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ANTECEDENTES
HISTORIA

El término lupus hace referencia a la naturaleza erosiva de Ta enfermedad, por
analogia al dafio producido por un lobo. La historia del lupus eritematoso ha sido objeto
de un nimero de excelentes revisiones', las descripeiones de ulceras cutneas se
encuentran cerca de 400 afos a.c. por Hipocrates, en el cual Ia aplicacion del término
lupus se dio a enfermedades de la piel y descripciones tempraas del lupus discoide.
Ferdinand von Hebra (1816-1880) describid una erupeion que ocurria “principalmente en
la cara, sobre la mejillas y la nariz, con una distribucion semejante a una mariposa”,
Lupus érythémateux fue la designacion introducida por Pierre Louis Alphée Cazenave
(1795-1877) para una enfermedad de la piel, probablemente Jupus eritematoso discoide;
este dltimo témmino fue usado por Moritz Kaposi (1837-1902) para distinguir las

manifestaciones cutineas pero no para diferenciavias de una enfermedad visceral,

Muchas de las manifestaciones no cutineas del LES fueron descritas por Williams
Osler’ (1849-1919) bajo el nombre de eritema exudativo. Emanuelle Libman (1872-1946)
v Benjamin Sacks (1896) afiadieron la endocarditis vericosa atipica no reumdtica.
George Baerh y colaboradores (1877-1978), publicaron un estudio de 23 casos de
autopsias y describieron ef efecto de exacerbacion del lupue inducido por a luz solar y las
lesiones glomerulares en “asa de alambre™. El fenomeno de la célula LE fue descrito por
Hargraves en 1948 y ¢l hallazgo subsecuente de Haserick que dicha célula resultaba de
un anticuerpo antinuclear, dio impetu al conocimiento actual sobre et LES, como una
enfermedad autoinmune sistémica. "aul Kemplerer (1867-1964) introdujo el término de

“enfermedad coligena difusa”,



INCIDENCIA Y PREVALENCIA
Los estudios realizados en San francisco entre 1965-1973 revelaron una incidencia
amal de 7.6 casos por 100,000 habitantes, datos similares a la de 6.4 casos por cien wil a

. 3
los observados en Rochester Minnesota™.

La prevalencia de la enfermedad varia de 1.9/100 000 hasta 400/100 000

. S g~ - . . , . .
habitantes’, Existe una prevalencia mayor en mujeres y la mayoria de las series informa
una proporcion de mujeres a hombres de 9:1 observindose una proporcion mayor

muger:hombre duraite la edad reproductiva.

El LES es mas comin en ciertos grupos énicos, se ha observado una mayor
incidencia y prevalencia del LES entre la poblacion negra de Estados Unidos comparada
con la poblacién blanca®. La razén de una prevalencia mayor en la poblacion negra de
Estados Unidos ¢s desconocida, pero quizi este relucionada a las diferencias de
exposicion a factores ambientales, predisposicion genética, aspectos socioecondmicos y
de escolaridad o por un posible papel de seleccion natural. Asimismo, existe una mayor
prevalencia de LES en la poblacion oriental (17/100,000 hab) comiparada con la poblacion

caucasica (5.8/100,000 hab,)",

ETIOPATOGENIA

En la patogenia del LES se han implicado faclores genétigos y del medio ambiente,
aunque estudios familiares han mostrado evidencia de hiperactividad de los linfocitos B,
manifestada por hipergamaglobulinemia y formacion de antoanticuerpos; Una vez que se
ha establecido firmemente la enfermedad, la alteracion de circuitos homeostéticos
reguladores sosticnen la hiperactividad de las células B y la perpetuacion del LES”. I
mecanismo que causa la hiperactividad de las céiulas.B en LES no se ha comprendido en
su totalidad. La activacion de los linfocitos B y su funcidn productora de anticuerpos
depende de los linfocitos T inductores CD4+.

2



A ANORMALIDADES INMUNOLOGICAS EN EL LES

Defectos en tinfocitos B.
a) activacion policlonal,

b) preduccion de autoanticuerpos.

2. Defectus en linfocitos T.
a) Numero disminitido de linfocitos T CD8+
b) Produccion disminuida de interleucina-2.
¢) Los linfacitos T CD8+ de pacientes con LES sosticnen en lugar de suprimir. la
produccion espontanea polictonat de IpG.
&) Los linfocitos T CD8+ de pacientes con LES sinergizan con los linfocitos T

" . 8
cooperadores CD4+ para apoyar la produccion de autoanticuerpos’.

B). ANORMALIDADES GENETICAS. Se ha informado una alta concordancia del 24
a 62% de LES en gemelos manocigdticos, lo cual es similar a lo observado en otras
enfermedades autoinmunes como la artritis reumatoide, diabetes mellitus insulino-
dependicnte y esclerosis multiple. La concordancia de LES en gemelos dicigotos es de
sélo un 2% Los familiares no afectadas de pacientes con lupus tienen algunas
anormalidades en la regulacion innnuoldgica como hipergamaglobulinemia y anticuerpos
antinucleares, Se han observado varias asociaciones con el HLA incluyendo B8, DR2,
DR3, DRWS52, DQWI, DQW2 asi como el gen nulo para c4" que se denomina
C4AQO. Algunos estudios sugieren la interaccion entre DR2 y el C4AQO ocasionan un

riesgo relativo anmentado.

C). PAPEL DE LAS INFECCIONES EN LA PATOGENIA DEL LES. No existen
datos concluyentes que demuestren que bacterias o vius especiticos desencadenen el

LES. Sin embargo, existe una evidencia creciente de que alpunos agentes infeceiosos



podrian estar implicados en la patogenia de la enfermedad por sus conacidos efectos
sobre el sislerna inmunoldgico. Los agentes infecciosos podrian provocar un efecto
parecido alos adyuvanies que inceementan la reactividad linfocitaria. Por ofra parte, una
posible deficiencia para depurar con rapidez los agentes infecciosos del hudsped puede
resultar enactivaeion policlonal de linfocitos B con la subsecuente aparicion de factores
reumatoides v anficucipos antinucleares. St los agentes infecciosos participan en la
patogenia del  LES, 1o mas probable es que estén refacionados con la nuptura de los

. . 1
nieeanismos quee sostienen fa autofolerancia '’

Asi mismy, ciertos epitopos (delerminantes antigénicos) de agentes infecciosos
pueden ser suficintemente parecidos a los del huésped para que la respuesta inmune
contra aquellos cuce con los antigeno propios del huésped. Tanto las bacterias como los
vitus pueden compartir péptidos en comim con los del hmésped infectado. Esta
homologia es suficiente para inducir una respuesta inmune a través de lo que se conoce
como nimelismo nolecular. Las alteraciones en fa regulacion de esta red pueden

conducir aatoinmunidad patologica.

D), ENFERMEDAD POR COMPLEIOS INMUNES CIRCULANTES: Las lesiones
por complgos inmunes son una complicacion frecuente de los procesos autoinmunes, en
los que la produccion continua de autoanticuerpos contra antigenos propios condueen a
formacion de  complejos inmunes, sobrecarpa del sistema fagoeitico mononuclear
responsablede Jaeliminacion de fos complejos en los tejidos (rifidn, articulaciones, SNC,
arterias, pidl) como en ¢ LES". La mejor ilustracién de dste fendmeno es la nefropatia
lipica por complgjos inmunes y las manifestaciones en sistema nervicso central por

depodsito decomylejos inmunes circulantes en los cuerpos coroideos,

E) FACTORES HORMONALES. Existen estudios qus han dentostrada que tanto los
pacientes masculins como femeninos con LES tienen un awmento en la hidroxilacion de
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estrogenos a un metabolito 16 alfa en la orina que ¢s una potente hormona estrogénica.
Ademas, el LES frecuentemente se inicia durante la menarca, en el transcurso del

. . : . 1
embarazo o postparto v con el uso de anticonceptivos que contienen estrogenos orales”.

F). FACTORES AMBIENTALES Y LES INDUCIDO POR FARMACOS. Algunos
pacientes desarrollan LES o exacerbacion de su enfermedad posterior a la exposicion
solar, firmacos o estress fisico o emocional. La radiacton ultravialeta ocasiona foto-
oxidacion y degradacion del DNA, lo que puede incrementar su imnunogenicidad. Entre
los firmacos que se han asaciado con LES mducido por drogas se encuentran los
sigufentes: hidralacina, isoniacida, peniciling, sulfonamidas, antagonistas beta y
medicamentos anticonvulsivos. En la mayorfa de los casos la enfermedad es transitoria,

- ; [5
autnlimitada y desaparece cuando se suspende el medicamento desencadenante ™.

HISTOLOGIA

Las fesiones patologicas basicas del LES son vasculilis por complejos inmumes,
necrosis fibrinoide, infiltrados celulares infamatorios y esclerosis de la coldgena. El
depasito de complejos innumes solubles esta en parte eondicionada por factores
hemodinamicos, como la filtracion que interviene en fa formacion de ultrafiltrado
glomerular, en la formacion del liquido cefalortaquideo por el plexo coroideo y en la
formacion de huntor acuoso por el epitelio del cuerpo ciliar del ojo"’. Al depositarse estos
complejos en las paredes de los vasos sanpuineos, inditcen vasculitis generalizada con
necrosis fibrinotde, mfilrados celulares y granulomas necrosantes que pueden afectar
cualquier drgano o sistema'” Las tres lesiones histologicas camcteristicas del LES son:
los cuerpos de hematoxiling, lesiones con aspecto de piel de cebolla de los vasos

esplénicos y la endocarditis verrucosa de Libman-Sacks.



MANIFESTACIONES CLINICAS

No hay un patron caracteristico de manifestaciones clinicas al inicio del LES, ni
congruencia de éstas con la evolucion de tu enfermedad, i enal cursa con periodos de
exacerbacion alternando con periodos de remision. Al principio puede haber un sdlo
organo afectado o periodos sistemas simultaneamente'™. La primera manifestacion de la
enfermedad en el 90% de los pacientes prede ser a base de sintomas generales como
tiebre, fatiga, o pérdida de peso. El diagndstico debe sospecharse en algunos pacientes por
Ia acurnulacian de alteraciones clinicas y de laboratorio. En olros pacientes que tienen las
caracteristicas “las de mariposa” y artritis o neftitis, el diagndstico es mas obvio. Las
manifestaciones articulares son las mas frecuentes en LES, en 75% de los pacientes se
encuentra, en el momento del diagnostico, artritis. Las lesiones de LES que ocupan el
segundo fugar de frecuencia y que aparecen en el 85% de los pacientes, son las que se
encuentran en pie!, mucosas y cuero cabelludo. En el 15 % de los pacientes se encuentran
lesiones de lupus discoide. E! dename plenral se presenta en el 40% de los pacientes
durante la evolucion del LES y 1 pericarditis es la manifestacion cardiovaseular mas
fiecuente, se observa en 25% de los pacientes. La neffitis Mipica se presenta
aproximadamente en la mitad de los pacientes, es usualmente glomendar y se han
descrito varios patrones de afeccion que han sido clasificados por la Organizacion
Mundial de ta Salud (OMS). Las manifestaciones neurologicas del LES son muy
variadas, Los sintomas nearopsiquidtricos ocwnren en el 25 a 75% de los pacientes. El
dolor abdominal puede ser seenndario a la presencia de lesiones isquémicas intestinales o
jror pancreatitis; otras manifestaciones’ gastrointestinales que se pueden presentar soi:
enfermedad esofdgica con alteraciones de Ia motilidad, afeccion hepitica con
hepatomegalia y ascitis como manifestacion de inflamacion peritoneal. La conjuntivitis o
la epiescleritis se presenta en el 15% .y los cuerpos citoides aparecen en un 8%, los cuales

se definen como exudados de 1a retina que aparecen como lesiones blancas y duras,



adyacentes a vasos retinianos durante los periodos activos de la enfermedad; los cuerpos

citoides pueden estar asociados con enfermedad orgdnica cerebral y crisis convalsivas,

En el LES activo s comiti observar anemia nennocitica-nomocromica en el 3%
de los pacientes; Ia anemia hemolitica se vbserva un 10% y ta leucopenia o linfopenia se
presentan hasta en el 35% de los pacientes. La plrpura trombocitopénica idiopitica
ocmre hasta en un 25% y puede anteceder por varios afos a otras manifestaciones del
LES. En un 50% de los pacientes con existe anticoagulante lipico circulante. La
velocidad de sedimentacion globular se encuentra elevada en la mayoria de los pacientes
can LES activo. Otas manifestaciones hematoldgicas pueden encontrarse en suero

. . . . . . . W 10-32.
crioglobulinas de tipo mixto IgG-IgM en casi [{% y asociarse con actividad del LES'

CRITERIOS DE CLASIFICACION

Son usados principalmente para clasificar pacientes relacionando reportes clinicos,
seroldgicos, celular o estudios acerca de la patogenia del LES. En 1971* Ia Asociacion
Americana de Reumatologia (ARA), publico criterios preliminares para la clasificacion de
LES. Y recientemente los criterios fueron revisados en 1982, para la clasificaeion del

LES, los cuales son usados para defiicion de caso,

Los criterios de clasiticacion de lupus eritematoso sistémieo, revisados en 1982:

. ERITEMA MALAR: Eritema fijo, plano o elevado sobre las prominencias
malares v con tendencia a respetar los plicgues nasolabiales.

2. LUPUS DISCOIDI:: piacas eritematosas elevadas con descamacidn queratosica
y taponamiento folicular; se pueden presentar cicatrices atroficas en las lesiones antiguas.

3. FOTOSENSIBILIDAD: Trupcién de la piel que resulta de una reaccion
exagerada a la luz solar; se obtiene por antecedentes que proporciona el paciente o

mediante examen fisico.



4, ULCERAS ORALES: Ulceracion nasofaringea u oral, normatmente indolora y
detectadn mediante examen médico.

5. ARTRITIS: no erosiva que afecta dos o mas articelaciones periféricas,
caracterizada por dolor a la palpacion, derrame o hinchazon,

6. SEROSITIS: a) Pleuritis: antecedente convincente de dolor pleuritico o {rote
escuchado por el médico o evidencia de demrame plevral, o bien. b) Pericarditis:
documentada mediante ECG o frote, o bien por evidencia de derrame pericirdico.

7. AFECCION RENAL: a) proteingria; Persistente mayor de .5g/dia o mayor de
3+ si no se llevo acabp determinacion cuantitativa, o bien b) cilindros celulares: pueden
ser eritrocitos, hemoglobina, granulares, tubulares o mixtos,

8. AFECCION NEUROLOGICA: a) convilsiones: en ausencia de una
medicamento causal o alteraciones metabolicas conocidas (p.ej., wremia, cetoacidosis o
desequilibiio hidroelectrolitico), o b) psicosis en ausencia de medicamentos, gue puedan
precipitarla o alteraciones metabolicas conocidas  (p.ej.  uremin, coacwdesls o
desequilibrio hidroelectrolitica).

9. AFECCION HEMATOLOGICA; a) anemia hemolitica con reticulocitosis o b)
leucopenia: menos de 4000 min3 en dos o mas vcasiones, o bier ¢) trombocitopenia:
menos de 100,000 mm3 en ausencia de un farmaco causil.

10, ALTERACION INMUNOLOGICA: a): células LE positivas o b) anticuerpos
anti-DNA en titulos anommales o ¢): anti-Sm o d); pruebas seroldgicas falsas posilivas
para la sifilis, que este presente durante par lo menos durante seis meses, confinmadas par
la inmovilizacion del Treponema pallidan o pruebas de absorcion de anticuerpos
{Tuorescentes contra 7reponema.

., ANTICUERPOS  ANTINUCLEARES:  titulo  anommat  de  anticucipos

antinucleares mediante inmunoflnorescencia o prueba equivalente en el curso de la



enfermedad y en ausencin de finacos que tienen asociacion conocida con ¢l sindrome de

hupus inducido por firmacos.

La clasificacion propuesta se basa en 11 eriterios. Para el propdsito de identificar @
pacientes en estidios clinicos se dice que una persomit tiene lupus eritematoso sisténtico si
estin presente cualquiera de cuatro a mas criterios de los 11 presentes; esto en forma

carate o simultancamente durante cualquier periodo de observacion.

TRATAMIENTO

De acuerdo con la intensidad y gravedad del padecimiento, ¢l paciente con LES
puede no necesitar tratamiento o bien requerir una participacion moderada (anti-
inflamatorios, antimaldricos, filtros  solares) o de  un  tratamiento  complejo
{corticosteroides, inmunosupresores).

En ténninos gencrales, en presencia de manifestaciones clinicas que no
comprometan la vida (afeccion a organo menor) como son las manifestaciones
musculoesqueléticas, cutineas (a excepeion de la vasculitis), fatiga el control del
padecimiento es con dosis bajas de esteroides (15 mg) antimaldricos y antiinflamatorios
1o esteroideos. En aquellos pacientes con afeccidn a drgano mayor (cardiopulmonar,
SNC, renal vasculitis cntdnea, anemia hemolitica o trombocitopenia), casos en ue la vida
del paciente puede estar seriamente comprometida, se utilizan dosis clevadas de
coiticosteroides (I mg/kg/dia de prednisona) y en casos extremos como actividad a SNC,
hemorragia pulmonar, mononewitis miltiple, nefropatia ripidamente progresiva o
vasculitis abdontinal se wtilizan megadosis de corticosteroides (metilprednisolona 1g1/24

horas intravenoso en infusion continua o *“pulsos”™).

Bl uso de inmunasupresores 0 agentes citotoxicos debe quedar registrado para
aquellos pacientes en quicnes no ¢s posible controlar las manifestaciones clinicas con las
medidas terapéuticas expuestas anteriotmente, cn casos de efectos colaterales serios a

9



corticosteroides o la imposibitidad de reducir una dosis alta de corticosteroides. Los
agenles citotoxicos mis cominmente empleados son la azatiopring, la ciclofosfamida y el

+315-37
clorambucil ™™,

SOBREVIDA

Hasta antes del descubrimiento de la utilidad de los corticosteroides, el LES era
catalogado como una enfermedad fulminante. Sin embargo, en la actualidad la monalidad
ha disininuido y en la mayoria de los casos la enfermedad tiene una evolucion crénica
irregular en la cual los episodios de actividad alternan con largos perfodos de remision

completa,

Las tasas de sobrevida han mejorado en los filtimas tres décadas desde los primeros
estudios hospitalarios que indicaban una sobrevida a cuatro afos del 5 1%" a los informes
clinicos mis recientes que hablan de tma supervivencia a diez afios del 85 al 90%". Estos
es Ia consccuencia de un diagndstico oportuna y un fratamicnto mds racional (uso de
antihipertensivos, ¢ inmnnosupresores, concientizacion i la poblacion enfera en cuanto
al manejo adecuado del tratamiento, higiene, mejorar aspectos culturales y educativos, asi

. . o T el
como ln importancia de las visitas médicas subsecuentes) .

La interpretacion de estas diferencias tan marcadas son complejas y aim 1o han
sido resueltas, Las series clinicas han revelado un mejor prondstico en individuos con
presentacion de LES a edad avanzada®'; pacientes que cursan periodos prolongados de
remiston y en aquellos sin compromiso renal o del sistema nervioso central” y sin
sobreinfeceiones bacterianas®. En pacientes con LES se ha obscrvado un patron bimodal
de mortatidad" con un exceso de muertes tempranas debido a lupus active y/o sepsis y

muertes tardias atribuibles a eventos vasculares.
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En un estudio hecho por Seleznick™ ocurricron 51 muertes en 310 pacientes con
LES, observadas en un periodo de segnimiento de 1243 pacientes/aio, se estudiaron
miltiples variables para valorar un riego de mortalidad incrementado, despucs de realizar
miiltiples comparaciones solamente un faclor de riesgo wvo significancia estadistica y fue
la presion sistolica, Cade milimetro de presion sanguinea sistolica incrementada
correspondio a un 2% ¢l riego de mortadidad. Este dato sugiere que la hipertension es uno
de factores de riesgo mds importante y signilicativo relacionado con las tasas de

mortalidad en el LES.

ANTECEDENTES DE CAUSAS DE HOSPITALIZACION EN PACIENTES
CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.

El lupus eritematoso sistémico (LES), es ona enfermedad cronica en la cual se ha
observado una mejoria en la sobrevida en las dltimos 10 afios™. Esto ha ocasionado
mayor interés en las causas de morbilidad del LES. Una forma de medir la morbilidad y
sus complicaciones en sujetos cont LES, es por niedia de 1a valoracion de tas causas de
hospitalizacion, Existen pocos estudios sobre las causas de hospitalizacion en el

Qi 748,49 - .
LLES y et México no hay estudios reportados,

Las causas relacionadas con la morbimortalidad en pacientes con LES se pueden
dividir en 3 grupos:

L.- Algunas relacionadas con el proceso de enfennedad misma.
2.~ Algunas por trataniento.

3.- Sin causa relacionada.

Las causas relacionadas con el LES son: enfermedad activa debido a la inflamacion

no fratada como vascular la ocasionando enfermedad a nivel de SNC, perforacion
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intestinal o inflamacion persistente a nivel remal. Otros mecanismos incluyen la

persistencia de actividad hematologica ocasionando trombocitopenia o anemia hemolitica.

Los estudins sobre la morhi-mortalidad en LES sugieren que los fallecimientos
durante los dos primeros aios fueron refacionadas con la actividad de la enfermedad y los
fallecimientos en afios posteriores fueron por complicaciones relacionadas con la
enfermedad misma o camplicaciones por el tratamiento. Esto parece ser similar a lo

observado a tos pacientes con LES hospitalizados.

L1 mejoramiento en la sobrevida observado entre los pacientes con LES reduce fa
utilidad de estudiar 1a mortalidad eomo medida epidemiologica ya que este es un
fenomeno poco frecuente. Por o fanto, es necesario el uso de otras medidas preventivas,
por 1o que la morbilidad en pacientes con LES tiene relacion con ¢l dafio cansado en
organos o sistemas individuales asi como complicaciones de periodos previos de

actividad o las complicaciones inherentes al tratamiento, Petri define morbilidad como:

1.- Presencia de enfermedad renal importante.
2.- Numero de hospitatizaciones por ajio.

3.- Afeccion neurologic:

Dafio especifico en drganos.

|.- Enfermedad renal

2.- Enfermedad neuraldgica

3. Enfermedad vascular con aterosclerosis
4.- Enfermedad pulmonar

5.- Indice de dafio

0.~ Necrosis avascular



PATRONES DE MORBILIDAD' EN EL LES

Episodio Agdo

Morhilidad

LES activo
Nefritis

Vasculitis

Artritis

Cerebritis

Neumonitis

Infeceron

Dialisis. trasplante
Aterosclerosis

Sindromes venosos

Embolia pulmonar
Deformidades, fibrositis
Necrosis avascular
Disfuncién newropsicologica

Fibrosis pulmonar

L) n
Resultados de tratamientos y enfermedades
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OBJETIVOS
1) Determinar las causas de hospitalizacion de 1988-1993 en un hospital de tercer

nivel en pacientes con lupus eritematoso sistémico,

2) Conocer las complicaciones intrahospitalarias infecciosas y no infecciosas en

pacientes con LES hospitalizados durante 1988-1993 en un hospital de tercer nivel

3) Determinar las causas y el nimero de hospitalizaciones debido a cronicidad de

la enfermedad

4) Conocer ¢l tiempo promedio de estancia intrahospitalaria en pacientes con LES

vistos en un hospital de tercer nivel

14



MATERIAL Y METODOS
Se reatizo de forma retrospectiva la revision de expedientes de los pacientes con
wuatro 0 mas criterios de clasificacion de LES™ hospitalizados durante 1988-93, la
N,
rév\isidn fue a través del archivo clinico en informitica of cual maneja la tarjeta
denominada estadistica de enfermedades; en dicha tujeta se vaciaron los datos extraidos

de lahoja de alta y codificacion.

La clave de codifticacion de acuerdo a la OMS para las enfermedades del tejido

conjuntivo esla 710y para el LES es 0,

Se registraron: fecha de hospitalizacion; mimero de afiliacion y sexo del paciente,
Posteriomiente de revisar Ia tageta de estadistica de enfermedades y operaciones, se
seleecionaron los expedientes por aio de los pacientes hospitalizados con LES para
revision y extraccion de las siguientes variables: edad, sexo. tiempo de evolucion en
meses del LIS, ano de hospitalizacion y mimero de hospitalizaciones para cada paciente,

Las cansas de hospitalizacion se clastficaron de la siguiente manera;

1) Por actividad de LES, de acuerdo al sistema afectado: neurologico,
musculaesquelético, renal. cardiopuimonar, hematologico, gastromtestinal, mucocutineo,

fiebre y vasculitis sistémica.
2) Por infeccion.
3) Por actividad ¢ infeccion.

4) Complicaciones médicas potencial o posiblemente relacionadas al LES como:
accidentes cercbrovascubwes, enfermedad coronaria, gastritis refacionada con el uso de
famacos anti-inflamatorios no esteroideos (AINES) o corticosteroides, insuficiencia renal

o falla renal no relacionada con actividad fipica. hipertension o tromboembolia pulmonar,



tombosis venosa profimdiz. hipertension arterial sistémica, yeacciones secundarias a

famiacos, diabetes meltins secmdaria al uso de corticosteroides.

5} Complicaciones médicas n relacionadas con LIS como: complicaciones psiquidtricas
o por actividad de LES o relacionadas con ¢f uso de corticosteroides, desequilibrio

hidroelectrolitica o deshideatacdion, intoxicacion alimentaria, fibrositis y traunta,

6) Pacientes en fos queel mativo de ingreso fire por tratamiento gquirirgico.

7y Pacientes que Ta cause de iternamiento fue secundaria a procedimientos ortopédicos.
8) Pacientes en quuienes 1awusa de hospitalizacion lue por procedimientos obstétricos.

Ademis, se valoraron lzis complicaciones infecciosas y no infecciosas intrahaspitalarias
asi como el promediodes diss de estancia hospitalaria.

No se tnelnyeron @ el etudio lns hospitalizaciones velacionadas con protocolos de
tratamiento o inteman ienios para la realizacion de biopsia.

ANALISIS ESTAMSTICO. Se utilizo estadistica descriptiva y andlisis de frecuencias.
Las variables cualitsti vas nominales fueron valoradas por frecuencia absoluta y relativa y

para fas variables antifativas discretas se usé promedio y desviacion estandar.,
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RESULTADOS

De los 126 expedientes de pacientes con LES, hubo 32! hospitalizaciones en el
periodo comprendido de [988-1993. Los datos demograficos de los pacientes se presentan
en fa tabla 1. La incidencia de hospitalizacion (admision/paciente/aino) fue de 2,54, con
una estancia promedio de 13.9+11.42 dias. Las causas de hospitalizacion se muestran en

fa prifica 1.

Hubieron 164 (51%4) hospitalizaciones refacionadas a actividad del LES siendo la
principal cansa de admision la actividad a nivel renal 74 (45%), hematologico 31 (19%),
cardiopulmonar 21 (13%), sistema nervioso central 13 (8%), nmsculaesquelético seis
(3.5%), mucocutineo seis (3.5%), vasculitis seis (3.5%), ficbre cinco (3.0%),
gastrointestinal dos (1.2%) (tabla 2). La segunda cansa de admision fue en 78 pacientes
(25%) por complicaciones meédicas probablentente relacionadas con el LES a su
tratamicnto:  por  hipertension arterial en 19 pacienfes, insuficiencia renal 18,
hiperglucentia ocho, enfennedad vascular siete, trontbosis seis, pastritis por drogas cinco
y reaccion a firmacos en cuatro pacientes (tabla 3). Hubo 11 hospitalizaciones médicas
no relacionadas al LES, cinco par desequilibro hidroelectrolitico (DHE), tres por

trammatismo, dos por intoxicacion alimentaria y una por fibrositis (tabli 4).

El 15% de jas hospitalizaciones fue por infecciones bacterianas (infeccion de vias
urinarias, neumondas); y en menor proporcion infecciones virales (herpes zoster), y

micodticas.

En 26 pacientes, la causa de hospitalizacion fue actividad mds infeccion (8%).
Hubieron 129 complicaciones intrahospitaluias. 55 de ellas infecciosas (principalmente
bacterianas a niveles urinario o respiratorio) y 74 no infecciosas: 27 por hipettension
anterial, 16 por DHE, 135 por gastroenteritis, 12 por trombosis y cuatro por pancreatitis

(tabla 5)



TABLA 1. Caracteristicas demograficas

# Pacientes

# Hospitalizaciones
Edad

Evolucion LES (meses)

Sexo (f:m)

126
321
31x69 (15-59)
75+69 (1-360)
118:8




7

1zacion

Gréafica 1. Causas de hospital



Tabla 2. Causas de hospitalizacion
por actividad clinica

Actividad # %

Renal 74 45
Hematoldgica 31 19
Cardiopulmonar 21 13
S.N.C. 13 8

Musculoesquelético 6 3.5
Mucocutaneo 6 3.5
Vasculitis 6 3.5
Fiebre 5 3.0
Gastrointestinal 2 1.2



Tabla 3. Hospitalizaciones por causa
médica relacionada

Causa #
Hipertensién arterial 19
Insuficiencia renal 18
Hiperglicemia 8
Enf. vascular 7
Trombosis 6
Gastritis por farmacos 5
Alergia a farmacos 4

67 (86%) de las hospitalizaciones médicas fueron por
complicaciones posibles del LES o tratamiento



Tabla 4. Hospitalizaciones por causa
; médica no relacionada

Causa
Alteraciones hidroelectroliticas
Traumatismos

Intoxicacion alimentaria
Fibrositis

- N W 0%

11 (14%) de las hospitalizaciones médicas fueron por
causas no relacionadas a LES



Tabla 5. Complicaciones intrahospitalarias (#)

Infecciosas 55
Hipertensién arterial 27
Alteracién hidroelectrolitica 16
Trombosis 12
Gastroenteritis 15

Pancreatitis 4

Hubo 55 complicaciones intrahospitalarias y 74 no infecciosas



DISCUSION

Las causas de hospitalizacion en pacientes con LES, dada l naturaleza
pleomdrfica de fa enfennedad y fa gran variedad de posibles complicaciones, suelen ser
muHiples. Estudios previos, llevados a cabo en diferentes perfodos de observacion han
demostrado ésto. Asi, Petri y cols” en su estudios acerca de las causas de hospitalizacion
en 261 pacientes con LES durante 1989-90, el 70% de los internamientos fue atribuido
directa ¢ indirectamente a complicaciones de LES o de su tratamiento. Encontrando una

mayor frecuencia de actividad a nivel renal y sistema nervioso central principalmente,

En este estudio encontramos un porcentaje similar (80%) al estudio de Petri, en
cuanto al niimero de hospitalizaciones que fueron aribuidas directamente a LES. Sin
embargo, en fo que respecta a hospitalizaciones por actividad, fos sistemas atectados
fueron principabmente renal, hematologico y cardiopulmonar y en cuarto lugar fue la
actividad del LES a nivel del sistema nervioso central. Por otra parte, fas complicaciones
relacionadas al tratamiento en nuestro estudio fueron muy bajas. En un estudio de
cohortes en el hospital Johns Hopkins™, se encontrd que las dosis altas de prednisona e
immunosupresores no fueron las principales causas de hospitalizacion por complicaciones
def tratamiento, en contraste con otros estudios™ en los que se encontid asociacion entre
hospitalizaciones y dosis altas de corticosteroides y uso de agentes inmunosupresores, El
poreentaje de pacientes hospitalizados con actividad nuls infeccion en nuestro grupo de

. ., , . . 5
pacicntes correspondio a un 8%, mientras que en ¢f estudio de Petri y cols " fue det 14%.

La incidencia de hospitalizaciones en un estudio previo fue de 069
admision/paciente/aito™. con una estancia hospitaluria promedio de 9.6+12.7 dias; La
incidencia de hospitalizaciones encontrada en este estidio con pacientes mexicanos fue
mayor (2.54 admision/paciente/aiio) al igual que lo fue la estancia intrahospitalaria, que

fue de 13.94114 dias. Esta cilra quizd indique una mayor severidad del LES en la

"3



poblacion aqui estudiada, aunque Ia natwaleza de nuestro estudio no  permite
determinarlo. Lo anterior podria explicar la mayor incidencia de hospitalizaciones aqui
observada, Bl 17% de las hospitalizaciones presentaron  como  complicacion
intrahospitataria infeccion, no bhay reportes previos en cuanto a ¢l poreentaje de

infecciones intrahospitatarias en pacientes con LES,

Entre las posibles cansas de mayor gravedad en nuestros pacientes se enenetran las
émicas, aunque no tenemos evidencia para ello. Por otro lado, el estatus socioccondmico
se refaciona con: a) menor apego-al iratamiento, by mayor incidencia de complicaciones
por el LES, ¢) mayor frecuencin de infecciones asociadas. En este estudio no pudo
detenminarse ninguno de estos factores, debido a su cardcter retrospectivo. Todos estos
aspectos deben contemplarse en estudios prospectivos, utilizando escalas de medicion de

actividad del LES.

En conclusion las principales causas de hospitalizacion en un hospital de tercer
nivel en nuestros pacientes fueron por actividad o exacerbacion del LES, causa médica
relacionada a LES, infeccion y actividad mds infeccion, siendo similar & lo observado en

. ¢ 45,50-5]
estudios previos™"*,



CONCLUSIONES
I. La incidencia de hospitalizaciones en pacientes con LES en el Hospital de
Especialidades  del  Centro Medico  Nacional  siglo  XXI fue de 254

admisiones/paciente/aiio, con una estancia promedio de 13.9 dias.

2. EI 80% de las hospitalizaciones fueron atribuidas directamente o indirectamente
al LES.

3. El 15% de las hospitalizaciones fucron por infeccién.

4, Ei 25% fueron por causa médica relacionada al LES, lo cual se relaciona con el
dafio cansado cn varios ¢rganos, por complicaciones por actividad previa o del

trataniiento.

5. E1 17% de los pacientes con LES, que se hospitalizaron presentaron infeccidn

intrahospitalaria,
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