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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA : 

Se desconoce en el LES activo la causa do la alopecia di

fusa: se ignora si la inflamación es causa de la misrna como S.!:! 

cadé en el lupus discoide y on otras lesiones cutáneas bien -

definidas( maculares ,ori tema tosas, Úlceras, etc) • 

En sujetos normales y en pacientes con alopecia areata se 

ha reportado el dep6sito de fracciones del complemento (CJ) -

en el folículo piloso.Este depósito varía dependiendo la fase 

de crecimiento del pelo y se ha sugerido que las últimas fraE 

cienes dol complemento participan en la conversión del fol{cy_ 

lo piloso de anagénico a catagénico. 

Ea posible suponer qua en el LES activo,el depósito de 

complejos inmunes (CI) en el folículo piloso con el subaecuen 

te depÓsito de complemento sean loa responsables de la alope

cia difusa. 
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HIPOTESIS 

En el paciente ccn LES active la alopecia difusa no tiene 

un sustrato histopatol6qico de inflamación sine que es causa 

do pcr el depósito de cCITiJlejcs inmunes en el ·folículo pilase 

ccn la subsecuente activaci6n de complemento. 

HIPOTESIS DE TRABAJOt 

El paciente con LES y alopecia tiene mayor dep6sito de -

complejos inmunes en el folículo piloso que el paciente con 

LES sin alopecia. 

HIPOTESIS DE NULIDAD t 

El paciente con LES y alopecia tiene igual depósito de -

complejos inmunes(CI) en el folículo piloso que el paciente 

con LES sin alopecia. 



lículo1fase telogénica cuando la primera porci6n del pelo está 

totalmente queratinizada y se encuentra localizada en el !temo 

del folículo. 

Se estudió por microscopía de luz con tinciones de hemato

xi1ina y eosina y por inmunofluorescencia directo utilizándose 

sueros anti-IgO.IgM,IgA,Fibrin6geno,Clq y C3 conjugados con -

fluoresceina.Se valoró el grado de fluorescencia de l+ a 4+, 

. el patrdi de depósito que se clasific6 como granular segmentarlo 

o difuso y patr6n lineal.y el sitio donde éstos se encontraron; 

unión dcrmo-epidérmica(UDE),dermis superficial y profunda,vasos, 

gl&ndulas sudoríparas y sebáceas,bulbo del folículo piloso o en 

la vaina de tejido conectivo que envuelve al folículo. 

En el mismo paciente se torró biopsia de piel sana de cara 

externa de antebrazo. 

Se clasificó como LES activo cuando reunía uno o más datos 

de : artritis o artralgias,leucopenia ( <4,000/ml) ,linfopenia -

( <. l, 500/ml) y plaquetopenia ( <'...100, 000/ml), fcn6meno de Raynaud, 

vasculitis cutánoa,fiebre de etiología no infecciosa1eritema -

malar,nefropatía definida por eritrocituria mayor de 5 por cam 

po,no debida a otras causas,en más de un exámen de orina,cilin 

dros hcm6ticos,aumento de la proteinuria <> 1 gr/24hs) 6 pro

teinurin de inicio reciente,y disminución en un 25% en la de

puración de creatinina. 
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RESULTADOS : 

Los 19 pacientes con LES fueron del sexo femenino,el prome• 

dio de edad del grupo 1 fue de 27.3 ± 6.4 aftos,en el grupo 2 -

fue de 27.1 ± 9.8 anos y en el grupo 3 fue de 47.4 ± 17.4 anos. 

En los pacientes del grupo 1 con LES y alopecia se encontr6 

dep6sito de IgG en 4 de 10 pacientes y de Clq en 5 de 10 pacten 

tes en el bulbo del folículo piloso, con un patrón granular di

fuso o segmentarlo.En 4 de 10 casos se encontr6 depósito de Clq 

en la vaina de tejido conjuntivo que rodea al folículo piloso. 

En ninguno de los casos se deirostraron depósitos de IgM,IgA 

o fibrin6geno y solo en dos pacientes se detect6 depósito de CJ 

asociado con Clq.En ambos casos los folículos se encontraban en 

fase catagénica (catab6lica). 

Ninguna de las biopsias mostró infiltrado inflamatorio alre 

dador del folículo piloso.La mayoría se encontraban en fase 

anagénica (anabólica). 

En 5 de los G pacientes con depósitos de IgG o Clq en los -

folículos pilosos,se encontraron depósitos similares en la UDE 

de piel cabelluda correlacionandose con la presencia de dep6-

sitos en la UDE do piel sana de antebrazo.La magnitud de los 

depósitos !ue mucho mayor y se detect!lron depósitos de IgM y C3 

en la UDE de,piel cabelluda que no oe identificaron en piel ea 

na expuesta de antebrazo. 
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encontraron diferencias (tabla 2).Entre los grupos 1 y 3 

(tabla 3) solo se encontró diferencias en el depósito de Clq 

en la UDE (p<:..0.04). 

El dep6sito de Igs y complemento en la pie1 sana expuesta 

entre los grupos l y 2 no mostr6 diferencias significativas -

(tabla 4). 

Aun cuando en loe pacientes del grupo l se encontr6 dis

minuci6n de los niveles de CHSO,C4 y aumento en los títulos 

do Ac anti .. DNA,al compararlos con loe pacientes del grupo 2 -

solo fue significativo la disminución.de CJ en suero,62" vs 

11% (p<0.04)(Tabla B). 



TABLA No. 2 

DEPOSITO DE INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO 
EN PIEL CABELLUDA DE GRUPOS 2 y 3 

GRUPO 2 GRUPO 3 
n•9 n•S 

FOLxcut.Ó PILOSO ·<BÜL1io) · -- --·--
Igo O ( 0%) O 0%) 
~gM O ( 0%) O 0%) 
C3 1 (11%) O OJ<) 
Clq O ( 01<) O 0%) 

PERIANEXIAL 
IgG 
IgM 
C3 
Clq 

1 ( 11%) 
o ( 0%) 
o ( 0%) 
2 (22%) 

VAINA T&JIDO CONJUNTIVO 
IgG 
IgM 
C3 
Clq 

VASOS 
IgG 
IgM 
C3 
Clq 

o ( 0%) 
o ( .0%l 
o ( "") 
o ( "") 

1 (11%) 
o ( "") 
1 (11%) 
1 111%) 

UNION DERMO-EPIDERMICA 
IgG l (11%) 
IgM O ( °") 
C3 O ( "") 
Clq 2 (22%,} 

o ( 0%) 
o ( 0%) 
o ( 0%) 
o ( OJ<l 

o ( Ol<) 
o ( 0%) 
o ( 0%) 
o ( 0%) 

o ( OJ<l 
o ( 0%) 
o ( 0%) 
o ( 0%1 

o 0%) 
o 0%) 
o 0%) 
o 0%) 

···-. ·-·- ·-·---
p {Fisher) 

NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 



TABt.A NO. 3 

DEPOSITO DE INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO 
EN PIEL CABELLtmA SN .GRuPOS 1 y 3 

-· ····----·-----· 
GRt1PO 1 GRUPO 3 P (Fisher) 
n-10 n•5 

FOLICULO PILOSO (BULBO) 

I9G 4 (40%) o ( 0%) NS 
Ig>I o ( 0%) o ( 0%) NS 
CJ 2 (20%) o ( (IJI;) NS 
Clq 5 (50%) o ( llJI;) NS 

PERI~EXIAL 

I9G 4 (4"") o ( (IJI;) NS 
Igl< 1 ( 1"") o ( 0%) NS 
C3 2 (20%) o ( 0%) NS 
Clq 5 ( 50%) o ( 0%) NS 

VAINA TEJ roo CONJUNTIVO 
IgG 1 ( 10%) o "") NS 
IgM o ( 0%) o "") NS 
CJ 2 (20%) o "") NS 
Clq 4 (40%) o "") NS 

VASOS 
I9G 2 (20%) o ( (IJI;) NS 
IgM o ( 0%) o ( 0%) NS 
C3 l ( 1"") o ( "") NS 
Clq 3 ( 3"") o ( (IJI;) NS 

UNION DERKO-EPID&F.MicA 
I9G 4 ( 4"") o 0%) NS 
IgM 1 ( 1"") o ( 0%) NS 
C3 2 (20%) o ( 0%) NS 
Clq 6 (6"") o ( "") < o.o4 

-------·-·- ···- - --·· 
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TABLA No.4 

DBPOSI'l'O DI!: XNMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO 
EN PIEL SANA EXPUESTA ENTRB GRUPO 1 y 2 

------ ··--
GRUPO 1 GRUPO 2 P (Fiaher) 

n•lO n•9 .. -------· 
UNICti DBRMO-EPIDERMICA 

IgG 3 ( 30%) 1 (11%) NS 
IgM 1 ( 10%) o ( 0%) NS 
C3 1 ( 10%) o ( 0%) NS 
Clq 6 (60%) 2 (22%) NS 

DERMIS SUPERFICIAL Y PROFUNDA 
IgG 1 ( 10%) o ( "") NS 
IgH 1 ( l"") o ( "") NS 
C3 o ( 0%) o ( "") NS 
Clq 1 ( 10%) o.( 0%) NS 

VASOS 
IgG 2 (20~) 1 ( 11%) NS 
IgM o ( 0%) o ( 0%) NS 
C3 o ( 0)0) 1 (11%) NS 
Clq 2 ( 2 0%) 2 (22%) NS 

PBRIANEXIAL 
IgG 1 ( 10%) o 0%) NS 
IgM o ( O~) o ( 0%) NS 
C3 o ( 0%) o ( 0%) NS 
Clq 1 (10%) o ( 0%) NS 

---·------·-- ----------------------·----·- --
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TABLA No. 5 

CARACTERISTICAS GRUPO No. l LES CON AIDPECIA -· ----·---·---
No. Paciente De •ito Actividad CBSO C3 C4 A-DNA 

P.V.R. no • nl nl ,,, 
2 R.H.D.R. gran dif 3+ A,F,C,H, ¡ • nl 
3 Z.L.G. lineal l+ no ¡ ¡ nl t 
4 G.F.M.E. gran dif 4+ A,H,C,R,V, ND ¡ nl t 
5 G.P.E. gran dif l+ A,C, ¡ ¡ ¡ ¡ 
6 J.A.L. gran dif l+ no ND nl ¡ nl 
7 C.B.E. H,F,R, ND nl nl neg 
e S.G.P. gran dif 3+ A,R, ¡ ¡ nl nl 
9 M.C.M.L. C,V,Ry ND ND ND nl 

10 L.C.R.L. A, ND ND ND ' 

A-=Artritia, FaFiebre,C•Cutanea,H>=oHematolÓgica,R=oRenal, 
V•Vasculitis,Ry-Raynaud. 
NO-No determinado, nl• normal neg-negativo. 

TABLA No.6 

No. 
l 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
B 
9 

CARACTERISTICAS GRUPO No.2 LBS SIN ALOPECIA 

Paciente Dep6sito Actividad CHSO C3 C4 
J.R.D. no ¡ nl-· l 
E.A.M.L. A nl nl ¡ 
A. R. R. gran seg 2+ A,F, ¡ nl nl 
R.M.E.M. gran dif 3+ R, ¡ ¡ nl 
A.G.N. no nl nl nl 
G.R. V. A,H, ¡ nl ¡ 
V.L.L. no nl nl nl 
R,G.C. no nl nl nl 
e.a.E. no ~ nl nl 

·-· -- ---·-·- --------

A-Artritis, FaFiebre, ~ Renal, a~ Hematol6gico 
nlanormal neg=s negativo. 

A-DNA 

' ! 
neg 
nl 
t 
f 

nl 
nl 
neg 



TABIA No. 7 

CARACTERISTICAS DEL GRUPO 3 CQfTROLES SIN ALOPECIA 

No. Paciente -º~P.Ó"!.~- • -~C: ti v~dad CHSO C3 C4 A-DNA 
···1 M.O. R. no nl nl nl neg 

2 I.R.M.C. no nl nl nl neg 
3 T.R.V. no nl nl nl neg 
4 M.H.T. no nl nl nl neg 
5 M.H.A. no nl nl nl nog 

---· 

TABLA No.e 

COMPARACION NIVELES DE COMPLEMENTO Y ANTI-DNA 
ENTRE GRUPOS 1 y 2 • 
···--·· - .. -·--··· ·-- ···--

GRuPO 1 GRUPO 2 p (Fisher) 
---··· - --·-·-----·-

CHSO • 5/5 ( 100%) 5/9 (55%) NS 

C3 ~ 5/B ( 62%) l/9 (11%) "0.04 

C4 ¿ 2/B 25") 3/9 (33%) NS 

A-DNA ' 5/9 551Q 4/9 (44%) NS 
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DISCUSION s 

En el LES es bien conocida la utilidad de la banda de IF 

en piel sana expuesta para demostrar la presencia de Igs Y -

complemento en la UDE (5,6,7,S,).La mejor explicaci6n a eate 

fenómeno ea la hipÓteais de que la eatimulación con luz ul

travioleta durante la proliferación epidérmica incrementa -

el DNA desnaturalizado,el cual es rerrovido de las células -

probablemente por endonucleasas.Este DNA difundo a través de 

la membrana basal (MB) y se une a Ac-antiDNA circulantes,ob

serv&ndose a la IF com:J depÓsitos granulares (S).Estos depÓ

sitos también se han encontrado en la MB de los folículos Y 

do las glándulas perianexiales. 

Sontheirner y Gilliam (6) han demostrado aumento de los -

depósitos en la piel en áreas con mayor recambio epidérmico 

que se asocian a un aumento en la síntesis de DNA y que fa

cilitan el depósito de Ac anti-DNA. 

Nuestros resultados demuestran el depósito de IgG y Clq 

en el folículo piloso de la mayoría de los pacientes con LES 

y alopecia.y ausencia de los mismos en aquellos pacientes con 

LES sin alopecia. 

Dystryn y cole (9) encuentran dep6sitos de I9G (25%) y cJ

(43%) en la vaina radicular externa del folículo piloso de pa-
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cientes con alopecia areata. Igarasbi y cols(lO) encuentran -

dep6sito de C3 en los folículos pilosos de pacientes con alo

pecia areata y sujetos normales,describiendo que los dep6sitos 

varían de acuerdo al ciclo de crecimiento del ·pelo,así en la -

fase anagénica (anab6lica) se encuentran localizados en la mem 

brana hialina del folículo piloso con un patr6n reticular o gra 

nular peco intenso, en la fase catagénica (catabÓlica) el dep6-

sito de CJ aumenta en la merribrana bialina,mientros que en la -

fase telog6nica (de reposo} hay ausencia de dep6sitos. 

Mas recientemente Igarashi y cola(ll) ampliando sus estu

dios en el misrro grupo de pacientes,demuestran dep6sitos de -

CJ y C5-C9 en los folículos p~losos, pero no de Clq,C4 y pro

perdina,hallazgos que les llevan a sugerir que las últimas 

fracciones del complemento pueden participar en la conversi6n 

de folículos pilosos anagónicos a catagénicos. 

En base a nuestros hallazgo• no pedorros concluir que las 

Últimas fracciones del complemento sean las responsables de 

la alopecia ya que eolo en doe casos se derrostró dep6sito de 

CJ,lo que imPlica falta do activaci6n de los subsecuentes 

componentes del complemento.Sin embargo es posible que las -

células epidérmicas de la matriz germinativa del folículo 

piloao,por mantener una activa proliferaci6n celular y mayor 

síntesis de DNA,faciliten el depósito de Ac anti-DNA que act,! 
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