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RESUMEN 

Título 

Prevalencia de anticuerpos anticardiolipinas en población pediátrica con Lupus 

Eritematoso Generalizado con afectación neurológica 

Objetivo 

Relacionar la pre~ncia de anticuerpos anticardiolipinas en el paciente pediátrico con 

antecedente de Lupus Eritematoso Generalizado ( LEG) con afectación neurológica 

Material y Métodos 

Se realizó un estudio de revisión de casos, retrospectivo, prolectivo, transversal, 

observacional descriptivo, en la Unidad Médica de Aha Especialidad (UMAE) "Dr. 

Gaudern::io González Garza" Centro Médico Nacional La Raza. Se incluyeron 

expedientes de pacientes pediátricos (menores de 16 años de edad) de la consuha 

externa de Reumatologia Pediátrica con antecedente de Lupus Eritematoso 

Generalizado con afección neurológica del periodo comprendido de marzo de 1999 a 

diciembre del 2004 relacionando la presencia de anticuerpos anticardio lipinas. 

Resultados 
Se encontraron a un total de 26 pacientes con Lupus Eritematosos Generalizado con 

afección neurológica, de Jos cuales 6 se excluyeron por exceder el rango máximo de 

edad, de Jos 20 pacientes restantes 17 fueron del sexo femenino y 3 del masculino, se 

presento una defunción, la edad promedio fue de 12 años, los síntomas que con mayor 

frecuencia se encontraron fueron crisis convulsivas y cefalea. La prevalencia de 

anticuerpos anticardiolipinas reportada fue de 45% sin embargo no se efectuaron en 8 

pacientes por no contar con el estudio en el momento oportuno. 

Conclusiones 
Se concluyo en este estudio que el LEG predomina en el sexo femenino las 

manifestaciones neurológicas fueron, cefalea y crisis convulsivas, la prevalencia en 

pacientes con afección neurol6gica fue significativa a pesar de que no se efectuó el 

estudio en el 100% de los pacientes detectados. Por lo que es necesario que en un futuro 

se tenga en cuenta la realización de este estudio para diagnóstico . 
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ANTECEDENTES 

El lupus eritematoso sistémico (LES) es un padecimiento auto inmune crónico con 

componente inflamatorio importante que causa daño tisular por mecanismos 

inmunológicos en diferentes órganos, aparatos y sislemas. (1) 

El término lupus proviene de la palabra latina que significa " lobo" y eritematoso que 

quiere decir "rojo". Se aplico este nombre porque se pensaba que la lesión de la piel 

semejaba a la mordedura de un Iobo.( 1) 

En 1851 se describieron lesiones cutáneas en la piel por Caz.enave, más tarde, el doctor 

Kapos~ dennatólogo en 1872, noto que los pacientes también presentaban compromiso 

de órganos internos (riñón, corazón, pulmón) (1). El término de LES fue incluido por el 

doctor William Osler, quien también en 1890 demostró que se podían encontrar 

enfermos sin lesiones de la piel pero con deterioro de órganos intemos.(2) 

Probablemente Klinge fue quien hablo del lupus como enfermedad del tejido conjuntivo 

en los años treinta; el conocimiento de que el lupus es una enfermedad de la colágena 

se debe a Klemper en 1942.(2) 

Un hecho relevante en la historia del lupus fue el descubrimiento en 1948 de las células 

LE, lo que permitió que la enfermedad se diagnosticara con mayor frecuencia (no 

obstante, este examen se ha remplazado por el de Jos anticuerpos antinucleares (ANA). 

(2) 

En 1957 Holman y Kunkel fueron los primeros en describir autoanticuerpos dirigldos 

contra partículas del núcleo usando técnicas de inmunofluorescencia; descubrieron Jos 

anticuerpos anti ADN (casi al mismo tiempo que Watson y Crick el ADN de doble 

hélice). Desde 1957 se h.an encontrado más de 30 antígenos nucleares con Jos que 

reacciona el suero de pacientes con LES. Lo que sabemos actualmente es que el LES no 

es una enfennedad colágeno vascular, ni es una enfennedad limitada a los tejidos 

conjuntivos, es una enfermedad caracterizada por una disfunción fluctuante del sistema 

inmune, fuertemente asociada con anticuerpos antinucleares. (3) 

Aunque se desconoce su etiologla se han identifICado factores básicos relacionados con 

LES, 
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a).- FACfORES GENETICOS. 

*Presentación más frecuente en familiares de pacientes con LES que en la población en 

general. 

*Mayor concordancia entre gemelos idénticos comparada con heterocigotos (60% VS 

9"10) . 

• Asociación de LES con antígenos HLA clase 11 (HLA - DR2 Y DRJ) tanto en raza 

blanca como en negra. 

* Asociación de LES con enfennedades hereditarias por deficiencia de complemento 

Clr, Cls. C I INH. C4. C2, e5 y CS; principalmente con deficiencia de C2. (1,2) 

b).- FACfORES HORMONALES. 

·Predomina en mujeres mas que en hombres una relación 7:1 Las mujeres y los 

hombres con LES tienen un aumento en la conversión del estrógeno y del estradiol a un 

metabolito con actividad estrogénica mantenida. Los estrógenos estimulan los timocitos, 

linfocitos, T CD4+ y C08+, célu las B. mácrofagos, la liberación de ciertas citokinas (IL 

1 así como la expresión de moleculas HLA y de adhesión).Los niveles séricos de 

dehidroxiepiandosterona (DEA) pueden estar bajos en pacientes con LES y se ha 

descrito hiper-prolactinemia y algunas anormalidades del eje hipotálamo hipófis is 

suprarrenal en estos pacientes. 

c).- FACfORES AMBIENTALES. 

*La relación entre la exposición a la luz solar y el inicio o la exacerbación del LES. 

( rayos ultravioleta) 

*Relación entre infección (virus o bacterias) y la exacerbación del LES. 

*Exposición ocupacional a metales pesados como cadmio. mercurio, oro y otros 

elementos relacionados con la producción de anticuerpos antinucleares como sílice, 

pesticidas y otros. 

·Participación de medicamentos en la inducción de anticuerpos antinucleares y lupus: 

Hidralazina., procainamida., isoniaciada hidantoínas clorpromacina., metildopa, D

penicilamina., minociclina. 
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*Relación entre LES e implantes de silicona y desnutrición proteinico calórica as! como 

alta ¡ngesta de grasas saturadas. (1) 

d).- ANORMALIDADES INMUNOLÓGICAS. 

El lupus eritematoso generalizado es primariamente una enfermedad con 

anormalidades en la regulación inmune. Las siguientes son algunas de las 

anormalidades descritas en este padecimiento: 

*Disminución de célu las T citotóxicas y células T supresoras (que normalmente inhiben 

la respuesta inmune). 

* Aumento de las células T helper o CD4+. 

* Activación polielonal de células B en etapas precoces de la enfermedad. 

*Defecto en la tolerancia de las células B relacionado a defectos en la apoptosts y/o 

deficiencia de complemento lo que conduce a una vida prolongada de células B. 

*Defecto en las señales celulares de las células inmunes, expresado por una respuesta 

aumentada frente al calcio con hiper-fosforilación y factor nuclear.(4) 

CA RACTERíSTICAS CLlNICAS 

Los hallazgos clínicos son muy variables; pueden iniciar de forma súbita con fiebre, que 

simula una infección aguda, o pueden hacerlo de manera insidiosa durante meses o años 

con episodios de fiebre y malestar genera\.( 1) Los síntomas articulares como artralgias y 

poliartritis aguda los vemos en el 9O"!o de Jos pacientes y pueden estar presentes durante 

años antes de que se produzcan otros síntomas.( 1) Rara vez se puede hacer el 

diagnostico de certeza basado en signos y síntomas debido a su diversidad de 

manifestaciones, es por eso que el Colegio Americano de Reumatologia estableció los 

criterios para distinguir el LES de otras enfennedades del tejido conectivo revisados en 

1982. (Antes Asoci~ci6n) (1, 2, 4 ). 

l .-Eritema malar (con aspecto de "alas de mariposa") 

2.-Eritema discoide 

3.-Folosensibilidad 

4.-Ulceras orales 

5.-Artritis no erosiva en una o más articulaciones 

6.-Serositis 

a).-Pleuritis 
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b).-Pericarditis. 

7.-Renal 

a).-Proteinúria persistente mayor de 0.5g en 24noras 

b).-Cilindros celulares 

8.-NEUROLQGICOS 

a).-Convulsiones 

b).-Psicosis 

9.-Hematol6gicos 

a).-Anemia hemólitica con reticulocitos 

b).-Leucopenia menor de 4,000 en dos ocasiones 

c).-Linfopenia menor de 1,500 en dos ocasiones 

d).-Trombocitopenia menor de 100,000 

10.-lnmunológicos 

a).-Anti ONA elevado 

b).-Anti Sm 

c).-Antifosfolípidos: Anticuerpos Anticardiolipina (Isotipos IgG o IgM) o 

Anticoagulante lúpico o VDRL falso positivo por 6 meses. 

!I .-Anticuerpos Antinucleares 

Con el propósito de identifICar pacientes con LES para cJasiftcación y estudio se 

recomiendan la presencia de cuatro o más de estos criterios de fonna seriada o 

simultáneamente y durante cualquier intervalo o periodo de observación, estos criterios 

tienen %% de sensibilidad y de especificidad. 

MANIFESTACIONES NEVROLOGICAS. 

Con lo que respecta a la afectación del sistema nervioso central (SNC) en pacientes con 

LES puede manifestarse por una amplia gama sin que los estudios anatomopatol6gicos 

hayan puesto de manifiesto una lesión cerebral capaz de explicar la anomalías 

neurol6gicas o una lesión específica. Se puede afectar cualquier parte del sistema 

nervioso hasta un )0010. Otros fenómenos como trastornos del agua y electrólitos, 

hipoxia, fiebre, hipertensión arterial, convulsiones, uremia, efectos inducidos por drogas 

y sepsis pueden a menudo a contnbuir a la disfunción neurol6gica, por lo que hay que 

descartarlos. 
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La anomalía más común del SNC es la cicatrización microfocal asociada con cambios 

de la intima de las pequeñas arteriolas. Estas lesiones que en su mayoria estan ubicadas 

en la materia blanca subcortical, se expresan raramente en foona individual pero al 

agruparse probablemente son responsables de la encefalopatía relacionada con lupus. 

Las manifestaciones neurológicas pueden ser múltiples sin embargo la mas frecuente es 

la cefu.lea, encontrándose en un lO a 68% de los pacientes, (7) la patogenia se 

desconoce aunque se han postulado varios mecanismos, principalmente la presencia de 

vasculitis y anticuerpos antifosfolip idos; (8) dentro de otras manifestaciones 

neurológicas se ehcuentran, psicosis, alteraciones afectivas, eventos cerebrovasculares, 

neuritis óptica, ataxia cerebelosa, crisis convulsivas de tipo parcial complejo, 

hemiparesia, neuropatías craneales (8) y tromboembolismo asociado con anticuerpos 

antifosfolipidos, estos anticuerpos pueden ser detectados en el 20 a 30% de los pacientes 

que tienen enfeonedad sistémica activa.(6) 

MANI .. 'ESTACIONES SECUNDARIAS A VASCUUTIS 

Existen varias clasificaciones para explicar la presencia de las alteraciones neurológicas 

dentro de las cuales encontramos a las siguientes 

MANIFESTACIONES CENTRALES 

Enfennedad Difusa: Estados confi.¡sionales 

Trastornos afectivos 

Psicosis 

Convulsiones 

Enfennedad focal : Accidentes cerebrovasculares 

Convulsiones focales 

Neuropatía craneal 

Mielitis transversa. 

Desórdenes de movimientos! corea, atetosis 

MANIFESTACIONES PERlFERICAS 

Neuropatía sensitiva-motora 

Mononeuritis múltiple 

Síndrome de Guillan Barre 
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MISCELANEOS 

Cefalea 

Meningitis asépt ica 

Pseudotumor cerebral 

Esclerosis lupoide 

Miastenia Gravis 

Otra Clasificación: 

NEUROLOGICO 

Alteraciones Neurol6gicas 

Accidentes cerebrovasculares 

Convulsiones 

Neuropatía 

Cefalea 

Desorden de Movimientos 

Meningitis aséptica 

Mielitis transversa 

Miopatía 

PSIQUIATRlCOS 

Psicosis 

Síndrome orgánico-cerebral: delirio, apatía, alteraciones emocionales, memoria, 

estupor, coma. 

Alucinaciones visuales, auditivas 

Alteraciones mentales y de razón 
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CLASIFICACION DEL COLEGIO AMERICANO DE REUMATOLOGIA 

Estado confusional agudo 

Síndrome de Guillan Barre 

Estados de ansiedad 

Meningitis aséptica 

Enfermedad cerebrovascular 

Desordenes de conocimiento 

Síndrome Desmielinizante 

Cefalea 

Mononeuropatía 

Mielopatía transversa 

Alteraciones de carácter 

Desordenes de movimientos 

Miastenia Gravis 

Neuropalia autonóma 

Neuropatia craneal 

Plexopatia 

Polineuropatía 

Psicosis 

Desordenes convulsivos 

Clasificación aceptada mundialmente para el estudio de las alteraciones neurológicas 

( 19 j. 

En estas alteraciones la etiología es muhifactorial pero pueden ser tres las causas 

involucradas: 

a). Microangiopalias 

b). Producción de Auto Anticuerpos 

e). Citocinas proinflamatorias 

La patogénesis se puede explicar por los siguientes mecanismos: 

l.-Anticuerpos dirigidos contra el tejido 

2.-Trombosis mediada por anticuerpos con vasculopatía inflamatoria 

3.-Raramente, vasculitis inflamatoria mediada por complejos inmunes 

Estos Auto-Anticuerpos se encuentran ya sea intracitoplásmatico/antineural yalteran la 

barrera hemat~ncefilica. presentes en el liquido cefalorraquldeo con múltiples 

manifestaciones neurológicas tales como convulsiones y psicosis. Los pacientes con 

manifestaciones neurológicas difusas ya sea causada por isquemia o anomalías 

metabólicas, usualmente presentan patrones nonnales o hallazgos no específICOS en la 

Resonancia Magnética (RMN). La presencia de lesiones focales bien definidas 

generalmente indica anomalías vasculares graves, infecciones o eventos 

tromboembólicos. 
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DIAGNOSTICO DE LUPUS 

Para el diagnostico de LES son útiles algunos estudios de laboratorio, los Auto 

anticuerpos en el LES se dirigen contra los componentes del núcleo celular y se 

encuentran en el 95% o más de los enfermos. (4) Estos son los anticuerpos antinucleares 

(ANA) los que se pueden dirigir contra el ONA, el RNA Y contra otras proteínas 

contenidas en los complejos proteína/ácido nucleicos. 

Anticuerpos anti ONA de doble cadena (Anti dsONA) en general sólo se encuentran en 

enfermos con LES; varían en su potencial patogénico según el isotipo IgG y su 

capacidad para fijar complemento, el anticuerpo anti Sm es una ribonúcleoproteína 

pequeña presente en daño renal. 

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS 

Los pacientes con LES pueden formar anticuerpos dirigidos contra el complejo 

fosfolípido 8-2 glicoproteína 1. Estos anticuerpos pueden activar células endoteliaJes y 

plaquetas e interferir en la función normal de algunos anticoagulantes naturales. Esto 

puede explicar porque estos anticuerpos están implicados en la etiología de la trombosis 

arterial y venosa.(6) 

Existen varios tipos de anticuerpos antifosfolípidos (aPl); pero los más utilizados en el 

laboratorio son los anticuerpos anticardiolipinas que no son todos pero están 

estrechamente relacionados con el resto.(4,6) 

Se han realizado diversos estudios en donde se documenta que se detecta la presencia de 

anticoagulante lúpico de un 8 a 65% en pacientes con LES y de un 25 a 60"10 hay 

anticuerpos anticardiolipinas. Estos anticuerpos fueron detectados en pacientes con 

lupus pero no necesariamente deben de tener esta enfermedad para estar presentes, se 

encuentran sobre lodo en pacientes que cuentan con complicaciones tales como 

trastornos neurológicos, problemas vasculares, cardiacos, abonos repetitivos. {6) 

Las pruebas utilizadas para detectar la presencia de estos aFl son: 

Para detectar la presencia de anticoagulanle lúpico se utilizan las pruebas de 

coagulación en donde es muy sensible el tiempo Parcial de Tromboplastina (5), para la 

presencia de anticuerpos anticardiolipinas se utiliza la prueba de ELlSA. Exislen varias 

isotipos: IgG, 19M. IgA, la presencia del isotipo IgG se ha relacionado con 

complicaciones neurológicas graves. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento es determinado en gran medida por las manifestaciones individuales de la 

enfennedad: 

·La artritis o serositis se puede manejar con salicilatos o antiinflamatorios !'lO 

esteroideos.( 1,5 ) 

·Paro las manifestaciones cutáneas son efectivas la hidroxicloroquina y la cloroquina. 

así como usar cremas solares y evitar exposición al sol. (5) 

· La lrombocitopenia y la anemia hemolít ica responden con glucocorticoide. (1,5) El 

danazo l, vincristina, ciclofosfamida o la esplenectomía son usadas cuando la 

trombocitopenia es resistente al tratamiento con los glucocortico ides. (5) 

• Para pacientes con glomerulonefrit is lúpica grave la ciclofosfumida resuha más 

efectiva para preservar la función renal.(3,5) 

• Los eventos tromboembólicos relacionados con la presencia de anticuerpos 

antifosfolipidos requieren anticoagulación. 

• Las manifestaciones del SNC difusa que probablemente reflejan angiopatía primaria 

son tratadas con dosis intravenosas u orales de glucocortiocides. (5) así como 

inmunosupresores y/o ant icoagulantes orales. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las complicaciones neurológicas en el Lupus Eritematoso Generalizado pueden afectar a 

cualquier parte del sistema nervioso central (SNC). 

Estas alteraciones son secundarias a procesos vasculares asi como a tromboembolismo 

asociado con los anticuerpos antifosfolipidos. Una manera de poder conocer si las 

alteraciones vasCulares provocan las manifestaciones neurológicas es detenninar 

anticuerpos anticardiolipina. En la población pcdiátrica no conocemos el comportamiento 

de estos anticuerpos por Jo que nos planteamos este problema. 

¿Cuál es la prevalencia de anticuerpos anticardiolipinas en población pediátrica con Lupus 

Eritematoso Generalizado y afección neurológica? 
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JUSTIFICACiÓN 

Los pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado con afeccM>n neurológica una vez 

realizado su diagnostico permanecen en control a través de la consulta externa en cJ 

servicio de Reumatología Pediátrica. Se les presaibe diversos tratamientos como 

esteroides para tratST de controlar y/o disminuir sintomatología aguda, se someten a 

diversos estudios de laboratorio y gabinete sin conocer hasta este momento la prevalencia 

de los anticuerpos anticSTdiolipinas como un factor desencadenante de las aheraciones 

neurol6gicas. 

Por lo anterior consideramos importante poder relacionar la sintomatología neurológica con 

la positividad a los anticuerpos anticardiolipinas como factor de riesgo para dicha 

afcccM>n. 
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OBJETIVO 

Relacionar la presencia de anticuerpos anticardiolipinas en el paciente pediátrico con 

antecedente de Lupus Eritematoso Generalizado oon arección neurológica. 

" 



METODOLOGIA 

Se realizo un estudio de revisión de casos, retrospectivo, pro\ectivo, transversa~ 

Observacional, descript ivo, en la Unidad Médica de Aha Especialidad (UMAE) "Dr. 

Gaudencio González Garza", Centro Médico Nacional La Raza, se incluyeron expedientes 

de pacientes pediAtricos (menores de 16 años) en el periodo comprendido de mano de 

1999 a diciembre del 2004 Se identificaron expedientes de los pacientes con el diagnostico 

de Lupus Eritematoso Generalizado con afección neurológica. Los anticuerpos 

antifosfolipidos que se ut il izaron fueron los anticuerpos anticardiolipinas isotipo IgG (<2J) 

e IgM « IJ) reportándose como positivo o negativo 

De cada expediente se procedió a la captura de la información mediante la hoja de 

recolección de datos, la cual incluía: 

l .-Nombre 

2.-Afiliación 

J.-Sexo 

4.-Peso, talla 

S.-Exámenes de laboratorio 

a. CH50, CJ, C4 

b. ANA, Anti DNA 

c. Ant icuerpos Anticardiolipinas 

d. Anticuagulante lupico, TIP. 

6.-Estudios de gabinete 

a. T AC de cabeza 

b. Resonancia magnética cerebral 

c. SPECT Cerebral 

Una vez concentrada la información de los pacientes en una base de datos de Excel, se 

realizó el análisis estadistico pertinente mediante estad!stica descriptiva. 
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RESULTADOS 

En este estudio identifJCamOS a 26 pacientes que cubrieron 4 o mas criterios del Cokgio 

Americano de Reumatologia para diagnostico de Lupus Eritematoso Generalizado con 

afección neurológica. De 20 pacientes con LES neurológico, 17 (85%) son del sexo 

femenino y 3 ( 15%) masculino. relaóón 5.6: 1; (Grafico 1) la edad promedio fue 12 años 

una minima de 8 y una máxima de 16 años (GraflCO 2). No incluimos a 6 pacientes por 

tener más de 16 años al realizar el corte. 

Los síntomas neurológicos más frecuentes que presentaron los pacientes fueron, crisis 

convulsivas en 13 (65 %); 10 (76.9 %) fueron tónico-cl6nico generalizadas, y 3 (23%) 

convulsiones focales, 12 (60%) cefalea de tipo migraña; 5 (38%) presentaron alteraciones 

visuales y de conducta 2 (15.3%) (Grafico 3).Una niña (5%) de 12 años murió por 

hemorragia cerebra1. 

Con \o que respecta a los anticuerpos anticardiolipinas de los 20 pacientes se reportaron 

como positiva los lsotipo IgG (rango < 23 ) en 8, el isotipo IgM ( rango < 11 ) en 9. En 

8 pacientes ( 40% ) ambos lsotipos fueron positivos; en 4 (20%) el resultado en ambos 

isotipos (lgG e IgM) fue negativo y en 7 pacientes (35%) no se efectuaron.(Grañco 4) 

De los isotipos IgG positivos de 8 niños (40 %) (Grafico 4) las manifestaciones 

neurol6gicas fueron: cefalea en 2, crisis convulsivas 6 y alteraciones de conducta mas 

crisis convulsivas en 1. El reporte de SPECT cerebral se realizo en el 100% de esta 

población predominando la hipoperfusión cerebra1. Hicimos Resonancia Magnetica en 2 

pacientes observándose ensanchamiento leve y focal de algunos surcos subaracnoideos en 

región frontal izquierda el otro no tuvo alteraciones; la T AC de cráneo de 2 niños mostró 

Infarto occipital bilateral en uno, el otro sin alteraciones (Tabla 2). El cuanto al resultado 

del complemento fracción C3 « 123),6 se encontró disminuido y uno normal; fracción 

C4 «18) 5 disminuido, los anticuerpos ANA y Anti DNA fueron positivos en 6 positivos 

pacientes (Tabla 1). 
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Del lsotipo IgM positivo de 9 pacientes (45%); las alteraciones neurol6gicas que se 

detectaron fueron: 4 (40"10) crisis convulsivas tónico-<::l6nica generalizadas, en uno se 

asoció alteraciones de la conducta; 2 (22% ) presentaron cefalea de tipo migraña y 1 

( 11 % ) con alteraciones de conducta únicamente. De los estudio de gabinete el SPECT 

cerebral ( 100%) de 8 su reporte fue significativo con hipo perfusión cerebraJ, el resto no 

mostró alteraciones. La Resonancia Magnética y T AC cerebral, coinciden con los 

reportes previos (Tabla 2). El e3 en 7 pacientes fue bajo, en uno nonnal. Fracción e 4 en 

6 con reporte bajo, los anticuerpos ANA positivo en 6 y negativo en 1. Anti DNA- 3 

positivos y 2 negativos(Tabla 1). 

De ambos lsotipos reportados como negativos en 4 niños (20"10) las alteraciones 

neurológicas que se encontraron fueron: 2 con crisis convulsivas tónico-clónico 

generalizadas, uno focalizada y uno con cefalea de tipo migraña. El SPECT cerebral solo 

se realizó en 2 niños, uno mostró hipoperfusión cerebral, la Resonancia Magnética se 

realizó en un paciente y fue normal, la TAe de cráneo no mostró alteración (Tabla 2). Las 

fi"acciones de complemento C3 y C4 en 4 estuvo disminuido (Tablas. 

De la defunción reportada, solo se pudo realizar T AC de cráneo en donde se encontró 

hemorragia cerebral no documentamos anticuerpos anticardiolipinas 

hipocomplementemia, o trastornos de la coagulación. En 7 (35%) pacientes que no se 

realizaron anticuerpos anticardiolipinas OgO e IgM) las alteraciones neurol6gicas 

identificadas fueron ; crisis convulsivas tónico-<::lónica generalizada un paciente, uno con 

crisis convulsivas focales, 2 con cefalea tipo migraña y alteraciones visuales, 2 pacientes 

presentaron cefalea más crisis convulsivas focales y 1 presento cefalea y alteracKm de 

conducta. Los estudios de gabinete: el SPECT cerebraJ se efectuó en 4 (57.1%) con reporte 

de alteración en la perfusión, Resonancia Magnética se efectuaron 4 (57.1%) de las cuales 

2 (28.5%) atrofia cortical; uno con ensanchamiento de surcos subaracnoKleos &onto

temporal y 2 normales, las fracciones de complemento e3 y C4 en 2 hipocompJementemia 

y 2 sin alteraciones. Los anticuerpos ANA positivo en 5 y negativo 1, Anti DNA 3 positivo 

y 3 negativos. 

La frecuencia de pacientes pediátricos con LES y afección neurológica, en nuestra 

población estudiada correspondió a un 23.6% (población total de 110 pacientes) 
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La prevalencia de anticuerpos anticardiolipinas en esta poblaci6n con LES y afección 

neurol6gica fu e de un 45%. 

LEG CON 

""""" .... "'~ 
20 

ANTICARDIOLl PINAS 
NO 

POSITIVA NEGATIVA REAlIZAD.... TOTAL 

9 4 7 20 
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DlSCUSIQN 

El LES es un padecimiento autoinmune y secundariamente presenta un componente 

inflamatorio que causa daño a diversos órganos y sistemas. La etiología es multifactorial. 

en la literatura predomina del sexo femenino de 7: I con relación al masculino. relación 

menor observada en nuestra población. Como es un padecimiento que causa daño a 

diferentes órganos y sistemas sus manifestaciones pueden ser diversas. La afección 

neurol6gica una de las manifestaciones mas graves en la población pediátrica después de la 

renal. se reporta con una frecuencia 23 % datos que concuerdan con los de la literatura, 

los signos más frecuentes son las crisis convulsivas 68%, cefalea la cual tiene la 

característica de ser del tipo migraña o lúpica ( reportado en la literatura) 38%, alteraciones 

visuales y de conducta en un 10 a 15%. Uno de los factores que intervienen en la 

patogénesis son los anticuerpos antifosfolipidos que se sospecha provocan trombos en la 

microvasculatura dando por resultado alteraciones vasculares, nosotros determinamos los 

anticuerpos anticardiolipina solo en los lsotipos IgG e IgM en 12 pacientes encontrándose 

elevados en el 60% datos que están por encima de los hal~os en la población pediátrica 

mundial correlacionados con las alteraciones en cerebro por imagen hasta en un 75%, lo 

que apoya la vasculopatia trombótica., no medimos en esta ocas;':'n la actividad de la 

enfermedad ( Mex SLEDAI) pero hubo consumo de complemento asl corno anticuerpos 

anlinuc1eares positivos y anli· DNA en el 60'% de la población lo que apoya enfermedad 

activa. En el 20 % de la población que no hubo posibilidad de determinar anticuerpos 

anticardiolipinas, por laboratorio encontramos alteraciones suficientes para pensar en la 

presencia de estos anticuerpos: el anticoagulante lúpico positivo y el tiempo de 

tromboplastina parcial alargado que no corrige con adición de plasma nonnal. 

No pudimos documentar la causa de la defunción ( 5% ) , pero por gabinete encontramos 

hemorragia cerebral. los datos de laboratorio mostraron trombocitopenia y leucopenia que 

si bien es cierto apoyan eI'evento neurológico esto se puede deber a la trombocitopenia y 

no por datos que apoyen Síndrome antifosfolipido como causa desencadenante. 

Los pacientes con lupus presentan un porcentaje de hasta 45% asociado a Síndrome 

antifosfolipido secundario. nosotros encontramos anticuerpos anticardiolipinas positivos 

hasta en un 85% lo que habla de una relación mas elevada que el reporte de la literatura. La 

población pediátrica presenta más eventos neurol6gicos y ninguno de nuestros pacientes 
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presentó trombosis periférica o abortos de repetición lo que habla de presentación más 

severa. por eso sugerimos la posibilidad de adecuar los criterios de esta entidad. Es 

necesario seguir el estudio en esta población por más tiempo. 

La prevalencia reportada en la literatura del lupus de inicio neuro\6gico es de 15 a 18% en 

niños en este estudio se encontró en un 45% no es posible por tal motivo detenninar en 

este estudio la verdadera prevalencia del síndrome antifosfolipido secundario pues no se 

realizaron ant icuerpos anticardiolipinas al 100 % de la población. 
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CONCLUSIONES 

a). El lupus neurológico en la edad pediátrica es mas frecuente en el sexo femenif'l(). 

b). En esta población estudiada la afección neurológica es la tercera causa de presentación. 

c). Los anticuerpos anticardiolipinas tuvieron una prevalencia mas aha en esta población 

d) Las crisis convulsivas son el síntoma inicial de afección neurológica por lupus. 

e). El SPECT cerebral en esta población fue el estudio de gabinete más sensible para 

mostrar alteración. 

f). Es necesario continuar el estudio de esta población por mas tiempo y tener en cuenta 

siempre los anticuerpos anticardiolipina. 
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GRAFICO 2. DlSTRlBUCION POR 
EDAD 
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TABLA I ESTUDIOS DlAGNOSTICOS DELABORATORIO 

'0 
PACIENTE ESTUDIO 

CH50 e3 '" ANA M tl DNA A. LUPICO TT' corrige 
190 104 9 1:36Ohomog posit ivo 12.9 

2 119 lO I :320t.cm0t positivo 28.3 
3 3" 175 38.8 ....,;.., Regativo 45.8 110 corrige 

• 173 133 11.3 -"" lIegat ivo 43.5 110 corrige 
S 229 86 8.' 1:360homog. positivo positivo 48.3 110 corrige 
6 1: 16Orr.o-b positivo 32.7 
7 33 " positivo 38 110 corrige 
8 "S 17.5 1: 16Orr.o-b positivo 101 110 corrige 
9 " " S. ,,- lIegativo 28 
10 263 123 7.6 1 : 18~ negativo 
11 11 3 21.-4 I : 12Oca-tn:m positivo 29 
12 11 8 26 37.4 
13 208 89 10 I :360hol11og. positivo 29.6 
14 32 I :320t.0m0s positivo 

" sinfloClivhemolit 21 10 1:320!.;.n0g posit ivo 36.6 110 CUTige 

" 104 86 " 1 : 16Ot.omos Regativo positiro 117 110 CUTige 
17 22 S .• 1: 16Ot.on,.¡g positivo 
18 DEFUNCION 
19 225 11 6.3 4l 
20 173 82 9.' 1:320!.;.n0g 



TABLA 2 ESTUDIOS DlAGNOSTICOS DE GABINETE 

ESTUDIO T AC DE CRANEO RMN DE CRANEO SPECT DE CRANEO 
No. PACIENTE NORMAL ALTERAOO NORMAL ALTERAOO NORMAL ALTERAOO 

I X 
2 X 
3 X X X 
4 X X , X X 
6 X X 
7 X X 
8 X 
9 X X 

10 X 
11 X X 
12 X 
13 X 
14 X 

" X 
16 X X 
17 X 
18 X 
19 X 
20 X X 
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HOJA DE REffiLECClON DE DATOS 

Nombre 

Número de afiliación 

Sexo: Másculino ................ ... .. . Femenino .................... . 

Peso ... ........... Kg Talla .... .. .... ............... . 

Diagnostico ........ . .. . ... .................................... .. . .... . . . 

Síntomas neurológicos ........... ............... ... ....... ... ... ... . . 

Exámenes de laboratorio: 

C3 ... .. . .. .. .. ..... ... ... C4 ... ................. CH50 .................... . 

ANA .................................................................... . 

Anti DNA .............. ... .... ... .. ..... ............................... . 

Anticuerpos anticardiolipinas IgG .. ... ....... . .IgM .. .. .. .. ... ..... . 

Anticoagulante Lúpico ..... .. ......................................... . 

TIP .......... .. ... .. ............. Corrige con plasma .. ......... ....... . 

Estudios de gabinete: 

TAC de cráneo .......... ......... . .......... ... .................. ....... . 

Resonancia Mágnetica ........................... . ...................... . 

SPECT cerebral ................... .............. .. ... .. . ... .... ..... ...... . 
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