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o I INTRODUCCION

El Lupus Eritematoso Sistémico, es un problema que ha
suscitado gran interés desde el inicio de la Medicina Cienti-
fica, Esta entidad ha sido objeto de innumerables investiga-
ciones, todas ellas con el afén principal de contribuir al diag
ndstico temprano y al tratamiento efectivo de la enfermedad .

El Lupus Eritematoso Sistémico, es un sindrome clinico
7
de causa desconocida, caracterizado por lesién multisistémica
y sujeto a remisiones y exacervaciones, con alteraciones de |g
inmunidad celular y humoral, Las cuales son reflejadas  en
aberraciones patoldgicas de los elementos formes y de sustan-
cias humorales de la sangre,

Algunos estudios han sido efectuados sobre el sistema he
matolégico por su fécil accesibilidad al examen, y por la se=-
rie de criterios que nos da para el diagndstico.

El presente trabajo de tesis se basa, en la revisidn re—
trospectiva de los registros clinicos de pacientes con diagnds-~
tico de Lupus Eritematoso Sistémico, egresados del Departa—
mento de Medicina del Hospital General San Juan de Dios; o
seguidos privadamente en el Centro de Enfermedades Reumdi-
cas. Haciéndose especial énfasis sobre las manifestaciones he
matolégicas.

A la vez se efectuard una revisién bibliogréfica recien-
fe, que nos permita un andlisis comparativo de resultados, pa
ra la obtencién de conclusiones reales, que nos lleven en el
futuro al conocimiento y manejo adecuado del problema en -
nuestro medio,



Il GENERALIDADES

El Lupus Eritematoso Sistémico, es una enfermedad de
"N gturaleza Autoinmune" 4, 9, 11, 29, 33, 36, 37, 41, 42), in-
cluida dentro del grupo de las mal llamadas colagenopatias.
Por esta misma relacién tiene como patréon de comportamiento,
el de ser una enfermedad sistémica con tendencia .a exacer
baciones y remisiones, que en la mayoria 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 como.un sin
drome cuténeo o como enfermedad sistémica.

Desde 1948 se llegd a la confirmacién total, de que el
sistema sanguineo se comporta como uno de los principales -
blancos de este desorden inmunolégico. Es asi como el descu
brimiento de la célula LE en ese mismo afio, pone de mani=
fiesto la ntima relacién entre estos "autoanticuérpos” y los
elementos formes de la sangre. 4, 9, 36, 41).

Investigaciones posteriores, dieron a conocer sutiles al
teraciones, que esta enfermedad produce a nivel hematolégi-
co y como éstas pueden servir, como elementos de juicio en
la confirmacién del diagn st ico.

Una de las particularidades del Lupus Eritematoso Sisté-

mico, es la gran variedad de manifestaciones cliiicas que pue

de presentar. Esta amplia gama de signos y sintomas, conlle
va a un problema importante, ya que hace de esta enferme-
dad un diagnéstico diferencial, obligado en la mayoria de a-
fecciones que el médico ve en su préctica diaria. En base

a eso ARA (Asociacién Americana de Reumatologia), ha esta
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blecido una serie de 14 criterios diagnésticos, para esta enfer
medad (14), y para su adecuada clasificacién , Cuadro No.l

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

Eritema Facial,

Lupus Discoide.,

Fendémeno de Raynaund.

Alopecia,

Fotosensibilidad .

Ulceracién Oral o Nasofaringea,

Artritis no deformante

Células LE (2 0 més).

VDRL falso positivo (6/12)

Proteinuria (mayor de 3.5 g. por dia)

Descamacidn Celular.

12. Pleuritis o Pericarditis,

13, Psicdsis o Convulsiones.

14, Anemia Hemolitica o Leucopenia (menos de 4,000 -
por ml) o Trombocitopenia (menos de 100,000 por
ml)
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Manifestaciones menos diagnésticas, pero no por ello me

nos frecuentes y que por su inespecificidad no fueron inclui-
dos, entre los criterios mencionados estén:

15. Pérdida de peso.

16, Fiebre.

17. Trastornos Gastro Intestinales,

18. Derrame Pleural.

19. Neumonia.

20, Soplos Cardiacos,
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21. Cambios en el EKG.

22. Linfoadenopatia.

23. Esplenomegalia.

24, Hepatomegalia.

25. Manchas algodonosas en la retinas

Como puede observarse la parti cipacién hematoldgica
en el Lupus Eritematoso es variada, siendo por consiguiente
uno de los sistemas que con més frecuencia puede alterarse,
al mismo tiempo que se presenta (‘dada: su fécil accesibili-
dad, un elemento préctico de utilidad en el diagnéstico.

11l ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

a) ANEMIA:

La Anemia, es la alteracién més comdn del Lupus Erite-
matoso Sistémico, puede ser moderada o intensa, siendo en la
mayorfa de los casos normocitica y normocrdmica. Su natura-
leza como la mayorfa 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 administracién 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 —hemoliti—
cos.

Aunque el origen de esta Anemia en el Lupus Eritemato
so Sistémico no es bien conocida, varios mecanismos han sido
enumerados, por lo cual a continuacién presenfamos un resu=
men de los mismos,

MECANISMOS NO INMUNES MECANISMOS INMUN ES

1. Anemia por Enfermedad Cr5 1. Complemento y anticuer=-

nica po, Antieritrocitico "Ti-
2. Hiperesplenismo po Caliente",
3. Enfermedad Rendl 2. Crioaglutininas y Comple=-

menfo,

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

4. Induccién por drogass

La Anemia hemolitica adquirida, puede ser la Onica ma-
nifestacién de la enfermedad (3, 8), pero es relativamente ra




ra, ofros fenémenos autoinmunes como Coombs y antinucteares
son mucho mas frecuenfes. Si nay anemia hemolitica acfiva,
habré un test de Coombs positivo y la Médula Osea se  pre=
sentaré hiperplésica, al mismo tiempo que el paciente cursara
con esplenomegalia.

En el Lupus Eritematoso Sistémico la enfermedad hemo-
lftica activa, esté asociada al test de Coombs tipo Il (lge y
complemento) (3). El anticuerpo responsable de este tipo de
hemo lisis, es un anticuerpo que corresponde a la variedad
caliente, pred ominantemente IgG (IgM e IgA se presentan ra
ras veces). También puede haber crioaglutininas, la reaccidn
de la lg contra eritroc itos Rh nulos sugiere su direccién con
tra determinantes No Rh (36, 41). B

El fratamiento utilizado ha sido la prednisona a razdn
de 60 mg. diarios por 21 dias y una dosis de man t enimiento
de 15 mg. dia o menos. Hay quienes abogan por el uso de
ciclofosfémida y Azatioprina, suero antilinfocitario y antitimo
citos, llegando incluso a emplear la esplenectomia, desde lue
go esta posibilidad debe considerarse si existe secuestro eri~
trocitico.

Siempre dentro del rubro de los bajos niveles hemoglébi
hicos debe considerarse, que complicaciones como uremia, -
pérdida crénica de sangre por uso de anti~inflamatorios, in~
fecciones intercurrentes o depresidn medicamen tosa, pueden te
ner papel critico y que el control de éstas mejoraria los ni=
veles de hemoglobina.

b) LEUCOPENIA:

La Leucopenia moderada es hallazgo comin en el Lupus
Eritematoso Sistémico, (3,8, 9, 36, 41), con reduccién tanto

de granulocitos como de linfocitos. Dentro de su etiologia se
describen anticuerpos contra granulocitos, como un mecanismo
para la produccidn de granulocitopenia en la enfermedad.

Por otro lado anticuerpos, antilinfocitarios, citotdxicos
circulantes son causantes de linfocitopenia y pérdida de  ac=
cién del linfocito. La Leucopenia se acompahia de linfocito=
penia y excepcionalmente de agranulocitosis, salvo algn me
canismo iafrogénico por inmunosupresores (23, 41).

Se describe que la deplesién en el conteo de linfocitos
en sangre periférica, se correlaciona con la disminucién en la
funcién de la célula T (Timeo Dependiente), y también se men
ciona que el nimero absoluto de células nulas en sangre perifé
rica, esté relativamente aumentado.

La produccién de anticuerpos antilinfociticos dirigidos
confra una subpoblacién de célules en pacientes con Lupus
Eritematoso Sistémico, ya sea como un proceso primario o bien
secundario a un proceso infeccioso viral, ya que este Gltimo -
puede inducir la creacién de anticuerpos contra antigenos pro
pios. (3,8,27,28, 34). La inmunidad celular medida por test
de hipersensibilidad en la piel y produccién de factor inhibi~-
dor de los macréfagos, estéd reducida en el Lupus Eritematoso
Sistémico,

Otros autores afribuyen al hiperesplenismo como el meca
nismo causal de la leucopenia (9). El bazo secuesira basica=
mente a la célula previamente ofectada, y el tener un anti=
cuerpo y complemento en la membrana las hace més fécilmen-
te ceptables, por receptores de los macréfagos tanto del bazo
como del resto del sistema reticulo endotelial, Como una al
tima causa etiolégica, de por lo menos una parie de la granu
locitopenia, se describe la inhibicién de la Médula Osea, al




usar esteroides a dosis mayores de 20 mg . de Prednisona por
dia.

Pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico tienen disfum
cién de los granulocitos y menor respuesta al factor quimio-
téctico, pareciendo suceder sobre todo en pacientes con en-
fermedad activa e hipocomplementemi a, lo cual légicamente
aumenta la incidencia de infecciones.

c) TROMBOCITOPENIA:

La disminucién del nimero de plaquetas es un hallazgo
de razonable frecuencia, variando entre el 10 al 15% de los
casos (41). De modo anélogo a la anemia hemolitica, la por
pura trombocitopénica puede ser la manifestacién inicial del
Lupus Erite matoso Sistémico (41). Se admite que la trombo=
citopenia es inducida por alguna substancia circulante. Ya
que la Médula Oseq tiene normal su cantidad de megacario=
citos y sblo rora vez estos disminuyen, La destruccidn peri-
férica de las plaquetas, puede ser demostrada por su pron ta=
destruccidn, cuando en receptores normales adicionamos suéro
de pacientes lpicos trombocitopénicos (3, 26).

En los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico en quie
nes fueron determinados los anticuerpos antiplaquetarios, uni=
camente el 14% tenfan tromboc itopenia, Investigacidn adicio
nal del factor antiplaquetario en el Lupus Eritematoso Sisté=
mi co, indica que este contiene un anticuerpo IgG. Estos an
ticuerpos fueron obtenidos por precipitacién y remocién de la
actividad antiplaquetaria con inmunoglobilina "G" de cone=
jo. Por este y otros detalles, d istintos autores concluyen en
que existen 3 estados de cambio de las plaquetas  existentes
en el Lupus Eritematoso Sistémico y son:

1) Trombocitopenia
2) ‘Tromboci’rosis Compensadora

3) Rara vez recuento normal de Trombocifos.

La estrecha relacién de pdrpura trombocitopénica idiopa=
tica y Lupus Eritematoso Sistémico ha sugerido que la Pdrpura
Trombocitopénica ldiopatica (PTI), puede ser un prédromo del
sindrome, el cual seré después indistinguible de la verdadera
Pérpura Trombocitopénica Idiopética (26,27,41). En pacien=
tes con diagnéstico clinico de Prpura Trombocitopénica Idio=
pética se evidencia la existencia de anticuerpos antiplaqueta=
rios en aproximadamente el 65% de ellos, Por lo que la de
signacién de Porpura Trombocitopé&nica ldiopética no es soste=
nible y debe ser reemplazada por el término de Porpura Trom
bocitopénica Autoinmune (PTA), y en algunos casos antecede
por afios a ofras manifestaciones de Lupus Eritematoso Sistémi-
€O

El examen histolégico del bazo, puede confirmar el diag
néstico incierto de trombocitopenia inmune, que se piensa sea
inducida por Lupus Eritematoso Sistémico (3). Veremos que
el anélisis histolégico del bazo, ofrece numerosas diferencias
en relacidn con los hallazgos de la forma idiopética de la Pir
pura Trombocitopénica, ademds de lesiones clésicas en "bulbo
de cebolla" de las arterias peniciladas del bazo; se hace re=
ferencia a la presencia de células mononucleares grandes, con
nbcleos prominentes en los félfculos senusmarginales; de célu
las plasméticas en la pulpa blanca y células mononucleares no
fagociticas en la pared del lumen de los sinusoides en la pul=
pa encarnada.

B titulo que los autores llaman "La lesidn en tela de =
Cebella", es nada més que la presentacién de fibrosis periar=
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rerial concéntrica, en el tejido esplénico o sea las llamadas
arterias penicilares (3, 37, 41),

d) ALTERACIONES HUMORALES:

Anormalidades en la coagulacidn sanguinea, con ocasio
nalmente encontradas en pacientes con Lupus, sin embargo el
defecto més comin, quizé: més que trombocitopenia es proba
blemente la prolongacién del tiempo de protrombina; en cier
tos casos estos defectos de la coagulacién son debidos a la
presencia de un anticoagulante circulante, Los anticoagulan
tes circulanies en el Lupus Eritemateso Sistémico son de poca
significancia clinica y ecurren aproximadamente el 10% de
los pacientes, rara vez provocan una hemorragia  esponfanea
significativa. La octividad de &stos esta dirigida contra al=
gunos de los componen fes de la coagulacidn, usualmente en
sus formas activadas y principalmente contra factores vV, VI,
IX, XI, Proconverting, Protrombina o antitrombina, describién
dose también el caso de una enfermedad de Von Willebrand,
secundario al proceso Lopico (37). Estos anticoagulantes fue-
ron descritos por primera vez en 1948 por Coonley y Col.,
cuando determinaron un antitejido tromboplastinico;  desafor=
funadomente estos estudios fueron inconclusos y no fue sino
hasta que Max Farlaines y Rosusos descubrieron la técnica de
Viper Venum, con la que detectaron la ac cién especifica so
bre los factores de coagulacién, Se ha detectado que existe
una fuerte asociacién de reaccién crdnica, falso positiva para
sfilis y la presencia de anficoagulantes en el Lupus Eritemato
so Sistémico. B

Los aspectos inmunoldgicos han sido descritos desde cuan
do Hargraves 1948 (10, 11), descubre el fenémeno de la Cé
lula LE y luego el cientifico Haserick 1949 (3, 10, 13), des—
cubre el factor sérico del Lupus Eritematoso Sistémico, desde
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enfonces numerosos investigadores, han conducido sus estudios
hacia la determinacién de ofros elementos inmunoldgicos pre=
sentes en la enfermedad (3, 20, 24, 27, 42), que podrian diluci,
dar los posibles mecanismos etiopatogénicos envueltos en el
Lupus Eritemafoso Sistémico.

Se describe que el fendmeno de la Célula LE es origina
do por la presencia en el suero de una inmunoglobulina 7-5,
que tiene afinidad antinuclear. Estudios minuciosos han de-
mostrado que esta inmunoglobulina, es una antinucleoproteina
o més exactamente una antidesoxirribonucleoptro teina, que re
acciona simultaneamente conira todos los constituyentes  nu=
cleares. El proceso de esta reaccién obedece a los clasicos
mecanismos de acoplamiento antigeno anticuerpo.

La Célula LE no es especifica, ya que se puede encon=
trar en otras condiciones; 10% de Artritis Reumatoidea (Le=
noch 1967) y en una variedad de reacciones a drogas inclu=
yendo las que inducen el Lupus (Condemin 1970) (41), otro as

‘pecto en que el examen de la Célula LE no provee una guia

de la actividad de la enfermedad .

A veces en caso de Lupus activo sdlo podemos observar
el llamado material extracelular (MEC), que es el nicleo al
terado por la unidn con la gama globulina sérica, pero no fa
gocitado, Esta incapacidad para originar el fenémeno de la=
Célula LE parece estar relacionada a una dificultad del fac=
tor anfinuclear IgM para fijar complemento.

Investigaciones posteriores han demostrado otros factores
séricos en el Lupus Eritematoso Sistémica, que poseen también
las caracterfsticas de los anticuerpos clésicos (Anti DNA osea
las antinucleoprotefnas); anticuerpos antihistona, factores que
reaccionan contra antigenos del nicleo, nucleolos, citoplasma,
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IgG, RBC Ribonucleopioteina y linfocitotdxinas.

La introduccidn de técnicas de inmunofluorescencia po
sibilité una mejor determinacidn y distincién de varios facto=

res antinucleares, La deteccidén de anticuerpos o antin ucleo=-

proteinas continuamente, provee la base de laboratorio, para
el diagnéstico de Lupus con una positividad hasta casi del =
100% (Dubois 1966) (10). Los anticuerpos antinucleares prin
cipalmente contra DNA, se correlacionan predominantemente ~
con la etiologfa de la nefritis Lipica, al formar complejos y
fijar complemento (Kofler 1971).

La medicién de Anti-DNA, provee un indice de la acti
vidad de! Lupus Eritematoso Sistémico, ya que un incremento
en el titulo puede preceder a una exacervacion clinica de la
en fermedad .

Mientras la titulacidn de los anticuerpos RNA, son me-
nos especificos para Lupus Erite matoso Sistémico. La evalua-
cién de la medicién de anticuerpos DNA, para monitorizar
la actividad de la enfermedad y la estimacién de complemen=
tos séricos, para determinar la implicacién renal; pueden con
tribuir no precisamente al diagndstico, pero si para una mang
jo més preciso de Lupus Eritematoso Sistémico.

Se dice que las crioproteinas son las mayormente aso=
ciadas con la actividad de la enfermedad especialmente nefri
tis. Tales crioproteinas han sido mosiradas de contener IgG,
IgM, y componentes de complemento, es de hacer notar que
la crioproteina sélo contiene inmunoglobulina dirigida contra
los antigenos en la superficie del linfocito.

También se han detectado fenémenos de hipersensibilidad
cuténea retardada la inyeccidn intradérmica de linfocitos au-
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télogos y homdlogos. Asi como fitulos elevados de anticuer
pos antivirales que existen en el Lupus Eritematoso Sistémico,
debido a una reaccién inmunoldgica de una gran variedad de
antigenos virales.

El anticuerpo anticoagulante, usualmente IgG o una mez
cla de IgG e IgM, pueden ser revertidos con corticoesteroi-
des, asi lo evidencia el estudio del paciente con lupus cuya
manifestacidn hematoldgica fue la enfermedad de Von Wille-
brand adquirida. Es interesante recordar que este paciente ma
nifestd sintomatologia clinicay trastornos de laboratorio de la
enfermedad de Von Willebrand, que desaparecieron durante la
terapia corticoestercide y reaparecieron después de haber sido
interrumpida.
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1)

2)

3)

IV  OBJETIVOS

Conocer la incidencia de las mani festac jones hematold

gicas en un grupo de pacientes con diagnéstico  de
LES,

Ffectuar una revisidn bibliogréfica lo més amplia posi-
ble, acerca de las manifestaciones hematolbgicas del
LES,

Revisar los distin fos trastornos y complicaciones clini=
cas, que se evidencian como resultado de la afectacién
he mética en el LES,

V HIPOTESIS

"Todos los pacientes con LES, presentan manifestaciones
hematolégicas como primer sintfoma de la enfermedad” .
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VI MATERIAL Y METODOS

Se efectud una revisién de 50 registros clinicos, de pa
cientes diagnosticados como Lupus Eri tematoso Sistémico (LES)
por la_Unidad de Reumatologia del Hospital General San -
Juan de Dios y en pacientes privados de la Clinica de Enfer
medades Reuméticas, en el perfodo comprendido de enero de
1973 a diciembre de 1979,

Se utilizd el método deductivo, es decir que fomaron -
los hallazgos encontrados en cada uno de los pacientes, para
luego sacar conclusiones generales de lo que son las altera-
ciones hematoldgicas y de su contribucién al diagndstico de
LES, Se analizaron los resultados de laboratorio y su modi-
ficacidén al tratamiento; tomando en cuenta el perfodo transcurri
do .

Para el efecto se elabord una ficha en la que aparecen
todos los parametros a evaluar: sexo, edad, motivo de consulta, =
an tecedentes de importancia, problema hematoldgico presentado,
tratamiento recibido y la respuesta del paciente. Criterios, diag
nésticos y hallazgos de laboratorio se d escriben en detalle.

Se revisaron un total de 19 regisiros, en los cuales existia
comprobacién fidedigna de por lo menos una alteracién hemato-

légica,
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VIl PRESENTACION DE RESULTADQS

GRAFICA No. 1

No, de Cascs

£ Mujeres

A /
% rd

N

Hombres

S

NN

0-10 11=20 21-30 3140 41=50 51-60 > 60

EDAD

17




.0
8 E < o~ o~ ™
O [
O o
g e
.'U ——— oy
e £
RO N S g
DR . =
CUA o. 1 é 3 - ., ° =
2 ke
MOTIVOS DE CONSULTA AL REALIZARSE EL = w ] e
DIAGNOSTICO DE LUPUS - t
% '?E'E [To [ap] 0 0
Arritis 11 58% s <
Z % 3
Dermatitis Papular 1 5% o =
2 2 2 T
Mialgia 3 16% 5‘: 8 % 0 ™
’ v 2 38
Eritema Malar 1 5% > s
jAN]
Palidez de Piel 2 11% . -
% ;_5 1 o~ N = M~
Fenémeno de Raynaund 1 5% o) s
= z
TOTAL 19 100% Sl .g
> 3 &
= o
o = 3 2 2
e [ aq -
Z g o g o] ;E 3. _§
O = |EL €S 8 £
" |l e ¢ E = o
21 c© c o Q =
o | < Z << T — =
19




CUADRO No. 3

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS PREVIAS AL
DIAGNOSTICO DE LUPUS SISTEMICO

No, de Casos Meses Promedio

Anemia HemolTtica
Anemia No Hemolftica
Leucopenia

Trombocitopenia

3 25 ‘m
2 65 m
2 10 m
1 ? m

20

CUADRO No, 4

RECUENTOS HEMOGLOBINICOS DE 16 PACIENTES
QUE CURSARON CON ANEMIA

Valores No Hemolftica Hemolftica NLS
(12) (5)
< 9 4 5
9.1 = 12 8
12.1 - 14 2
> 14

NOTA: Se tomaron los recuentos hemoglobinicos mas bajos re
portados en cada paciente,
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CUADRO No. 5
RECUENTO Y FORMULA LEUCOCITARIA
Valores
TOTAL < 4,000 ' 11
4,000 - 5,000 - 4
5,001 - 10,000 4 CUADRO No. 6
> 10,000 *
Unjcame nte se tabuld el recuento minimo de cada RECUENTO PLAQUETARIO
paciente ,
Valotes Trombocitopénicos NLS
Neutrofi los | < 55 * 1
55 - &5 3 3
> 65 3 4 < 70,000 i
70,000 ~ 100,000
Linfocitos | < 25 2 3 7
100.001 ~ 200,000
25 - 35 5 2 ! ! .
Eosinofilos | < 1
1 = 3 3 2
-~ 3 1 1
Cayados < ] 1
1 = 3 1 2
> 3 4 1
29 23




CUADRO Neo. 7

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS DURANTE EL

CURSO DE LA ENFERMEDAD

Manifestaciones No, casos

Anemia + Leucopenia 4
Anemia +Leucopen ia+ Tromboc itopenia 3
Anemia Hemolitica +Leucopenia 3
Anemia 2
Anemia*+T, de P. Prolongado + Trombocitopenia 2
Anemia+T, de P, Prolon gado 1
Anemia Hemolitica 1
Anemia Hemolftica +Leucopenia+ Trombocitopenia 1
Trombocitopenia 1
Tiempo de Protrombina Prolongado 1

Total 19
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GRAFICA No, 2

INTERRELACIONES DE LAS ALTERACIONES DE LOS ELEMENTOS
FORMES DE LA SANGRE

Anemia
Leucopenia
Anemia Hemolitica

Trombocitopenia
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VIIL ANALISIS Y DISCUSION

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad de cau
sa desconocida cuyo trastorno principal parece ser una reacti-
vidad inmunolégica alterada, que se presenta con mayor fre-
cuencia en mujeres durante la segunda a cuarta década de |g
vida. Datos similares se obtuvieron en la presente revisién en
la cual, de los 50 pacientes revisados 19 manifestaron altera-
ciones hemafoldgicas, Tres de ellos correspondian al sexo mas
culino y 16 al sexo femenino, con una incidencia méxima en

tre los 21 y 30 afios. Estos datos se ilustran en la grafic a
No. 1.

Al ser Lupus Eritematoso Sistémico una enfermedad que
afecta cualquier érgano o sistema, la siatomatologia es milti-
ple, como la referida por los pacientes que fueron 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 mayo-
ria incluidos dentro de los criterios diagndsticos de la Asocia
cién Americana de Reumatologia (14), ver Cuadro No, 1.

El Cuadro No. 2 presenta en una forma clara y senci=
lla, la relacidn existente entre los criterios diagndsticos de
Lupus Eritematoso Sistémico y los diversos trastornos hematald
ticos que presentaron 19 pacientes revisados, siendo esto posi
ble luego de la eliminacién de los signos y sintomas que ordi
nariomente presentd casi toda la poblacién Lipica, como Io
fueron:.” Artritis, Fiebre, Alopecia y otros de menor importan-
cia. Quedandonos en Asociacién Fotosensibilidad, Serositis ,
Fenémeno de Raynaund y Proteinuria. En otras palabras los
pacientes que presentaron esta Gltima signologia fueron los pa
cientes que regularmente se manifestaron con algin trastorno -
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he matolégico.

Ocho de los 19 pacientes manifestaron frasfornos i:.em:zl—
tolégicos, cuando adn no se habia efef:fuado el dlagnoshczo :
Lupus Eritematoso Sisté mico, con un fiempo promedio ? m___
ses a 2 afios antes, Esto influyd en e:l curso de la e_F errEe—
dad, ya que casos como los c!e f\r.ueml'clx Hem_ol.mcu y rorr‘leo_
citopenia, catalogados de "idiopéticos’, rec.lto‘leron fr-ui'[uml r;
to con esteroides, lo: que provocd una remision parcia de la
enfermedad y fué durante una posterior exacerbacibn, cuando
ce efectud el diagnéstico de Lupus. Ver Cuadro No. 3.

Durante el curso de su enfermedad, de los 19 pat‘:ien-—-
tes 17 se presentaron con Anemia; 12 mosi'rf:ron Anemla--,-,.no
Hemolitica (24%) con recuentos de hemoglobina que variaron
de 7 a 13,3 g.% y 5 Anemia Hemoli’iicn (10%), con éecut;g
tos que oscilaron entre 2.5 a 7.58 g.% y con test de -oombs
positivo en el 80% de ellos . La frecutznch de.Anemm-.en
los 50 pacientes con Lupus fué de un 34%, mfenor;/a la |r;-
cidencia reportada en la literatura que es de un 567 (33
27). (Cuadro No. 4).

Se detectd leucopenia en 11 pacientes con recuenfos =
por debajo de 4,000 leucocitos/ml, criterio que e ucepi‘t;do
por la Asociacién Americana de Reumatologia ('I_4), lo cudl e
quivale a un 22% de los casos, valor por debajo deol repor-
tado en revisiones exiranj eras que es de un 40 a 50% (3,41).
De la totalidad, 5 cursaron con linfopenia, mientras que ney
tropenia se enconird Unicamente en pacientes con tratamien=
to inmunosupresores. (Cuadro No. 5).

Hubo casos que manifestaron leucocitosis con neufroﬁh?, lld
mayoria de ellos asociados a procesos infecciosos, principa’=
mente del tracto rurinario.
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Trombocitopenia se presentd en 7 pacientes, todos ellos
con valores por debajo de 70,000 plaquetas por ml, lo que
nos dié un porcentaje de 14%, incidencia exactamente igual a
la reportada en la literatura, la cual oscila entre el 10 ol -
15% . Lo anterior se demuestra en el cuadro No. 6,

En la revisién encontramos que hubo pacientes que sema
nifestaron con uno o mas frastornos hematolégicos, lo cual se
evidencia en el cuadro No, 7 y se esquematizan sin tomar
en cuenta el tiempo de protrombina en la gréfica Mo, 2,

Una vez efectuado el diagndstico de Lupus Eritematoso =
Sistémico, se instituyd lo terapia correspondiente en cada ca=
so, desde corticoesteroides (Prednisona) hasta inmunosupresores
(Inmuran) . En el seguimiento hubo pacientes que a pesar de
su tratamiento, en el curso de la enfermedad han presentado
una o més alteraciones hematolégicas; esto se vié con mayor
frecuencia en pacientes que recibian dosis subdptimas de los
medicamentos mencionados (Cuadro Mo, 8). Ademds, es de =
hacer notar que, la actividad de la enfermedad va-en  rela-
cién directamente proporcional al consumo de Complemento 'y
elevacion de la Velocidad de Sedimentacién, con lo que po-
demos concluir que ambos laboratorios son buenos parémetros =
para evaluar actividad o remisién de la enfermedad. Hubo
cierta dificultad en cuanto a la obtencién de cuentificacién =
del Complemento y més ain Factor Antinuclear en algunos de
los registros clinicos, por lo cual es dificil dar porcentajes,

Esperamos que la anterior revisién ayude al médico general
a tener presente al Lupus Eritematoso Sistémice: » como una de
las entidades que pueden dar una o mas alteraciones hematolégi=
cas, que deben de ser detectadas en forma temprana, pudiendo =
determinar su etiologic y asi poder realizar un manejo adecua
do del problema en nuestro medic.
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IX CONCLUSIONES

Luego de la actual revisiéon concluimos que:

Los frastornos hematolégicos tuvieron una incidencia del
38% en el Lupus Eritematoso Sistémico, lo que nulifica
la hipdtesis presentada.

La Artritis no deformante es el motivo de consulta pre-
dominante de los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémi
co que presentan alteraciones hematolégicas en el curso
de la enfermedad.

Los pacientes que presentan Fotosensibilidad, Serositis, =
Fenémeno de Raynaund y Proteinuria, fienen mayor pro
pensiém a presentar alteraciones hematolégicas.

El Lupus:Erifematosc Sistémico puede ser la causa deal-
gunos procesos hematol8gicos rotulados de "ldiopéticos",
vervigracia: Anemia Hemolitica, Anemia Refractoria, =~
Leucopenia y Trombocitopenia.

El paciente que padece Lupus Eritematoso Sistémico es
susceptible de padecer mas de una alteracién en suscom
ponentes sanguineos. Siendo Anemia + Leucopenia la
més frecuente, '

La Anemia se presenta en el 34% de los pacientes que
padecen Lupus Eritematoso Sistémico. Distribufda en un

24% no Hemolitica y un 10% Hemolitica.

La Leucopenia se presentd en el 30% de los pacientes =
que padecen Lupus Eritemafoso Sistémico, mientras la
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10.
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Trombocitopenia lo fu€ en un 14%,

La eIEevuciﬁn de los Segmentados en un paciente con Lu
pus Eritematoso Sistémico, nos debe hacer pensar en un
proceso infeccioso.

La Neufroeema encontrada fué bésicamente Jlatrogénica
y secundaria al uso de inmunosupresores.

La regresién de los valores hematicos a lo normal, des-
aparecimiento de la fiebre, normalizacién del Comple-
mentfo y la Velocidad de Sedimentacién, son parametros
fidedignos de remisidn.

1)

2)

3)

4)

X RECOMENDACIONES

Efectuar los distintos exémenes a nuestro alcance para lc
evaluacién hematoldgica de todos los pacientes con Ly~
pus Eritematoso Sistémico, dentro de ellos; recuentos cf
lulares, determinacidn de Hb y Ht, Frote Periférico, M
dula Osea, Velocidad de Sedimentacidén, Complemento
Factor Antinuclear.

Considerar al Lupus en el diagnéstico diferencial de cual
quier alteracidn hematolégica, principalmente los que pr
sentan disminucion en el conteo de las distintas células sa
guineas, algunas de ellas catalogadas de "Idiopéticas’

Efectuar diferentes estudios con el fin de determinar la ¢
tividad humoral en el Lupus, Células LE, Complementc
Fqctor Antinuclear, Coombs y Tiempo de Protrombina.
Méxime que algunos de ellos son criterios diagn dstico:

Efectuar un seguimiento cronolégico exacto, para la def
cién de problemas hematolégicos en el curso de la enfert

dad.




Xl ANEXO
FICHA DE OBTENCION DE DATOS

Fecha del Diagnéstico Edad

M.C, (al l;eclizcr el Dx):

M.C. (al presentar el Problema Hematol8gico:

Tipo de Sangre:

Antecedentes de Importancia:

Problema Hematolégico Presentado:

Tiempo Previo =Sintomatico Fecha de Deteccién Tiempo Posterior
Problema Hematolégico Sintomético
Tratamiento Recibido:
En fermedad Activa: (fiebre y V, de S.).
Fecha
Signos
Fiebre

Eritema Fascial -

Lupus Discoide

Fendmeno de Raynaund

Alopecia

Fotosensibilidad

Ulceracién Oral o Nasal

Artritis Nodeformante

Células L,E, (2 0 mas)

Vi D.R.L,

Proteinuria (de 3.5 g)

Descamacién Celular

Pleuritis o Pericarditis

Psicosis o Convulsidn

Anemia H, Leucopenia o
Trombocitopenia

'FTAN_A




Problema Hemato

Laboratorio - igleo Fecha Valor Fecha Valor Fecha Valor:

Hb, y Ht.

Recuento de Blancos
 Segmen
Linfoc
Eosino
Cayado
Basofi

V,deS,

Plaquetas

| Reticulocitos

‘COOMBS

Bilirrubinas

Fe sérico

Frote periférico

M.O.

Clasificaci, de Ane,

T, de P,

T, T

FANA-

Células L .E.

Proteina "C" React.

Urea

Q.Q.5.5.[Creatinina

Acido Urico

Bilirrubinas

Glicemia

Proteiia - Totales

Electroforesis de P.
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