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I. ANTECEDENTES. 
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!NTRODUCC ION 

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES), es el prototipo

de enfermedad multisistémica, capaz de producir un sindr~ 

me de sección modular, de una urticaria crónica o compro

meter 6rganos tan dispares como la vejiga urinaria o la -

placenta. Ello explica el interés que ha suscitado en di

versas especialidades médicas y justifica la multitud de

publicaciones de que es objeta. 

Es una enfermedad crónica de etiología desconocida y -

se considera esencialmente un desorden del sistema inmu -

ne (1). 

Dentro de las manifestaciones clínicas durante la evo

lución de la enfermedad, la frecuencia de lesiones cutá -

neas corresponden a un 80% y renales en un 67% (2). 

Las manifestaciones de la piel son diversas, siendo -

las más frecuentes el eritema malar, lesiones discoides,

fotosensibilidad, alopecia difusa, úlceras orales y live

do reticular: habiéndose hecho ya un estudio al respecto

en el servicio de Dermatología del Hospital General de -

México (2, 3). 

Se han descrito en la literatura correlación entre ma

nifestaciones cutáneas, alteraciones inmunológicas y ren2 

les. Se ha reportado asocL1ci6n entre li1.redo reticu](lr __ 
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con altos titules de anticuerpos anticardiolipina y éstos 

a su vez con alteraciones del sistema nervioso central, -

vasculitis y alteraciones renales (4,5). 

Las alteraciones renales en el LES son de gran impar -

tancia para determinar el pronóstico de la enfermedad. 

La biopsia renal es necesario que se realice ya que al 

rededor del 25% de los pacientes con glomeruloncfritis 

proliferativa difusa tienen función renal normal y el uro~ 

n~lisis no presenta alteraciones (6). 

Las lesiones renales se asocian con altos titulas de -

anticuerpos antinucleares, anti- DNA e hipocomplemente -

mia (7), 

Los anticuerpos anti- DNA nativo se han relacionado 

con mayor incidencia de nefropat1a, hipocomplementemia y

banda lúpica, y est~n en relación con actividad de la en

fermedad (8). 

Por otro lado los anticuer(XJs anti- RNP se han asocia

do con fenbmeno de Raynaud y baja incidencia de enferme -

dad renal y menor frecuencia de lesiones cutbneas. 

Los anticuerpos anti Sm adem~s de que se consideran el!. 

pcc1ficos de la enfermcf:·1d, al parecer se relacionan con-



- :-, -

una forma benigna de Lupus Eritematoso Sistémico (9). 

Sin embargo algunos autores sugieren que pacientes con 

estos anticuerpos est~n expuestos a sufrir nefropat1a,fe

n6meno de Raynaud y encefalitis (10). 

Asimismo los anticuerpos SSA-RO se les han enconlrado

una fuerte relación con la dermatitis sensibilizante en -

región malar, factor reumatoide y deficiencias tempranas

del complemento. 

En relación a la epidemiología del LES, se sabe que 

aparece principalmente en mujeres entre un 80 y 90'X> de 

los casos en relación al hombre,entre la segunda y terce

ra décadas de la vida, pero se menciona que es importante 

un mejor estudio internacional para poder establecer las

diferencias entre las diversas poblaciones tomando en - -

cuenta los factores ambientales, genéticos y raciales, y

as1 tener una prevalencia real de la enfermedad en las di 

ferentes poblaciones (11). 

En el servicio de derrnatolog1a de nuestro Hospital Ge

neral se realizó un estudio epidemiológico, donde se en -

contr6 una frecuencia de LES del 0.08% en el per1odo de -

1977 a 1982 (12). 
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ASPECTOS HISTORICOS Y NOMENCLATURA 

Antes de su introducción a la literatura médica el tér

mino 11 lupus" (lobo del lat1n), fue usado comunmente por -

los romanos. 

Diversos autores han sugerido que Hipocrates (46-375 -

ac) incluyó el lupus bajo el término herpes esthiomenos -

(13). 

Habernos de Tours es considerado como el primero en 

introducir y aplicar el término lupus a una enfermedad 

cut~nea, el cual hace referencia errónea, de que los en -

ferrnos con ciertas alteraciones en piel sobre todo en cara 

semejaban la lesión producida por la mordedura de un lobo-

(14). 

Indiscutiblemente el lupus eritematoso ha sido una en -

fermedad descrita por dermatólogos , adentrando en sus co

nocimientos a través del tiempo y es a partir del siglo 

XlX que se estudia la enfermedad m~s especifica (13). 

Willan (1757-1812) extendió la clasificación de las en

fermedades de la piel, usando el térmjno de herpes para -

las enfermedades vcsiculosae y el de lupus para las enfer

medades destructivas y ulcC>r:-ttivas de la. cara, incluyündo

al lupus vulga.ris. 
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En 1828 Biett, utilizó el término de "eritema centrify 

go", para reportar casos de lupus eritematoso. 

En 1838 Cazenave y Schedel ilustran y publican por vez 

primera al lupus eritematoso disr.oide. 

Ferdindnd Van Hebra en 1846, bajo el término de ''sebo

rrea congestiva" describió las placas discoides y llamó -

la atención sobre el parecido de "alas de mariposa" de la 

distribución del eritema malar. 

En 1851 Cazenave distingue claramente al lupus eritem~ 

toso del lupus vulgaris. 

En 1856 Hebra distingue las formas de lupus eritemato

so localizado y extenso. 

En 1872 Kaposi hace la primera descripción de lupus 

eritematoso sistémico, habiendole llamado diseminado. 

En 1879 Hutchinson llama la atención sobre el rash ma

lar y la presencia de fotosensibilidad. 

El concepto de lupus eritematoso con10 una enfermedad -

sistémica apareció precisamente a partir de Kaposi en - -

1872 , donde hace descripciones de la enfermedad con sin

tomas acompaílantes e involucro a otros órganos. 



- 6 -

En 1877 Ne,,.,1t1an, describió los cambios histológicos cu

t~neos del lupus discoide y utiliz6 por vez primera el -

concepto de "necrosis fibrinoide". 

Payne en 1894 sugiere que disturbios vasculares causan 

hiperemia en el lupus eritematoso, habiendo utilizado la

quinina en su tratamiento. 

Entre 1895 y 1904 William Osler publicó 29 casos de lo 

que fue llamado el grupo "eritema de enfermedades", de lo 

que analizado retrospectivamente sus pacientes tuvieron -

enfermedades diferentes al lupus eritematoso, y quizá su

mayor contribución fue el n~strar que las enfermedades -

cutáneas podí1n estar acompa~adas por una gran variedad -

de manifestaciones sistémicas {13). 

En 1904 Jadassohn publica y discute ambos LED y LES e

incluye los hallazgos clinicos, anatom1a patol6gica,etio

logia, patogénesis, pronóstico y tratamientoª Asimismo se 

refiere a la frecuencia de s1ntomas generales, afección -

articular, membranas mucosas, serosas y riíl6nª 

En 1923 Libman y Sacks describieron la llamada "endo -

carditis vcrrugOEil~ del LES. 

En 1928 Klingc y Chvostec sugirieron que el L~S se tr-ª. 



- 7 -

taba de un fenómeno de hipersensibiljdncl. 

En 1935 Baer y Cols describieron las lesiones en "asa

de alambre" del glom~rulo. 

En 1937, Feil propuso el término de sistémico {syste -

mic) para suplir el de diseminado, el cual se refiere a -

la forma cutánea de LE que afecta a otros segmentos corpg, 

ralea además de la cara (15). 

El término sistémico esttl aceptado universalmente, sin 

embargo el problema surge en la traducción, ya que en ca~ 

tellano el término no es correcto y la palabra "generali

zado" no es aceptada por todos (16). 

Ginzler y Fax en 1940, describieron los cuer[X>B hema -

toxilinicos y ganglios linfáticos, riñones y bazo, previE 

mente descritos por Gross en corazón. 

En 1942 Klemperer, Pollack y Baerh proponen el término 

de enfermedad difusa de la colágena para agrupar enferme

dades que presentaban como hecho común degeneración fibri 

noide de las fibras colágenas. En la actualidad ha sido -

substituido por el nombre mtls preciso de "enfermedades di 

fusas del tejido conjuntivo" (2). 

Las aportaciones m~s recientes soLre el LES han sido en 
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relación a la inmunolog1a y la terapéutica' 

En 1948 Hargraves, Richmond y Morton descubrieron el· 

fenómeno LE. 

Hench en 1949, demuestra los efectos benéficos de la

hidrocortisona en LES. 

Durnet postuló la teor1a del mecanismo inmune de se -

lección clonal y Haeerick hizo el descubrimiento del fa~ 

ter LE. 

Dameshek en 1958 llarr6 al LES como un " complejo de -

eorden auto inmune". 

Bielschowsky y cals. en 1959, describen el modelo del 

LES en el ratón hibrico de Nueva Zelanda (NZB-NZW), que

semeja mucho a la enfermedad humana. 

En 1963 Burham y cola. describieron el depósito de in 

munoglobulinas en la zona de la rnembrama basal epidérmi

ca (17). 

Como es de notarse han sido en las últimas décadas -

cuando el estudio f isiopatogénico y destacando los cono

cimientos sobre inmunolog1a han permitido una mejor cla

sif icaci6n y comprensión de los eventos que: ee presentan 

en l<l cnfcrmcd3d. 
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CLASIFICACION: 

El lupus eritematoso clasicamente se divide en lupus -

eritematoso discoide y lupus eritematoso sistémico. 

Puede clasificarse también de la siguiente manera: 

l. - LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO: 

A) Con lesiones cutáneas. 

B) Sin lesiones cut~neas. 

2.- LUPUS ERITEMATOSO CUTANEO SIN ENFERMEDAD SISTEMICA. 

3.- CATEGORIAS ESPECIALES: 

A) Lupus eritematoso inducido por drogas 

D} Sindromes de sobreposición 

C) Lupus eritematoso neonatal 
(18). 

CLASIFICACION DE LAS LESIONES MUCOCUTANEAS DEL LUPUS ERI

TEMATOSO: 

I.- Lupus eritematoso con patrón histológico especifico. 

A.- Lupus eritematoso cut~neo crónico. 

l.- Lu9us eritematoso discoidc licalizado y disemina

do. 

2.- LE hipertr6fico y verrugoso 

3.- LE palmar y plantar 
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4.- LEO oral. 

B,- Lupus eritematoso cut&neo subagudo. 

1.- Anular 

2.- Papuloescamoso 

3.- LE NEONATAL 

4.- LE like deficiente de C2 

c.- Lupus eritematoso cut~neo agudo 

1.- Eritema malar 

2.- Dermatitis por fotoeensibilidad 

3.- Eritema generalizado 

4.- Lupus eritematoso buloso. 

II.-LESIONES MUCOCUTANEAS NO ESPECIFICAS: 

A. - Paniculitis en LE (puede también ser claeificado-

como lupus eritematoso cut&neo cr6nico). 

B.- Lesiones urtlcarialee 

c.- Vasculitis 

D.- Livedo reticularis 

E.- Erosiones orales 

F.- Alopecia no cicatriza! 

G. - PROBLEMAS MUCOCUTANEOS ESPECIALES: 

1.- Infiltración mucinosa 

2. - Porfirias 
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3.- Liquen plano 

5.- Sx. de Sjogren 

6.- Carcinoma de células escamosas. 
(19). 

Existen trabajos (3), donde se hace énfasis en la el~ 

sificaci6n del lupus eritematoso cut~neo y descripción de 

las diversas lesiones cut.ánens que se presentan en el - -

mismo. 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO: 

Se considera una enfermedad autoinmune, muy heterogé

nea de curso variable, con cambios patológicos en el teji 

do conectivo y sistema vascular asociado a alteraciones -

inmunológicas. 

Siendo de acuerdo a diversas series, las manifestaciQ. 

nea articulares, cutáneas y renales las m~s frecuentes do 

la enfermedad. 

EPIDEMIOLOGIA: 

INCIDENCIA: 

El LES aparece con mayor frecuencia en mujeres, par -

ticularmente en adolescentes y adultas jóvenes entre ln -
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segunda y tercera décadas de la vida, en quie11es la enfer

medad aparece ocho veces rn~s que en los varones. 

Existen estudios retrospectivos como el del Kaiser per

manent Health Plan de San Francisco, del periodo de 1965 -

1973, reveló una incidencia anual de 7. 6 casos por - - - -

100 000 Hab., datos similares a 6.4 cnsos x 100 000 Hab.,

informados en Rochester, Minesota (20,21). 

PREVALENCIA: 

La prevalencia de la eníern~dad es variable, pero se 

menciona que la tasa de prevalencia para las mujeres en 

edades comprendidas entre 15 y 65 a~os es de 1 x 700. 

RAZA: 

La enfermedad se presenta en personas de todas las ra -

zas, en Estados Unidos, la tasa de prevalencia de las rnuj~ 

res negras es casi tres veces mayor que en las mujeres - -

blancas. 

INCIDENCIA FAMILIAR: 

Puede haber casos familiares de LES en un 5-10%. Los -

pacientes consanguineos de los que tienen LES, prescntnn -

mayor incidencia de LES , Artritis reumatoide, fiebre rcu

m~tic~, fJCriurteritis nudosa, derm~tomiositie y poiquilo -

dermL1 atr6ticü va!'!cul.:lr (2}. 
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ETIOPATOGENIA: 

La idea más admitida ea que el LES es un trastorno de 

la inrnunoregulación de etiologia desconocida, con una 

fuerte base genética, una influencia hormonal y uno o va

rios condicionantes exógenos (22) • 

TRASTORNOS DE LA INMUNOREGULACION: 

En el LES existe una hiperactividad de los linfocitos 

B, evidenciada ¡x>r una hipergamaglobulinemia y por la pr~ 

sencia de anticuerpos frente a múltiples ant1genos, in -

cluyendo antigenos propios. 

Lo anterior podr1a explicarse por alguno de los si 

guientes mecanismos: 

l~- Un trastorno intrinseco de los linfocitos D, re -

sultando de una hiperactividad primarin y permanente de -

éstas células, independiente de la influencia reguladoril

de los linfocitos T. Esta teor1a se apoya en los datos h~ 

!lados en el lupus experimental de los ratones de Nueva -

Zelanda negros (NZB), blancos (NZW) y en sus descendicn -

tes h1bridos (NZB/NZW), los cuales presentan cspont5nea -

mente anemia hemoli tic a, g lomerulone fr i tis, insuf ic icnc ia 

renal, anticuerpos antinucleares y anti DNA positivos y -
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y cuyos linfocitos B producen independientemente de la in

fluencia reguladora de los linfocitos T, grandes cantida -

des de inmunoglobulinas. 

2. - Una disminución de la función •r supresora dejar1a

a las células B fuera del control T y en una situación de

hiperactividad por falta de "freno", El comportamiento an(1_ 

malo de la población 'l' supresora IXJdría deberse a una in -

capacidad para segregar interleucina 2, una linfocina que

media algunas de las funciones T (23). 

3.- Una teoria conciliadora entre las anteriores post~ 

la que un trastorno de loe linfocitos B hace que éstos sin 

teticen anticuerpos linfocitot6xicos, dirigidos contra la

población T supresora, perpetuándose el circulo viciooo hi 

peractividad B disminución de la supresión. 

Sea cual scQ la v1a a través de la cual se producen -

los hechos, se llegaria a W1a situación de plétora de anti 

cuerpos que, con sus correspondientes antigenos, formar1an 

complejos inmunes, que ligados a las membranas cclulnres,

como ocurre en la hen~lisis, o depositados en los tejidoa, 

corno en la glomerulonefritis y con el concurso del comple

mento, originarian las manifestaciones propias de una en -

fermedod por complejos 1n:iiunes. 
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TRASTORNO GENETlCO: 

El mejor argumento a favor de que el LES tiene una bª 

se genética lo aportaron Block y cols. (24), al revisar -

63 casos de LES un paciente con un hermano gemelo univit~ 

lino y encontrar que 40 de los 63 hermanos también padc -

c1an LES. 

Recientemente también se ha demostrado asociación en

tre LES y HLA Al, BS, BB, DR2, DR3. 

Otro argumento a favor es sobre la observación de que 

los déficit congénitos de los factores de la v1a cl&sica

del complemento Clq, Clr, Cls, C2 y C4, todos de clara b~ 

se genética se manifiestan con frecuencia por a1ndromes -

16picosi ello es especialmente cierto en el déficit de -

C2, un tercio de cuyos pacientes sufren LES y que se aso

cia a los ant1genos HLA AlO, A25 y BlB (25). También 

existen las observaciones que apoyan la hipótesis de que

muchos pacientes con LES pueden ser portadores de un dé -

ficit completo o parcial de algún factor del complemento. 

INFLUENCIA HORMONAL: 

La neta incidencia femenin~ de esta enfermedad, su in 

frecuente presentación en niñas antes de la menarquia, su 
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desaparición después de la menopausia y los brotes de ac

tividad en ·,relación con el puerperio o la administra -

ción de contraceptivos orales, junto con la dernoetración

experimental de que los estr6genos aceleran la aparición

de nefritis en los ratones NZB, mientras que los andróge

nos la previenen, confirman la idea de que las hormonas -

sexuales desemper'l.an un papel en el Lupue Eritematoso Sis

témico ( 26) • 

FACTORES AMBIENTALES: 

Los ~s estudiados han sido la infección viral, la r~ 

diaci6n ultravioleta (UV) y ciertos fármacos. 

Lo primero se apoya en lo observado en ratones NZD/ -

NZW, en cuyos tejidos abunda el virus tipo e un oncornavi 

rus con una transcriptasa inversa. En tejidos y en linfo

citos humanos, se han identificado 1ntigenos que podr1an

relacionarse con estos virus. /\dem&e la existencia en el

LES de anticuerpos frente a combinaciones (h1bridos de 

DNA y RNA, es un dato que apoya la infección por virus C

si se tiene en cuenta que estos hibridos se forman en el

ciclo replicativo de loe virus RNA con transcriptasa in -

versa (12). 
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El fenómeno de la fotosensibilidad ha dado pie a que se 

le atribuya a la radiación uv u:1 p:i.pcl etiológico en el LES, 

habiéndose postulado que dicha relación puede alterar la e~ 

tructura normal del DNA convirtiéndolo en inmun6geno y pro

vocando ñnticuerpos anti DNA. Sin embargo la opinión más g~ 

neral es que la luz UV actúa más como un factor desencade -

nante que como un auténtico agente causal (27). 

Diversos f~rmacos de los que las aminas arom~ticas hi -

dralacina y procaina.mida han sido las más frecuentes impli

cadas, son capaces de inducir en algunos individuos un sin -

drome lúpico, reversible tras la suspensión del f~rmaco.Esta 

susceptibilidad est~ ligada al fenotipo acetilador, habiéndQ 

se demostrado que la mayoria de estos lupus inducidos recae

en individuos acetiladores lentos. Si el fármaco en estos CA 

sos actúa como un adyuvante o si altera determinadas macrom2 

léculas convirtiéndolas en inmun6genos, es algo no bien aclA 

rado aún, 

MANIFESTACIONES CLINlCAS: 

No hay un patrón que caracterice las manifestaciones 

cl1nicas cuando comienza el LES, ni coherencia en la evolu 

ci6n de la enfermedad, Al principio puede haber sólo un órga

no .. afectado o varios sistemas orgt'micos simult~neamcnte com -

prometidos 
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SIN1\lMAS GENERALES: 

S1ntomas constitucionales como fiebre, debilidad, fa

tiga o pérdida de peso pueden ser las primeras manifesta

ciones de la enfermedad y que en general son incidiosos. 

En el momento del diagnóstico hay fatiga importante -

en 75% de los pacientes, pérdida de peso en 63% y fiebre

en 83% (28). Durante la evolución de la enfermedad estos

s1ntomas generales pueden reaparecer a medida que la en -

fermedad se reactiva y desaparecen durante los per1odoe -

de remisión. Es de destacar que la fiebre en los pacien -

tes con diagnóstico de LES debe sugerir la presencia de -

una infección. 

MANIFESTACIONES ARTICULARES Y PARARTICULARES: 

La afección articular es la manifestación más común -

en LES se presenta alrededor del 90% de los pacientes(29). 

El dolor o la hinchazón de las articulaciones puede -

preceder durante varios años a la aparici6n de laa mani -

festaciones multisistémicas. 

En 75% de los pacientes con LES se encuentra, en el -

momento del diagn6stico, artritis acampanada de dolor a -

la movilización o u l~ rresi6n articular, o derrame. En -
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algunos pacientes, la artritis aparece tardíamente durante 

el curso de la enfermedad. En otros hay dolor articular -

sin manifestaciones objetivas de artritis. 

Las articulaciones más comúnmente comprometidas son - -

las articulaciones interfal&ngicas proximales, rodillas,cQ 

dos y articulaciones metacarpofalángicas. 

La afecci6n articular es bastante simétrica. Aproxima -

damente en el 50% de los pacientes hay rigid6z articular -

matutina. 

La radiolog1a no muestra alteraciones a diferencia de -

la artritis reumatoide. En 7% de los pacientes con LES se

encuentran n6dulos reumatoides histologicamente similares

ª los de la artritis reumatoide. 

En un B% de los pacientes hay tenosinovitis, se han re

portado casos de la rotura de tendones de Aquiles y rotu -

liana (21). 

La necrosis aséptica (osteonecrosis) se observa en - --

5-8% de los pacientes con LES tratado, durante, al menos -

5 años. La articulaci6n de la cadera es m5s frecuentemente 

afectada. Se relaciona principalmente con la corticoterapia 

sin descartar que en su patogenia influyan también fen6mc -

nos de isquemia 6sea consecutivos a vasculitis (22, 28). 
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Aproximadamente 25% de los pacientes con LES sufren -

mialgias a veces puede presentarse míositis, en especial

de los músculos proximales, En los pacientes con LES no -

tratado se ha informado poliroiositís verdadera con evideu 

cia de debilidad muscular, cambios tipicos electromiogr&

f icos, miopatía vascular y necrosis. 

MANIFESTACIONES CUTJ\.NEAS MUCOSAS: 

Se observa en 85% de los pacientes, ocupando el segUJl 

do lugar en frecuencia de aparición en el LES, y en un --

25% es el signo inicial (l). Ya se hizo referencia a las

alteraciones mucocut~neas en la clasificaci6n de lupus -

eritematoso, asimismo se mencionan ampliamente en el tra

bajo de tesis de Blancas (3), 

El eritema malar en "Alas de Mariposa" o veepertilio, 

presente hasta en el 75% de los casos, se caracteriza por 

un eritema macular o maculopapular confluente, con edema 

o sin él en el &rea malar y puente nasal, respetando tip! 

camente el surco nasolabial. Esta lesión es de inicio - -

brusco y suele coincidir con los lirotes de la enfermedad

º con una exposición al sol. 

Aproximadamente en 15% de los pacientes, se encuentran 

lesiones de lupus díscoide crónico; estas lesiones pueden-
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preceder al desarrollo de la enfermedad multisistémica,es

tar presentes en el momento del diagn6atico o aparecer de

manera tardia durante el curso de la enfermedad. Típicamen 

te est~ integrado por placas bien delimitadas, eritematos

carnosas con hiperqueratosis folicular, atrofia y telangec

taaias, localizadas especialmente en cabeza o cuello, que

pe.rsisten durante meses o años y que dejan al curar zonas

de despigmentaci6n, atrofia y cicatrización. 

Estas mismas lesiones, cuando son múltiples y se loca

lizan m&s allá de cabeza y cuello, se denomina LE discoide 

diseminado. El LED puede ser una enfermedad exclusivamente 

cutlinea pero se ha calculado que puede virar a lupus erit~ 

matoso sistémico un 5% de los casos{22,28), 

La fotosensibilidad se observa en el 30-60% de los pa

cientes con LES y es debida a exposición a la radiaci6n -

UV solar o de la luz artificial. 

Más o menos en la mitad de los pacientes se presentan

úlceras en la mucosa de las porciones bland• y dura del Pa 

ladar, estas son importantes indicadores de la actividad -

sistémica. En el tabique nasul se pueden observar ulcera .. 

cienes similares~ 

La alopecia difusa se presenta aproximadamente en 67%-
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de los pacientes con LES durante los periodos de actividad 

sistémica. 

La reposición del cabello se hace completa en los per1Q 

doa de remisión debido a que no ae presenta cicatrizaci6n

de loa follculos pilosos, Puede haber alopecia cicatrizal

pero ésta es poco frecuente. 

Las lesiones de vasculitis cut&nea se presentan funda

mentalmente en los pulpejos de loa dedos y pueden evoluciQ 

nar a necrosisA 

Aproximadamente en 10% de los pacientes ae observa er1 

tema periungueal, otro signo de vasculitis son hemorragias 

en forma de astillas. 

El livedo reticularis es muy común en los pacientes -

con LES activo, y pueden anteceder a la gangrena (2~i28) 

Algunos pacientes presentan filceras en las piernas so

bre los maleolos, lesiones bulosas, edema periorbital, ur

ticaria, equimosis, petequias y cambios distr6ficos de lae 

unas (21, 28). 

Otras manifestaciones que pueden aparecer en LES son -

la paniculitis (lupus profundo), eritema polimorfo (conoc! 

do como Sindrome de RO"Well), esclerosis, fen6meno de Ray -
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naud y pfirpura vascular (3). 

ALTERACIONES RENALES: 

Alrededor del 50% de los pacientes tienen manifestaci~ 

nes cl1nicas y-o anal1ticas de compromiso renal y practicª 

mente todos tienen lesiones histológicas en el riñón, si -

se investigan con inmunofluorescencia y microscopia elec -

tr6nica. 

La complicaci6n renal suele comenzar de manera tempra

na durante el curso de la enfermedad y sus munifestacio -

nea son hematuria microsc6pica, proteinuria y cilindruria

con cilindros eritrocitarios. La proteinuria se presenta -

por lo menos en la mitad de los pacientes an el momento -

del diagnóstico, la hematuria en un tercio y los cilindros 

en una cuarta parte de los pacientes (;.l, ~8). 

Ha sido dificil una clasificaci6n universal de la ne -

fropat1a lúpica, la mh utilizada es la propuesta por la -

Organización Mundial de la Salud (30), la cual se basa en

datos de microscopia óptica, electr6nica e inmunofluores -

ccncia y aún admitiendo que, en general, la correlación -

clinicopatol6gica es pobre, existe un cierto paralelismo -

entre cada forma histo16gica y sus manifestaciones c11ni -

cas y evolutivas. 
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La lesión m~s benigna de nefritis lúpica es la de cam

bios mesangiales minimos, probablemente presente en la rna

yor1a 6 en la totalidad de los pacientes lúpicos, pero es

ta lesión no tiene una morbilidad significativa. 

La forma focal proleferativa de la lesi6n renal tam -

bién es benigna y con frecuencia se resuelve. La glomeru

lonefritis membranosa se acompaña de manera caracter1sti

ca de uno o todos los elementos que constituyen el s1ndrQ 

me nefrótico. Las remisiones son comunes, de la misma ma

nera que las recaidas, y puede desarrollarse una insuf i -

ciencia renal lentamente progresiva. 

La nefritis proliferativa difusa constituye la forma

más grave de la afección renal, y con frecuencia eet~ asQ 

ciada con algún grado de insuficiencia renal e hiperten -

si6n. 

Existen controversias en relaci6n a la toma de biop -

sia renal en pacientes con LES, pero algunos investigado

res han observado cambios de glomerulonefritis sin eviden 

cia cl1nica de daño renal, ¡:or lo que recomiendan y ha -

servido de argumento para que todos los pacientes con LES 

se les realice biopsia renal como gu1a de pronóstico y -

tratamiento (31). Se hacr: r.iención ademt:is de la importan -
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cia de los criterios histol6gicos de actividad y cronicidad 

en daño renal, ya que de ello dependerá la terapéutica y el 

pron6stico en la nefritis lúpica, sobre todo en la de tipo

proliferativo (32), 

Hay referencia en la literatura de casos de trancicibn

de un tipo histológico a otro, ejemplo de nefritis membrang 

ea a mesangial y esto ha sido atribuido a tratamiento este

roideo o inmunosupresores, do la forma membranosa a prolif~ 

rativa severa es excepcional (31). 

Es importante mencionar que la nefritis lúpica se com -

porta m&s agresiva en pdcientes masculinos que en femeni -

nos (33). 

Las lesiones renales están mediadas por complejos inmu

nes discutiendose si se forman in situ o son atrapados en -

el glomérulo desde la circulaci6n (31). 

Se ha descrito también una llamada "cistitis lúpica",Ci!. 

racterizada por sintomatolog1a miccional en uusencia de in

fecci6n urinaria y en la que se demuestra radiol6gicamente

una vejiga pequeña y de paredes gruesas {22), 
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TABIA I AALLAZGOS PATOLOGICOS EN !A NEFRITIS LUPICA. 

MICROSC.DE LUZ M, ELECTRONICA IF AANIF ,CLINICAS 

Ensanchamiento o Dep5sitos mesangiales Tinci6n de Sin anormal ida -
Nefritis hiperce lular idad densos. IgG, C3 y des o solamente-
Lúpica mesangial leve o en ocasio- proteinuria 
Mesangial ausente. nes de IGA y hematuria mi -

e IGM en - ni.mas. 
regiones -
mesangia -
les. 

Nefritis Prol if. segmen - Depósitos densos mes<".!J Dep6sitos Prote inur ia y he 
prolif. tar ia de los P!'_ giales, subepiteliales granulares maturia. 
focal nachos •glomer,!! subendote liales y en de IgG \' -

lares.Algún gr-ª. la membrana basal C3 en re -

•••• "'°'"'""'' 1 g iones tnesati 
glomerular en - -...:giales y 
sanchamiento rne-.a paredes C-ª. 
-t""'gial, pequeflas- . l 1 pi <tres -- ¡ 
medias lunas epi glomerula-
tel iales res. 

1 

Engrosamiento Depósitos densos sub- lgG,C3 y Pro te inur ia, Sx -
N. L. uniforme de las epiteliales y mesangi~ en ocasio nefrótico 
Membranas asas capilares les. nos IgM en En ocasiones he 

periféricas en depósitos m.lturi.:1 e hiper 
el glomérulo. granulares tensión. 
Prolif.y escle- finos que-
rosis moderada recubren -
de las cél.me - las pare de 
s?ngiales.Ausen. vasculares. 
cia de medias -
lunas. 
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HALLAZGOS PATDLDGICDS EN LA NEFRITIS LUPICA, 

ML ME IF MANlF ,CLINICAS, 

Cambios prolif ,que Depósitos densos ~·inción Proteinuria, hema -
NEFRITIS afectan a la mayo- externos. granular di- turia, insufle ien-
Prolif. r1a de todos los - fusa para -- cia renal:con frc-
Difusa glomérulos. IgG, IgM y - cuencia sindromc -

Medias lunas cpit!!_ C3, ne frOtico, hiper ton 
liales o eeclero - sión, 
sis. 
Posible vasculitis 
necrosante. 

Ref, (29). 
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MANIFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO. 

En alrededor de la mitad de los pacientes se presenta

cierto grado de afecci6n del sistema nervioso (34), lo -

que ocasiona con frecuencia una variedad de cambios psic~ 

16gicos. 

Los mecanismos patogénicos implicados en estas manife~ 

tdciones son: a) vasculitis , posiblemente operativa en -

las neuropat1as, b) pérdida de la integridad funcional de 

la barrera hematoencef~lica, como consecuencia del dep6s1 

to de complejos inmunes en los plexos coroideos, estructy 

ras antigénicas y funcionalmente semejantes al glomérulo

renal y e) anticuerpos antineuronales y/o linfocitotóxi -

cos con reactividad cruzada contra elementos del aiatema

nervioso, mecanismo éste, quiz~ responsable de la mieli -

tis transversa (22). 

Es comt'.m 13. aparici6n de depresiones reactivas, las 

crisis convulsivas se presentan en el 15-20X. de los pa 

cientes, con frecuencia son generalizadas, pero se han 

descrito casos con crisis parciales. 

Lñs par~lisis de pares craneales se presentan de mane

ra aislada, especialmente en el caso de la ptosis, o aso

ciadas ~ otras oftalmoplej1as o con neuropat1as pcriféri-
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cae. Son frecuentes los trastornos visuales relacionados

con alteraciones de la retina. 

El pseudotumor cerebral puede ser una manifestaci6n

de LES o una complicacibn de la corticoterapia. 

La mielitis transversa se dá en menos del 4% de los

casos y provoca un cuadro de sección medular con paraple

j1a, nivel sensorial e incontinencia de esf1nteres. Pue -

den observarse cuadros de meningitis aséptica. 

Existe una forma de cefalea migrañosa caracter1stica 

del LES, atribuida a vasculitis intracraneal. 

Puede presentarse una psicosis funcional con altera

ciones afectivas y del pensamiento, pero son m&s comunes

las manifestaciones que sugieren la presencia de una psi

cosis org~nica. Estas últimas incluyen deterioro de la CA 

pacidad intelectual, pérdida de la memoria y desorienta -

cibn. 

La psicosis puede ser una manifestación del trata -

miento con corticoesteroides, aunque est~ bien estableci

do que los problemas psicológicos con frecuencia son una

manifestaci6n de la misma enfermedad. Las manifestaciones 

del sistema nervioso central son tipicamente pasajeras. 
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El exámen reurol6gico revela pocos cambios no detec -

tados a la exploración fisica. La punción lumbar puede ser 

normal o mostrar elevación de los niveles de prote1nae y -

pleocitosis leve 

Los electroencefalogramas son ocasionalmente anorma -

les, la gamagraf1aeuele ser normal. 

El aumento aparente en la frecuencia de infecciones -

en el SNC parece estar relacionado con el tratamiento a b~ 

se de corticosteroides y medicamentos citotbxicos (34). -

Se ha dicho que la afcccibn a nivel del SNC indica un pro

nóstico , pero en un estudio a gran escala se encontró que 

la supervivencia a los 5- y 10 años era de 94 y 93% respeg 

tivamente, después de demostrar la afección en el SNC(35). 

En un estudio reciente se encontr6 una relaci6n nota

ble entre la psicosis lúpica y la prote1na antirribosomal

P (36). 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES: 

La pericarditis es la manifestación cardiaca m~s fre

cuente, presentándose en el 20-40 % de los casos. Se ca -~ 

racteriza por dolor retroesternaly disnea. No siempre ea -

posible detect~r roce. La ecocardiograf1~ muestra engrosa-
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miento peric~rdico o inclusive derrame de escasa cuant1a. 

La pericarditis est& mediada por complejos inmunes y en -

el liquido pericárdico hay niveles bajos de glucosa y de

complernento, y ocasionalmente se detectan autoanticuerpos. 

La miocarditis clinicarnente detectable es infrecuen

te, siendo más común como causa de disfunción miocárdica

la enfermedad coronaria en general de tipo arterioesclerQ 

tico en probable relación con la administración de corti

coides, o m&s rara vez por vasculitis. 

La endocarditis de Libman-Sacks fue frecuente en la

era precsteroidea y no tiene otra trascendencia clinica -

que la de poder ser asiento de una endocarditis bacteria

na (22), 

Ea posible encontrar alteraciones electrocardiogr~ -

ficas pasajeras debidas a isquemia miocárdica, en estos -

pacientes puede haber taquicardia persistente. Las lesio

nes valvulares habitualmente son asintomáticas. 

La hipertensión pulmonar es una complicación del mal 

pronbstico en el lupus eritematoso sistémico, de patoge -

nia desconocida. 

Los episodios de trombosis venosa o arterial se re!~ 
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cionan paradójicamente con la presencia de un anticoagu -

lante circulante (22). 

El tamponade cardiaco es raro y ocurre en menos del-

4% de pacientes con efusión peric&rdica (37). 

MANIFESTACIONES PLEUROPULMONARES: 

Se presentan en el 50-70% de los casos, siendo la -

m~s frecuente la pleuritis con derrame o sin él. 

Son comunes las alteraciones de la función pulmonar, 

aCm en los pacientes asintomáticos. Los exfuuenes comple -

mentarios demuestran una combinación de restricción pul -

manar, obstrucción vascular y de las vias aéreas. 

La neumonitis lúpica aguda aparece en menos del 5% -

de los pacientes y se caracteriza por disnea, fiebre,tos

no productiva, estertores e infiltrados de predominio ba

sal. 

La neumonitis lúpica crónica es más rara y se carac

teriza por un infiltrado reticulonodular difuso, es indi~ 

tinguible de la fibrosis pulmonar idiop&tica (21,~B). 

La hemorragia pulmonar masiva puede constituir una -

amenaza para la vida del enfermo: La patofisiolog1a de -
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la neumonitis lúpica aguda con o sin hcmorrngia pulmonar

es controversial. La vasculitis ha sido documentada solo-

en raros casos (38). 

Se ha reportado que la tromboflebitis periférica au-

menta el riesgo de embolismo pulmonar. 

Los estudios de la musculatura diafragm&tica han evi 

denciado una disfunción de la misma que produce un aspee-

to radiológico muy tipico, consistente en elevación del -

diafragma con pérdida de volúmen y atelectasias basales--

paradiafragm~ticas. 

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS: 

Tanto las tres series de la sangre como la propia -

coagulación pueden presentar alteraciones on el curso del 

lupus eritematoso sistémico. Una anemia propia de los 

trastornos crónicos se presenta en un 50% de los pacientes 

con enfermedad activa. 

La anemia hemolitica producida por anticuerpos detec

tables por prueba de Coombs directa se observa en el 10% -

de los pacientes. 

La leucopenia y linfopenia son frecuentes, posible -
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mente mediadas por anticuerpos y que se correlaciona bien 

con las exacerbaciones de la enfermedad. Se han demostra

do defectos funcionales de los neutr6filos, que explican

la incidencia aumentada de infecciones en estos pacientes. 

Una trornbocitopenia intensa aparece en el 5% de los

pacientes aunque no siempre es ¡:.asible demostrar anticue~ 

pos antiplaquetarios, 

Las adenopattas son frecuentes en el LES y en algu -

nos casos son el dato m~s llamativo, remedando un proceso 

linfoproliferativo. En un 10% de los casos se observa cs

plenomegalia y en ella se encuentra la t1pica fibrosis 

concéntrica periarterial en "hojas de cebolla· (22). 

MANIFESTACIONES DIGESTIVAS: 

En un 25-33% de los pacientes se encuentra hepatome

galia, m&s frecuentes son las elevaciones leves y revers! 

bles de las transaminasae coincidiendo con la• exacerba -

ciones del LES, 

La hepatitis cr6nica activa es una enfermedad que por 

afectar frecuentemente a mujeres jovenes y acompai'\arse de 

fenómeno LE y anticuerpos antinuclearcs positivos, se de

nomin6 en otra época hepatitis lupoide (22). 
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Aunque en las grandes series de LES se encuentran al 

gunos casos con esta hepatopatía, la asociación no es lo

suf icientemente frecuente como para dejar de considerarla 

casual. 

La pancreatitis aguda se ha descrito hasta en un 8"~

de los casos de LES, a veces relacionada con la adminis-

traci6n de corticoides o azatioprina, pero en general co

mo una manifestaci6n lúpica más. 

Pueden observarse cuadros de dolor abdominal difuso, 

distensi6n abdominal o defensa, imputables a vasculitis -

mesentérica que exigen una vigilancia estrecha por la po

sibilidad de progresar a perforaciones intestinales o a -

cuadros peritonitis 11 aséptica" o que secundariamente se -

sobreinfectan (22). 

PRESENTACIONES ESPECIALES DE LES: 

LUPUS NEONATAL: 

Se caracteriza por lesiones cutáneas de tipo discoi

de subagudo, que se presentan entre el momento del naci -

miento y las 12 semanas de edad, con bloqueo cardiaco con 

génito asociado o sin él. Su incidencia es baja y afecta

exclusivamente a hijos de mujeres con LES o S1ndrorne de -
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Sjogren que tienen anticuerpos anti-Ro y/o anti-La¡ se r~ 

laciona con el paso a traves de la placenta de estos anti 

cuerpos, que de hecho se detectan también en el suero del 

niño, desapareciendo de él a la vez que lo hacen las le -

sienes cut~neas, cosa que ocurre alrededor de los 6 me -

ses de edad (22). 

LES EN NIÑOS: 

El lupus eritematoso sistémico se puede presentar 

en cualquier edad, pero no es frecuente en la infancia y

la vejez. 

Cuando se presenta en ni~os, clinicamente, la evolu

ci6n y la terapéutica son semejantes que en la forma del

adulto. 

Sin embargo, en una serie de pacientes (39), 30% - -

presentaban involucro al S~C y 67% enfermedad renal de ln 

cual el 35% correspondia a nefritis proliferativa difusa. 

Es sabido también que en los niíloe del aexo masculino la

enfermedad renal del LES se comporta rn~s agresiva (33). 

LUPUS ERITEMMl'.JSO SISTEMICO EN p,¡, EMJJAAAZO: 

Existen estudios que concluyen que durante el embare 
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zo pueden ocurrir exacerbaciones y remisiones del LES. 

En las dos series más recientes, las exacerbaciones

fueron más frecuentes en·el primer trimestre y en el pos

parto (40), 

Los pacientes tienen mayor riesgo de parto prematuro, 

muerte fetal y mortalidad perinatal, 

La muerte fetal puede ser debida al dep6sito de com

plejos inmunes en la membrana basal del trofoblasto y el

paso transplacentario de anticuerpo anti-Ro 6 de anticua

gulantes l~pico, 

Es importante mencionar que la nefritis l~pica o la

hipertensi6n en la paciente embarazada, pueden comprome -

ter la integridad de la unidad uteroplacentaria, por lo -

que los problemas parecen estar incrementados en pacien -

tes con nefritis l~pica. 

Los esteroides no parecen provocar detención del cr~ 

cimiento ni malformaciones fetales, sin embargo las altas 

dosis de esteroides durante el embarazo temprano pueden -

provocar paladar hendido. ( 2) 

El tratamiento con esteroides a dosis que controlen

la enfermedad, deben usarse todo el embarazo. Los antipa-
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lúdicos y los citot6xicos no son recomendados. 

LES INDUCIDO O RELACIONADO A DROGAS: 

Se ha inculpado a diversos f&rmacos de causar un sin 

drome lúpico, reversible tras su interrupción, y denomins_ 

do lupus inducido o lupus like, pero solo en el caso de -

las aminas arom&ticas hidralacina y procainamida y con lllQ.. 

nor frecuencia de la isoniacida; esto ha sido irrefutabl~ 

mente demostrado, aunque otros muchos pueden inducir ais

ladamente positividad de anticuerpos antinucleares. El ffi!!. 

canismo por lo que esto ocurre es desconocido. 

La hidralacina produce Al\N en el 25-50% y manifesta

ciones cl1nicas de lupus en el l~ de los pacientes que -

reciben 400 mg/d1a o una dosis total acumulada de 100 g;

incide casi exclusivamente en individuos acetiladorea len 

toe y especialmente en mujeres llLl\-DR4. La procainamida -

provoca AAN en un 50-75% de sus conswnidores y manifesta

ciones lúpicas hasta en un 20% de loe miemos. (22). 

La isoniacida d& lugar a AAN en un 20% de loe casos 

y rara vez lupus (22). 

Las manifestaciones son semejantes a las del LES ea

pont&neo, pero se diferencian por ser reversibles, menos-
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extensas y por la ausencia de manifestaciones renales y -

neurológicas y de lesiones cut~neas especificas, la prue-

ba de la banda lúpica suele ser negativa y en el 50% de -

los casos hay pleuropericarditis: el patr6n de AAN es ho-

mogéneo, el fenómeno LE es frecuentemente positivo míen -

tras que no se detectan anticuerpos anti-DNA ni consumo -

de complemento. Las manifestaciones ceden tras d1as o se-

manas de la suspensi6n del medicamento. 

ALTERACIONES DE LABORATORIO Y SEROLOGICAS: 

En muchos pacientes con LES se presenta anemia, y 

por lo general es leve, normoc1tica y normocrómica. No es 

frecuente la anemia hemol1tica grave. La leucopenia se eu 

cuentra hasta en la mitad de los pacientes. 

Es frecuente la trombocitopenia con o sin púrpura. 

La elevación de la velocidad de sedimentación ocurre . 
en el curso de la enfermedad hasta en un 900(, de los pa --

cientes. 

Los niveles de albfunina sérica son bajos, especial -

mente en pacientes con s1ndrome nefr6tico. Los niveles de 

garnaglobulina con frecuencia están elevados. 

En más de la mitad de los pacientes se presenta dis-
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función renal. Si la afecci6n renal ~a leve, puede haber

s6lo ligera disminuci6n de la capacidad de concentración, 

escasos eritrocitos y/o leucocitos en la orina y escasa

proteinuria. Si la afección es mayor puede haber hematu -

ria, piuria, cilindruria, proteinuria y disminución de la 

tasa de filtraci6n glomerular. 

El VDRL falso positivo puede observarse en el 15% de 

los pacientes, sobre todo en aquellos que tienen anticoa

gulantes en la circulación. 

Los factores reurnatoides se presentan en 15% de los

pacientes1 su presencia varia según la actividad cl1nica

de la enfermedad (2l.~B). 

Puede haber alteraciones en las pruebas de coagula -

ción, pero raras veces se acompañan de hemorragias. 

Complemento: Sus valores est~n frecuentemente dismi

nuidos en el LES, denotando un conswno de sus factores -

a través de la v1a clásica y menos frecuentemente de la -

v1a alterna. Esta disminución , muy constante en las fa -

ses de actividad, es de gran valor orientativo en el dia~ 

nóstico de la enfermedad y también en su seguimiento, - -

puesto que se correlaciona bien con las actividades del -
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LES y de las glomerulonefritis proliferativa (22). Sin -

embargo no todo descenso de complemento corresponde a w1-

consumo del mismo sino que puede ser la traducción de Wl

déficit genético de algunos de sus factores. 

Las pruebas de inmunidad mediadas por células han dft 

do resultados variables pero, pc>r lo general, las pruebas 

cutáneas y las respuestas in vitro de los linfocitos a -

los anti9enos y a las lecitinae han sido normales o redu

cidas (41). 

FENOMENO CELULAS - LUPUS ERITEMATOSO; 

Lo m&s caracter1stico del LES es el gran nümero de -

anticuerpos que reaccionan con los componentes del n6cleo 

y del citoplasma. El primer anticuerpo descrito fue el -

causante del fenómeno LE. Las células LE se forman in vi

tro de la siguiente manera: Algunos leucocitos cst&n tray 

matizados y liberan nucleoprote1nas (DNA-histona), las ny 

cleoprote1naa reaccionan con un anticuerpo 19 G , y se 

forma entonces un complejo que es fagocitado por los leu

cocitos viables (21). 

Si esta prueba se hnce repetidamente, la reacción P.!. 

ra células LE resulta eventualmente rositiva en la mayo -
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r1a de los pacientes con LES. Esta prueba también puede ea 

tar positiva en pacientes que tienen otros trastornos, ta

les como artritis reumatoide o enfermedades hep&ticas. 

ANTICUAGULANTE LUPICO: 

Una cuarta parte de los pacientes Fresentan un inhi -

bidor de la coagulación que, aunque puede encontrarse en -

otras enfermedades o en personas normales, es muy especif! 

co del LES. Este llamado anticoagulante lúpido (22,42). es 

un anticuerpo tipo Ig G o IgH dirigido contra un fosfol1pi 

do que interviene en la coagulación que reacciona cruzada

mente con el ant1geno cardiolipina utilizado en la prueba

VDRL de la s1filis y, que con toda probabilidad, es el re~ 

pensable de la falsa positividad de esta prueba en el LES. 

Su presencia se sospechar~ ante un tiempo parcial de trom

boplastina prolongado con un tiempo de protrombina normal

º ligeramente disminuido, no corregidos con plasma normal. 

Puede dar lugar a trombosis de miembros inferiores ,

ri~6n, cerebro y pulm6n. 

Puede ocurrir muerte fetal por trombosis de placenta. 

Asimismo puede acompa~arse de trombocitopenia. 

Ante una paciente con antecedente de abortos de rcpe-
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tici6n y VDRL falso positivo, debe investigarse anticoagg 

lantes lúpico (43). 

PRUEBA DE LA BANDA LUPICA: 

En la unión dermoepidérmica de muchos casos de LES -

hay depósitos de inmunoglobulinas o complemento, demostrª

bles por inrnunofluorescencia (44). 

La frecuencia con que se observa este fenómeno, den~ 

minado "prueba de la banda lúpica ", depende de que se in

vestigue en la piel lesionada, en cuyo caso el porcentaje 

de positividades alcanza el 95%, en la piel sana expuesta 

al sol (65%) o en la piel sana protegida del sol (45%). 

Puesto que otras enfermedades como la rosácea o la -

telangectasia facial, pueden tener una prueba de banda ly 

pica positiva en la piel lesionada y corno algunas persa -

nas normales también lo tienen en la piel sana expuesta -

al sol para propuestas diagn6sticas es recomendable inve~ 

tigar en piel sana protegida del sol. 

En la práctica tiene interés investigar esta prueba

en las siguientes circunstancias: a) Para diferenciar el

LES del LED en que es siempre negativo en la piel sana~ -

b) Para diferenciar el LES de otras colagenosis en las --
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que, con la excepción de la enfermedad mixta del tejido -

conjuntivo, la PBL es negativa: e) Para diferenciar al 

LES de otras enfermedades con manifestaciones cut&neae s~ 

mejantes, como el eritema poli.n-orfo solar, el infiltrado

de Jessner o las dermatitis por f&rmacos , en las que la

PBL es negativa y d) Para diferenciar el LES espont&neo -

del inducido, en el que la PBL es negativa. Sin embargo;

la PBL puede ser positiva en una zona de la piel y negati 

va unos pocos centimetros m&s all&, por lo que se tiene -

que ser cauteloso al interpretar un resuldado negativo, 

La PBL tiene correlación con la actividad de la en

fermedad ya que existe correlación de ésta con t1tulos al 

tos de anti-DNA e hipocomplementemia, La inmunoglobulina

que se deposita m&s frecuentemente es la Ig M (44). Puede 

tener también una correlación indirecta con el dano renal, 

AUTOANTICUERPOS: 

El diagnóstico de LES est& asociado con diversas cla

ses de autoanticuerpos. 

Adem&s la presencia de los autoanticuerpos y el depó

sito de inrnunoglobulína, hacen la conclusión general de -

que el lupus es una enfermedad autoinmune. 
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Desde 1948 en que Hargraves describió un fenómeno -

llamado células LE, se han ido conociendo un nfimero imp:>~ 

tante de autoanticuerpos y que gracias a las nuevas técni 

cas que se han desarrollado para su detección, se ha con

seguido mayor sensibilidad y especificidad (3,7). 

ANTICUERPOS l\NTINUCLEARES: 

De todas las mediciones disponibles, la de AAN que -

emplea técnicas de inmunofluorescencia st~ndar, es la m~s 

útil como método de diagnóstico inicial del lupus eritem~ 

toso sistémico. Los anticuerpos antinucleares se encuen -

tran en, m~s o menos en el 95% de los pacientes con LES,y 

sus titulas suelen ser altos. Sin embargo estos anticuer

pos también pueden encontrarse ocasionalmente en personas 

normales y algunas veces en pacientes que tienen artritis 

reumotoide, escleroderrna, s1ndrome de Sjogren, enfermedad 

hepfitica crónica,· mononucleosis infecciosa y otras enfer

medades incluyendo al lupus inducido por drogas, en todos 

estos pacientes las titulaciones suelen ser bajas. 

En alrededor de 5-10% de pacientes con LES, los AAN

suelen ser negativos, pero pueden tener anticuerpos con -

tra DNA. 

El patrón más común de AAN es el difuso (homogéneo)

que representa anticuerpos contra las nucleoprote1nas, no 

es especifico de LES y se - - - -
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ha observado en individuos con otras enfermedades vasculA 

res de la col~gena. 

El patrón periférico (anular o circular) representa

anticuerpos contra DNA. Se encuentra principalmente en Pft 

cientes con LES, aunque no todos estos pacientes lo de 

muestran. 

El patrón moteado representa anticuer¡x>s contra un -

grupo de sustancias que pueden extraerse facilmente del -

nQcleo con solución salina (ant1genos nucleares extracta

bles como Sm, RNP, SS-A/ Ro-SS-B/La) y otras sustancias -

no bien definidas. 

Estos anticuerpos se encuentran predominantemente en 

LES, es cleroderma y enferrredad mixta del tejido conecti

~. 

El patrón nucleolar es raro y representa anticuer -

pos con el RNA nuclear. Estos anticuerpos se encuentran -

en pacientes con fenómeno de Raynaud, LES y escleroderma. 

Los titules de AAN no est&n correlacionados con la -

actividad clinica en la mayoria de los pacientes. 

ANTI DNA: 
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El anti - DNA de doble cadena es a menudo el anuncio

de enfermedad renal, particularmente cuando coexiste con -

evidencia de consumo de complemento sérico. 

Mientras el anti - DNA de doble cadena es espec1fico

y fitil para el diagnóstico de LES, el anti - DNA de cadena 

simple no lo es. 

Hay datos que indican que los complejos ag-ac a base

de anticuerpos contra DNA nativo o de cadena doble, parti

cipan en forma directa en la patogenia de la glomcrulone -

fritis en LES, 

Los estudios en 11quidos de elución de sujetos con -

LES que fallecieron por nefropat1a han demostrado una ma -

yor concentración de este tipo de anticuerpos (7). 

ANTICUERPOS ANTI Sm. 

El anticuerpo contra el ant1geno Sm se encuentra en -

aproximadamente en 25-30% de los pacientes con LES. Este -

anticuerpo se considera como altamente espec1f ico para LES 

debido a que no ha sido detectado en individuos normales -

ni en pacientes con otras enfermedades. 

Los enfermos con estos anticuerpos al parecer padecen 

una forma m~s benigna de LES que los que poseen anti-DNA(9). 
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Por otro lado existen datos que sugieren que, los p~ 

cientes con dichos anticuerpos están expuestos a sufrir -

nefropat1a y fenómeno de Raynaud, estudios recientes han

reforzado su relación con mayor incidencia de encefali --

tis (10), 

ANTI RNP, 

Estos anticuerp::>s se presentan en alrededor de 30- -

40% de pacientes con LES, pero no son espec1f icos de esta 

enfermedad se consideran caracter1sticos de la enfermedad 

mixta del tejido conectivo, aunque pueden presentarse tam 

bién en artritis reumatoide y esclerosis sistémica progr.!l. 

siva y también se han reportado en LES fármaco inducido -

(45). 

Parece existir la seguridad de que lo• individuos 

con LES que tienen anti - RNP, al parecer muestran una 

frecuencia mayor de fenómenos de Raynaud y una baja fre -

cuencia de enfermedad renal (7), La coexistencia de mios! 

tis y esclerodactilia parece ser menos definida, 

ANTICUERPOS SSA/Ro y ANTICUERPOS SSB/La. 

Los primeros en describir los anticuerpos contra Ro

en LES fueron Clark y col; (7) en 1969, 
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El ac SS-A/Ro se encuentra en el 60-70% de pacientes 

con s1ndrome de Sjogren y en 30-40% en pacientes con LES, 

(10) Se ha encontrado una fuerte relación entre este anti 

cuerpo y la dermatitis fotosensibilizante de región malar 

(10), la nefropat1a, el factor reumatoide y las deficien

cias tempranas de complemento especialmente C2 (7). 

Los anticuerpos anti-La/SSb se detectan del 30-40% -

de pacientes con LES, se detectan hasta en 60% en s1ndro

rne de Sjogren parece que no hay alteración cl1nica carac

ter1stica que se asocie a la presencia de anti-La/ SSB. 

Hay reportes de asociaciones genéticas con anticuer

pos en particular, como es anti-La/SSB asociado a HLA-88-

y DR3, 

Existen otros anticuerpos que se presentan en LES e~ 

mo son Anticuerpos SCL-70, Ac a PM-1, Ma, ac a RANA, los

cuales son poco frecuentes y menos especificas. 

DIAGNOSTICO DEL LES: 

El diagnóstico de r.Es se basa en datos clinicos y de

labora ter io. 

Para fines de diagnóstico la Asociación Americana de

Reumatismo en 1982 emitió unos criterios (46), y aunque e~ 



- so -

tos criterios se denominan de "clasificacion 11
, es eviden

te su utilidad diagn6stica y su valor diferencial frente

ª otros procesos. 

CRITERIOS DE LA ARA PARA LA CLASIFICACION DE LES1 

l. Eritema malar 

2. Lesiones discoides 

3, Fotosensibilidad 

4. Ulceras en mucosas 

5, Artritis 

6, Poliserositis 

7. Nefropat1a: Proteinuria, cilindruria. 

B. Afecci6n neurol6gica: Convulsiones, psicosis, 

9. Trastorno hematol6gico: llem61isis, Leucopenia, Trombo

cito penia, 

10, Trastorno inmune : Células LE, Anticuerpos anti Dna -

positivos, anticuerpos anti Sm positivos, VDRL falso -

positivo. 

11, ANTICUERPOS ANTINUCLEARES POSITIVOS, 

Debe subrayarse, sin embargo, que existen LES incues 

tionables que no refinen los exigidos cuatro criterios. 

Los procesos con los que puede confundirse el LES son-
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tan numerosos como sus propias manifestaciones, pudiendo

inicialmente presentarse como una fiebre de origen desco

nocido, remedando un linfoma o como un cuadro neurológico 

complejo, 

Pero la situación más común en la que debe sospechar

se este diagn6etico es ante una mujer joven con fatiga,a~ 

tralgias o artritis migratoria, sin erosiones articulares 

en la radiograf1a y con alguna leai6n cut~nea o mucosa, -

trastornos rnestruales ligera anemia y leucopenia. En esta 

situaci6n hay que investigar los AAN, y, si son positivos, 

los anti DNA, que confirmar~n el diagn6stico (22), 

Es importante también sistemntizar los estudios para -

investigar oportunamente da~o renal, 

PRONOSTICO: 

La evolución del LES es tQn variable que no se puede -

generalizar un pronóstico finíco. 

Son cada vez m&s infrecuentes las evoluciones rapida -

mente fatales, mientras que los casos "benignos" con mani

festaciones que no impiden una vida normal, son m~s habi -

tuales. 

La sobrevida se relacíona al involucro org~nico, sobre 
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todo riñón. El 84% de pacientes con LES sin participación 

renal tuvieron una sobrevida mayor de 15 aílos comparada -

con el 57% en quienes si habia enfermedad renal. 

Las infecciones y la afección renal son las causas 

m~s importantes de morbilidad y mortalidad en la pobla 

ción lúpica seguidas por las complicaciones vasculares de 

ti¡x> arterioesclerótico, relacionadas con la corticotera

pia. Otras dos complicaciones relativamente frecuentes, -

también relacionadas con los corticoides, la miopat1a es

teroidea y la osteonecrosis aséptica. 

TRATAMIENTO: 

Un tratamiento adecuado de este padecimiento va siem

pre precedido de un diagnóstico oportuno. 

En estas condiciones, las posibilidades de eobrevida -

a diez aílos awnentan considerablemente, por lo que actual

mente la sobrevida de los pacientes a diez a~os, en la ma

yor parte de los centros hospitalarios es del 85 al 90%. -

En contraste con 1955 donde la esperanza de vida a cuatro

años era del 50% (47). 

No existen en el LES pautas terapéuticas lo suf icient~ 

mente contrastadas como para poder recomendarlas de una mA 
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nera rigida, ni siquiera hay acuerdo ni respecto a si la

decisi6n de iniciar el tratamiento debe basarse sólo en -

la existencia de manifestaciones clinicas, o si las alte

raciones serológicas, b~sicamente anti DNA elevado, hipo

cornplementemia e inmunocomplejos circulantes positivos, -

constituyen una indicaci6n terapéutica (22). 

El tratamiento del paciente debe ser integral y no -

sólo limitado a la administración de medicamentos. 

MEDIDAS GENERALES. 

La protección del sol se recomienda en todos los ca

sos , incluso en los que no han manifestado fotosensibili 

dad, ésto se hace con cremas fotoprotectoras. El reposo -

es importante y no son recomendables las vacunaciones en

las fases activas de la enfermedad. No debe olvidarse la

orientaci6n sobre planificacion familiar, as1 como infor

mar al paciente de su enfermedad. 

MEDIDAS FARMACOLOGICAS. 

Salicilatos y antiinflamatorios no esteroides (AINE). 

Muchos pacientes pueden mantenerse exclusivamente é~ 

tos f~rmacos eficaces sobre las artralgias, mialgias, ar-
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tritis, fiebre y en muchos casos de pleuritls y pericard.i 

tis, debiendo ser utilizados todos ellos antes de pasar a 

los coticosteroideos. Es importante mencionar que practi

camente todos estos medicamentos producen amoento de loa

niveles séricos de transaminasas y de creatinina, pero e1!_ 

tos efectos son reversibles y no constituyen una contrain 

dicaci6n. 

ANTI PALUDICOS. 

La cloroquina y preferiblemente la hidroxicloroquina 

por su menor toxicidad sobre la retina, son fitiles espe -

cialmente en las lesiones discoides, pero también en otras 

lesiones cut~neas especificas como fotosensibilidad y fil

ceras bucales, as1 como sobre las artralgiae y artritis. 

CORTICOSTEROIDES. 

No cabe duda que los corticosteroides constl.tuyen la 

piedra angular en el tratamiento del LES, y en gran medi

da son los responsables del mejor pron6stico de la enfer

medad en la actualidad. 

Especialmente cuando se administran por primera vez, 

tienen un efecto dram~tico sobre los s1ntomas y signoa de 

la enfermedad. Si los AINE, medidas generales y los anti-
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palúdicos no han dado los res· . .llt3dcs es!;€rados, debe ini

ciarse el tratamiento con corticosteroides, corr.enzar..do -

con prednisona a raz6n de o. 5- l Pg/Kg/dia (o sus equiva

lentes), empleando dosis divididas.La reducción de la do

sis no debe iniciarse hasta que la enfermedad se encuen -

tre casi por completo asintom~tica durante dos o rnAs sem~ 

nas. 

Los planes de reducción varian. La pauta de d1as al

ternos no es eficaz para tratar lag manifestaciones agu -

das, aunque puede intentarse en el mantenimiento. 

La actitud m&s generalizada es administrar los corti 

costeroides en 2-4 dosis diarias en las manifestaciones -

agudas y en una sola dosis diaria matutina en los dem&s -

casos. Posteriormente y utilizando como gu1a la mejor1a -

c11nica y la normalización de los pará~etros serológicos, 

se iniciar~ la supresión a un ritmo de 2.5-5 mg oadS 5-15 

d1as {22). Muchos pacientes sufrirán una reactivación al

alcanzar una dosis alrededor de 15 rng/d1a, (X)r lo que es

recomendable mantenerse en esa dosis para después pasar a 

una pauta alterna antes de llegar ~ suspenderlos definiti 

vamente. A menudo este proceso dura v~rios meses (22). 

Las pomadas o cremas de hidrocortisona para aplicn -
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ci6n local son útiles en las lesiones cut~neas, pero de

ben emplearse con parquedad por el riesgo de producir -

atrofia e infecciones. 

En ocasiones son necesarias dosis mayores de ( 100-

150 rng) de prednisona al dia, o incluso administrar ter~ 

pia masiva con metilprednisolona (1 g diario por tres -

d1as i.v.) en complicaciones tales como anemia hemol1ti

ca, trombocitopenia, glomerulonefritie rapidamente pro -

gresiva y afección cerebral con edema de papila e hiper

tensión intracraneal (47), 

INMUNOSUPRESORES 

Las indicaciones m~s admitidas son la glomerulone -

fritis proliferativa difusa y la necesidad de disminuir

una dosis excesivamente altade corticosteroides. Pero a

pesar de la larga experiencia clinica con inmunosupreso

res, el lugar de éstos en la terapéutica de los pacien -

tes con LES no está bien definida. 

TRATAMIENTO DE !.A NEFROPATIA, 

La biopsia ren~l es útil en el pronóstico y trata -

miento de la nefropatía lúpica en general y especialmen

te en: a) El sindrome nefrótico , cuyo tratamiento varift 
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r~ seglin estemos ante una proliferativa o membranosa: b}

Insuficiencia renal reciente, para determinar la presen -

cia de lesiones inflamatorias, tributarias de corticoste

roidee, y c} Cuando se sospecha la transformación de una

forma histol6gica a otra m&s grave (22). 

Existen estudios comparativos y controlados ( 48,49-

50) sobre el tratamiento de la nefritis lúpica, con este

roides combinados ya sea con azatioprina clorambucil o c! 

clofosfamida, concluyendo que el tratamiento combinado 

con inmunosupresores mejora la sobrevida de los pacien -

tes y previene el daño renal progresivo. 

Los investigadores han concluido que la terapia con -

drogas inmunosupresoras en la nefritis lúpica, viene a - -

ser restringida a pacientes con elevado riesgo para desa -

rrollar falla renal (51) y la ciclofosfamida intravenosa -

fue la m&s efectiva de los regímenes estudiados ( 51, 52 -

53). Se ha demostrado que la ciclofosfamida intravenosa 

reduce significativamente el riesgo de desarrollo de la en 

fermedad renal a un estadía final, 

La tendencia de acuerdo a diversos autores es mane -

jar la ciclofosfamida en bolos intrnvenosa mensualmente, -

ésto en niños ha sido recientemente reportado {54). 
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La azatioprina se maneja a dosis de 1-3 mg/Kg/d1a -

v.o., la ciclofosfamida a dosis por v.o. de 1-2 mg/Kg -

d1a y por via i.v. 0.3- 1.0 g/m
2 

de superficie corporal. 

Los efectos secundarios de la azatioprina son lcuc~ 

penia y trombocitopenia, asi como predisposici6n a algu-

nas neoplasias, de las más comunes n~useas, vómitos e in 

tolerancia g&strica. Los efectos adversos de la ciclofo~ 

famida son predisposici6n a infecciones, cistitis hemo -

rrágica, fibrosis vesical, y de c~ncer de vejiga, ee ha

sugerido que la acrole1na un metabolito de la ciclofosf~ 

mida es el causante de la cistitis hemorr~gica y a largo 

plazo de la neoplasia, puede haber calda de pelo, y se -

ha reportado carcinoma de piel, especialmente et asi ·b~ 

socelular (51, 52, 55). 

OTRAS TERAPEUTICAS: 

La plasmaféresis, la linfoféreeie y la irradiaci6n-

linfoide total son técnicas que .,..:.ésUn'·9eneralizando·y de 

las que cabe esperar resultados concretos dentro de unos 

años. La plaemaféresis requiere la administraci6n conco-

mitante de inmunosupresores, para evitar un efecto "rebQ. 

te" (22). 
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En general cualquier medicamento puede emplearse en

el LES, siempre y cuando esté suficientemente indicado.Au 

tihipertensivos, anticonvulsivantes, hierro y anti&cidos

pueden ser necesarios y utilizados en cada caso en parti

cular, 

Los fármacos inductores del lupus no provocan exace~ 

baciones del lupus eritematoso sistémico espont6neo. 

CRITERIOS O FACTORES DE ACTIVIDllD DE LES 

Una de las mayores controversias en el manejo del PA 

ciente con LES, involucra al uso de factores pronósticos, 

especialmente determinaciones de laboratorio corno una - -

guia de terapéutica (20), 

Por un lado existe el criterio de quienes recomien -

dan que las determinaciones de laboratorio sean ignoradas 

en favor del tratamiento de los s1ntomas . Y el otro ex -

tremo es de quienes estrechamente toman en cuenta las de

terminaciones de laboratorio y otros factores pronósticos 

como guia de la terapéutica, 

Dentro de las determin«cioncs de laboratorio que prQ 

ducen actividad y mal pronóstico son: Niveles extremada -

mente bajos de C3 o complemento hemolitico total, titulo• 
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elevados de DNA, anemia leucopenia y trombocitopenia se

veras, alteraciones del sedimento urinario, azotemia y -

alteraciones histológicas de órganos involucrados como -

riñ6n o pulm6n • 

Cl1nicamente pueden ser considerados la fiebre per

sistente en ausencia de foco infeccioso, convulsiones, -

psicosis, migraña lúpica, artritis, vasculitis cut&nca,

evidencia clinica o radiol6gica y electrocardiogr&fica -

de pleuritis, derrame pleural y pericarditis (28,56). El 

eritema facial, alopecia difusa y las úlceras orales son 

considerados. 

Aunque no existe una unificación en las ideas reepeQ 

to a lo anterior, es importante tornarlos en cuenta sobre

todo para hacer ajustes en la terapéutica, aunque siempre 

deber~ realizarse una correlación de las anormalidades de 

laboratorio y el complejo sinto~tico y éste ser& aplica

do a cada paciente en particular. 



II, CORRELACION ENTRE MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS, -

INMUNOLOGICAS Y RENALES EN LUPUS ERITEMATOSO SISTE

MICO, 
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ANALISIS RETROSPECTIVO: 

Para tener un antecedente y realizar el presente 

trabajo, se hizo una revisión retrospectiva de los pa 

cientes con Lupus Eritematoso Sistémico hospitalizados -

en el periodo de 1977 a 1989, en el Servicio de Dermato

log1a, 

Resultados: 

Aspectos epidemiológicos: 

a) Ingresos por afio: Los ingresos de pacientes en total

al servicio de dermatolog1a en este periodo fueron --

1 475, y los ingresos por LES corresponden a un 5,8%, 

Ocurrieron un m1nimo de ingresos de 3 casos en 1985 y 

un máximo de 10 casos en 1981, con una media de 6 pa

cientes con LES por afio. Notándose que la disminución 

en 1985 fue a causa del terremoto (Fig,l), 

b) Sexo: Se analizaron un total de 87 casos, de los cua

les 83 fueron mujeres y 4 hombres, observando una re

lación 20:1 (Fig,2), 

c) Edad: 
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La distribución por edad, fue que el 41% se ubicó en 

la 3a. década de la vida. en segundo término en la 4a.dé

cada de la vida en un 22%. La edad promedio de inicio de

los s1ntomas fue de 25 años, y la edad al momento del 

diagnóstico de 28 aílos, encontrando un tiempo de evolu -

ción de 2,6 anos (Fig, 3). 

d) Frecuencia de aparición de los criterios de la l\RA: 

Se present6 eritema malar en un 7~, seguido de artri

tis en un 58%, y los que menos se presentaron fueron -

lesiones discoides y serositis en un 10% respectivamen 

te, (Fig,4), 

e) Alteración renal: 

De los casos revisados un 20"fe presentaron alteraciones 

renales, de los cuales unicamente se les tomó biopsia

renal a 3 pacientes que corresponden a un 3.4%, aclo -

rando que en los 3 se reportó nefritis lúpica en 1 cls 

se III y en 2 clase IV. (Cuadro l) 

f) Prevalencia de las manifestaciones cutáneas: 

El 100% de los pacientes presentó alguna manifestación 

cut&nea durante la evolución del padecimiento. 
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La prevalencia en orden de frecuencia fue: Eritema malar 

89,6%, se9uido de fotosensibilidad en un 48,2% y vasculi 

tis en un 26.43, alopecia difusa y úlceras orales en 19,53 

y alrededor de 10"~ lesiones discoides, livedo reticular y -

fenómeno de Raynaud, con menos de 5% se presentaron panicu

litis , esclerosis, eritema polimorfo y alopecia cicatri -

znl. Otras lesiones cut~neas asociadas fueron vitiligo en -

2 casos y n6dulo reurnatoide en 1 caso. 

g} Positividad de AAN: 

De los casos revisados y que teninn registrados AAN PQ. 

sitivos fueron un 37% , y de éstos predominando el patrón -

homogéneo seguido por el patrón moteado. 

En relación a anti Dnn sólo se encontró registrado co

mo positivo en 4 casos. 

En este an~lisis retrospectivo podemos observar que en 

relación a la determinación de los anticuerpos antinuclea -

res, anti DNA y estudio de la función renal, se encuentran

cn porcentajes bajos en relación .:i lo que so csperarirt en -

contr<tr en estos p.1cientes, pero esto se podrfi deducir que

es debido quiz:i o3 que no se realiza un protocolo de estudio 

completo y sistematizado de los pacientes. 



- 64 -

Siendo muy importante sobre todo las alteraciones re

nales, y es aqu1 de donde se desprende el interés de sis

tematizar el estudio de un paciente con LES para determi

nar el tipo de daño renal de cada paciente, ya que esto -

va en relación a su pronóstico y tratamiento, as1 mismo -

la correlaci6n que pudiera existir entre el da~o renal,-

las alteraciones cut~neas y las inmunológicas. 
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iNGRESOS POR At-;O OE LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
EN EL SERVICIO OE DERMATOLOGIA 
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DISTRIBUCION POR EDAD DE 87 PACIENTES 

CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
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FRECUiNCIA DE PRESENTACION DE LOS CRITERIOS DEL A.R. A. 
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Caracter1sticas de la función renal, registrados en 
los expedientes de 87 pacientes con Lupus Eritematoso 
Sistemico. 

RUBRO Registro Normal Alterado Otros 
Sin Con No, % No, % No, 

Exámen 
General 16 71 50 71 21 29 
de Orina 

-----------
Proteinuria O 87 72 62 15 18 

% 

a 0,9 1 a 1, 9 o mfis 
Creatinina 
Serica 36 51 38 71 12 23 
en mgr/;\ 

----------- ------------ -------------

Filtrado Bajo . Normal . /llto . 
Glomerular 35 52 15 28 31 60 6 12 

---------- ------------ -------------
Biopsia Clase 111 Clase IV Otros 
Renal 84 1 33 2 66 o 

* Filtrado Glomerular en porcentaje = bajo menos de 70% 
normal entre 70 a 120% , alto m~s de 120% 

CUADRO 

o 
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lll PARTE: CORRELAClON ENTRE MANIFESTACIONES DERMATOLO
GICJ\S, INMUNOLOGIC!IS Y RENALES EN LUPUS ERI
TEMATOSO SISTEMICO. 
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lNTRODUCClON: 

El Lupus Eritematoso Sistémico, es el prototipo de

enfermedad multisistémica, crónica, mediada por comple -

jos inmunitarios y de etiologia desconocida, la cual ha

llamado la atención de investigadores de las diversas ªA 

pecialidades médicas y justifica la multitud de estudios 

y publicaciones de que es objeto, 

Dentro de las manifestaciones clinicas durante la en 

fermedad la frecuencia de las lesiones cut&neae corres -

penden a un 80%, seguidas de las articulares, y las alt~ 

raciones renales en un 67%. 

Existen diversos re{X)rtes en la literatura de la e~ 

rrelaci6n entre manifestaciones cutáneas, inmunol69icas

y renales. 

Se ha reportado la asociación de livedo reticular -

con altos t1tulos de anticuerpos anticardiolipina y és -

tos a su vez con alteraciones del sistema nervioso cen -

tral, vasculitis y alteraciones renales. 

Los anticueri;:os anti DNA nativo se han relacionado

con mayor incidencia de nefropat1a, hipocomplementernia y 

banda lúpica, estan en relación con actividad de la en -
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fermedad. 

Las alteraciones renales en el LES son de gran im -

portancia para determinar el pron6stico. La biopsia re -

nal es necesaria ya que alrededor del 25% de los pacien

tes con glomerulonefritis proliferativa tienen funci6n -

renal normal y el uroan~lisis no presenta alteraciones. 

En base a lo anterior y dado que las manifestacio -

nes cutáneas que se presentan en el LES son mfiltiples y

frecuentes, los derrnat6logos diagnosticamos y rnanejamos

un alto porcentaje de pacientes con esta enfermedad, ju~ 

tif ica también que dichos pacientes sean estudiados en -

forma multidisciplinaria. 

Espec1ficamente en relaci6n a las alteraciones rena 

les en LES, las cuales practicamente norman el pron6eti

co en la enfermedadt consideramos importante realizar -

biopsia renal para determinar el tipo y grado de daílo. 

De acuerdo a lo observado en revisi6n retrospectiva 

encontrarnos que pacientes que inicialmente no ten1an da

tos de daño renal, en la evoluci6n de la enfermedad han

llegado a presentarlos y desafortunadamente no se cuenta 

en ellos con estudio histopatol6gico renal previo, ya -

que de él dependería un diagn6stico especifico y tempra-
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no y un tratamiento adecuado. 

Por tal motivo, nuestro trabajo propuso observar la 

posible correlación entre las manifestaciones cutáneas,

inmunol6gicas y renales, ya reportado en otros estudios

y compararlos. 

As1 mismo reafirmar que el estudio de los pacientes 

con LES debe ser sistematizado, incluyendo la toma de -

biopsia renal para determinar oportunamente el grado de

alteraci6n de éste órgano y establecer mejores bases pa

ra diagnbstico y manejo. 
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MATERIAL Y METOOOS: 

Poblaci6n y muestra 

En el período comprendido entre el lo. de Mayo de -

1989 y el 28 de Febrero de 1990, se incluyeron pacientes 

con diagnóstico probable de Lupus Eritematoso Sistémico

que acudieron al servicio de dermatilog1a principalmente 

y otros referidos por otras especialidades como medicina 

interna. 

Criterios de Inclusión: 

1.- Pacientes de ambos sexos que cumplieron por lo menos 

4 criterios para LES, en base a los criterios de la

ARA. 

2.- Pacientes que no estuvieron recibiendo tratamiento -

al momento del estudio, o que a pesar de estar reci

biendo tratamiento presentaron datos de actividad de 

la enfermedad. 

Para decisión de toma de biopsia renal: 

u.- Con alter~ciones renales cl1nicas y de laborato

rio. 

b.- Sin alteraciones renales aparentes, pero con ma-
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nifestaciones sistémicas de otro tipo. 

Criterios de exclusi6n: 

1.- Pacientes que no cumplieron con los criterios -

de la ARA, 

2.- Pacientes con LES asociado a otra enfermedad del 

tejido conjuntivo. 

Criterios de eliminaci6n: 

Pacientes que no aceptaron el estudio completo bajo

su consentimiento. 

Pacientes que tuvieron contraindicación formal, en -

el caso de la toma de biopsia. 

An~lisis de resultados 

Se cotejaron los datos obtenidos utilizando la prueba

de Chi cuadrada para contingencia 2X2 con correlaci6n de -

yates con un rango de significancia de 0,05 y la correla -

ci6n de Ivesy;~ibbons para datos en escAla nominal. 
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PROCEDIMIEN'ro: 

Después de realizar la selección del paciente y f ir

mada la carta de consentimiento para su estudio, se efe,¡;_ 

tuó historia cl1nica completa, buscando intencionadamen

te a la exploración dermatológica las siguientes leoio -

nes: Eritema malar, lesiones discoides, fotosensibilidad, 

úlceras orales, vasculitis fenómeno de Raynaud, livedo -

reticular, panículitis , esclerosis, eritema palimorfo,

alopecia difusa y alopecia cicatrizal. 

Los estudios de laboratorio y gabinete incluyeron: -

Biometr1a hem~tica completa, pruebas de coagulación, qul 

mica sangu1nea, ex&men general de orina, pruebas de fun

cionamiento hepático, VDRL, Células LE, factor reumatoi

de , electroforesis de prote1nas, complemento (CUSO, CJ

y C4), teleradiograf1a de tórax y electrocardiograma, 

Estudio de biopsia de piel afectada y sana para estQ 

dio de lF. 

Para el estudio del perfil inmunológico: (l\AN con 

sus diversos patrones, anti DNA, anti Sm y anti Rnp), se 

tomaron 8 ce de sangre al inicio de su estudio, cuyo su~ 

ro fue procesara en el loboratorio de inmunolog1a del --
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PROCEDIMIENTO: 

Después de realizar la selección del paciente y fir

mada la carta de consentimiento para su estudio, se efeQ 

tu6 historia c11nica completa, buscando intencionadamen

te a la exploración dermatológica las siguientes lesio -

nea: Eritema malar, lesiones discoides, fotosensibilidad, 

úlceras orales, vasculitis fenómeno de Raynaud, livedo -

reticular, paniculitis , esclerosis, eritema polimorfo,

alopecia difusa y alopecia cicatriza!, 

Los estudios de laboratorio y gabinete incluyeron: -

Biometr1a hem~tica completa, pruebas de coagulación, qul 

mica sangu1nea, ex&men general de orina, pruebas de fun

cionamiento hep~tico, VDRL, Células LE, factor reumatoi

de , electroforesis de prote1nae, complemento (CHSO, CJ

y C4), teleradiograf1a de tórax y electrocardiograma, 

Estudio de biopsia de piel afectada y sana para eaty 

dio de IF, 

Para el estudio del perfil inmunológico: (AAN con 

sus diversos patrones, anti DNA, anti Sm y anti Rnp), se 

tomaron B ce de sangre al inicio de su estudio, cuyo su~ 

ro fue procesara en el laboratorio de inmunolog1a del --
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Instituto Nacional de Cardiolog1a "Ignacio Ch~vez 11 , de -

acuerdo a técnicas y sustratos que ellos manejan. 

Para la toma de la biopsia renal,se le realizó a to

dos los pacientes, candidatos para la misma, nefrotomo -

grama para visualizaci6n de soml>ras renales y se practi

c6 con la técnica habitual (por referencia anat6mica)por 

punción con trukut o aguja de silverman, los pacientes

biopsiados fueron hospitalizados y observados por lo me

nos 24 horas en el Servicio de Dermatologia. 

Se indico en todos los pacientes con biopsia renal,

estudio por microscopia de luz, inmunofluorcscencia y mi 

croscopia electrónica, y determinacibn de indices de ac

tividad y cronocidad, clasificando las alteraciones de -

acuerdo a la OMS. 
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1.- Aspectos epidemiol6gicos. 

La muestra qued6 constituida por 22 pacientes que cum 

plieron los requisitos en inclusión establecidos, de los

cuales a 15 se les practic6 biopsia renal y a 7 no se les 

realizó, a 4 por falta de consentimiento y a J por exis -

tir alguna contraindicaci6n. 

a) Sexo 

De los 22 pacientes, 21 fueron del sexo femenino que -

corresponde a un 95.5% y paciente masculino que corres -

pondc a 4.5%, dándonos una relación 20:1. (Fig.5). 

b) Edad 

La edad promedio al momento del estudio fue de 25.5 

años, la edad de inicio del padecimiento fue de 24 años 

(Fig.6). 

c) Tiempo de e•Jolución, 

El tiempo promedio de evolución del padecimiento se e~ 

tim6 en 1.5 años. 

d) Criterios de la ARA 
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Los pacientes como requisito de inclusión en el estu

dio presentaron por lo menos 4 criterios. En orden de fr~ 

cuencia se presentaron de la siguiente manera: Alteracio

nes inmunológicas y AAll en un 91%, fotosensibilidad en 

86%, eritema malar en 77%, artritis en 73%, alteración 

inmunológica en un 59%, haciendo énfasis que encontramos

alteraci6n renal en un 78Yo de los casos. 

Se presentaron en menor porcentaje serositis, altera

ciones neurológicas, úlceras orales y lesiones diecoidcs. 

(Fig. 7). 

e) Prevalencia de las manifestaciones cutáneas 

El lOOX. de los pacientes presentaron alguna manifesta

ción cutánea, con m~ximo de 8 y en promedio de 4 lesiones. 

En orden de frecuencia se presentó: Fotosensibilidad en el 

100%, alopecia difusa en 77.2%, el eritema malar (72. 7%) -

livedo reticular (68.l %), vasculitis (63.6%), las lesio -

nes discoides (54.5 %), úlceras orales (36.3 %) y en por -

centajes menores fenómeno de Raynaud (13.6%), Paniculitis

( 9 %), Eritema polimorfo ( 9%) y nódulo reumatoidc (4.5%). 

Llama la atención de nuestra serie, la alta frecuencia 

de vasculitis, livedo reticular y alopecia difusa. (Cuadro 

2). 
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f) Positividad a la FAAN 

El 90,9% de nuestros pacientes (20/22) mostraron posi 

tividad a la inmunofluorescencia indirecta para anticuer-

pos antinucleares (FAAN), cuadro 2, con una respectiva n~ 

gatividad del alrededor del 10% de los casos, lo cual cou 

cuerda con lo reportado en la literatura (1,7,57), 

g) Patrones de inmunoflorescencia indirecta 

En nuestra serie el porcentaje de presentación fue de-

la siguiente manera: Patr6n hom6geno 55%, patr6n moteado -

25% y patr6n periférico 20%, (Fig,8), 

h) Frecuencia de anticuerpos espec1ficos 

Por situaciones técnicas el único que se determinó - -

fue anti DNA de cadena doble, siendo positivo en 16 pacieu 

tes que corresponden a un 77,1$. siendo un porcentaje mayor 

a lo reportado por la literatura donde se menciona alrede-

dor de un 40% (18), 

2.- Correlaciones 

a) Positividad a la FAAN/Lesiones cutáneas 

Al correlacionar la positividad a la FAAN con las le -

sienes cutáneas se apreci6 que dieron un 100% de positivi-

dad los pacientes que presentaron: Alopecia difusa, livedo 
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reticular, vasculitis, úlceras orales, eritema polimorfo

y nódulo reumatoide. asimismo, se presentaron porcenta -

jes altos con fotosensibilidad (90,9%), eritema malar - -

93.7% y lesiones discoides en 91.6%. Cuadro 2. 

b) Patr6n de inmunof luorescencia indirecta/lesiones -

cut&neas. 

Las lesiones cutáneas encontradas en los pacientes con 

patr6n de inmunofluorescencia se muestran en el cuadro 3. 

De los 11 pacientes con patr6n hornogeneo mostraron al

tos porcentajes de: Fotosensibilidad (100%), alopecia di -

fusa y vasculitis (90.9%), livedo reticular (81.8%) y eri

tema malar (72,7%) 

As1 mismo los 4 pacientes con patrón pcrif~rico pare -

cieran tener altos porcentajes de fotosensibilidad (lOCY'/o), 

alopecia difusa(75%) lesiones discoides (75%) y eritema m~ 

lar (75%). 

Por otro lado lo mismo sucedió con los 5 paciuntes con 

patrón moteado que parecieran tener altos porcentajes de:

Eritema malar (100%), fotoscnsibilidad (80%), lesiones di~ 

coides (80'/o), livedo reticular y alopecia difusa (80%), 

Una vez haciendo el análisis cstad1stico aplicando la-



- 81 -

prueba de correlación de Ives y Gibbons para datos en es

cala nominal y cotejarla con la prueba de la chi cuadra -

da para signif icancia, se encontró una relación significft 

tiva entre patrón homogeneo con la fotosensibilidad, vas

culitis, livedo reticular y alopecia difusa, as1 mismo p~ 

trón perif6rico con fotosensibilidad. 

e) Lesiones cut&neas/patrones de inmunofluoroscencia 

En el cuadro 4 se muestra el an&lisis de una manera -

inversa, para observar si algún patron de inmunofloreecen 

cia específico se relaciona con alguna lesión en particu

lar. Analizado desde este pWlto de vista parecerían tener 

mayor porcentaje de patrón homogcneo los pacientes cent -

Eritema polimorfo (100%), nódulo rematoide (100%), úlce -

ras orales (75%) vasculitis (64.2%), livedo reticular --

(60':0), alopecia difusa (64. 7%), fotosensibilidad (50%), -

paniculitis (50%), eritema malar (43.7%), lesiones disco.!. 

des (41.6%) y fenómeno de Raynaud (33.3%). 

Con lo que respecta al patr6n periférico parecieran -

tener porcentajes altos: La paniculitis en un 50%, fen6J11!!. 

no de Raynnud 33.3%, lesiones diacoides y eritema malar -

en 25% • 
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Del patrón moteado tuvieron los siguientes porcentajes: 

Vasculitis 28.5%, livedo reticular 26.6%, eritema malar 

lesiones discoides. y filceras orales 25%. 

Tuvieron FAAN negativo: Fenómeno de Raynaud 33,3%, fotQ 

sensibilidad 9%, eritema malar 6. 27{, y lesiones discoides --

8.3%. 

Sin embargo al hacer el nnálisis estadistico de todo lo 

anterior, resultó tener significancia estadística el erite

ma malar con patr6n periférico. 

3.- Características de la función renal en 15 pacientes con 

LES y biopsia renal, cuadro 5, 

En ningún paciente se encontró retención de av.oados, el 

examen qenoral de orina se encontr6 alterado en el 40% de -

los casos y proteinuria moderada en el 13%. El filtrado glQ 

merular fue reportado bajo en un 20% de los pacientes, pero 

en ninguno fue menor del 30% <le la funci6nt filtrado glomc

rular normal en el 46% y un estado de hiperfiltraci6n en el 

34% de los casos, 

4,- Clase de Nefropatía reportado en la biopsia de los 15 -

pacientes. 
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la más frecuente fue la clase IV (proliferativa difusa) -

en 10 pacientes que corresponde a un 67%, clase III(proli 

ferativa focal) en 4 pacientes (27%), y clase II (mesan -

gial) un paciente (6%). No se reportó ningún caso con el~ 

se I y V. En términos generales la clase de nefritis lfipi 

ca más frecuente es la tipo IV, lo que es similar a lo r§._ 

portado en la literatura (30,31,32). 

5.- Características de la función renal en 7 pacientes -

sin biopsia renal. cuadro 6. 

La proteinuria y la creatinina sérica se reportaron -

normales en el 100% de los casos, el examen general de -

orina en el 72% y el filtrado glomerular normal en el 50% 

de los casos. 

Sin embargo en base a los resultados de los pacientes 

a quienes se les realizó biopsia renal, tambi6n se pudo -

haber demostrado daño histológico renal en este otro gru

po de haberseles realizada la biopsia. 

6,- Relación entre las lesiones cut§neas con la nefropatia 

en 15 pacientes con LES. Cuadro 7. 

Las manifestaciones cut~neas que tuvieron m~s relación 

con la nefropatia l~pico fueron: La fotosensibilidad en un 

lOfr~ de los caso~ / a su vez un porcentaje mayor (73%) con 
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la clase IV, la alopecia difusa se presentó en 80% la va~ 

culitís y el eritema malar en un 66%1 destacando la rela

ci6n de la vasculitis con la nefropatia clase IV en 90%.

Siendo importante mencionar que se ha dicho que la vascu

litis cut&nea pudiera traducir vasculitis en órganos in -

ternos, en especial a nivel renal. 

Por otro lado se encontro que los 2 pacientes con eri

tema polimorfo y otro con n6dulo rematoide presentaron --

nefropatia tipo IV. 

Al hacer el an~lisis estadistico, tuvieron significan

cia la fotosensibilidad y la alopecia difusa con nefropa -

t1a, y la vasculitis con nefropatia tipo IV. 

7.- Frecuencia de dist~ibucíOn de inmunoreactantes subepi

dérmicos en 22 pacientes con LES. Cuadro 8 

en el estudio de lf directa de piel afectada se encon

tró positivo en el 100% de los casos, y en un 81,!r~ de 

piel no expuesta, lo cual es similar a lo reportado en ln

literatura (58), por otro lado se encontró mfis de un inmu

noreactante en 19 de los 22 paciantes que corresponde a un 

86.3%, el inmunoreactante que predomin6 en los depósitos -

subepioérmicos fue la Ig M, seguida de lgG y Clq, que co -

rresponde a lo reportado en la literatura (18,58). 
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B.- Frecuencia de distribución de inmunoreactantes en ri

ñón de 15 pacientes con LES. Cuadro 9. 

La positividad de IFD de riñón se presentó en un 93.3% 

y solo fue negativa en un caso, que corresponde a uno de -

los casos negativos en piel no expuesta. 

Asi mismo se reportan dos casos negativos para la piel

no expuesta y positivos para riñ6n. Los inmunoreactantes 

que predominaron fueron la IgG, seguida de fibrin6geno e 

IgA. 

Un estudio de IFD de piel no expuesta negativo no des -

carta que haya dep6sitos a nivel renal lo cual encontramos

en nuestro an~lisis, debiendose hacer adern~s una correla -

ci6n clinica y de laboratorio. 

Hay que hacer notar que los inmunoreactantes parecen 

ser diferentes en piel en relación con riíl6n dado que en la 

primera hay mayor frecuencia de IGM, mientras que en el se

gundo predomina la IgG y el Fibrinógeno, lo que nos habla -

de posibles diferencias en la patogenia de las lesiones en

estos 6rganos. 

9.- Correlación entre el perfil inmunológico y la clase de

nefropatía en 15 pacientes con LES. Cuadro 10. 
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Dentro del grupo de pacientes con biopsia renal, las 

alteraciones que m~s se presentaron fueron: Los anticue~ 

pos antinucleares en el 100% de los casos, dentro de los 

cuales predominó el patron homogeneo en el 40% de los 

casos y de éste un 66,6% con la nefropat1a clase IV. 

La alteración que le siguió fue la presencia de anti 

ONA a titules anormales, observando una relación directa 

entre los titulas m&s elevados con la presencia de nefri 

tia lúpica activa y espec1ficamente se correl~cion6 con

la clase tipo IV, 

La inrnunoflorescencia fue positiva en 93.3% predomi

nando el depósito de IgG en un 73.3% de los casos, el d~ 

pósito de la misma se relacionó con la presencia de la -

nefropat1a tipo IV en un 91Y.lb, seguida del depósito de -

fibrinógeno en un 7(1)1,. Adem~s podernos concluir que entre 

m~s depósitos de inmunoreactantes m&s dñílO renal se pre

sentó, relacionandose directamente con la presencia de -

hipergarnrnaglobulirnenia en la nefritis tipo IV. 

Se encontr6 VDRL y factor reumatoide positivos en un 

26.6% y 33.3% respectivamente y se relacionaron con la -

nefropat1a tipo 4 en un 75% y 60"h. Encontrarnos anticuer

pos anticardiolipina en 21Y.lb de los casos • 



- 87 -

Se observb hipocomplementemia sobre todo en relacibn

con la nefritis m~s grave, siendo b~sicamente C3,C4 y - -

CH50. 

Analizando los datos estad1sticamente, sblo se encon -

trb signif icancia del anti DNA con la nefropat1a en gene -

ral y sobre todo con la clase IV, as1 mismo los dep6sitos

de lgG por IF con la nefropat1a tipo IV, 

10.- Hallazgos patolbgicos de riftbn, 

En todos los casos se observ6 Wla correlación entre -

los hallazgos reportados por la microscopia de luz, nicro~ 

copia electrónica y por inmunoflorescencia. 

En las microfotograf1as 1, 2 y 3 se jemplifica un caso 

de nuestro estudio con nefritis clase IV. 
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F1g. Na 5 

DISTRIBUCION POR SEXO DE 22 PACIENTES CON LE.S. 

Fig. N •. 6 

DISTRIBUCION POR EDAD DE 22 PACIENTES CON L.E.S. 

10 
40 'l'. 

;RuPOS Of COA.O 

Promedio 25 S c;fios 
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Fig No 7 

FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LOS CRITERIOS 

DEL A.R.A. EN 22 PACIENTES CON L.E.S. 

20 
ANTICUEFi:F'OS ANTINUCLEARES 

20 

ALTERACIONES hEMATOLOGlCAS ,, 
6 

ALTERACIONES NEUR.OLOGICAS -; SEROS1T15 

ARTRITIS 

ULCERAS ORALES 

FOTOSENSIBILIOf..D ~J 
'º LESIONES OISCOIOES 

':'ll-:-o-Ot:ER=l=TE::i,:c:·="':i,:=L=A=R~Io==.J:o==,co=:::(c:0=:i70==,:ro=: '" 'ºº % 
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Fig. No. 8 

ANTICUrnPOS ANTINUCLEARES EN L.E.S. 
PATRONES DE INMUNOFLUORESCENCIA 

PERIFERICO 20 % 
4 Cosos 

YGTEAOO 25 'Yo 
5 eme. 

HOMOGENEO 5 5 % 
11 COi01 

n :. 20 
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PREVALENCIA DE MANIFESTACIONES CUTANEAS Y POSITIVIDAD 

A LA FAAN EN 22 PACIENTES CON LES. 

No.de 
Pacs. % FAAN(+) % 

Lupus Eritematoso Sistémico 22 100 20 90 

Fotosensibilidad 22 100 20 90,9 

Alopecia difusa 17 77. 2 17 100 

Eritema malar 16 72.7 15 93,7 

Livedo reticular 15 68,l 15 100 

Vasculitis 14 63,6 14 100 

Lesiones discoides 12 54,5 11 91,6 

Ulceras orales B 36. 3 8 100 

Fenómeno de Raynaud 13,6 66.6 

Paniculitis 9,0 so.o 

Eritema polimorfo 9,0 100 

N6dulo reurnatoide 4.5 100 

CUADRO 2. 
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PATRONES DE INMUNOFLURESCENCIA INDIRECTA CONTRA LESIONES CUTANEAS 

ATRON DE IF ERITEMA LES ION FOTO- ULC, VASC!! FEN,DE LIVEDO PANI- ERIT ALOP NOD, 

No MALAR DISC SENS ORAL LITIS AAYNAUD RE TIC Ctl_LIT POLIM, DIFUSA REUH 

lOMOGENEO 11 8(72,7%) 4(36.3%), 11(100%) 6 (54%) 10 (90%\ l (9.0%) 9(81.8% ------ 2(18,1%) 10 (90, 9?é l (9,0%) 

' 

PERIFERICO 4 3 (75%) 3 (75%) 4 (100%) ----- l (25%) 1(25%) 2(50%) 2(50%) ------ 3 (75%) ------

OTEADO 5 5 (100%) 4(80%) 4(80%) 2(40%) 3 (60%) ------ 4(80%) ----- ------ 4(80%) ------

CUADRO 3 



- 93 -

LESIONES CUTANEAS CONTRA PATRONES DE INMUNOFLOORESCENCIA INDIRECTA. 

No. de 
Pacientes HOllOGENEO PERI PERICO MOTEADO FMN (6) 

nen 

!ERITEMA MALAR 16 7 (43. 7) 4 (25.0%) 4 (25.0%) 1 (6.2%) 

ESIONES DISCOID. 12 5 (41.6%) 3 (25.0%) 3 (25.0%) 1 (B.3%) 

FOTOSENSIBILIDAD. 22 11 (50.0%) 4 (lB.1%) 5 (22. 7%) 2 (9.0%) 

ULCERAS ORALES 8 6 (75.0%) -------- 2 (25.0%) -------
VASCULITIS 14 9 (64.2%) 1 (7.1%) 4 (28.5%) ------
F .DE RAYNAUD 3 1 (33.3%) 1 (33.3%) --------- 1 (33.3%) 

ILIVEOO RETICULAR 15 9 (60.0%) 2 (13.3%) 4 (26.G%) ------
PANICULITIS 2 1 (50.0%) 1 (50.0%) --------- -------
!ERITEMA POLIMORFO 2 2 (100.0%) -------- --------- -------
V\LOPECIA DIFUSA 17 11 (64. 7%) 2 (11. 7%) 4 (23.5%) -------
J;ODULO REUMATOIDE 1 1 (100.0%) -------- --------- -------

CUADRO 4. 



CARACTERISTICAS DE LA FUNCION RENAL, EN 15 PACIENTES CON 
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO, GRUPO A (CON BIOPSIA RENAL), 

Rubro Normal Alterado Otros 
No, % No, ;• No, % 

Examen 
3eneral 9 60 6 40 
de Orina 

Proteinuria 13 87 2 13 

Creatinina o 0,09 l l. 9 (+) de 2 
sérica 
en mgs. % 13 87 2 13 o 

Filtrado Bajo * Normal '* Alto * 
Glomerular 3 20 7 46 5 34 

Biopsia Clase II Clase III Clase IV 
Renal. 1 6 4 27 10 67 

-

CUADRO 5, 

Filtrado glomerular en porcentaje; bajo (-) del 7(!)(, 

normal entre 70 a 120 , alto (+) de 120 % 
Biopsia Renal Clase I y V, cero pacientes. 
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Caracter1sticaa de la Función Renal, en 7 pacientes 
con Lupus Eritematoso Sistémico Grupo B, (sin biopsia renal) 

Rubro 

Examen 
~eneral 
!de Orina 

Proteinuria 

REGISTRO 
Sin Con 

o 

o 

Normal 
No % 

72 

100 

Alterado 
No % 

o 

23 

o 

Otros 
No % 

------------ ----------- ------------------------ ~---------

ICreatinina 
Sérica 
en mgrs/% 

o 
o - º· 9 

100 
1 - l. 9 

o 
o + 
o 

----------- ----------- ------------ ----------- ~---------

Filtrado 
Glomerular 

Bajo 
o 

Normal 
l 50 

Alto 
l 50 

Filtr~do Glomerular en porcentaje bajo (-) de 70% 
normal entre 70 a 120 %, alto (+) de 120 % 

CUADRO 6. 
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RELACION ENTRE LAS LESIONES CUTANEAS Y U\ NEFROPATIA EN lS PACIENTES 

CON LES. 

ALTERACION CUTANEA CLASE DE NEFROPATIA 

No. % No. % No. % No. % 

Fotosensibil id ad 6.6 20 ll 73. 3 IS 100 

Alopecia difusa 8.3 8. 3 10 83.3 12 80 

Vasculitis o o !O.O 90.0 10 66 

Eritema malar 10 20.0 10.0 10 66 

Livedo reticular 2S 2S 7S. o S3. 3 

Lesiones discoides o 28.S 71.4 46.6 

Ulceras orales o o 2s. o 7S. o 26 .6 

Fenómeno de Raynaud o so.o so.o lJ.3 

Paniculi tis o so.o so.o 13.3 

Eritema polimorfo o o 100. o 13.3 

N6dulo reuma toide o o o 100. o 6.6 

CUADRO 7. 
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FRECUENCIA DE DISTRIBUCION DE INMUNOREACTANTES SUBEPIDERMICOS EN 22 PA-

CIENTES CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO. 

INMUNOREACTANTES PIEL AFECTAD/\ PIEL NO EXPUESTA 

No % No % 

lg G 17 77. 2 12 54 

lg 
M 

21 95. 4 13 59 

A 
lg 27. 2 lJ.6 

Clq ll 50 10 45.4 

C3 18. l 22. 7 

F ibrinbgeno 27. 2 9 40. 9 

Positividad de los 22 100 18 81. 8% 
casos 

CUADRO 8 
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FRECUENCIA DE DISTRIBUCION DE INMUNOREACTANTES EN BIOPSIA DE R!ÑON 

EN 15 PACIENTES CON LES, 

!NMUNOREACTANTES 

No % 

lg 
G 

lL 73,3 

lg 
M 

6 40 

lg 
A 

9 60 

Clq 20 

C3 6 40 

C4 6,6 

Fibrin6geno 10 66.6 

Positividad de 
los casos. 14 93.J 

CUADRO 9 
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CORRELACIO~ ENTRE EL PERFIL INMULOGICO 'i LA CLASE DE NEFROPATIA 

EN 15 PACIENTES CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMlCO, 

ALT. INMUNDL, CLASE DE NEFRDPATIA. 
II lII IV TOTAL 

No. % No. % No, % No. % 

HIPERGAMMAGLOB, 6,6 27. 2 63.6 11 73,3 

CE LULAS LE + 20 40 40 33. 3 

VDRL + o o 25 75 26,6 

ANTICARDIOLI PINA o o 33. 3 66,6 20 

FACTOR REUMATOIDE 20 20 60 33, 3 

COMPLEMENTO BAJO 

C3 25 25 50 26,6 

C4 12.s 25 62,5 53. 3 

Cll50 o o 33. 3 6 66.6 60,Q 

ANTI DNA 7, 14 14. 2 11 78,5 14 93, 3 

ANTICUERPOS 
ANTI NUCLEARES 

P. llOMOGENEO o o 33.3 4 66,6 6 40 

P. PERIFERICO l 25 25 50 26.6 

P, MOTEADO o o 20 4 ºº 33. 3 

DEPOSITOS POR IF 

lg G o o 9,0 10 90 11 73.3 

lg M o 33.3 66,6 6 40.0 

lg A o o 33. 3 66.6 9 60.0 

Clq 33. 3 33, 3 33. 3 20,0 

C3 o o 16,6 83,3 40,0 

C4 o o o 100 6,6 

El.filU.NQGt:;Q o o 30 70 10 66 6 

CUADRO JO 
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Foto 1 ( ML 40 X ) Engrosamiento de la membrana basill, prQ. 
1 iferación ende y extracapilar. 
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Foto 2 
Proliferacibn endocapilar, engrosamiento irregular de la
rnembrana basal y numerosos dep6sitos subendote liales e in. 
tra vasculares. Membrana basal, MB. depbsitos densos, D. -
De¡:ósitos mesangia les, CT-1, Luz capilar, LC. (4800 X ME), 
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Foto 3 (IFD) 

Dep6eitos de complejos inmunes mesangiales {A), subepi
teliales y subendoteliales (Bl. 



COMENTARIOS: 

Es importante mencionar que ningún paciente present6-

complicaciones con la toma de biopsia de riñ6n,por lo que 

se puede deducir que efectuada por manos expertas y con -

las precauciones debidas es minimo el riesgo y por lo tan 

to mayor bcnef icio, 

El tener el estudio completo de un paciente con LES -

modifica el aspecto terapeútico y pronóstico, y que aunque 

no fue el objetivo de nuestro trabajo, determinó rnodif icar 

la terapeútica en el 75% de nuestros pacientes, sobre todo 

ingresando a un protocolo de tratamiento con ciclofosfami

da. 

Resalta la importancia t~mbién de haberscles tomado -

biopsia renal rt estos pacientes en una etapa cl1nica temprg 

na en donde ninguno de los caeos presentaba retención de -

azoados ni alteraciones importantes en la orina, lo que pe¡: 

mite prevccr un mejor pronóstico. 

Vale la pena señalar que este grupo de pacientes capta

dos en un Servicio de Dermatolog1a, aparentemente permite -

captar los casos en etapas más tempranas de daño renal a d!. 

ferencia de otros grupos. 
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Pudiendose considerar como W1 grupo diferente de con

trol ya que su respuesta al tratamiento se valorar1a con

seguimiento de niveles de anti DNA, filtrado glomerular,

y eventualmente una nueva biopsia renal. 

Por todo lo anterior seria importante también que en -

el Hospital General de México se unifiquen criterios para

el manejo multidisciplinario de éstos pacientes. 



e o N e L u s I o N E s 

1.- El 5.8% de los ingresos al servicio de Dermatolog1a -

de 1977-1989 correspondieron al LES (87 casos). 

Se incluyeron otros 22 pacientes para wt estudio pros

pectivo. 

2.- En ambos grupos predominó el sexo femenino con una re -

laci6n 20:l. 

Entre 60 y 80% de los casos correspondieron a la segun

da y tercera década con edad promedio de inicio del pa

decimiento a los 24 a~os con una evolución del padeci -

miento entre 1.5-3 a~os. 

3.- La frecuencia de presentación de los criterios de la 

ARA, se observó de la siguiente manera: Alteraciones iu 

munológicas y AAN en 91%, fotosensibilidad 86%, altera

ción renal en 78%, eritema malar 77"i> y artritis 73%, 

4.- Las lesiones cutAneas observadas en orden de frecuencia 

fuoron fotosensibilid«d, Qlopecia difusa, eritema mnlar, 

livedo reticular y vasculitis. 

s.- La positividad de los Al\N por lF indirecto se observb en 
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un 90% siendo el patr6n m~s frecuente el homogéneo (55%). 

La determinaci6n de'.anti DNA fue positiva en un 77. 2%. 

6.- La correlaci6n entre lesiones cut&neas y patrones de -

IF de AAN, solo se demostr6 relaci6n significativa pa

ra patr6n homogeneo, con fotosensibilidad, vasculitis, 

livedo reticular y alopecia difusa; y el patr6n periff 

rico con eritema malar. 

7.- En 100% de los casos en que se tom6 biopsia renal se -

encontr6 algún tipo de nefropat1a(67% clase IV} a pe -

sar de que ning~n paciente tenia creatinina sérica - -

anormal, 60% orinas normales y tan solo 13% proteinu -

ria moderada , Ningún caso tuvo filtrado glomerular mg_ 

nor de 30%. 

e.- La correlaci6n entre nefropatía y lesiones cut~neas -

fue significativa con fotosensibilidad y alopeeia difQ 

sa y vasculitis con nefropat1a tipo IV. 

9.- Los dep6sitos inmunoreactantes fueron diferentes en - -

piel que en ri~6n. 

La IFD directa fue positiva en 100% en la piel afectada 

y en Bl,8% en piel no expuesta, predominando en la ban-
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da lfipica la IGM. 

En ri~6n hubo una positividad de 93.3%, dominando -

IgG, fibrinógeno e IgA. 

lO.- La correlación entre la nefropat1a y el p.!rfil inmu

nológico demostró un 100% de positividad para·anti ~

cuerpos anti nucleares, y solo hubo significancia en

tre anti DNA y nefropat1a sobre todo con la clase IV. 

ll.- La biopsia renal es necesaria e importante en los p~ 

cientes con Lupus Eritematoso Sistémico, por lo que -

siempre se debe realizar sin esperar a que aparezcan

datos de franco da~o renal. 
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RESUMEN: 

Se realiz6 un estudio de tipo retrospectivo y prospe~ 

tivo en pacientes con lupus eritematoso sistémico tratan

do de encontrar una correlación entre las manifestaciones 

cut:'!.neas, inmunol6gicas y renales, haciendo énfasis en el 

estudio renal • 

Los resultados en cuanto a sexo, edad y tiempo de eVQ 

luciOn de la enfermedad fueron similares a lo reportado -

en la literatura. 

Las lesiones cut~neas más frecuentes fueron fotosensi 

bilidad, alopecia difusa, eritema malar, livedo reticular 

y vasculitis. 

Los AAN patr6n homogéneo fueron los m~s frecuentes y

se correlacionaron con fotoscnsibilidad y vasculitis. 

En los 15 pacientes a los que se tomó biopsia renal -

se demostró daño siendo m~s frecuente la nefropatía ti¡:;o

IV, 

Se encontró correlación significativa entre fotosensi 

bilidad, alopecia difusa y vasculitis con nefropatía. 

El anti DNA presentó correlnción significativa con la 
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nefropat1a tipo IV. 

Se ~oncluye que la biopsia renal debe realizarse a los 

pacientes con LES aunque no tengan dato~ francos de da~o

renal. 
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