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PLANTEARMIENTO DEL PROBLEMA :

Se deaconoce en el LES activo la causa de la alopecia di-
fusa; se ignora si la inflamacidn es causa de la misma como su
cede on el lupus discoide y on otras lesiones cutaneas bian =
definidas{maculares,aritematosas,ilceras,atc}).

En sujetos normales y en pacientes con alopecia areata se
ha reportado el depésito de fracciones del complemento (C3) -
en @l foliculoc piloso.Este depdsito varfa dependiendo la fase
de crecimiento del pelo y se ha sugerido que las {iltimas frac
cionea del complemento participan en la conversidn del folfcu
lo pileoso de anagénico a catagénico.

Ea pogilble suponer que en el LES activo,el depSsito de -
corplejos inmunes (CI) en el foliculo pilosc con al subsecuen
te depdsito de complementc sean los responsables de la alope-

cia difusa.



HIPOTESIS

En el paciente con LES activo la alopecia difusa no tiene
un sustrato histopatoldgico de inflamacidn sino gue es causa
do por el depdsito de complejos inmunes en el foliculo piloso

con 1la subsecuente activacidn de complemento.

HIPOTESIS DE TRABAJO:
El paciente con LES y alopecia tiene mayor depdsito de -
conplejos inmunes en el foliculo plloso que el paclente con

LES sin alopecia.

HIPOTESIS DE NULIDAD
El paciente con LES ¥y alopecia tiene igual depfsito de -
complejos inmunes(CI} en el foliculo piloso gue el paciente

con LES sin alopecia.



iiculo;faae telogdnica cuande la primera porcidn del pelo esta
totalmente gueratinizada y se encuentra localizada en el itsmo
del foliculo.

Se estudid por microscopia de luz gon tinciones de hemato-—
xXilina y eosina y por inmunofluorescencia directn utilizindose
sueros anti-IgG,IgM,IgA,Fibrindgenc,Clg ¥ €3 conjugados con -
fluoresceina.Se valord el grado de flucrescencia de 1+ a 4+,

.el patrfide depdsitoc que se clasificé como granular segmentario
o difuso y patrdn lineal,y el sitio donde éstos se encontraron:
unidn dermo-epidérmica({UDE),dermis superficial y profunda,vasos,
glandulas sudoriparas y sebiceas,bulbo del folfculo piloso o an
la vaina de tejidc conectivo gque envuelve al foliculo.

En el mismo paciente Be tomd biopsia de piel sana de cara
externa de antebrazo.

Se clasificé como LES activo cuande reunia unc o mas datos
da : artritis o artralgias,leucopenia { <4,000/ml),linfopenia -
(¢ 1,500/m1) y plaguetopenia (<1oo.boo/m1).fun6meno de Raynaud,
vasculitis cutanca,fiebre de etioclogfa no infecciosareritema -
malar,nefropatia definida por eritrocituria mayor de 5 por cam
po,no deblda a otras causas,en mas de un exdman de orina,cilin
dros hemfticos,aumentc de la proteinuria {3 1 gr/24hs) & pro-
teinuria de inicioc reciente,y disminucién en un 25% en la de~

puracién de creatinina.



RESULTADOS :

Los 19 pacientes con LES fueron del sexo femanino,el prome-
dio de edad del grupo 1 fus de 27.3 + 6.4 afios,en el grupo 2 =
fue de 27.1 + 9.8 afios y en el grupo 3 fue da 47.4 + 17.4 afios,

En )Jos pacientes del grupe 1 con LES y alopecia se encontrd
depésito de IgG en 4 de 10 pacientes y de Clg en 5 da 10 pacien
tes en el bulbo del folicule pilosc, con un patrdn granulér di-
fuso o segmentario.En 4 de 10 casos se encontrd depdsito da Clg
en la vaina de tejido conjuntivo gue rodea al folicule piloso.

En ninguno de los casos se demostraron depdsitos de IgM,Igh
o fibrindgeno y sclo en dos pacientes se detectS depdsito de C3
agociado con Clq.En anmbos casos los foliculeoa am encontraban en
fase catagénica (catabdlica).

Ringuna da las biopaias mostrd infiltrado inflamatorio alre
dedor del foliculo piloso.La mayorfa se encontraban en fase -
anaganica (anabSlical.

En 5 de los 6 pacientes con depdsitos de Igi o Clq en los =~
foliculos pillosos,Se encontraron depdesitos aimilares en la UDE
de piel cabelluda correlacionandose con la presencia da depd-
sitos en la UDE de piel sana de antebrazo.La magnitud de los
depdsitos fue mucho mayor y se detectaron depdsitos de IgM y C3
en la UDE da,plel cabelluda gque no se identificaron en piel sa

na expuesta de antebrazo.



encontraron diferencias {tabla 2).ﬁntre los grupos 1 ¥ 3 = -
{tabla 3) =solo se encontrd diferaencias en el depdsito de Clg
en la UDE (p<70.04).

El depésito de Igs y complemento en la piel sana expuesta
entre los grupos 1 y 2 no mostrd diferencias significativas -
{tabla 4).

Aun cuando en los pacientes del grupo 1 se encontrd dis-
minuecién de los -niveles de CH50,C4 y aumento en los titules -
de Ac anti-DNA,al compararlos con los pacientes del grupo 2 -
soclo fue significativo la disminucién de C3 en suero,62% va -

11% {p<20,04){Tabla 8).



TABLA No. 2

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

e — - o

GRUPO 2 GRUPO 3 P {Fisher)

n=9 n=5
FOLICULO PILOSO (BULBO)
Igc 0 ( oX) 0 ( ) NS
IgM 0 [ o%) 0 { 0% NS
c3 1 (11%) 0 ( 0%) NS
Clg 0 { ox%) 0 ( 0xX) NS
PERIANEXIAL
166G 1 (l1x) o { O%) NS
IgM 0 { 0x%) 0 { Ow%) NS
c3 0 { ox) 0 { o%) NS
Clg 2 (22%) 0 { o¥) NS
VAINA TEJIDO CONJUNTIVO
1gG o ( OX) 0 { o%) NS
IgM 0 ( 0% 0 ([ 0%) NS
c3 0 { o%) 0 { 0%) NS
Clg 0 { 0%} o ( 0¥} NS
vases
IgG 1 (11%) o { O%) HS
IgM 0 ( o%) 0 { ¢} NS
ca 1 (11%) 0 ( 0%) NS
clg 1 {11¢) 0 { o%) NS
UNION DERMO-EPIDERMICA
Iga 1 (11%) 0 { 0¥%) NS
IgM 0 ( o%) 0 ( o%) NS
c3 0 ( o%) o { OX) NS
Clg 2 (22%) 0
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TABLA NO.3

DEPOSITC DE INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO
EN PIEL CABELLUDA EN GRUPOS 1 y 3

GRUFO 1 GRUPO 3 P (Fisher)
n=l0 n=5
POLICULO PILOSO (BULBO)
146 4 {40%) 0 ( o% Hs
Ig™ 0 { o%) 0 ( ;%) HS
c3 2 (20%) 0 ( o) NS
clq 5 (50%) o { ;%) Ns
PERIANEXIAL
IgG 4 (40%) 0 ( o%) NS
IgM 1 (10%) 0 ( o%) NS
c3 2 (20%) o { oN) NS
clq 5 (50%) o ( 0%) NS5
VAINA TEJIDO CONJUNTIVO
IgG 1 (10%) 0 ( 0x) NS
IgM 0 { o%} 0 ( o%) NS
c3 2 (20%) o ( o%) NS
Clg 4 {40%) o ( 0% NS
VASOS
IgG 2 {(20%) o { ;) NS
IgM o ( o%) o ( o%) NS
c3 1 {10%) o { ox) NS
Clg 3 {(30%) 0 { 0% NS
UNION DERMO-EPIDERMICA
196G 4 (40%) 0 { o) NS
IgM 1 {(10%%) o ( oxX) N8
- | 2 (20%) o ( Oo%) NS
Clg 6 {60%) o ( 0% {0.04
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TABLA No.4

PEFPOSITO DE INMUNOGLOBULINAS ¥ COMPLEMENTO
EN PIEL SANA EXPUESTA ENTRE GRUPO 1 y 2

————— ram = —

GRUPO 1 GRUPO 2 P(Fishar)

e n=10 n=9 e
UNION DERMO-EPIDERMICA

Iga 3 (3o%) 1 (11%) RS

IgM 1 {(low) 0 ( 0%) 13

c3a 1 {10%) 0 ( o0%) NS

clg 6 {60%) 2 {22%) NS
DERMIS SUPERFICIAL Y PROFUNDA

196G 1 (lox) 0 { ox) NS

IgM 1 (1o%) 0 ( ;%) NS

c3 G { Ox) 0 ( o%) NS

Clqg 1 (1o o’ NS
VASOS

I9G 2 (20%) 1 (11%) NS

IgM 0 { o% 0 { 0%} NS

c3 o { ox) 1 (11%) NS

clq 2 {20%) 2 (22%) NS
PERYANEXIAL

IgG 1 (1loX) 0 { 0% NS

IgM 0 ( ox) 0 ( 0% NS

c3 0 ( o%) g { 0%) NS

Clq 1 {(1oX) o { ox) NS
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TABLA No. 5

CARACTERISTICAS GRUPO No.l LES CON ALOPECIA

No. Paciente Dapdsito Actividad cCHS0_ C3 C4 h-DNA
1 P.V.R. - no I nl nl r*l
2 R.M,0.R. gran dif 3+ A,F,C,H, it ) nl
3 2,L.6, lineal 1+ no IO SRS T |
4 G.F.M.E. gran 4if 4+ AH,C,R,V, ND 4 nl 1%
5 G.P.E. gran dif 1+ A.cC, il l | ¢
6 J.AL. gran dif 1+ no ND nl l nl
7 C.B.E. - - H,F,R, ND nl nl nag
8 8,G.P. gran 4if 3+ AR, ! nl nl
9 M.C.M.L. - - C,V,Ry ND ND MD nl

10 L.C.R.L. -- A, Np ND Np ¢

AchArtritis, F=Fiebre,C=Cutanea,H=Hematoldgica,R=Renal,
V=Vasculltis, Ry=Raynaud.
ND=No determinade, nl= normal neg=negativo.
TABLA No.&
CARACTERISTICAS GRUPO No.,2 LES SIN ALOPECIA

No. Paciente DepSsito Actividad CHS0 C3 C4 A-~-DNA
1 J.R.D. - - no i nrl [}
2 E.A.M.L. - - A nl nl |} t
3 A.R.R, gran seg 2+ A,F, { nl nl neg
4 R.M.E.M, gran dif 3+ R, i § n1 n
5 A,G.N, - - no nl nl nl t
6  G.R.V. - - ALK, nl 1
7 vV.L.L, - - no nl nl nl nl
8 R.G.C. - no nl nl nl nl
9 C.G.E. - - no 4 nl nl

A=Artritis, F=Fiecbre, R= Renal, H~ Hematoldgico

nlanormal neg= negativo.

1%



TABLA No. 7

CARACTERISTICAS DEL GRUPC 3 CONTROLES SIN ALOPECIA

No. Paclente DepSsito _  Actividad CHSO ©3 C4 A-DNA
"1 M.0.R. T T LT no nl nl nl neg
2 I.R.M.C. - no nl nl nl neqg
3 T.R.V, - no nl nl nl neg
4 M.M.T. - no nl nl nl neg
5 M.M.A. - - no nl nl nl neg
TABLA No.8

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

GRUFO 1 GRUPO 2 P (Fisher)
T eHS0 § 5/5 (100X} 5/9 (55%) Ns
c3 $ 5/8 ( 62%) 1/9 (11%}) 7 0.04
c4 i 2/8 ( 25%) /9 (33x%) NS
A-DNA 1§ 5/9 ( 55%) 4/9 (44%) NS
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DISCUSION :

En =] LES es bien conocida la utilidad de la banda de IF
en piel sana expuesta para demostrar la presencia de Igs y -
complemento en la UDE (5,6,7.8,).La mejor explicacidén a esate
fenémeno es la hipdtesis de que la estimulacién con luz ul-
travioleta durante la proliferacién epid&rmica incrementa -
el DNA desnaturalizado,el cual es removido @e las células -
probablemente por endonucleasas.Este DNA difunde a través de
la membrana basal (MB} y se une a Ac-antiDNA circulantes,ob-
sarvindose a la IP como depdsitos granulares (5).Estos depd-
sitos también se han encontrado en la MB de 1los foliculcs ¥
de las glindulas perianexiales.

Sontheimer y Gilliam (6) han demostrado aumento de los -
depdeitos en la piel en dreas con mMmayor recanbic epidérmico
que se asocian a un aumento en la sintesis de DNA y que fa-
cilitan el depdsito de Ac anti-DNA.

Nuestroa resultados demuestran cl depdsito de IgG y Clg
en el foliculo piloso de la mayorfa de los pacientes con LES
¥y alopecia,y ausencia de los mismos en agquellos pacientes con
LES sin alopecia.

Dystryn ¥ cols (9) encuentran depdsitos de IgG (25X) y C3=

{43%) en la vaina radicular externa del folfculo pilosc da pa-
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cientes con alopecia areata, Igarashi y cols(l0) encuentran -
depbsito de €3 en los foliculos pilosos de pacientes con alo-
pecia areata y sujetos normales,describiendo gue los depdsitos
varian de acuerdo al ciclo de crecimiento del pelo,asi en la -
fase anagénica (anabSlica) se encuentran localizados en la mem
brana hialina del foliculo pilose con un patrdn reticular o gra
nular poco intenso,en la fase catagénica (catabdlica) el depd-
aito de C3 aumenta en la menbrana hialina,mientras que en la ~
fasa telogénica (de reposo) hay ausencia de depésitos.

Maa recientemente Igarashi y cols(ll) ampliando sus estu-
dics en el mismo grupo de pacientes,demueatran depSslitos de -
€3 y C5-C9 en los foliculos pilosos, pero no de Clq,C4 ¥y pro-
perdina, hallazgos que les llevan a sugerir gue las dltimas -
fracciones del complemento pueden participar en la converaidn
de folfculos pilosos anagénicos a catagénicos.

En base a nuestros hallazgos no podemos concluir gque las
dltimas fracciones del complemento seapn las responsables de
la alopecia ya que solo en dos casos se demostréd depSsito da
C3,1c que implica falta de activacién de los subsecuentes. -
componentes del complementc.Sin embargo es posible que las =
cflulas epidérmicas de la matriz germinativa del foliculo =
piloso,por mantener una activa proliferacidn celular y mayor

sintesis de DRA, faciliten el depdsito de Ac anti-~DNA gque acti

17
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