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RESUMEN 

La tasa de incidencia (TI) de trombosis venosa (TV) en mujeres 

postmenoplllusicas (MPM) es de 8.4-10.9/100,000 y en MPM con cardiopatla 

isquémica (CI) de 428/100,000 anos-persona (ap). En los pacientes prevalentes 

con lupus eritematoso generaliZado (LEG), la tasa de incidencia de trombosis 

venosa es de 511/100,000 ap; pero - desconoce la tasa de incidencia de todas 

las trombosis (venosas y arteriales) en los casos incidentes con LEG. Objetivo: 

Determinar la tasa de incidencia, el tiempo de presentación y los factores de 

riesgo para todas las trombosis en los pacientes con LEG de reciente diagnóstico. 

(<1 ano de acuerdo a los criterios de la ACR). 1116todos: En una cohorte 

retrospectiva, se incluyeron 241 pacientes con LEG de reciente diagnóstico 

atendidos en nuestro Instituto durante el periodo de enero de 1991 a diciembre 

del 2001. Asimismo, de la consulta externa de Reumatologla se seleccionaron 

241 pacientes con diagnóstico reciente (!;1 año) de otras enfermedades 

autoinmunes (EAI), pareados por edad ~3 anos) y fecha de la primera visita al 

Hospital ~1 año). Se excluyó a aquellos pacientes con un episodio previo de 

trombosis o aquellos que reciblan tratamiento anticoagulante por cualquier otra 

causa. El periodo de seguimiento inició a partir de la primera visita al Hospital 

hasta el desarrollo del primer evento de trombosis, la úhima visita al Hospital, 

muerte, 6 el término del tiempo de seguimiento (diciembre-2001), lo que ocurriera 

primero. La información fue obtenida a través de los expedientes médicos para lo 

que se empleó un formato estructurado que incluyó datos demograficos, 

antecedentes, IMC, caracteristicas del LEG anticuerpos y tratamiento, historia 

ginecobstétrica, factores de riesgo tradicionales, uso de antiagregantes 

plaquetarios, comorbilidad, etc. Se estimó el SLEDAI y el SLICC al momento de la 

trombosis o al final del periodo de seguimiento. La variable de. desenlace fue el 

desarrollo de trombosis diagnosticado clinicamente, més cualquiera de los 

siguientes: USG Doppler, venografla o arteriografla, IRM o TAC, gamagrama V/Q 

de alta probabilidad o resultado histopatológico, todos los tipos y sitios de 

trombosis fueron registrados. An.,llala -tadlatico: se utilizó estadlstica 

descriptiva, t -student, chi-cuadrada, tasas y densidad de incidencia, Kaplan-
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Meie..- y riesgos proporcionales de Cox y reeresión loglstica. Se consideró un valo..

de p<0.05 de dos colas. R-ultad-: Los pacientes con LEG y EAI fueron 

comparables en edad 27.7.;t10.7 vs 29.0.;t10.7 anos (p=0.18), y en las o-s 

ca..-acterlsticas demográficas .. En los pacientes con LEG, hubo 40 trombosis (21 

venosas y 19 arteriales) en 836 pacientes-ano (TI 47841100,000); en el grupo de 

EAI hubo 5 trombosis (4 venosas y 1 arterial) desa..-rolladas en 1054 anos

paciente (TI 4741100,000); RR 10.1 (95%1C 4.0-32.7; p<0.0001). Los predictores 

de trombosis entre los 482 pacientes estudiados fueron: diagnóstico de LEG 

RR11.2(95%1C 3.9-32.2) e insuficiencia venosa RR 6.6 (95% IC 1.5-28.2). Entre 

los pacientes con LEG, los faCtores predictores de trombosis fueron insuficiencia 

venosa, SAF, vasculitis, aes anti-¡l2GPI, y SLEDAI. Ninguno de los factores de 

riesgo tradicionales se asociaron en fonna significativa. El 50% (22/40) y 88% 

(35/40) de las trombosis ocurrieron durante los primel'"OS 2 y 5 anos 

respectivamente a partir del diagnóstico. Conclusiones: El LEG es un factor de 

riesgo muy aho para trombosis en comparación con la población general y con 

otras enfennedades autoinmunes. La trombosis es una manifestación temprana 

del LEG y se presenta predominantemente durante los prirnel'"OS 5 anos de 

evolución a partir del diagnóstico. 
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INCIDENCIA. TIEMPO DE PRESENTACION Y FACTORES DE RIESGO PARA 
TROMBOSIS EN PACIENTES CON LUPUS ERITEMATOSO GENERAL IZADO 
(LEG) DE RECIENTE DIAGNÓSTICO. 

ANTECEDENTES 

Las trombosis estan entre las principales causas de morbi-mortalidad en el 

mundo. En Estados Unidos , dos millones de individuos mueren cada ano debido 

a una trombosis arterial o venosa y un número similar presenta trombosis aunque 

sin consecuencias fatales, dentro de las que se incluyen: trombosis venosa 

profunda (TVP). tromboembolia pulmonar no fatal (TEP), isquemia cerebral 

transitoria cien. trombosis vascular retiniana (TVR) y otros. Del 80% al 90% de 

todos los episodios de trombosis de origen incierto (no traumática o no quirúrgica) 

y cerca del 65% de las trombosis arteriales están asociadas con alguna alteración 

en los factores de coagulación o defectos plaquetarios que las inducen. De ellos, 

aproximadamente la mitad corresponde a una causa congénita y la otra mitad a 

defectos adquiridos. La tasa de incidencia (TI) de trombosis venosa (TV) en 

mujeres postmenopáusicas (MPM) es de 8.4-10.9/100,000 y en MPM con 

cardiopatia isquémica (CI) de 4281100,000 anos-persona (ap). Estados Unidos, 

se calcula que la tasa de incidencia de todas las trombosis graves para la 

población general es de 14981100,000 (5,785,000 casos totales) por ano. de los 

cuales predomina la afección cerebrovascular (6001100,000), el infarto agudo 

miocárdico (6001100.000) y la TVP (1591100,000). Dentro de los principales 

factores de riesgo para trombosis arterial se encuentran el tabaquismo. la 

aterosclerosis, la hipertensión arterial sistémica. la diabetes mellitus, la 

hipercolesterolemia (sobre todo de baja densidad), una historia familiar positiva, la 

trombocitemia, etc. En el caso de trombosis venosa, predominan el antecedente 

de procedimientos quirúrgicos , traumatismos , insuficiencia venosa y sindrome 

nefrótico como factores de riesgo predisponentes (1). 

Hay un grupo de pacientes con mayor riesgo de trombosis en quienes se ha 

referido un estado de hipercoagulabilidad o trombofilia. Se sabe que las 

alteraciones que llevan a este estado de hipercoagulabilidad se deben a defectos 

en proteinas plasmáticas o defectos plaquetarios (2). Hay defectos hereditarios de 
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las protelnas plasmáticas que llevan a trombosis. mies como antttrornbina 111, 

proteina e y protelna s. cofactor 11 de la heparina. deficiencia del plasminógeno. 

resistencia a la protelna e activadal'factor V de Leiden y otras mutaciones del 

factor v. la mutación G20210A de la protrombina, defectos en el sistema 

fibrinollticoldisfibrinogenemia, el slndrome de plaquetas pegajosas y otros. A este 

grupo de alteraciones generalmente se les denomina corno "tl'OfT'lbofilias 

hereditarias". Los defectos adquiridos en la función plaquetaria (3) y protelnas 

plasméticas también estén asociados con trombosis, incluyendo los defectos 

adquiridos en la protelna c. protelna s. antitrombina. resistencia adquirida a la 

protelna e activada. y otras. Estos defectos son las denominadas "tl'OfT'lbofilias 

adquiridas" • la més comun de las trombofilias adquiridas es el slndrome 

antifosfollpido . Los defectos adquiridos en las protelnas plasméticas llevan a 

trombosis de manera tan común como en las formas hereditarias. 

El sindrome antifosfollpido (SAF). el cual incluye no solo los asociados al 

anticoagulante lúpico (AL) y los anticuerpos anticardiolipina (aCL) sino también a 

los subgrupos recientemente reconocidos de anticuerpos antifosfollpido ó sus 

cofactores protéicos (beta-2-glicoproteina-I) y anticuerpos contra fosfatidilserina. 

fosfatidiletanolamina. fosfatidilglicerol, fosfatidilinositol, protrombina, anexina-11 y 

anexina-V. El SAF es uno de los defectos adquiridos més comunes asociado tanto 

a trombosis arterial como venosa ó ambos (4). Las trombosis y los episodios de 

vaso-oclusión asociados con estos anticuerpos incluyen trombosis del sistema 

venoso, , sistema arterial, trombosis arterial coronaria, trombosis cerebrovascular. 

isquemia cerebral transitoria, trombosis retiniana, y trombosis placentaria entre 

otros, estos anticuerpos también pueden estar asociados con síndromes cllnicos 

relacionados. En un estudio publicado por la Dra. Sommers y cols se encontró que 

las trombosis se asociaron con mayor frecuencia al AL en comparación con las 

asociadas a aCL (5). Asimismo, en un trabajo de nuestro Departamento se 

demostró una asociación frecuente entre trombosis y aes anti-PGPI (6). Las 

manifestaciones cllnicas pueder incluir: 1 )trombosis arterial o venosa, 2) pérdidas 

fetales recurrentes, y 3) trombocitopenia , en orden descendente de acuerda a su 

prevalencia (6). 
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En los últimos anos. se ha descrito que la inflamación es otro factor de 

riesgo importante para aterosclerosis y trombosis (7,8); ambos, son un mecanismo 

importante de enfermedad cardiovascular corno se ha documentado en dive,_ 

trabajos que muestran una clara asociación entre marcadores de inflamación y 

eventos cardiovasculares ( 9 ). 

Por otro lacto, hay enfennedades cuya base f'isiopatog6nica es la presencia 

de inflamación. entre ellas, el lupus eritematoso que constituye uno de los 

prototipos de este grupo de enfermedades. 

El Lupus Eritematoso Generalizado (LEG) es una enfennedad autoinmune 

de causa desconocida en cuya patogénesis participan factores gen6ticos, 

ambientales y hormonales. 

Dentro de los múltiples datos clinicas del LEG, las trombosis venosas y 

arteriales constituyen un hallazgo frecuente. Este fenómeno es esperable si 

consideramos que en los pacientes con lupus se suelen conjuntar factores 

protrombóticos tales como hipercolesterolemia, slndrome nefrótico, inmovilización 

y anticuerpos antifosfollpidos, entre otros (10). Sin embargo, hasta el momento 

no se conoce cuál es la incidencia de trombosis en pacientes con LEG ni los 

factores de riesgo asociados con su desarrollo . 

.JUSTIFICACIÓN 

Debido a la alta frecuencia de trombosis en el grupo de pacientes con LEG y a 

ausencia de datos sobre su incidencia y los factores de riesgo para trombosis en 

estos pacientes. es importante conocer su incidencia asl como los factores 

asociados al desarrollo de las mismas con la finalidad de implementar medidas 

que modif'iquen la frecuencia de su presentación y evitar el dano que éstas 

imponen. 
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HIPÓTESIS 

El Lupus Eritematoso Generalizado es un factor de riesgo independiente para el 

desarrollo de trombosis. 

OBJETIVO PRINCIPAL 

1. Determinar si el Lupus Eritematoso Generalizado, es un factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de trombosis. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

1 . Estimar la incidencia de trombosis en pacientes con Lupus Eritematoso 

Generalizado. 

2. Identificar los factores asociados con el riesgo de trombosis en Lupus 

Eritematoso Generalizado. 

3. Identificar la etapa de la enfermedad cuando ocurre la trombosis en 

pacientes con lupus eritematoso generalizado. 

4. Identificar los principales territorios afectados y sus factores de riesgo. 
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METODOLOGIA 

Di8efto. Cohorte retrospectiva de inicio reciente. 

SELECCIÓN DE PACIENTES: 

Se identificaron a todos los pacientes de ingreso reciente al INCMNSZ con el 

diagnóstico de LEG. en el periodo de estudio. A partir de la revisión de 

expedientes cllnicos se seleccionaron aquellos que se encontraban cursando el 

primer atlo de evolución de la enfermedad. para formar nuestra población de 

estudio. 

Simultáneamente, se selecciono a un paciente control por cada paciente con 

LEG. pareado por edad ~ 1 atlo), sexo y fecha de ingreso al INCMNSZ ~ 1 atlo), 

con alguna enfermedad reumática o autoinmune sistémica. 

lnfonn•ción • ... cab•r: 

A través de la revisión de expedientes, se obtuvo información sobre aspectos 

demográficos, factores de riesgo para trombosis y en el caso de los pacientes con 

LEG información sobre la enfermedad. (Apéndices 1 y 2) 

Critarioa de inclu•ión: 

1. Pacien~eo:: que ingresaron al INCMNSZ entre el 1 de enero de 1991 y el 31 de 

diciembre del 2000. 

2. Pacientes con diagnóstico reciente ~1 atlo) de Lupus Eritematoso 

Generalizado, de acuerdo a los criterios de clasificación del American College 

of Rheumatclogy (Apéndice 3). 
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ene.no. de ••clualón: 

1. Historia de trombosis venosa o arterial en cualquier territorio vascular, 

previa al diagnóstico de LEG. 

2. Que el paciente lleve o haya llevado tratamiento anticoagulante por 

cualquier razón. 

Crte.rios de elimlneclón: 

Ninguno 

ldentificeción del de-rrono de tromboaia: 

A partir de su ingreso, los expedientes de los pacientes con LEG y los de los 

controles, se revisaron a lo largo de su evolución hasta el momento del desarrollo 

de trombosis, la última consulta en el INCMNSZ, fallecimiento, o la vista previa al 

31 de enero de 2001, lo que ocurrió primero. 

En aquellos pacientes que dejaron de asistir al INCMNSZ durante un ano ó más, 

dejaron de acumular tiempo de seguimiento (meses-paciente), limitá.tdose el 

cálculo del periodo hasta la última fecha registrada en el expediente. 

De esta forma. se identificaron todos aquellos casos de trombosis (arterial o 

venosa) ocurridos y se estimó la tasa y densidad de incidencia en el ::ual estos 

episodios se presentaron. 
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Definición de Tromboela: 

Episodio clfnico compatible, comprobado por estudio de imagen (US Doppler, 

Angiografla. Gammagrama Pulmonar. RMN) 6 descripción patológica. 

Actividad del Lupu.: 

Se determir.6 mediante un indice de mec:tici6n de la actividad del LEG -SLEDAl

(14) (Apéndice 4). El SLEDAI es un indice desarrollado en colaboración por 

reumat61ogos canadienses y estadounidenses. el cual ha sido validado en 

diversos países. 

Uao da medicamentos: 

Se registró el empleo, dosis y tipo de los siguientes: corticoesteroides, 

inmunosupresores. cloroquina 6 hidroxicloroquina y anti-inflamatorios no 

esteroideos, asi como cualquier otro tratamiento adyuvante para la enfennedad 

(apéndice 5). Los datos fueron obtenidos del tratamiento quee el paciente rec:ibia 

en el momento previo al episodio de trombosis o bién, al final del seguimiento en 

aquellos que no desarrollaron trombosis Esta información se utilizó como una 

medida indirecta para estimar la actividad de la enfermedad. 
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Periodo de -•ucllo. 

Aquellos pacientes que ingresaron al INCMNSZ entre el 1 de enero de 1991 y el 

31 de diciembre de 2000 con !:1 ano del diegn6stico fueron incluidos en el 

estudio. 

An611ala ••mdiatico. 

Se empleó estadistica descriptiva para la presentaci6n de las caracteristicas de 

las poblaciones estudiadas. Las variables categ6ricas se analizaron mediante 

prueba de chi cuadrada y las continuas por t de student para muestras 

independientes. 

La frecuencia de trombosis se estim6 mediante tasas de incidencia, 

utilizando anos-paciente de seguimiento como denominador. Se utilizaron riesgo 

relativos como medida de asociaci6n, definido como la incidencia de trombosis 

entre los pacientes con LEG dividido por la tasa estimada en el grupo control. 

Mediante regresi6n logistica, se analizaron los factores de riesgo para trombosis 

en los pacientes con LEG y los controles. En los controles, se hicieron las mismas 

evaluaciones tomando como fecha indice, aquella de la consulta de reumatologla 

más próxima a la fecha de la trombosis en los casos. Se consider6 como 

significativo un valor de p<0.05, de dos colas. 

Conaideraclon- éticaa. 

Debido a que el análisis fue retrospectivo y s61o se revisaron expedientes clinicos 

de los pacientes, el estudio no implicó riesgo alguno para los pacientes. 
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Monltoreo y prog,...lón del -tudlo. 

Se realizó una reunión quincenal entre el grupo de trabajo para evaluar las metas 

intermedias, el llenado de formas. el procesamiento de datos e información 

general. Asi mismo, se tornaron decisiones relacionadas al curso del proyecto no 

previstas al inicio del estudio. 
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RESULTADOS. 

ca ... ctariatlcaa general-. 

Se incluyeron 241 pacientes con LEG y 241 pacientes con enfennedades 

autoinmunes (EAI): artritis reumatoide. espondilitis anquilosante • esclerodenna, 

miopatlas inflamatorias. enfennedad mixta del tejido conectivo y enfermedad 

tiroidea autoinmune. Ambos grupos fueron comparables en edad 27.7±10.7 vs 

29.0±10.7 anos. p=0.18. El tiempo de seguimiento fue de 3.47,:t3.15 anos vs 

4.38,:t3.61 anos, p=0.003 entre los pacientes con LEG y EAI respectivamente. 

No hubo diferencias en otras variables demográficas (Tabla 1). 

Tabla l. ear.ctcristica.s demográfica.."' en los ~icnlCS con LEG y EAI 

al ine:rcso. 

Variable LEG EAI 

n=241 n=241 p 

Edad al diagnóstico 27.7::!:I0.7 29.0::!:10.7 0.18 

IMC inicial 22.8::!:3.8 23.4::!:4.I 0.08 

Mujeres n(%) 211(88) 196(81) 0.06 

Tabaquismo 73(30) 65(27) 0.40 

No hubo diferencias en el número de gestaciones (p=0.5) ni abortos (p=0.9) 

entre los pacientes con LEG y EAI. respectivamente. 
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Comorbllldad en el grupo total. 

Al evaluar la presencia de ca-morbilidad se encontró que en el grupo de 

pacientes con LEG hubo una mayor frecuencia de hipertensión arterial 

(p<0.0001 ), insuficiencia cardiaca (p=0.007) y slndrome nefr6tico 

(p<0.0001 ). No se encontraron diferencias en el resto de las variables 

evaluadas. Tabla 2. 

Tabla 2. Ca-morbilidad entre los pacientes con LEG y EAI. 

LEG EAI 

V•ri•ble n=241 n=241 p 

Diabetes Mellitus n(%) 13(5) 12(5) 0.9 

Neoplasias 5(2) 4(2) 0.7 

lnsuf. Venosa 12(5) 7(3) 0.2 

Dislipidemia 1481213 79/107 0.4 

lnsuf. Cardiaca 12(5) 2(1) 0.007 

EPOC 1(1) o 0.3 

Hipenensión ancrial 86(36) 23(10) <0.0001 

Sx nefrótico 55(23) 2(1) <0.0001 
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lncldenca. de trombosl•. 

En los 482 pacientes estudiados, hubo un total de 45 trombosis en 1891 anos-

paciente. Cuarenta de estas trombosis (89%) se presentaron en el grupo de 

pacientes con LEG y 5 (11%) en el de EAI. 

El tiempo de seguimiento fue de 836 anos -paciente - 1054 anos-paciente entre 

el grupo de LEG y EAI, respectivamente. La tasa de incidencia (TI) fue de 

4784/100,000 y de 4741100,000 para ambos grupos respectivamente, dando un 

riesgo relativo (RR) de 10.1 (IC95% 4.0-32.7; p<0.0001). 

Factorws de riesgo para trombosis. 

Al evaluar las variables asociadas a la presencia de trombosis en el grupo total, 

se encontró una mayor frecuencia de insuficiencia venosa (p=0.005), mayor nivel 

de colesterol (p=0.03), mayor frecuencia de vasculitis (p<0.0001) y tendencia a.ser 

más hipertensos (p=0.07) en el grupo de pacientes con trombosis al cornpararlo 

con el grupo sin eventos trombóticos. No hubo diferencias en el resto de variables 

evaluadas. Tabla 3. 

Tabla 3. Caraclcristicas clinicas entre los pacientes con y sin uombo5is 

en el grupo total. 

Sin 
V•ri•hlcs tromhosi!' 

n-07 
Edad al dia1mostico (nrom+DE) 28.3+10.4 
IMC 23.:?+4.I 
GcSlaciones 1.4+2.I 
Abonos 0.3+-0.6 
Coles•erol máximo 273+85 
C-LDL máximo 153.8-+-62.6 
C-HDL minimo 38.5 .... 20.8 
Trii?licéridos 273+143 
Ta•u•nuismo. ,.,-,,., 127(29) 
Menopausia 3419) 
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Con 
trombosis p 

•-45 
28.9+13.I 0.67 
22.5+3.2 o~s 

1.66+2.S 0.41 
0.3+-0.7 0.53 

345.1+362 0.03 
162.6+ 127.3 0,6Q 
37.6+19.9 0.86 
264+142 0.76 

11(24) 0.45 
503) 0.45 
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Diabetes Mellitus 2.5'6' o 0.1.5 
Cáncer 7l2) 214\ 0.20 
Sic mie1---lifcruivos 2lll ll2) 0"6 
Insuficiencia venosa 13 :P 6(13) 0.00.5 
Hi-ensión arterial 94(22\ 1.5(33) 0.07 
Disli-idcmia 197(4.5) 3fV67) 0.25 
Slndromc nefrótico .50<1 ll 7(16l 0.42 
Insuficiencia cardiaca 12<3¡ 2f4) 0.38 
Vasculitis 62(14) 21147) <0.0001 

De los 40 eventos trombóticos en el grupo de pacientes con LEG, 19 fueron 

arteriales y 21 venosos. Los principales territorios afectados fueron: arterial 

cerebral (18/40), venoso profundo de miembros pélvicos (MPs) (13/40), arterial 

pulmonar (3/40) , venoso cerebral (2140), venoso superficial (2140) y arterial 

mesentérico (1/40). 

En el grupo de EAI, los territorios afectados fueron: venoso profundo de MPs 

(215), venoso superficial (1/5) arterial pulmonar (1/5), y arterial mesentérico (1/5). 

V•ri•bl•• p,.dlctora• de trombosis en el grupo tot..I. 

Al evaluar los factores de riesgo para trombosis en el grupo total encontramos que 

las principales variables predictoras fueron la presencia de LEG el cual 

proporciona una RM de 11.2 (IC 95% 3.9 - 32.15), insuf'ICiencia venosa RM 6.6 

(IC 95%; 1.54 - 28.19). slndrome antifosfollpido RM 4.64 (IC 95%; 1.74 - 12.32) 

y vasculitis RM 3.2 (IC95%;1.5.S.73). Tabla 4. 
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Tabla 4. Variables prediccoras de trumbosis en el Bft1PD total. 

LEG 

V•riabln 
Tro•bosb+ 

Insuficiencia venosa 
H inrn:rno;:ión ancrial 
Dislioidcmia 
Sfndrome anrifosf'oUnido 
Tratamiiento con Asl'lirina 
Tratamiento con Cl ... --uina 
Slndrotnc neftótico 
Inrnoviliz.acion 
ACO 
Vasculitis 

Rama de Mo•ios 

11 ~ 

6.6 
1.0::? 
1.56 
4.64 
0.3 

O.S6 
0.84 
1.82 
1.09 
3.2 
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l•ter.•los de 
comn.m t95•A.• 

3.9-3:?.tS 
1.54-28.19 
0.41 ::?.S 

0.88-2.76 
1.74- 12.32 
0.08- 1.13 
0.24 1.32 
0.274-258 
0.66-4.98 
0.39-3.04 
1.S -6.73 
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C•nicmriatlca• y fllc:tor88 de rle8go en el grupo de pmc ....... con LEG. 

El número de criterios entre los 241 pacientes con LEG al ingreso fue de 

6.2z1 .6. Las principales manifestaciones cllnicas en el curso de la 

enfennedad fueron articulares (85%). hematológicas (77%) y renales (65%). 

Figura 1. 

Figura 1. Criterios de clasificaciOn en el grupo de pacien- con LEG. 

Criterios de LEG 

Ren ...... 
---óco s...... ---Fatoaaen8ibilidm 

"'""""'"' =---0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 

Pon:entllje 
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lncldenci. de trornbo91• y facto,.. de rle9go en el grupo de P11Cientlt9 

con LEG. 

Entre los 241 pacientes con lupus hubo 40 trombosis de éstas, 22/40 (55%) 

ocurrieron dentro de los 2 primeros anos a partir del diagnóstico y 35/40 

(88%) durante los primeros 5 anos, figura 2. 

Ftgura 2. Incidencia de b"ombosis en el grupo de pacientes con LEG. 

lncidenci. de trornb09is en P11Cientea con LEG 

... ~~--,,-~~-,-~~~,...,.~~~,.....~~,.....~~~~ 
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2• ;;,· ~:~;;;~:~; ~-· .•--'?'"::-:.-:~_;;;.~_;::·:··i'·'!-'"'.""!';~~~';l~f'.:-.:.~.:,.,:~~;./~~' 
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Por otra parte, la incidencia observada de trombosis arterial vs venosa a lo largo 

del seguimiento fue muy -mejante. Fig 3. 

-'!! 

J 
~ ,, 
~ 

30 
-25 

20 
15 
10 

5 
o 

INCIDENCIA DE TROMBOSIS ARTERIAL Y VENOSA 

- ··.~--- .- • '· ~ 1 • ~ :· • 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
Segum'-nto (-"09) 

Al comparar los grupos con y sin trombosis entre los 241 pacientes con LEG, en 

el primer grupo se encontró un predominio de insuf"iciencia venosa (p=0.032). 

afección a SNC {p=0.002). sindrome antifosfOlipido (p=0.002), vasculitis (p=0.005 

), mayor actividad (p<0.0001 ) y menor uso de cloroquina (p=0.08). No se 

encontraron diferencias en la frecuencia de tabaquismo, uso de anticonceptivos, 

IMC y ni.,eles de colesterol, variables de riesgo ya conocidas para trombosis. 

Tabla 5. 
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T-5-~-Clll ____ con yllin-enel-de 

pacientes con LEG. 

Trombosis lro•bosis 
Varimbles ••••le -·le p 

.-201 ·-Edad al di•~ico ,.._,,m+DE' 27.6+6.4 27.~l LS 0.87 
IMC 24.3+5.3 23.92+4.0 0.2S 
T-..,· ... uismo. nr'./6) 62(31) 11<28 0.66 
Gestaciones J.4+2.2 1.3+1.7 o.79 
Abonos 0.3+0.6 0.3+0.7 0.80 
Afección en SNC 36(18\ 16'40) 0.002 
Diabetes Mellitus 13(7\ o 0.13 
Insuficiencia venosa 7(3) S(f 3> 0.032 
Hi--cnsión arterial 73(37\ 13(33) 0.63 
Dislinidemia 121(60) 27(68) 0.17 
Colesterol máximo -,82.7 286.7 0.86 
C-LDL máximo 149.2~.6 168.1+139.t 0.46 
C-HDL mínimo 42.3•22.7 37.8+20.4 0.4.S 
Aes an1icardi0Ji ... ina ont45} 17'43 o.s:;_ 
Aes anri-82GPI 32(16\ 4(10l 0.79 
Sindromc ncfrótico 48(24) 7(181 O.JE 
Tratamiento con asnirina JS(f 7) 3(8l 0.15 
T. con clo~uina 68(34) 8t20) 0.086 
Sx antif"osfoli-ido 14(7) 9(23) 0.00 ..... 
Vasculilis 59(29\ 21<SJ) 0.005 
SLEOAI 3.9+4.l 8.5-tS.8 <0.0001 

V•ri•bl•• predicto ... a de tromboala en loa pmclen ... con LEG. 

En el análisis multivariado se encontró que las variables de mayor predicción para 

trombosis en los pacientes con LEG fueron la insuficiencia venosa (RR 6.4), 

slndrome antifosfollpido (RR 4.1 ), SLEDAl>8 (RR 6.9) y vasculitis (RR 2.9). 

Tabla 6 
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V•rtablles 
Trombosi9+ 

Insuficiencia venosa 
82-CiPI 
Sindrome m:1tifosf"olfnido 
Vasculitis 
SLEDAl>8 

6.4 
1.6 
4.1 
2.9 
6.9 

••te1"Yalos de 
comlill•aal95%\ 

1.6-25.5 
0.9-2.9 
1.3 - 12.5 
1.3-6.S 

3.2 - JS.3 

Al evaluar las diferencias entre los pacientes con trombosis arterial vs venosa, se 

encontró que los pacientes con trombosis venosa tuvieron un IMC más ano 

(p=0.003). Por otra parte, en el grupo de trombosis arterial tendieron a ser 

pacientes más activos (p=0.08). con mayor frecuencia de dislipidemia (p=0.06) y 

mayor frecuencia de positividad para aes aCL (p=0.003), no se encontraron 

diferencias en el resto de variables evaluadas. Tabla 7. 

T•bl• 7. Factores de riesgo para trombosis arterial y venosa. 

Trombosis 
V•rimblcs •rtert.1 

n•20 .,.,,.) 
JMC<22 9'45) 
Insuficiencia venosa 3(15) 
Hi~cnsión arterial 7(35) 
Dislinidcmia 15(751 
lnmoviliz.ación 3(15) 
Aes anticardiolinina l 1!581 
Sfmiromc ncfrótico 2tl0) 
Aes anti-82-0PI 2 ti) 
Sx antif"osfolJpido St25) 
ACO 3(15) 
TRH 3(151 
Vasculitis )0(50) 
SLEDAJ>8 15(79) 

22 

tro•bosb 
Ye•OS8 p 
•-2S: 
•f%) 

23(8S) 0.003 
3(12) 0.77 
11(32) 0.113 
15(60) 0.06 
3(121 0.77 
6(29) 0.03 
5(20\ 0.36 
2(10) 0.9 
4fl61 0.45 
5(20) 0.52 
31121 0.77 
11(44 0.69 
11(52) 0.08 
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PrwcllctD .... de trombosla 

Las variables predlctoras de trombosis arterial más fuertes fueron el SLEDAI (RR 

4.34) y dislipidemia (RR 3.52). En el caso de trombosis -nosa, las variables 

predictoras fue el IMC~22 (6.48). tabla 8. 

Tabla 8. Predíctores de trombosis arterial y venosa. 

Varimbles Razón de Momios 

Trombosi.• arterial 
Aes anticardiolinina 1.36 
Hiocnensión anerial t.25 
Dislinidemia 3.52 
SLEDAl>8 4.34 

Tro•bosis VCftOSll 

Sfndrome nefrótico .,_34 
IMC>22 6.48 
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l•lcrvalo9 de p 
co•raaa%AI 195•/e" 

0.48-3.77 O.SS 
0..28 -5.S4 0.76 

0.81 - 15.32 0.09 
0.89-20.98 0.06 

0.34- 16 0.38 
1.59-26.4 0.009 
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DISCUSION. 

Las trombosis son manisfestaciones comunes en los pacientes con LEG que se 

asocian con mayor mortalidad (15). En los diversos trabajos se ha publicado una 

frecuencia del 7.2% - 12%. Hay pocos estudios que intentan identificar la 

incidencia de trombosis en pacientes con LEG. la mayorla de trabajos publicados 

sobre trombosis en esta población. están dirigidos a identificar la prevalencia de 

esta manifestación y los factores asociados. 

Sommers y cols. estudiaron la incidencia de tn>mbosis venosa profunda (TVP) y 

tromboembolia pulmonar (TEP) y su relación con la presencia de aes 

antifosfollpido, en la cohorte de Johns Hopkins que incluyó a 678 pacientes con 

lupus eritematoso generalizado. El estudio estuvo compuesto por una parte 

retrospectiva en la que se identificaros todos los episodios de trombosis 

documentados a partir del diagnóstico de LEG y una parte prospectiva en la que 

se registraron las trombosis (TEP y TVP) que ocurrieron a partir del ingreso al 

estudio. La mayorla de los pacientes fueron mujeres con edades entre 20-39 

anos al diagnóstico de lupus. El 42% de los pacientes tuvieron !:: 2 anos de 

evolución de la enfermedad al momento de entrar a la cohorte. El tiempo de 

seguimiento osciló entre 0-14 anos. el 44% de los pacientes tuvo un periodo de 

seguimiento mayor de 5 anos. El 35% de los pacientes tuvo un primer episodio de 

TVP después del diagnóstico de lupus. La ta- de incidencia estimada para el 

primer evento de trombosis venosa fue de 5.1 casos por 1000 personas-ano. de 

los cuales. 7(20%) ocurrieron dentro del primer ano de seguimiento y 16(46%) 

durante los primeros 5 anos a partir del diagnóstico, estimando una probabilidad 

de 9% (IC95% 6%-13%) de desarrollar una TVP dentro de loS primeros 20 anos 

de evolución a partir del diagnóstico. En los pacientes con tltulos anos de 

anticoagulante lúpico (AL) (por el método de RVVT) se encontró que 12138 (32%) 

tuvieron una TVP en algún momento después del diagnóstico de LEG estimando 

una probabilidad del 42% (IC95%, 21% - 63%) de presentar una TVP dentro de 

los primeros 20 anos. Al evaluar la presencia de aes anticardiolipina (aCL), se 
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encontró que 8145(18%) pacientes con tltulos •Itas de •CL tuvieron una TVP en 

algún momento de la evolución del LEG lo cual le confiere una prob8bilidad del 

34% (IC95%. 11% - 57%) de tener una TVP durante los primeros 20 anos de 

seguimieno. Cuando - compararon ambas curvas de sobrevida. se encontró una 

diferencia significativa (p=0.0097). En -te trabajo. el 45% de los pacientes tenlan 

antecedente de tabaquismo. sin embargo. no se determino I• influencia de 6ste ni 

otros factores de riesgo conocidos sobre la incidencia de tn>mbosis. 

En el presente estudio se encontró que el 88% de los 241 pacientes con LEG 

fueron mujeres y que lo fueron el 81% en el grupo de enfermedades autoinmunes. 

Ambos grupos fueron companibles en edad. El tiempo de seguimiento fue de 836 

vs 1054 anos-paciente en el grupo de lupus vs EAI. respectivamente. En total se 

documentaron 45 trombosis. 40(17%) en el grupo de LEG y 5(2%) en el de EAI 

con una tasa de incidencia de trombosis de 4784/100,000 y de 474/100,000 en el 

grupo de lupus y EAI respestivamente. De las 40 trombosis entre los pacientes 

con lupus. 22140(55%) se presentaron dentro de los primeros 2 anos de 

seguimiento y 35/49(88%) dentro de los primeros 5 anos de evoluciOn lo que 

permite observar que la trombosis es una manifestaciOn temprana en la evoluciOn 

de la enfermedad. Los principales territorios afectados fueron el arterial cerebral. 

el venoso profundo en MPs y el arterial pulmonar. 

Entre las variables predictoras de trombosis en el grupo total • se encontrO que las 

que conf"ieren mayor riesgo son el tener LEG e insuficiencia venosa y entre el 

grupo de pacientes con lupus fueron insuficiencia venosa. slndrome 

antifosfolipido. anti-132GPI, aCL. vasculitis y mayor actividad (SLEDAl~8). No se 

encontraron diferencias en la presentaciOn de trombosis al analizarlos por grupos 

de edad. 

El estudio presenta algunas limitaciones que deben comentarse. se trata de una 

cohorte retrospectiva. incupiente. donde la informaciOn fue extralda de los 

expedientes clinicos donde es factible pensar que la recolecciOn de los d•tos 

pudiera tener algunas imprecisiones o sesgos. Sin embargo. en ambos grupos 

(EAI y LEG) dicha recolección se realizó de la misma manera y bajo las mismas 
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circunstancias y al estar pareados por ed8d y fecha de ingreso al Instituto, 

buscando que la infonnación contenida en el expediente fuera similar. 

Los resultados de nuestl'o estudio penniten identificar la magnitud y la importancia 

de esta manifestación en un grupo de alto riesgo como son los pacientes con 

lupus eritematoso generalizado ya que de los datos publicados sobre incidencia 

de trombosis en población general (Estados Unidos) - ha encontrado que ésta 

es de 8.4-10.9/100,000 y dicha tasa de incidencia se incrementa a 511/100,000 

en los pacientes prevalentes con lupus. En el p~nte estudió encontramos que 

la tasa de incidencia entre los pacientes con alguna enfenned8d autoinmune 

diferente del lupus es de 4741100,000 y ésta de eleva hasta 4784/100,000 entre 

los pacientes con lupus, es decir, 10 veces mayor que en el grupo con 

autoinmunidad y hasta 438 veces al compararlo con la población general, datos 

que reflejan el impacto de esta manifestación y la necesidad de implementar 

medidas de prevención. 

CONCLUSIONES. 

Con los si¡;;uientes datos, lo que podemos concluir es que la tasa de incidencia de 

trombosis en pacientes con lupus eritematoso generalizado es alta (4784/100,000) 

siendo de 474/100,000 en el grupo de pacientes con enfennedactes autoinmunes. 

El lupus eritematoso generalizado es un factor de riesgo independiente y muy alto 

para trombosis. Por otro lado, la trombosis, es una manifestación temprana del 

LEG y se presenta predominantemente durante los primeros 5 anos a partir del 

diagnóstico. 
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DEFINICIONES. 

Di•gnó•tico de LEG. Se consideró diagnóstico de la enfermedad al 

momento en el que el paciente cumplió el cuarto criterio de clasificación 

para Lupus eritematoso generalizado (LEG) de acuerdo a los criterios de 

ACR (25). 

T•bmqui•mo, uso de •nticonceptivo• orale• y terapia de reemplazo 

honnon•I. l:stas variables fueron registradas como alguna vez/ nunca. 

Comorbilidad. Diabetes Mellitus (DM), cáncer, síndromes 

mieloproliferativos, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 

hiperviscosidad, policitemia, síndrome nefrótico,insuficiencia cardiaca, 

hipertensión arterial sistémica, y sindrome antifosfollpido fueron 

considerados como presente / ausente de acuerdo a lo consign<J1do en el 

expediente cllnico por el médico a cargo. 

Dislipidemia. Se consideró positiva cuando al menos una de las 

determinaciones de lipidos estuvo por arriba de los valores de referencia 

para cada una de las fracciones: (colesterol total >200mg/dl, LDL >150, 

mg/dl, triglicéridos >150mg/dl) o menor de 35mg/dl en el caso de lai fracción 

HDL. A su ve..:, S<= r.;,9isllarun los 11alo""s niinirno lf máximo de e<adéol una de 

ellos. 
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Tiempos de ce>11gu .. clón. Se registraron los valores documentados en el 

expediente y se consideró como anonnal si éste valor superó el del control 

(TPyTTP). 

Tnitamlento. AINES, cloroquina, aspirina. Se consideró como positivo 

cuando el paciente recibió tratamiento con alguno de éstos fármacos por 

~6 meses previos al episodio de trombosis. 

lnmovlllDlclón. Se consideró como positiva cuando el paciente pennaneció 

en cama por ~3 dlas ó si pennaneció con alguna extremidad inmóvil por ~ 

semanas. 

Traume trombosis o las últimas 4 semanas del seguimiento en caso de no haber 

presentado trombosis. 

Cirugia. Se consideró como presente/ausente si el paciente fue sometido a 

algún procedimiento quirúrgico previo al episodio de trombosis. 

Emberazo. Se consideró como presente/ausente si ésta condición se documentó 

durante las 4 semanas previas al episodio de trombosis o las últimas 4 semanas 

del seguimiento, en caso de no haber presentado trombosis. 

Actividad del LEG. Se midió a partir de los datos registrados en la 

evaluación por consulta externa de reumatologla previa al episodio de 

trombosis ? Esta medición se realizó con una escala estandarizada 

(SLEDAI) de acuerdo a los criterios internacionales. 
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APENDICEl 

Caso LEG #. ____ _ 

1.- DATOS GENERALES. 

Fecha: __J__J_ 
dd mm -

Registro estudio: ---
Registro INNSZ: ----

l.- Nombre:: ________________________ _ 

2.- Fecha de nacimiento: __ / __ / __ 
dd mm aa 

3.- Fecha de primer aitcrio LEG: __ 1 __ 1 __ 
-dd mm 

4.- Fecha de 4 criterios LEO: __ / __ / __ 
dd mm aa 

S.- Edad al diagnóstico de LEO: __ 

6.- Fecha ingreso al lNNSZ: __ 1 __ 1 __ 
dd mm 

7 .- SLICC al momento de la trombosis: ___ _ 

8.- Peso __ kgs. 9.- Estawra mts. 

INDICE DE MASA CORPORAL (Kg/m2) 

13.- Tabaquismo: No SI __ 

11 CRITERIOS DE CLASIFICACION LEG: (marcar los correspondientes) O (No) 1 (SI) 

J.- Artritis 
2.- Eritema malar 
J.- Lupus discoidc 
4.- Fotoscnsibilidad 
5.- Ulceras orales 
6.- Criterio hematológico 
7.- Serositis 
8.- Altm-aciancs SNC 
9.- Altcraci<Mcs renales 
1 O.- Criterio inmunológico 
11.- Anticuerpos antinucleares 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
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111 COMORBILIDAD 

Anticuerpos antifosfol fpido: 
1.- Anticoagu..,tc hípico: 

Positivo Negativo No dispcmible 

2.-VDRL 
Positivo Negativo No disponible 

3.- Anticuapos anticardiolipina:• 
lgG___ lgM___ No di5JXX1iblc 
•valor mhimo dunantc su seguimiento en el INNSZ 

4.- Edad: <40aftos 
40-60aftos 
60-75 aftos 
>75 ai'los 

O (no) J (si) 2 (desconoce) 3 (no aplicable) 

S.- Inmovilización 

o 
1 
2 
3 

De la extremidad por 2!_4 semanas: 
Encamado por >3 dias: 

6.- Cirugía mayor en las últimas 4 semanas: 
7.- Cirugía ortopCdica 
8.- Neoplasias 
9.-ACOc 

Duración 
10.-ACOp 

Duración 
1 1.- Síndrome aPL 
12.-THR 
13.- Sindrome mieloprolifc:rativo 
14.- Policitcmia vera 
15.- Trawnaiismo 
16.-ICCV 
17.- Embera7.o 
18.-EPOC 
19.- Vasculitis 

FACTORES ANTl-TROMBOTICOS 
l. Tratamiento con A,¿'\S 
.., Tratamiento con AINE 
3. TraJ.amicnto con Cloroquina 

Problemas médicos ac1ivos o inactivos 

~:=-------------
~:=-------------
~:=--------------
7.- _____________ _ 

2 
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IV HISTORIA GINECO-OBSTERJCA: O (no) 1 (si} 2 (de..:..nocc) 3 (no mplicablc) 

VI. HISTORIA DE MENOPAUSIA 

1. Edad de la menopausia: __ _ 

2. Causa: 
Natm"al . .,....-,.--~--~~-----Quirúrgica (especificar mocivo), ____________ _ 

Quimioeerapia.~-----------

3 
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APENDICE2 Caso#-________ _ 

INDICE SLICC 
(Systcmic Lupus lnternmional Cooperating Clinics SLE DAMAGE INDEX) 

(El dafto que ocurre desde el inicio del lupus. esu::ontrwlo por evaluaciém clínica y pre9C11tc durmltc por lo 
menos 6 meses. Episodios repetidos significa episodios scp.rados por lo mCPos 6 meses ademas de temer una 
calificación de 2. La misma lesión no se puede calificar dos vccc:s.) 

Dai\o 

OCULAR (En cualquier ojo por cvaluaciOO clinica) 
CalaralaS en cualquier ojo 
Cambios en retina ó atrofia óptica 

NEUROPSIQUIATRJCO 
Altc:ración cognocitiva (ej. déficit de la memoria.. dificultad 

para el cálculo. conc.cntraciOO deficiente .. dificultad en 
el lenguaje escrito o hablado. nivel de dcscmpd\o deficiente) 

ó 
Psicosis mayor 
Convulsiones que requieran terapia por más de 6 meses 
Accidente Vascular Caevra.I en cualquier momento 

calificación de 2 si es más de una vez) 
Ncuropatia pcrifO-ica o cranial (excluyendo la óptica) 
Mielitis transversa. 

RENAL 
TFG estimada o medida mcru:r del 5()111'/e 
Proteinuria de 24 hrs igual o mayor a 3.S gms. 
ó 
Enf"crmcdad renal terminal (a pesar de diálisis o tnlnsplantc) 

PULMONAR 
Hipertensión pulmonar (prominencia ventricular 

derecha o P2 ref'"orzado) 
Fibrosis pulmonar (cxamer1 fisia> y de rayos X) 
Pulmones pc:qud\os (rayos X) 
Fibrosis pulmonar (rayos X) 
Infarto PulmCJl'lW' (rayos X) 

CARDIOVASCULAR 
Angina 6 puente en arterias ccwonarias 
lnfiu'to al miocardio en cualquier- momento de la vida 

(calificación de dos si es en más de una ocasión 
Cardiomiopada (disfunción venbiculw) 
Enf'"crmcdad valvular (soplo dia."'"1ólico o sisaólico mayor de 3/6 
Pericarditis por 6 meses ó pericardicctomia 

4 

Calificación 

3 
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APENDICE3 
CRITERIOS REVISADOS DE 191r2 PARA LA CLASIFICACION DEL LUPUS ERITEMATOSO 
GENERALIZADO AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY 

1. ERJTEMA MALAR: Eritema fijo.. plano o elevado, sobre las emincncias malares. Cdl tcndcncia a 
rcspct11r los pliegues nasogcni.-.os. 

2. LUPUS DISCOIDE: Placas eritanatosas levana.das con descamación qucraaósica adherente y 
tapm1m11icn10 folicular; en las lesiones mú _..ligtaS puede haber cicaaización atrófica.. 

3. FOTOSENSIBILIDAD: Erupción cut"1c:a a consec:uencia de una rc:mcción poco comün a la luz solar. de 
acuerdo con la historia del paciente o la observación de LSJ médico. 

4. ULCERAS ORALES: Ulceración CW'al o naofaringeL habitualmente indolora observada pr mi médico. 
5. ARTRITIS: Anritis no erosiva que afecta a dos o rná9 sticulacioncs periféricas. caracterizada pcw dolor 

(hipersensibilidad) hinchazón (inOamaciOO) o derrame. 
6. SEROSITIS: Pleuritis-historia convincente de dolor plctritico o fracc pleural escuchado pe.- un médico. 

o evidencia de dcnwne pleural o pcricsdiris... detectada por ECG. frOle o evidencia de derrame 
perico:irdico. 

7. ALTERACION RENAL: Proccinuria pc:rsiSICSJte de más de 0.5 gramos al dia o mayor de 3+ si no se 
hace la cuantificación o cilind:rm: celulares (pucda'I ser de a-itrocitos.. hemoglobina. granulosos. tubulares 
o mixtos). 

8. ALTERACION NEUROLOGICA: Convulsiones o psicosis en ausencia d&: medicamentos ofensivos o 
alteraciones metabólicas conocidas. p. Ej. Urania. c::et:l.'9Cidosis o desequilibrio elcctrolitico. 

9. ALTERACION HEMATOLOGICA: Anemia hernoUlica (con rcticulocitosis o leucopenia) menor de 
4000/mm3 (tCJlal) a-. dos o m~ ocasiones o linfopcnia (menor de 1500/mm3 ) en dos o más ocasiones o 
trombocitopcnia (menor de IOO.OOO/mm3) en aUSCS11cia de medicamentos ofensivos. 

1 O. AL TERACION INMUNOLCKiJCA: Preparación de célula LE positiva o anti-DNA: anticuerpo c:ontra 
ADN nativo a titulas anonnales o anti-Sm: prc:scncia de .nticucrpos contra el antígeno nuclear SM o 
prueba serológica positiva falsa pana sflilis.. que haya sido positiva pm- lo menos durante 6 meses y 
confinnada (como falsa) pcr inmoviliz.ación del Treponema pt.llidum o pruebo fluorescente de absorción 
de anticuerpos del treponema. 

11. ANTICUERPOS ANTINUCLEARES: un tttulo mtarmal de anticuerpos antinucle.-es por 
inmunofluorescncia o ensayo cquivalcnlc en algim momento en &U!ICl'lcia de mcdicarncnlos que se pueden 
asociar con el sindromc de -Lupus inducido por mcdicam011os··. 
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APENDICE4 

(Ponga el peso en la columna de calificación del SLEDAJ si la descripciéin est6 presente en el momento de la 
visita o 9C presentó en los 10 días .... tcriCS"CS) 

Peso 
8 
8 

8 

8 

8 

8 

8 
8 

4 

4 

4 
4 
4 
4 
2 
2 
2 

2 
2 

2 

CalificaciOO 
SLEDAI Descrioción 

Convulsiones 
Psicosis 

Cerebro 
Org3nico 

Visual 

Nervios 
Craneales 

Cefalea-Lupus 

EVC 
Vaculitis 

Artritis 

Miositis 

Cilindros 
Hematuria 
Prot:einuria 
Piuria 
Rash nuevo 
AJ.--ia 
Membranas 
!Ylucosas 
Pleuras 
Pericarditis 

ComplefTicnto 
bajo 

Definición . 
Reciente inicio. excluir causas metabólicas.. infecciosas o -- c*'nD"as. 
Habilidad alterada psa funcionar cn activid.ses normales debido a 
altt:nlciones severas en la pen::cpción de la realidad. Incluir: 
Alucinaciones,. indlohercncias. asociaciones débiles. contenidos del 
pensarnicn10 empobrecidos. pensamiento ilÓ@:ico. comportamiento ...-o. 
desorganizado o catatónico. Excluir Ja presencia de W"CRlia o tarmacos que 
ouedan causar lo anterior. 
Función mental alterada con problemas en la orientación. la mcmcria u otra 
funciOO intelectual. Sindromc funcional de inicio at.upto. características 
clinicas cmnbiantcs como las siguientes: a) Incapacidad para concentrarse. 
o para mantcntcr alcnciOO al medio ainbicntc. (Además de por lo menos de 
:? de los siguientes) b)Alteración de la percepción. lenguaje incoh17cntc. 
insc:wnnio o soninolensia di~ awncnto o disminución de la actividad 
osicomocora (excluir causas metabólicas. infecciosas o ncw drooas\ 
Cambios de la retina por el LEG: hcmorntgias retinalcs. exudados serosos o 
hcm<STagias en la coroides.. neuritis óptica (que no se deba ni a hipertCS'lsión 
ni a infección ni a drORas) 
Ncuropatia motora o sensorial de reciente inicio que involucre nervios 
craneales 

Cefalea persistente .. severa.. tal vez migraftosa. pero que no rcspc:.¡de a 
fiinnacos analRésicos. 
Síndrome nuevo. Excluir atcrocsclcrosis 
Ulceración. gangrena. nódulos en dedos dolorosos. infección pcriWlgUCal. 
hcmcwr.urias en astilla. vasculitis comorobada _._.. bi~ia o anm-_,,a. 
Mas de 2 articulaciones con dolor y síntomas de inflamacitm (ej: dolor. 
edema o denwnel 
Dolor y/o debilidad de müsculos proximales. a50ciados con elevación de 
CPK/aldolasa o cambios en EMG o bi~ia nue muestre miositis 
Hcrnáticos ur.a11ularcs o critroci..-ios 
Más de S critrocilos ......_. camoo. Excluir OU1ls causas Cli1iasis infección) 
Más de 0.5 n-n-11s_ En 2 hrs. Rccicnre inicio o aurnenlo de más de O.Sar.z4 hrs. 
Más de S leucociros ncr canino. Excluir infección. 
Establecimiento o recurrencia de rash tipa innamalario 
Nuevo o reciente 
Ulceraciones nasaJes u orales nuevas o rect11Tenlcs 

Dolor olcuritic:o con &oce olcural o dernunc.. o aurrosarniauo nlew-al 
Dolor pcric&rdico con por lo menos uno de los siguientes: froce. derrame. 
ECG. eoocardioaram.a confinnatorio 
Disminución de CH.SO. C3. C4. por debmjo del limite ncxmal del labc:wmlorio 
(ei: 25°/o) 
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2 

Cali[ 
SLEDAI 

Unión de ADN Más del 2S% de unión por pruet:. de Fan-. Por an-iba del valor nonnal de 
Aumentada laboratorio (ei: 2S%) 
Fiel:we Más de 38° C. •~..a..: de excluir inf"ec:ción 
Trombocitopcn Menos de 100.000 plaqueaos 
ia 
~ia Menos de 3000 leucocitos tno debido a fiirmacos) 

TOTAL. ____ _ 

7 



APENDICE!I 

HOJA DE MEDICAMENTOS 

Fecha:_/_! __ 

Nombre:. _________________ -=-~...,.---=,....,.--,,---~ 
Registro Esa.adío:. _____ _ 

Medicamentos 
Prcdnisona 
Azalioprina 
Ciclofosfamida l.V. 

Dósis 

Ciclofosfiunida V.O. -----------
MetOlrCXate 
6-Mercaptopurina 
Cloroquina 

AINE 
{especificar tipo y dósis) 

Analgésicos ----,(cspcc1--.,.,.fi"°1car--t~ipo-y---odós~i~s~) --

Otros ______ (cspcc ___ ifi~c:a-r) 

8 

Visita No. __ _ 
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