tela de -
Cebella", es nada más que la presentación de fibrosis perior-

9
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terial canc6ntrica, en el tejido espl6nico o se a las
arterias penicilares (3, 37, 41).

llamadas

d) ALTERACIONES HUMORALES:

Anormalidades en la coag ulación sanguínea, con ocasio
nalmente encontradas en pacien tes con Lupus, sin embargo el
defecto más común, quizá, más que trombocitopenia es prob!:!.
blemente lo prolongación del tiempo de protrombina; en cie.!:.
tos casos estos defectos de la coag ulación son debid os a lo
presencio d e un anticoagulonte circulante. Los onticoagulan
tes circulantes en el Lupu s Eritematoso Sistémico son de poc;:;
significancia clín ica y oc urren aproximadamen te el 10% de
los pacientes, rara vez provocan una hemorragia espontánea
significativa. La actividad de 6stos está dirig ida contra 01-
gu nos de los componen tes de la coag ulación, usualmente en
sus formas activádas y principalmente contra factores V, VIII,
IX, XI, Procon:verti no, Protrombina o antitrombina,describi6n
dose tambi6n el caso de una enfermedad de Von Willebrand-;-
secundario al proceso Lúpico (37). Estos anticoagulantes fue-
ron descritos par primera vez en 1948 por Coonley y Col.,
cu ando determinaron un antitejido tromboplastínico; desafor-
tunadamente estos estudios fueron inconc Iusos y no fue si no
hasta qu e Max Farlaines y Rosu sos descubrieron la t6cnica de
Viper Venu m, con la que detectaron la ac ción especifica so
bre los factores de coagulación. Se ha detectado que existe
un a fuerte asociación de reacción crónica, falso positiva para
sífilis y la presencia de anticoagulantes en el Lupus Eritemato
so Sist6mico.

.

Los aspectos inmunológicos han sido descritos desde cuan
do Hargraves 1948 (lO, 11), descubre el fenómeno de la cl;
lulo LE y luego el científico Haserick 1949 (3, 10, 13), des:
cu bre el factor sérico del Lupus Erite motoso Sistémico, desde
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entonces numerosos investigadores, han condu cido sus estudios
hacia la determinación de otros elementos inmunológicos pre-
sentes en la enfermedad (3,20,24,27,42), que podrían diluci
dar los posibles mecanismos etiopatog6nicos envueltos en el
Lupus Eritematoso Sistémico.

Se describe que el fenómeno de la C61ula LE es origin!:!.

do por la presencia en el suero de una inmunoglobulina 7-5,
que tiene afinidad antinuclear. Estudios minucioso s han de-
mostrado que esta inmunoglobulina, es una antinucleoproteína
o mós exactamente una antidesoxirribonucleoptroteína, que re

acciona simultaneamente contra todos los constituyentes n u-=
cleares. El proceso de esta reacción obedece a los clásicos
mecanismos de acoplamiento antígeno anticuerpo.

La C61ula LE no es especifica, ya que se puede encon-

trar en otras condiciones; 10% de Artritis Reumatoidea (Le-
noch 1961) Y en una variedad de reacciones a drogas incl u-

yendo las que inducen el Lupus (Condemin 1970) (41), otro a~
.
pecto en que el examen de la C/Hula LE no provee u no guía
de la actividad de la enfermedad.

A veces en caso de Lupus activo sólo podemos observar
el llamado material extracelular (MEC), que es el núcleo al
terado por la unión con la gama globulina sérico, pero no f!:!.
gocitado. Esta incapacidad para originar el fenómeno de 10-
Célula LE parece estar relacionada a u no dificultad del fac-
tor antinuclear IgM para fijar complemento.

Investigaciones posteriores han demostrado otros factores
séricos en el Lupus Eritematoso Sistémica, qu e poseen tambi6n
las características de los anticuerpos cl6sicos (Anti DNA o sea
las antinucleoproteínas); anticuerpos antihistona, factores que
reaccionan contra antígenos del núcleo, nucleolos,citoplasma,

11
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IgG, RBC (Ribonucleoptoteína Y linfocitotóxinas.

La introducción de técnicas de inmunofluorescencia po
sibilitó una mejor determinac ión y distin ción de varios facto=
res antinucleares. La detección de anticuerpos o antin ucleo:-:-
proteínas continuamente, provee la base de laboratorio, par a
el diagn óstico de Lupus con un a positividad hast a casi del -
100% (Dubois 1966) (lO). Los anticuerpos antinucleares prin
cipalmente contra DNA, se correlacionan predominantemente =
co n la etiología de la nefritis Lúpica, al formar complejos y
fijar complemento (Kofler 1971).

La medición de Anti-DNA, provee un índice de la acti
vidad del Lupus Eritematoso Sistémico, ya que un incremento-
en el título puede preceder a una exacervación clínica de la
en fermedad .

Mientras la tituloción de los an tic uerpos RNA, son me-
no s específicos para Lupus Erite motoso Sistémico. La evalua-
ción de la medición de anticu erpos DNA, para monitorizar
la actividad de la enfermedad y la estimación de complemen-
tos séric os, para determin ar la implicación renal; pueden con
tribuir n o precisamente al diagnóstico, pero si para una man;
io más preciso de Lupus Eritematoso Sistémico.

Se dice qu e las criopr oteínas son las mayormente aso-
ciodas con la actividad de la enfermedad especialmente nefri
tis. Tales crioprote ínas han sido mostradas de contener IgG
IgM, y compo nentes de c omple me nto, es de hacer notar qu:
la crioproteína sólo contiene inmunoglobulina dirigida contra
los antígenos en la superficie del linfocito.

Tambilin se hon detectado fenómenos de hipersensibilidad
cu tánea retardada la inyección intradérmica de linfocitos au-
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tólogos y homólogos. Así como -mulos elevodos de anticuer
pos antivirales que existen en el Lupus Eritematosa Sistémico;
debido a una reacción inmunológica de una gran variedad de
antígenos virales.

El anticuerpo anticoagulante, usualmente IgG o una mez
cla de IgG e IgM, pueden ser revertidos con corticoested)i=
des, así lo evidencia el estudio del paciente con lupus cuya
manifestación hematológica fue la enfermedad de Von Wille-
brand adquirida. Es interesante recordor que este paciente ma
nifest6 sintomatología clínica y trastornos de laboratorio de 1;
enfermedad de Von Willebrand, que desaparecieron durante la
terapia corticoesteroide y reaparecieron después de haber sido
interrumpida.

I

I

I

II
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2)

3)
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IV OBJETIVOS

Conocer la incidenc ia de las mani festac iones hematoló
gicas en un grupo de pacientes con diagnóstico

d;;-

LES.

Efectuar una revisión bibliográfica lo más amplia posi-
ble, acerca de las manife staciones hematológicas del
LES.

Revisar los distin tos trastornos y complicaciones clTni-
cas, que se evidenc ian como resultado de la afectación
he mática e n el LES.

V HIPOTESIS

"Todos los pacientes con LES, presentan manifestaciones
hematol6gicas como primer sTntoma de la enfermedad".

15



No. de Casos

:
¡

D Mujeres

~Hombres5

4

3

2

-/

VI MATERIAL Y METODOS

Se efectuó un a revisión de 50 reg istros clínicos, de pa
cientes diagnosticados como Lupus Eri tematoso Sistémica (LES)
por la_Unidad de Reumatología de I Hospital General San
Juan de Dios y en pacientes privados de lo Clínica de Enfe!.
medades Re umáticas, e n el período comprendido de en era de
1973 a diciembre de 1979.

Se utilizó el método deductivo, es decir que tomaron -
los hallazgos enc ontrados en cada uno de los pacientes, para
luego sacar conclusiones generales de lo que son las altera-
ciones hemotológicas y d e su con tribuc ión 01 diagnóstico de
LES. Se analizaron los resultados de laboratorio y su moQi-
ficación al tratamiento; tomando en cuenta el período transcuro:!.
do.

Para el efe cto se elaboró un a ficha en la que aparecen
todos los porámetros a evaluar: sexo, edad, motivo de consulta, -
an tecedentes de importancia,pr-oblema hematológico presentado,
tratamiento recibi do y la respuesto del paciente. Criterio s, dias.
nósticos y hallazgos de laboratorio se describen en detalle.

Se revisaron un total de 19 registros, en los cuales existía
comprobación fidedigna de por lo menos una alteración hemato-
lÓgica. .

. 16
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VII PRESENTACION DE RESULTADOS

GRAFICA No. 1
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-
1,- Artritis 11 58%

2.- Dermatitis Popular 1 5%

3.- Mialgia 3 16%

4.- EritemaMolar 1 5%

5.- Palidez de Pie I 2 11%

6.- Fenómeno de Raynaund 1 5%

TOTAL 19 100%

,.- -

CUADRO No. 1

MOTIVOS DE CONSULTA AL REALIZARSE EL
DIAGNOSTICO DE LUPUS
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Anemia Hemolítica 3 25 -m
Anemia No Hemolítica 2 6.5 m

Leucopenia 2 10 -m

Trombocitopenia 1 9 m

< 9 4 5

9.1 - 12 8

12.1 - 14 2

> 14.

. ~~

CUADRO No. 4
CUADRO No. 3

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS PREVIAS AL
DIAGNOSTICO DE LUPUS SISTEMICO

RECUENTOS HEMOGLOBINICOS DE 16 PACIENTES
QUE CURSARON CON ANEMIA

Valores No Hemoli'tica
(12)

Hemoli'tica
(5)

NLS
No. de Casos Meses Promedio

NOTA: Se tomaron las recuentos hemoglobTnicos mas bajos re
portados en cada paciente.

-

. 20 21



< 4,000 11

4,000 - 5,000 4

5,001 - 10,000 4

> 10,000 *

<,55 * 1

55 - 65 B 3

>. 65 3 4

Linfocitos

I<~
I

2

I

3

I

35 5 2

> 35 2 2

!:Os; nófil os

1< :

I
I I

3 3 2
> 3 1 1

Cayados

1<:

I I

1

I

3 1 2
> 3 4 1

. 22
23

.. .- -- - - -
-:-,

-

CUADRO No. 5

RECUENTO Y FORMULA LEUCOCITARIA

TOTAL

Valores

CUADRO No. 6

Unicamente se tabuló el recuento mínimo de cada

pociente .

RECUENTO PLAQUETARIO

Valores T rombocitopénicos\
NLS

Neutrófi los
\

r
< 70,000

I

.
70,000 - 100,000

100,001 - 200,000

< 200,000

7

7

5



CUADRO No. 7

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS DURANTE EL
CURSO DE LA ENFERMEDAD

Manifestaciones No. casos

Anemia + Leucopenia

Anemia + Leucopen ia + Tromboc itopen; a

4

3

Anemia Hemolítica + Leucopeni a 3

Anemia 2

Anemia+T. de P. Prolangado+Trombocitopenia 2

Anemia+T. de P. Prolon godo 1

Anemia Hemolitica

Anemia HemolTtica + Leucopenia + Trombocitopenia

Trombocitopeni a

Tiempo de Protrombina Prolongado

Total 19

24
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GRAFICA No. 2

INTERRELACIONES DE LAS ALTERACIONES DE LOS ELEMENTOS
FORMES DE LA SANGRE
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VIII ANALlSIS y DISCUSION

El Lupus Eritematoso Sistémica es una enfermedad de c
d

.
d

au
se esconocl a cuyo trastorno principal parece ser una reacti:
vidad inmunológica alterada, que se presenta con mayor fre-
cuencia en mujeres durante la segunda a cuarta década de I
vida. Datos similares se obtwieron en la presente revisión e~
la cual, de los 50 pacientes revisados 19 manifestaron altera:"
cio~es hematológicas. Tres de ellos correspondían al sexo mas
cullno y 16 al sexo femenino, Con una incidencia máxima e;:;
tre las 21 y 30 años. Estos datos se ilustran en la gráfic ~
No. 1.

Al ser L.upu: Eritematooso 5istémico una enfermedad q u e
afecta cualquier organo o sistema, la s¡."tomatología es mGlti-
pIe, como. la referida por los pacientes que fueran objeto de
este estudIO, en el que 11 de ellos manifestaron artritis < (58
%), 3..refirieron mialgias (16%), 2 palidez de la piel (11%)y
otros Sintomas de menor importancia ,Todos ellos en su ~

~ . I .d
mayo

na mc UI os dentro de los criterios dia gnóstic os d e la A .-
.,

A o

socia
clan mencana de Reumatología (14), ver Cuadro No. 1. -

El Cua?;o N~. 2 presenta en una forma clara y senci-
lla, la relaclOn eXistente entre los criteriós diagnósticos de
~upus Eritematoso Sistémico y los diversos trastornos hematoló
tlCOSque presentaron 19 pacientes revisados, siendo esto pa;;
ble. luego de la eliminación de los signos y síntomas que arcÍi
naClamente presentó casi toda la poblaci6n LGpica como 1-;
f~eron:< Artritis, Fiebre, Alopecia y otros de men~r importan-
cia: Quedóndonos en Asociación Fotosensibilidad, Serositis,
Fen?meno de Raynaund y Proteinuria. En otras palabras los
p~clentes que presentaron esta última signoloSía fueron los po
clentes que regularmente se manifestaron con algGn trastorno::

28
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hematol~ico.

Ocho de los 19 pacientes manifestaron trastornos hema-
tológicos, cuando aún no se había efectuado el diagnóstico de
Lu pus Eritematoso Sistémico, con un tiempo promedio de 6 m=.
ses a 2 años antes. Esto influyó en el curso de la enferme-
dad, ya qu e casos como los de Anemia Hemolítica y Tromba-
citopenia, catalogados de "idiopáticos", recibieron tratamien-
to con esteroides, lo.: que provocó una remisión parcial de la
en fermedad y fué durante una posteriar exacerbación, cuando
se efectuó el diagnóstico de Lupuso Ver Cuadro No. 3.

Durante el curso de su enfermedad, d e los 19 pacie n-
tes 17 se presentaron con An emia; 1 2 mostraron Anemia ,..no
Hemolítica (24%) con recuen tos de hemoglobina que variaron
de 7 a 13.3 g.% y 5 Anemia Hemolítica (10%), con recue~
tos que oscilaron en tre 2.5 a 7.58 g.% y con test de Coombs
positivo en el 80% de ell os o La frecu encia d e Anemia. en
los 50 paci entes con Lupus fué de un 34%, inferior a la in-
cidencia reportada en la literatura que es de un 56% (3, 9,
27). (Cuadro No. 4).

Se detectó leucapen ia en 11 pacientes con recuentos -
par debajo de 4,000 leucocitos/ml, criterio que es aceptado
po r la Asociación Americana de Reumatología (14), lo cual =.
qu ivale a un 22% de los CasOS, volar por debajo del repar-
tado en revisiones extranj eras que es de un 40 a 50% (3,41)0
De la totalidad, 5 cursaron con linfopenia, mientras que ne~
tropenia se en contró únicamente en paci entes con tratamien-
to inmunosupresores. (Cuadro No. 5).

Hubo casOS que manifestaron leuc ocitosis con neufrofilia, la
mayoría de ellos asociados a proce sos in fecciosos, principal-
mente del tracto ,urinario.

29



--

Trombocitopenia se presentó en 7 pacientes, todos ellos
con valores por debajo de 70,000 plaquetas por mi, lo q u e
nos di6 un porcentaje de M%, incidencia exactamente igual a
la reportada en la literatura, la cual oscila entre ellO al -
15%o Lo anterior se demuestra en el cuadro No. 6.

En la revisión encontramos que hubo pacientes que se ma
nifestaron con uno o más trastornos hematológicos, lo cual se
evidencia en el cuadro No. 7 y se esquematizan sin tomar
en cuenta el tiempo de protrombina en la gráfica No. 2.

Una vez efectuado el diagnóstico de Lupus Eritematoso -
Sistémico, se instituyó la terapia correspondiente en cada ca-
so, desde corticoesteroides (Prednisona) hasta inmunosupresores
(lnmuran), En el seguimiento hubo pacientes que a pesar de
su tratamiento, en el curso de la enfermedad han presentado
~na o más alteraciones hematolÓgicas¡ esto se vió con mayor
frecuencia en pacientes que recibían dosis subóptimas de los
medicamentos mencionados (Cuadro 1)\0. 8). Además, es de -
hacer notar que, la activ idad de la enfermedad va" en rel a-
ción directamente proporcional al consumo de Complemento y
elevación de la Velocidad de Sedimentación, con lo que po-
demos concluir que ambos laboratorios son buenos parámetros -
para evaluar actividad o remisión de la enfermedad. Hubo
cierta dificultad en cuanto a la obtención de cuantificación -
del Complemento y más aún Factor Antinuclear en algunos de
los registro"s clínicos, por lo cual es difícil dar porcentajes.

Esperamos que la anterior revisión ayude al m¡;dico general
a tener presente al Lupus Eritematoso Si stémícó:: , como u no d e
las entidades que pueden dar una o más alteraciones hematolÓgi-
Cas, que deben de ser detectadas en forma temprana, pudiendo -
determinar su etiología y así poder realizar un manejo adecua
do del problema en nuestro medio. -

30

IX CONCLUSION ES

Luego de la actual revisión concluimos que:

l. Los trastornos hematológicos tuvieron una incidencia del
38% en el Lupus Eritematoso Sistémico, lo que nulifica
la hipótesis presentada.

2. La Artritis no deformante es el motivo de consulta pre-
dominante de los pac ientes con Lupus Eritematoso Sistémí.
ea que presentan alteraciones hematológicas en el cur;';
de la enfermedad.

3. Los pacientes que presentan Fotosensibilidad, Serositis,-
Fenómeno de Raynaund y Proteinuria, "tienen mayar pro
pen$lor.r. a presentar alteraciones hematolágicas.

-

4. El LupuscErit:ematoso Sistémico puede ser la causa deal-
gunos procesos hematolágicos rotulados de "Idiopáticos",
vervigracia: Anemia Hemolítica, Anemia Refractoria, -
Leucopenia y Trombocitopenia.

5. El paciente que padece Lupus Eritematoso Sistémico es
susceptible de padecer más de una alteración en susco~
ponentes sanguíneos. Siendo Anemia :1' Leucopenia la
más free uente .

6. La Anemia se presenta en el 34% de los pacientes que
padecen Lupus Eritematoso Sistémico. Distribuida en un
24% no Hemolítica y un 10% Hemolítica.

7. La Leucopenia se presentó en el 30% de los pacientes -
que padecen Lupus Eritematoso Sistémico, mientras la
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- --

Trombocitopenia lo ful en un 14%.

8. La elevaci6n de los Segmentados en un paciente con Lu
pu s Eritematoso Sistémico, nos deb e hacer pensar en un
proce so infeccioso.

9. La Neutropenio encontrada fué básicamente Jatrogénica
y secundari a al USOde in munosupresores.

La re gresión de los valores hemáticos a lo normal des-. '
apareclmiento de la fiebre, normalización del Comple-
mento y la Velocidad de Sedimentaci6n, son parámetros
fidedignos de remisión.

32
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x RECOM EN DACIO N ES

1) Efectuar los distintos exámenes a nuestro alcance para la
evaluación hematológica de todos los pacientes con Lu-

pus Eritematoso Sistémico, dentro de ellos; r~c~~ntos c=
Iulares, determinaci6n de Hb y Ht, Frote Penfenco, M~
dula Osea, Velocidad de Sedimentación,

Complemento:

Factor Antinuclear.

2) Considerar al Lupus en el diagnóstico diferencial de cual.
quier alteración hematológica, principalmente los que pr~

sentan disminución en el conteo de las distintas células sa!
guíneas, algunas de ellas catalogadas de "ldiopáticas" .

3) Efectuar diferentes estudios con el fin de determinar la a
tividad humoral en el Lupus, Células LE, Complemento
Factor Antinuclear, Coombs y Tiempo de Protrombina.
Máxime que algunos de ellos son criterios diagnósticos

Efectuar un seguimiento cronol6gico exacto, para la det.
ción de problemas hematológicos en el curso de la enfern
dad.

4)

- -



~Signos

Fiebre
Eritema Fascial
Lupus Discoide
Fenómeno de Ravnaund
Alopecia
Fotosensibi lidad
Ulceración Oral o Nasal
Artritis Nodeformante
Células L.E. (2 o más)
V.D.R.L.
Proteinuria (de 3,5 a)
Descamaci6n Celular
Pleuritis o Pericarditis
Psicosis o Convulsión
Anemia H. Leucopenia o
Trombocitopenia

:¡:'AN.A.

XI ANEXO

FICHA DE OBTENCION DE DATOS

Fecha del Diagnóstico

M.C, (al realizar el Dx):

Edad

M.C. (al- presentar el Problema Hematológico:

Tipo de Sangre:

Antecedentes de Importancia:

Problema Hematológico Presentado:

Tiempo Previo -Sintomótico Fecha de Detección
Problema Hematológico

Tiempo Posterior
Sintomático

Tratamiento Recibido:

,".

Enfermedad Activa: (fi ebre y V , de S .) .

I
.

--- -



~;~lógico
Fecho Valor Fecha Valor Fecha Valor:Laboratorio. o

Hb.vHt.

Recuento de Blancos
Seqmen
Linfoe
Eosino
Cavado
Basofi

V .de S.

Plaauetas

Reticulocitos
COOMBS

Bilirrubinas

Fe sérico

Frote oeriférico

M.O.

Clasificaci. de Ane.

T. de P.
T.P.T.
FANA '

Celulas L.E.

Proteína "C" Reaet.

Urea

Q.Q.S.S. Creatinina

Acido Urico

Bilirrubinas

Glicemia

Protehio.: Total es

Eleetroforesis de P.

,
I
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