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GLOSARIO

Lupus Eritematoso Cutaneo (LEC).- Forma de lupus eritematoso limitado a piel, sin afeccién de

6rganos internos.

Lupus Eritematoso Sistémico o Generalizado (LEG).- Forma de lupus eritematoso que afecta
piel, mucosas, serosas, articulaciones, rifidn, sistema nervioso central, sistema hematolégico y

sistema inmunoldgico.

Tipos de lupus eritematoso cutaneo: Agudo, subagudo y crénico.

Formas de presentacion clinica de lupus eritematoso cutaneo agudo:

Eritema malar, eritema digital, vesiculas y ampollas.

Formas de presentacion clinica de lupus eritematoso cutaneo subagudo:

Placas anulares eritematoescamosas o papuloescamosas

Formas de presentacion clinica de lupus eritematoso cutaneo crénico:
- Lupus tamido: Placas eritemato-edematosas induradas que resuelven sin dejar cicatriz ni
atrofia.
- Lupus discoide: Placas eritematoescamosas que dejan cicatriz atr6fica hipo o
hiperpigmentada.
- Lupus profundo: Placas eritematosas infiltradas o neoformaciones subcutaneas que

tienden a calcificarse y cicatrizan dejando foveas.

Paniculitis lapica: Tipo histolégico de lupus eritematoso cutdneo crénico cuyo infiltrado

inflamatorio se encuentra exclusivamente a nivel de tejido celular subcutaneo.
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RESUMEN

El lupus eritematoso es una enfermedad autoimmune con un espectro de manifestaciones
clinicas, desde la forma limitada a piel, hasta la forma sistémica o generalizada. No se conoce
la incidencia de casos con lupus cutaneo (LEC) que evolucionan a lupus eritematoso
generalizado (LEG) en México, por lo que el objetivo principal de este estudio fue identificar
es0s casos en pacientes de Dermatologia del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez con
5 afios 0 mas de evolucién. Se incluyeron 36 casos, 34 mujeres y 2 hombres, con un promedio
de 12 afios con lupus cutaneo. El 16.7% evolucion6 a LEG, sin importar extension ni tipo de
lupus cutaneo inicial y la presencia de vasculitis linfocitica no resulté ser un factor de riesgo
para el desarrollo de LEG. Con estos resultados surge la hipétesis de que la vasculitis
linfocitica estd asociada con mayor dafio cutdneo, lo cual podria ser un factor protector para el

desarrollo de LEG.

Abstract

Lupus erythematosus is an autoimmune disease with a spectrum of clinical manifestations from
cutaneous lupus erythematosus (LEC) to systemic or generalized lupus erythematosus (LEG).
Incidence of LEG in patients with LEC is unknown in Mexican patients, therefore the aim of this
study was to identify cases with LEC from the Dermatology department of the Hospital General
Dr. Manuel Gea Gonzalez that evolve LEG. Thirty six patients were included, 34 women and 2
men (mean 12 years with cutaneous lupus erythematosus). Almost 17% evolved LEG,
unrelated to LEC extension or kind and presence of vasculitis. With these results, we propose
that lymphocyte vasculitis is related to severe skin damage, which might be a protector factor to

LEG.



1. INTRODUCCION

El lupus eritematoso es una enfermedad autoimmune con activacion policlonal de células B que
produce diversos patrones de produccién de anticuerpos y un espectro de manifestaciones
clinicas, desde la forma limitada a piel -lupus eritematoso cutaneo-, hasta la forma sistémica o
generalizada que ademds afecta mucosa oral, serosas, articulaciones, rifiones, sistema nervioso
central y hematoldgico, el lupus eritematoso sistémico o generalizado (LEG).!

Las manifestaciones cutdneas que solo se observan en lupus eritematoso se clasifican en agudo,

subagudo y crénico:

Lupus eritematoso cutaneo agudo. Eritema malar en alas de mariposa, que respeta surcos

nasogenianos (figura 1A) y eritema digital que respeta las areas interfalangicas de las manos
(figura 1B) con eritema periungueal (figura 1C). Estas dermatosis son transitorias y desaparecen

sin dejar cicatriz.

Figura 1. Lupus eritematoso agudo: A) Eritema malar, B y C Eritema digital

Cuando hay dafio de interfaz, edema de la dermis y vasculitis leucocitoclastica, el lupus
eritematoso semeja un eritema multiforme y constituye el sindrome de Rowell (figura 2 a y b).
Cuando el dafio de interfaz es intenso, secundario al dafio en la union dermoepidérmica por el
intenso infiltrado inflamatorio o por autoanticuerpos contra la colagena VI, llegan a formarse
espacios, vesiculas y ampollas, constituyendo las formas vesicular (figura 3 a y b) y ampollosa

(figuras 4 y 5) del lupus eritematoso agudo; y cuando hay necrosis en masa de queratinocitos, la



epidermis se desprende de manera similar a la necrolisis epidérmica toxica, constituyendo el

sindrome agudo de pan-epidermolisis apoptdtica.*’

Figura 2 a y b. Lupus eritematoso agudo con lesiones similares a eritema multiforme

Figura 3 ay b. Vesiculas en lupus eritematoso agudo

Figura 4. Ampollas en lupus eritematoso agudo Figura 5. Erosiones secundarias en lupus eritematoso ampolloso

Lupus eritematoso subagudo. Se presenta en areas fotoexpuestas con maculas, papulas, placas

anulares o eritematoescamosas psoriasiformes o que semejan eccema (figura 6); también puede
presentarse como eritrodermia, eritema multiforme o necrolisis epidérmica tdxica. A la histologia

hay atrofia de epidermis, engrosamiento fe la membrana basal (pero menos notable que en LED),



dafio de interfaz vacuolar alternando con infiltrado liquenoide, infiltrado inflamatorio perivascular y
perianexial por linfocitos. Como el infiltrado inflamatorio es superficial, las lesiones no suelen
observarse induradas o infiltradas, desaparecen dejando leucoderma y telangiectasias, pero no

cicatriz y se asocia con anticuerpos anti-Ro/SSA.>*"®

Figura 6. Lupus eritematoso subagudo

Lupus eritematoso crénico. Incluye al lupus discoide (LED), timido y profundo.

El lupus eritematoso discoide es el tipo mas frecuente de lupus cutaneo. El LED clasico o cutaneo
fijo, generalmente afecta areas fotoexpuestas de la cabeza con placas eritemato- escamosas que
dejan cicatrices atréficas (figura 7). En piel cabelluda dejan alopecia cicatrizal (figura 8) y cuando
afecta dedos se denomina LED pernio o sabafidn lupico, el cual se distingue del lupus pernio
porque a pesar de que también es desencadenado por frio, no desaparece a pesar de aumentar la

temperatura y desaparece dejando cicatrices atroficas (figura 9).

Figura 7. LED clasico: A. Placa temprana, B. Placa tardia con atrofia



Figura 8. LED en piel cabelluda: A. Placa activa temprana, B. Placa tardia con alopecia cicatrizal

Figura 9 LED pernio: A. Placa inicial, B. Placa tardia con cicatriz atréfica

Ademéas de la placa clasica de LED, se han descrito otras variedades clinicas: LED hipertréfico o
verrugoso si hay mas escama de lo habitual y las placas son mas prominentes (figura 10); LED
migratorio si se delimita perfectamente la atrofia central y el borde eritematoso (figura 11); y LED
pigmentado si deja hiperpigmentacién café oscura residual, mas evidente en fototipos oscuros

(figura 12).

Figura 10. LED hipertréfico Figura 11. LED migratorio Figura 12. LED pigmentado



Se han reportado pocos casos de LED periorbitario con eritema y edema que semeja celulitis de la
cara (figura 13), LED con telangiectasias (figura 14) y LED periungueal que se manifiesta con
eritema digital, telangiectasias, lGnula roja, puntilleo, leuconiquia estriada, onicolisis,

10, 11

hiperqueratosis del lecho y hasta se ha reportado deformidad en pinza. Cuando las placas de

LED adoptan una disposicién especial, lineal o punteada, suele agregarse esta denominacion al

diagnéstico.’® ¥4

Figura 13. LED simulando celulitis de la cara

Figura 14. LED telangiectoide

A la Histologia de LED se observa hiperqueratosis focal o confluente, tapones coérneos, atrofia
epidérmica (con excepcién de la variante verrugosa o hipertréfica), vacuolizacion de la capa basal
con caida de pigmento y melandfagos, engrosamiento de la membrana basal e infiltrado
inflamatorio perivascular y perianexial por linfocitos que incluso llega a infiltrar anexos

destruyéndolos (figura 15)."



Figura 15. Imagen histolégica de LED: Hiperqueratosis, vacuolizacién de la capa basal e infiltrado
inflamatorio perivascular y perianexial por linfocitos

El lupus eritematoso timido se presenta en cara o tronco como una placa edematosa “suculenta”
indurada con pocos cambios en la superficie. Morfol6gicamente estas placas son semejantes a las
placas iniciales de LED y lupus profundo, pero no tienen tapones cérneos ni escama en su
superficie y resuelven totalmente sin dejar cicatriz ni atrofia; también se parecen a las placas del
infiltrado linfocitico de Jessner, por muchos considerado parte de la evolucion de las placas de LED

(figura 16). > ** "

Figura 16. Lupus eritematoso tamido

El lupus profundo afecta cabeza, tronco y proximidad de extremidades con placas eritematosas
infiltradas con aspecto de piel de naranja (Figura 17) o nédulos subcutaneos (figura 18) que sufren

calcificacién distréfica y dejan cicatrices deprimidas llamadas féveas (figura 19). Cuando también



esta afectada la epidermis con dafio a la basal, se observan lesiones tardias tanto de lupus

discoide como profundo: LED migratorio y foveas (figura 20).

Figura 17. Placa infiltrada de lupus profundo Figura 18. Nédulo subcutaneo de lupus profundo

Figura 19. Féveas de lupus profundo Figura 20. Lupus profundo y LED clasico



Al estudio histoldgico el infiltrado inflamatorio se puede observar en dermis media, profunda (figura
21) ylo tejido celular subcutaneo (figura 22), presente en solo en uno de estos niveles de la piel o
en varios, incluso con hallazgos histolégicos de LED, lo cual explica las diferentes formas de

presentacion clinica.” > '3

Figura 21. Lupus profundo con infiltrado inflamatorio en toda la dermis

Figura 22. Lupus profundo con infiltrado inflamatorio lobulillar

El tratamiento del lupus eritematoso cutdneo generalmente es local mediante fotoproteccion y

glucocorticoides y el tratamiento sistémico con antipalidicos, glucocorticoides y/o talidomida esta

indicado cuando falla al tratamiento tépico y hay compromiso sistémico. > * ** 1820



Ademas de las formas clinicas que solo se ven en piel de pacientes con lupus eritematoso (ya sea
exclusivamente cutaneo o sistémico), también hay manifestaciones cutaneas que no son
exclusivas de lupus eritematoso, puesto que también se observan en otras enfermedades
autoinmunes del tejido conectivo. Estas manifestaciones inespecificas son la expresién clinica de
fendmenos dinamicos reaccionales a factores externos como eritema (figura 23) y fenémeno de
Raynaud (figura 24), dilataciébn vascular permanente (telangiectasias periungueales), vasculitis
(purpura palpable, lesiones urticarianas y Ulceras grandes) o vasculopatia trombdética (livedo
reticular con o sin Ulceras, acrocianosis, infartos cutdneos, lesiones cutaneas tipo enfermedad de

Degos y atrofia blanca o lesiones tipo vasculitis livedoide). Figura 25

Figura 23. Eritema palmar Figura 24. Fenémeno de Raynaud

Figura 25. Manifestaciones cutaneas de vasculopatia trombotica



La presencia de vasculopatia tromboética se asocia frecuentemente con sindrome antifosfolipidos y
cuando hay fenémeno de Raynaud, el lupus eritematoso forma parte del sindrome de
sobreposicién con anticuerpos anti-RNPU1.2

Las manifestaciones cutdneas frecuentemente encontradas en LEG son eritema malar, lupus
eritematoso agudo periungueal, lupus ampolloso y LED clasico diseminado® asi como livedo
reticular (en 22 a 35%), placas eritematosas digitales secundarias a vasculitis (4-30%), fenémeno

de Raynaud y alopecia difusa no cicatrizal (38-78%).%



2. ANTECEDENTES

En 1987 Tebbe y Orfanos describieron mediante un estudio retrospectivo a 97 pacientes con lupus
eritematoso (30 con lupus cutaneo localizado, 44 con lupus cutaneo diseminado -discoide o
subagudo- y 23 con LEG) entre 21 y 50 afios de edad, con una razén hombre: mujer de 1:3 en el
lupus eritematoso cutaneo localizado, 1:13 en el lupus eritematoso cutaneo diseminado y 1:10 en
LEG. Los casos de LEC localizado no presentaron sintomas generales, a diferencia del 30% de los
pacientes con lupus cutaneo diseminado, quienes ademas de tener sintomas generales, también
tuvieron elevacion de la velocidad de sedimentacion globular, anemia y leucopenia y solo el 9%
tuvo manifestaciones extracutdneas de lupus eritematoso (nefritis, pericarditis, pleuritis y poliartritis,
siendo la artropatia principal manifestacion clinica de LEG). Los parametros inmunolégicos en
general fueron negativos en LED, con elevacién de anticuerpos antinucleares (ANAs) en el 30% de
los pacientes con lupus cutaneo diseminado, sugiriendo que el lupus eritematoso cutdneo
diseminado tiende a evolucionar a LEG y que la determinacién de ANAs sirve como método de
escrutinio, ya que la deteccion de anticuerpos anti-DNA circulantes es mas especifico para el

diagnéstico de afeccién sistémica.”?

Por otro lado, Wallace y colaboradores siguieron a 67 casos de una serie de 570 pacientes con
lupus eritematoso de Los Angeles, California entre 1980 y 1989, de los cuales 464 tenian LEG, 27
sindrome de sobreposicién y 67 lupus eritematoso cutdneo. De los pacientes con LEG, 105 tenian
LED, 17 lesiones urticariformes, 10 lupus subagudo, 5 paniculitis lipica y 2 lupus ampolloso. Los
casos de lupus eritematoso limitado a piel estaban constituidos por 57 pacientes con LED, 3 con
lupus subagudo, 3 con manifestaciones cutaneas inespecificas, 2 con lupus profundo 1 lupus
ampolloso y 1 lupus urticariforme crénico. La proporcion de los distintos tipos de manifestaciones
cuténeas fue igual en el lupus eritematoso limitado a piel (LEC) y en LEG, pero presentandose el
LEC a edades mayores y resultando reelevante el antecedente familiar de lupus cutéaneo solo en
los casos con LEG. Cinco de los casos con LED (8%) evolucionaron a LEG, teniendo en comun la
presencia de leucopenia, niveles elevados de anticuerpos antinucleares y velocidad de

sedimentacion globular.?



Los reportes de evolucién de LED a LEG van desde el cinco hasta el diez por ciento, considerando

al LED diseminado como la forma clinica mas asociada.>** '

Callen estudio a 17 pacientes con LEG que tuvieran placas de LED y observé que en ocho de ellos
primero aparecieron las placas de LED, en seis se presentaron simultdneamente LED y otras
manifestaciones que constituian el diagnostico de LEG y en 3 se presentaron primero otras

manifestaciones extracutaneas.”

Le Bozec en Francia observé que los casos con lupus cutdneo que evolucionaban a LEG,

generalmente lo hacian después de cinco afios de evolucién.?®

Durante el seguimiento de los casos de lupus eritematoso cutaneo en estudios de cohorte, resulta
de utilidad evaluar actividad y dafio, para lo cual se creo el CLASI (Cutaneous Lupus
Erythematosus Disease Area and Severity Index), el cual consiste en una escala de medicion de
eritema, escama o hipertrofia, lesion o Ulcera oral, caida de pelo en los ultimos 30 dias y alopecia
no cicatrizal como indicadores de actividad y despigmentacion, cicatriz, atrofia, paniculitis y

alopecia cicatrizal como indicadores de dafio.?*>!

Para clasificar a los pacientes con LEG existen los criterios del Colegio Americano de
Reumatologia (ACR),* los cuales incluyen:

1. Eritema malar que respeta pliegues nasolabiales

2. Placas discoides con eritema, escama y atrofia

3. Fotosensibilidad

4. Ulceras orales o nasofaringeas indoloras

5. Artritis no erosiva en dos 0 més articulaciones periféricas caracterizada por sensibilidad a

la palpacion, edema o derrame articular.

6. Serositis: Pericarditis y/o pleuritis



10.

11.

Compromiso renal: Proteinuria persistente mayor a 3 cruces o mas de 0.5 g/dia y/o
cilindros celulares

Compromiso neuroldgico: Convulsiones y/o psicosis

Compromiso hematolégico: Anemia hemolitica, leucopenia menor de 4000/mm?®, linfopenia
menor de 1300/ mm?® y/o trombocitopenia menor de 100 000/ mm?®

Alteraciones inmunolédgicas: Anticuerpos anti-DNA nativo, anti-Sm, antifosfolipidos
(anticardiolipina IgM o IgG, anticoagulante Iipico y VDRL falso positivo)

Anticuerpos antinucleares

Se requieren 4 0 mas criterios de a ACR para clasificar el caso como LEG. Estos criterios tienen

una sensibilidad de 88%, especificidad de 79%, valor predictivo positivo de 56% y valor predictivo

negativo de 96%.

Beutner y cols. propusieron una nueva perspectiva en el diagnéstico de LEG combinando los

criterios del ACR y de la EADV. Los criterios de la Academia Europea de Dermatologia y

Venereologia (EADV) solos tienen sensibilidad de 69%, especificidad de 93%, valor predictivo

positivo de 61% y valor predictivo negativo de 94%, pero al combinar ambos, aumenta tanto la

sensibilidad como la especificidad para detectar casos con LEC y LEG. Estos criterios combinados

se aplican siguiendo dos etapas:

Primera etapa: Criterios para detectar casos con lupus eritematoso(LE)

1) Placa de LED.

2) Artritis no erosiva que involucra 2 o mas articulaciones periféricas.

3) Fendbmeno de Raynaud.

4) Alopecia difusa no cicatrizal.

5) Histopatologia tipica de lupus eritematoso cutaneo: Hiperqueratosis con taponamiento folicular,

vacuolizacion de la capa basal e infiltrado inflamatorio perivascular y perianexial.

6) Respuesta persistente a las foto-pruebas: Eritema con 1 6 2 dosis minima eritema (DME) que

perdura al menos 4y 10 dias respectivamente.



7) Anticuerpos antinucleares positivos: 40 o mas y preferiblemente en células HEp2.

8) Anormalidades hematoldgicas: Anemia hemolitica o leucopenia menor de 4000/mm? o linfopenia
menor de 1500/mm? o trombocitopenia menor de 100 000/mm?.

9) Globulinas séricas elevadas a mas de 12 gr/L por electroforesis.

10) Prueba de banda lupica positiva en piel afectada: Depésito granular de IgG, IgM y/o IgA en la

unién dermoepidérmica.

Factores Adicionales:
1) Lesiones papuloescamosas y/o eritematosas de configuracién anular.

2) Anticuerpos anti-Ro (SS-A) y/o anti-La (SS-B) positivos.

Los criterios de dermatosis més los hallazgos histopatolégicos, tienen un alto nivel de significancia
estadistica, de tal forma que la presencia de estos 2 hallazgos juntos se consideran como 3
criterios diagnosticos para LE, no asi cuando se encuentra solo uno de los dos, lo que cuenta
como un solo criterio. La presencia de 4 o mas de los criterios de la primera etapa confirman el
diagnéstico de LE y la presencia de factores adicionales es indicador para reevaluar la primera

etapa.

Segunda etapa: Criterios para detectar casos con LEG

1) Artritis no erosiva que involucra 2 0 mas articulaciones periféricas.

2) Cambios vasculares y/o hemorragicos en dedos.

3) Eritema malar.

4) Compromiso muscular: Debilidad muscular, mialgias o miositis.

5) Compromiso neuroldgico: Convulsiones o psicosis no producidas por drogas ni enfermedades
metabdlicas.

6) Anticuerpos antinucleares positivos a titulos mayores o iguales a 40 y preferiblemente en células

HEp2.



7) Prueba de banda lupica positiva en piel normal: Depdsito de 1gG, IgM y ocasionalmente IgA por
inmunofluorescencia directa en la unién dermo-epidérmica de piel sana expuesta, preferiblemente
en cara extensora de la mufieca.

8) Aumento en la velocidad de sedimentacién globular: Mayor de 20 mm/hora en hombres y mayor
de 30 mm/hora en mujeres.

9) Compromiso renal: Proteinuria mayor de 0.5gr/dia o presencia de cilindros de cualquier tipo.

10) Compromiso inmunolégico: VDRL positivo por 6 meses, descartando que sea secundario a
sifilis mediante pruebas treponémicas.

11) Anticuerpos anti-Ro (SS-A)/La (SS-B) positivos.

Factores Adicionales:

1) Serositis

2) Ulceras orales

3) Compromiso hematolégico: Similar a la primera etapa.

4) Elevacion de globulinas séricas: Similar a la primera etapa.

5) Disminucién de los niveles de complemento: CH50 menor de 40 unidades/ml o C3 menor de 80

mg/dl o C4 menor de 15 mg/dl.

En la segunda etapa los 3 criterios de mayor significancia estadistica son el titulo de anticuerpos
antinucleares mayor o igual a 40, banda lapica positiva en piel sana expuesta y aumento en la
velocidad de sedimentacién globular. La presencia de factores adicionales es indicador para

reevaluar la segunda etapa.

Los andlisis estadisticos de multivarianza revelan que estos factores adicionales de la segunda
etapa no influyen en la sensibilidad ni especificidad de los criterios, pero si indican la realizacién de

estudios adicionales.



En esta segunda etapa se consideran casos de LEG cuando tienen 5 o mas criterios
(sensibilidad de 95%), excepto los que tienen lupus subagudo, quienes son considerados LEG
con 4 o mas criterios. Los casos con 4 0 menos criterios son catalogados como LED, con una

sensibilidad de 97% y especificidad de 100%.%



3. JUSTIFICACION

A nivel mundial, la prevalencia de lupus eritematoso cutaneo varia de 14.6 a 68: 100 000
habitantes® y la de lupus eritematoso sistémico va de 17 a 48: 100 000 a nivel mundial. En la
actualidad no existen reportes de la historia natural del LEC ni de su evolucién a LEG en
México y resultaria importante conocerlo ya que tanto LEC como LEG producen discapacidad
laboral, limitacién en la calidad de vida, la evolucién de LEC a LEG implica mas gastos de
recursos medicos y costos para la comunidad, por lo que el reconocimiento temprano de
pacientes con LEC en riesgo de desarrollar LEG permitiria tomar medidas preventivas respecto

a los posibles desencadenantes de la enfermedad.



4. OBJETIVOS

4.1. OBJETIVO GENERAL.:
Identificar los casos de lupus eritematoso cutaneo que evolucionan a LEG

4.2. OBJETIVOS PARTICULARES:
Determinar los datos clinicos e histolégicos comunes en los pacientes con LEC que
evolucionan a LEG.
Determinar el grado de actividad y dafio local tras 5 0 més afios de diagndstico de lupus
eritematoso cutaneo.
Identificar los subtipos clinicos de lupus eritematoso cutaneo que producen mas dafio

después de 5 afios 0 mas de evolucion.



5. MATERIAL Y METODOS
5.1. Tipo de Estudio

Descriptivo, observacional, comparativo, ambilectivo, de cohorte histérica.

5.2. Ubicaciéon Temporal y Espacial
Pacientes con lupus eritematoso cutadneo de mas de 5 afios de evolucién, diagnosticados en el

servicio de Dermatologia del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez entre 1988 y el 2008.

5.3. Criterios de Seleccion de la Muestra

Criterios de Inclusion

Pacientes con lupus eritematoso cutdneo de 5 afios 0 mas de evolucién, de cualquier edad y
género, diagnosticados entre 1988 y 2008 en el servicio de Dermatologia del Hospital General “Dr.

Manuel Gea Gonzalez".

Criterios de no Inclusién
e Sin expediente en el Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez
o Expediente incompleto o sin los datos para contactar al paciente
e Expedientes depurados o extraviados
e Incapacidad para localizar al paciente (sin teléfono, cambio de domicilio, sin respuesta a
telegrama o al teléfono que aparecia en el expediente, muerte, etc)

e Pacientes que no acudan tras haber sido contactados

Criterios de Exclusioén
Pacientes sin registro, con lupus cutdneo de menos de 5 afios de evolucion y con lupus

eritematoso generalizado u otra enfermedad de tejido conectivo desde el inicio.

Criterios de Eliminacién
Pacientes que tras haber acudido a la evaluacion inicial faltaran a las consultas de seguimiento o

no se realizaran los estudios de laboratorio y rayos X requeridos.



5.4. Variables

Variables independientes

Variables cualitativas nominales: Género y diagndstico inicial.

Variables cualitativas ordinales: Estratos de actividad y dafio, inicio temprano y tardio de la
enfermedad, vasculitis linfocitica.

Variables cuantitativas discretas: Edad de inicio, edad de diagnéstico, edad actual, tiempo entre

inicio y diagndstico, puntajes de actividad y dafio.

Variables dependientes

Diagnéstico actual (lupus eritematoso cutaneo o lupus eritematoso generalizado).

5.5. Tamafio de la Muestra

36 pacientes

5.6. Métodos de Laboratorio

Solicitud de biometria hematica, examen general de orina, microalbuminuria de 24h, ANAs, anti
DNAn, anti Sm, anticardiolipina, anticoagulante lipico, VDRL, IgG e IgM séricas, C3, C4 y CH50,
radiografia posteroanterior de térax. En caso necesario, solicitud de estudios especiales, valoracién

por otra especialidad y toma de biopsia.



5.7. Andlisis Estadistico

Estadistica descriptiva

Frecuencias absolutas y relativas (proporciones y razones) de variables cualitativas nominales:

Género y diagnostico clinico.

Moda, mediana, rango, valor min-max y percentiles de variables cualitativas ordinales (estratos de

actividad y dafio, inicio temprano y tardio de la enfermedad, vasculitis linfocitica) y cuantitativas

discretas (edad de inicio, de diagnéstico y actual, tiempo entre inicio y diagnéstico, puntajes de

actividad y dafo).

Estadistica analitica

Se calcularon percentiles para formar estratos de riesgo y para determinar diferencias entre ellos

respecto a la evolucién a lupus eritematoso generalizado se obtuvo el valor de p mediante:

— Prueba exacta de Fisher para distinguir entre tener o no lupus cutaneo diseminado, lupus
discoide, lupus profundo y vasculitis linfocitica.

— Prueba U de Mann Whitney entre estratos de actividad y dafio.

— Prueba X’ entre estratos de edad de inicio.

- Log rank entre estratos del tiempo entre el inicio y el diagndstico.

Para determinar la relacién entre las variables y la evolucion a lupus eritematoso generalizado se
calculd riesgo relativo para los diferentes tipos clinicos de lupus cutaneo (Localizado diseminado,

lupus discoide y lupus profundo), estratos de edad de inicio y tiempo entre inicio y diagndstico.

También se realizaron curvas de sobrevida de Kaplan Meier para identificar la probabilidad de

evolucién a LES a lo largo del tiempo, estratificando por grupos de riesgo.



5.8. Descripcidn Operativa del Estudio

1.

Busqueda en el archivo de Dermatopatologia de pacientes con lupus eritematoso cutdneo
de 5 afios 0 mas de evolucion, de cualquier edad y género. Se excluyeron los casos sin
registro, de menos de 5 afios de evolucidn, y quienes contaran con el diagnéstico de lupus
eritematoso generalizado u otra enfermedad de tejido conectivo desde el inicio.

Solicitud y revision de expedientes de 1996 a 2008 para la obtencion de direccion y
teléfono, datos clinicos, de laboratorio y rayos X: Edad de inicio y de diagndstico,
dermatosis inicial, Ulceras orales y/o nasofaringeas, artritis, Pleuritis y/o pericarditis,
proteinuria de 0.5g/dia o cilindruria, convulsiones y/o psicosis, anemia hemolitica y/o
leucopenia de menos de 4000 y/o trombocitopenia de menos de 100 000/mL, anticuerpos
anti-DNA nativo y/o anti-Sm y/o anticardiolipina y/o anticoagulante lUpico y/o VDRL+,
anticuerpos antinucleares, banda lipica e inmunoglobulinas séricas, C3, C4, CH50. No se
incluyeron los casos con expediente incompleto, depurado o extraviado.

Localizacion de pacientes via telefénica y envio de telegramas. No se incluy6é a los
pacientes no localizables o que no acudieran.

Primera evaluacion clinica: Aplicacion de cuestionario, indice de actividad y dafio (CLASI),
exploracion fisica general y solicitud de BH, EGO, radiografia de térax.

Visitas de subsecuentes: Evaluacion de estudios iniciales, solicitud de estudios
inmunoldgicos (Anticuerpos antinucleares, anti DNAn, anti Sm, anticardiolipina,
anticoagulante lupico, VDRL, IgG e IgM séricas, C3, C4 y CH50), microalbuminuria de 24h
Y, en caso necesario, solicitud de estudios especiales, valoracién por otra especialidad y
toma de biopsia de piel. Se eliminaron los pacientes que faltaran a las consultas de

seguimiento 0 no se realizaran los estudios solicitados.



6. RESULTADOS

De un total 382 reportes histolégicos de lupus eritematoso en el archivo de dermatopatologia del
Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez, 36 pacientes cumplieron los criterios de inclusién, 34
mujeres y 2 hombres (razén de 17:1) con edades de entre 16 y 79 afios (media 37.7 afios). La
edad de inicio fue entre 6 y 61 afios (grafico 1) y el tiempo promedio entre el inicio de las lesiones

cutaneas y el momento del diagnéstico fue de 4 afios (gréafico 2).
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Gréfico 1. Edad de inicio de lupus cutaneo
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Gréfico 2. Tiempo entre el inicio y el diagnéstico de lupus cutaneo.



La forma clinica inicial fue localizada en un 58.33% y diseminada en el 41.67% (grafico 3), siendo
las mejillas y la region mandibular la topografia mas frecuente, seguida por nariz, orejas y piel

cabelluda (figura 26).

Gréafico 3. Topografia de presentacion de lupus cutaneo.
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Figura 26. Topografia méas afectada por lupus eritematoso cutaneo

La variante clinica mas frecuente fue lupus discoide (72.22%), seguido por lupus profundo y en tres

pacientes se manifestaron estas dos variedades clinicas de manera simultanea (gréfico 4).



Grafico 4. Variedades clinicas de lupus eritematoso cutaneo al momento del diagndstico

El subtipo clinico méas frecuente de lupus discoide fue el clasico (LED cutaneo fijo), seguido por
placas de alopecia cicatrizal en piel cabelluda y lupus eritematoso pernio (grafico 5). Dos casos de
LED se presentaron como edema y eritema periorbitario semejando celulitis de la cara y hubo un
caso excepcional de lupus telangiectoide corroborado por estudio histolégico con hallazgos
caracteristicos de LED y banda lapica positiva (inmunofluorescencia directa de piel lesional con

deposito granular de IgG, IgM y C3 en la unién dermoepidérmica).

Gréfico 5. Subtipos de lupus eritematoso discoide al momento del diagndstico



El tiempo de evolucién del lupus cutaneo de los pacientes estudiados fue de 5 hasta 40 afios, con

un promedio de 12 afios (grafico 6).
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Grafico 6. Afos de evolucion de lupus eritematoso cutaneo

Al aplicar la escala CLASI, se observaron pocos pacientes con lesiones activas, con puntajes de

actividad de 0 hasta 11, con un promedio de 3 puntos (gréfico 7).
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Grafico 7. Puntaje de actividad de lupus cutaneo obtenida por CLASI



Tras 5 afios de evolucion o mas, la mayoria tenia secuelas de las lesiones previas, obteniendo

puntajes de dafio desde 0 hasta 43 (grafico 8).
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Grafico 8. Puntaje de dafio obtenido por CLASI

La paciente con mayor puntaje de dafio cutaneo cuenta ademéas con el antecedente de haber
desarrollado linfoma cutaneo de células T sobre una de las placas de lupus profundo de dorso

nasal y hasta el momento, tras 35 afios de evolucion, no ha desarrollado LEG (figura 27).

Figura 27. Paciente con mayor puntaje de
dafio por lupus cutdneo

De los 36 pacientes incluidos, seis evolucionaron a LEG, representando el 16.7% (tabla 1) y un

paciente evolucion6 a enfermedad mixta de tejido conectivo al manifestar datos de lupus



eritematoso cutaneo y recientemente fendmeno de Raynaud, esclerodactilia y anticuerpos anti-Scl

70 (figura 28).

LEG Frecuencia | Porcentaje
No 30 83.3
Si 6 16.7 -
Total 36 100.0

Tabla 1. Proporcién de pacientes con LEC que evolucionaron a LEG

Figura 28. Caso de LED que evolucion6 a enfermedad mixta de tejido conectivo tras 18 afios de evolucion

Se crearon estratos de riesgo partiendo del calculo de los percentiles 25 y 75% de los puntajes de
actividad y dafio, asi como de la edad de inicio y el tiempo entre el inicio de las lesiones y el
diagndstico. Al comparar entre estratos respecto a la evolucion a LEG, no hubo diferencias
estadisticamente significativas; a pesar de ello en las curvas de sobrevida se observa que
aparentemente al iniciar la afeccion cutanea a edades tempranas (antes de los 13 afios de edad),
no hay evolucion a LEG después de 40 afios con lupus cutaneo, a diferencia de quienes la
presentan a la edad promedio (entre los 13 y los 30 afios), en los que hasta un 50% evoluciona a
LEG a los 20 afios de haber presentado lesiones cutaneas; mientras que de quienes comienzan a
edades tardias (después de los 30 afios) solo el 25% desarrolla LEG antes de tener 10 afios con

lupus cutaneo (gréafico 9).
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Gréafico 9. Curvas de sobrevida para el momento de inicio de lupus cutaneo

El tiempo entre el inicio de las manifestaciones cutaneas y el momento del diagnostico resultd ser
un marcador importante de evolucién a LEG (grafico 10), mostrando que 60% de quienes acuden a
consulta en los primeros 5 afios del inicio de las manifestaciones cutaneas de lupus eritematoso

desarrollan LEG a los 20 afios de evolucion (RR 2.93, p 0.00001).
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Grafico 10. Curvas de sobrevida para tiempo entre inicio y diagndéstico de lupus cutaneo



No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre LED y Lupus profundo a través

del tiempo en cuanto al desarrollo de LEG (gréfico 11).
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Grafico 11. Curvas de sobrevida para los dos tipos mas frecuentes de lupus cutdneo crénico

También se analizé la importancia de presentar lupus cutaneo diseminado, lupus discoide, lupus
profundo, vasculitis linfocitica respecto a la evoluciéon a LEG, comparandolos con quienes no los
presentaban y no se observaron diferencias estadisticamente significativas (LED RR 1.2, 1C95%
0.16-8.75, p 0.6; lupus profundo RR 0.52, IC95% 0.06-3.91, p 0.45 y vasculitis linfocitica RR de 0.7,

IC95% de 0.09-5.16, p 0.59).

Al evaluar la asociacion de vasculitis linfocitica con el desarrollo de mayor dafio cutaneo, no se
obtuvieron resultados estadisticamente significativos, solo tendencia a ser un factor de riesgo para
tener méas dafio cutdneo (RR 2.8, riesgo de dafio cutaneo atribuible a vasculitis de 64% vs 28% del

riesgo que tiene la poblacion general, IC95% 0.97-8, p 0.08).

Al estimar la sobrevida de pacientes por estratos de dafio, se observé que quienes tienen menos
dafio cutaneo, desarrollan LEG a los 18 afios de las manifestaciones cutaneas, mientras que

quienes tienen dafio mas intenso, desarrollan LEG muchos afios después (grafico 12).



1. Grafico de Kaplan-Meier, estimacion de sobrevida por estratos de dafio
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Grafico 12. Curvas de sobrevida para puntaje de dafio



7. DISCUSION

Con este estudio describimos las caracteristicas clinicas y de laboratorio de los pacientes que
normalmente acuden a la consulta de Dermatologia del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez
por lupus eritematoso cutaneo, asi como de quienes evolucionan a lupus eritematoso sistémico.

De los 36 casos estudiados, la mayoria se traté de lupus discoide, al igual que en otros centros

dermatolégicos en México y en otros paises.”* *

El hecho de que la mayoria de los casos de lupus
eritematoso vistos por Dermatélogos se trate de subtipos de lupus eritematoso cronico, se debe al
curso cronico y persistente de estas lesiones, ya que las manifestaciones de lupus agudo y
subagudo suelen ser transitorias, desaparecen sin dejar cicatriz y se acompafian generalmente de
otras manifestaciones extracutaneas de LEG con mayor morbilidad que los hace acudir de primera

instancia con médicos de urgencias, Medicina Interna y Reumatologia, quienes no reconocen las

lesiones cutaneas o bien las pasan a un segundo término.

En general, las manifestaciones cutaneas que no son exclusivas de lupus eritematoso, es decir, las
gue también se ven en otras enfermedades de tejido conectivo, y las lesiones de lupus agudo se
observan con mayor frecuencia en LEG activo y también suelen ser vistas por primera vez por

otros especialistas.’

Desde nuestro punto de vista, las distintas formas de presentacion clinica de LED son parte de un
espectro clinico, por lo que la forma clinica que se ve en la primer consulta dermatol6gica depende
del tiempo de evolucion de la placa, ya que tras el contacto de la piel con algin agente dafiino o
extrafio, entran en juego mecanismos inmunoldgicos de defensa y adaptacion, siendo las
manifestaciones clinicas solo la parte visible un enfrentamiento que, como toda gran batalla, es
capaz de dejar huellas, dafios o secuelas. En el caso de los pacientes estudiados, el campo de
batalla representa la piel, los ejércitos combatientes son por un lado los agentes nocivos y por el
otro el sistema inmunolégico de defensa (innata y celular inicialmente, posteriormente la humoral)
con las citocinas como armas de batalla, dejando cicatrices atroficas y cambios de pigmentacion

como secuelas o0 “marcas” de que en ese sitio ocurrié una batalla.



Con fines académicos, la evolucion clinica de una placa de LED tiene tres fases:

Primera fase.- El inicio de la reaccién inflamatoria. Cuando el infiltrado es superficial, se ven placas
discoides eritematosas bien definidas ligeramente elevadas, constituyendo el lupus eritematoso
puro o lupus eritematoso congestivo superficial (figura 29). Conforme el infiltrado inflamatorio
linfocitario se profundiza de dermis superficial a dermis profunda, las lesiones se ven
progresivamente mas elevadas e induradas, siendo dificil distinguirlas del lupus tamido y del lupus

profundo en sus etapas iniciales, por lo que la evolucién es lo que marca la diferencia entre ellas.

Figura 29. LED congestivo superficial

Posteriormente, conforme la reaccion inflamatoria afecta la uniébn dermoepidérmica y la epidermis,
hay hiperparaqueratosis que clinicamente se ve como escama fina en la superficie de la plac, con
los orificios foliculares mas evidentes. En este momento se denomina LED clasico o cutaneo fijo

temprano (figura 30).°

Figura 30. LED clasico temprano

Segunda fase.- Limitacion del dafio. Conforme el infiltrado inflamatorio va disminuyendo, el eritema

comienza a adquirir un tono violaceo cada vez mas oscuro y, como el edema disminuye, la



superficie se vuelve apergaminada, con escamas adherentes y espigones cérneos que al
desprenderse dejan ver el signo de la tachuela o del tapicero (figura 31). Estas son las placas

discoides clasicas tardias.

Figura 31. LED clasico tardio

Si en este momento la queratosis es intensa y hay hipertrofia epidérmica, clinicamente se trata del

LED hipertréfico, verrugoso o herpes cretaceo de Devergie. (Figura 32)

Figura 32. LED hipertréfico



Tercera fase.- Es el momento en que se delimita perfectamente una zona central atréfica y una
zona periférica con eritema, por lo que la placa se denomina lupus eritematoso migratorio de Darier

o eritema centrifugo y simétrico de Biett y Pautrier (figura 33).

Figura 33. LED migratorio

Una manera sencilla de entender este proceso es imaginando que el proceso inflamatorio
comienza a “apagarse” del centro a la periferia de la placa (de manera centrifuga), cambiando
paulatinamente de rojo a violaceo hasta finalmente dejar hipopigmentacion en fototipos claros o
hiperpigmentacion en fototipos oscuros, denominédndose en este caso lupus eritematoso discoide

pigmentado (figura 34), asi como atrofia con telangiectasias (figura 35).

Figura 34. Cambios pigmentarios residuales en LED

Figura 35. Cicatriz atréfica en LED pernio

En la literatura mundial se describe que 5-8% de los casos de LED evolucionan a LEG, sobre todo

2,513,24y 27

el LED diseminado, sin embargo, en nuestro estudio detectamos el triple de esta cifra, el

16.7%, sin ser importante la extension de la afeccién cutdnea ni si se trata de lupus discoide o



lupus profundo. De la misma manera, no resultd trascendente la edad de inicio ni el tiempo de
evolucidn, pero si el momento en que se hace el diagnéstico, la intensidad del dafio cutaneo y la

presencia de vasculitis linfocitica.

El momento de diagndstico resultd ser un factor de riesgo para el desarrollo de LEG entre quienes
acuden de manera temprana tras el inicio de la afeccion cutanea, por lo que posiblemente acudan
mas rapido quienes tienen mas sintomatologia, aunque en este estudio no evaluamos la influencia

del tratamiento empleado.

Al comparar por estratos de riesgo se encontré que los pacientes con mayor intensidad de dafio
cutaneo tienen mayor sobrevida, es decir, tienden a desarrollar LEG en etapas mas tardias que
quienes tienen poco dafio cutdneo. Hasta el momento no se habia estudiado la posibilidad de
desarrollar lupus sistémico considerando como grupos de riesgo los estratos de dafio cutaneo en

pacientes con lupus eritematoso inicialmente limitado a piel.

Haciendo correlacion clinico-patolégica, las formas clinicas de lupus eritematoso que dejan cicatriz
atréfica —LED vy lupus profundo- tienen un infiltrado inflamatorio linfocitico mas profundo e intenso,
desde dermis hasta tejido celular subcutaneo (en cuyo caso se denomina paniculitis lipica). Dicho
infiltrado inflamatorio puede tener disposicion perivascular, nodular, difusa e incluso formar foliculos
linfoides, producir vasculitis linfocitica y paniculitis predominantemente lobulillar. Todo este dafio
inflamatorio induce degeneracién fibrinoide o mucinosa de la coldgena, necrosis grasa hialina y
calcificaciébn que clinicamente se manifiesta con la presencia de cicatrices atréficas, manchas
residuales hipo o hiperpigmentadas y féveas. Tras afios de considerar que la presencia de
vasculitis linfocitica en pacientes con lupus eritematoso cutaneo era indicador de afeccion
sistémica, el hecho de encontrar un riesgo relativo de 0.73 para LEG en quienes tuvieron vasculitis
linfocitica en nuestros pacientes mas que apoyar esta aseveracion, a pesar de no haber resultado
estadisticamente significativo, indica que es un factor protector, lo cual aunado al hallazgo de que

la vasculitis linfocitica tiene correlaciona directamente con el dafio cutadneo, nos hace pensar en la



siguiente hipétesis: Si el dafio cutdaneo es directamente proporcional a la intensidad de
vasculitis linfocitica y ésta es un factor protector contra LEG, entonces el dafio cutaneo es

inversamente proporcional al desarrollo de LEG.

Siguiendo la ley de la supervivencia, esta hipotesis resulta I6gica, considerando que si la
finalidad fundamental de la genética es asegurar la supervivencia de los individuos, estructuras,
células o genes mas aptos, no importa pagar cualquier precio por ello, aunque parezca muy
alto. Asi como en el lupus eritematoso generalizado el precio de la supervivencia a un agente
dafiino es la autoinmunidad, en el caso del lupus cutaneo el precio por no permitir la extension
0 generalizacién del dafio -desarrollo de LEG- es tener un mayor dafio cutaneo secundario al

intenso infiltrado inflamatorio con la finalidad de limitarlo a piel.

Con lo anterior, para poder corroborar o rechazar las hipétesis que surgieron con los resultados

de este estudio, es necesario incrementar el tamafio de la muestra e iniciar una cohorte.



8. CONCLUSIONES
El 16.7% de los pacientes con lupus cutaneo evolucionaron a lupus eritematoso generalizado.
El lupus discoide diseminado y la vasculitis linfocitica no resultaron ser un factor de riesgo para

LEG, sin embargo la vasculitis linfocitica si esta asociada con mayor dafio cutaneo.



9. PERSPECTIVAS

Continuar este estudio para aumentar el tamafio de muestra y poder confirmar o rechazar las
tendencias observadas en este estudio.

Crear una escala de gravedad y dafio acorde con los hallazgos en mexicanos.

Comparar HLA-DR entre los pacientes con lupus eritematoso cutaneo que permanece limitado

a piel y los que evolucionan a LEG.
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11. ANEXOS

Cuestionario por interrogatorio al paciente
Hoja de datos obtenidos del expediente
Escala CLASI

Hoja de resultados de laboratorio y gabinete



Carta de consenti Secretaria de Salud. Hospital General "Dr. Manuel Gea
Gonzalez".
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

De acuerdo con los principios de la Declaracién de Helsinki y con La ley General de Salud,
Titulo Segundo. De los Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos CAPITULO |
Disposiciones Comunes. Articulo 13 y 14.- En toda investigacion en la que el ser humano sea
sujeto de estudio, deberan prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la proteccion de sus
derechos y bienestar. Debido a que esta investigacion se consider6 como riesgo minimo de
acuerdo al articulo 17 y en cumplimiento con los siguientes aspectos mencionados con el
Articulo 21:

Se me ha explicado que padezco lupus eritematoso cutaneo y se me propone participar en el
proyecto para estudiar la evolucién de la enfermedad tras 5 afios de diagnéstico e identificar los
casos que evolucionan a lupus eritematoso sistémico (cuando ademés de la piel se afectan
organos internos como el rifién y que por tanto repercute en la capacidad laboral y calidad de
vida). Es importante realizar este estudio puesto que no hay estudios similares en México y los
resultados ayudaran a identificar pacientes con lupus eritematoso cutaneo con riesgo de
evolucionar a lupus eritematoso sistémico, para asi tomar medidas preventivas respecto a los
posibles desencadenantes de la enfermedad que en conjunto ayuden al mejor tratamiento de
mi caso y de otros pacientes.

Se me ha informado que se solicitaran muestras de sangre, orina y radiografias de térax para
el estudio de mi enfermedad y que ante sospecha de haber evolucionado a lupus eritematoso
sistémico, segun los resultados de los estudios iniciales, se me solicitardn estudios
inmunoldgicos e incluso nueva toma de biopsia para descartar o confirmar dicha sospecha. Es
posible que se me practiquen mediciones corporales, como medicidn de la presion arterial, que
son totalmente inofensivas. Se me explicé que la toma de sangre y biopsia puede dar como
resultado moretones, sangrado e infeccion, las cuales se resolveran con las indicaciones
médicas en 1 a 2 semanas.

Se me ha asegurado que puedo preguntar hasta mi complacencia todo lo relacionado con el
estudio y mi participacion. Se me aclar6 que puedo abandonar el estudio en cuanto yo lo
decida, sin que ello afecte mi atencion de parte del médico o del hospital.

Autorizo la publicacion de los resultados de mi estudio a condicion de que en todo momento se
mantendra el secreto profesional y que no se publicara mi nombre o revelara mi identidad.

Con fecha , habiendo comprendido lo anterior y una vez que
se me aclararon todas las dudas que surgieron con respecto a mi participacién en el proyecto,
acepto participar en el estudio titulado:

Evolucion de Lupus Eritematoso Cutaneo a Lupus Eritematoso Sistémico tras 5 afios de
diagnéstico en el departamento de Dermatologia del Hospital General “Dr. Manuel Gea
Gonzéalez”

Nombre y firma del paciente o responsable legal

Nombre, y firma del testigo 1
Relacién que guarda con el paciente
Direccion

Nombre, y firma del testigo 2
Relacién que guarda con el paciente
Direccién

Nombre y firma del Investigador Responsable o Principal

Se entrega original al paciente y se conserva una copia como parte del protocolo, en caso de duda comunicarse con el
Dr. Alfonso Galvan Montafio, encargado de la direccién de investigacion y presidente de las comisiones de ética y de
investigacion al tel. 40 00 30 40



CUESTIONARIO POR INTERROGATORIO AL PACIENTE

Fecha de cuestionario:
Nombre del Paciente:
Edad:

Lugar de origen:

Lugar de origen de padre
Lugar de origen de madre
Lugar de origen de abuelo paterno
Lugar de origen de abuela paterna
Lugar de origen de abuelo materno
Lugar de origen de abuela materna

Edad de inicio de las lesiones que fueron diagnosticadas como lupus eritematoso
cutaneo

Edad de Dx de lupus eritematoso cutaneo

Forma de inicio

Evolucion

¢Desde el inicio hasta hoy ha tenido (contestar si 0 no):
1. Dolor de articulaciones o “coyunturas”
2. Cambios en la apariencia de sus articulaciones
Si contestd que si:
a. ¢Qué
cambios?

b. ¢Acudié con algin médico por eso?
c. ¢Le dieron algun diagnostico a lo que le pasaba? ¢Qué
diagnostico?

3. Cambios en la movilidad de sus articulaciones
Si contestd que si:
a. ¢Qué cambios
noté?
b. ¢Acudié con algin médico por
eso?
c. ¢Ledieron algn diagnostico o nombre a lo que le pasaba?
d. ¢Cual diagndstico le
dieron?

4. Nuevas lesiones en la piel, distintas a las que le diagnosticaron como lupus
cutaneo

Si contestd que si:

a. Le aparecieron después de haberse asoleado

b. Erauna mancha roja en sus mejillas y su nariz, aumentando con la
exposicion al sol
Eran placas rojas con escama, de color diferente a la piel sana
¢Cuanto tiempo después de las iniciales?
e. ¢Acudio con algun médico?

o o




oo

f. ¢Le dieron algn diagnostico? ¢Cual diagnostico?

Ulcerasen laboca
Convulsiones
Cambios en el estado de animo
a. ¢Qué cambios de &nimo? Ansiedad, Agresividad irreconocible, pérdida
de la consciencia...(subraye o escriba qué cambios tuvo)

Otro
Problemas respiratorios que lo hicieran ir a urgencias
a. ¢Qué
problemas?
Problemas cardiacos que lo hicieran ir a urgencias
a. ¢Qué

problemas?




DATOS OBTENIDOS DEL EXPEDIENTE

Edad de inicio

Edad de Dx

Dermatosis con la que acudid
T.

M.

No. de biopsia Dx HP Correlacién clinica

Reporte de:
1. Eritema malar
Placas de lupus discoide
Fotosensibilidad
Ulceras orales y/o nasofaringeas
Artritis
Pleuritis y/o pericarditis
Proteinuria persistente de méas de 0.5g/dia o cilindruria

Convulsiones y/o psicosis

© 0o N o g bk~ wWw DN

Anemia hemolitica y/o leucopenia de menos de 4000 y/o trombocitopenia de

menos de 100 000

10. Anticuerpos anti-DNA nativo y/o anti-Sm y/o anticardiolipina y/o
anticoagulante lupico y/o VDRL+

11. Anticuerpos antinucleares

12. Banda lUpica




RESULTADOS DE ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

BH
Anemia
Leucopenia

Trombocitopenia

EGO
Cilindruria

Proteinuria

Rx de térax
Derrame pleural

Derrame pericardico

Otros estudios requeridos

Banda lUpica

Proteinuria en orina de 24h

Inmunologicos
ANAs

Anti DNAnN

Anti Sm
Anticardiolipina
Anticoagulante ludico
VDRL
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