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ASOCIACION ENTRE LAS ESTACIONES DEL ANO Y LA APARICION O
EXACERBACIONES DE LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO EN NINOS
MEXICANOS ATENDIDOS EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA.

Berron Renato, Ortega Martell José A., Yamazaki Marco A.
Servicio de Inmunologia. Instituto Nacional de Pediatria.

I- RESUMEN

Objetivo: Describir las estaciones del afo en las que aparece o se exacerba el
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) en nifios mexicanos atendidos en el Instituto
Nacional de Pediatria.

Material y Meétodos: Estudio Observacional, descriptivo, retrospectivo y
longitudinal, realizado en el Servicio de Inmunologia del Instituto Nacional de
Pediatria, de Octubre del 2000 a Febrero del 2001. Se revisaron los expedientes
de pacientes con LES de 1971 a 2000 con el diagnostico de LES con edades de 0
a 18 afnos, documentandose en qué mes del afo presentd por primera ocasion su
primera sintomatologia relacionada con el LES y en qué meses del afio presentd
datos compatibles con reactivaciéon de la enfermedad. Se efectud el andlisis a
través del paquete SPSS Version 9.0 para Windows. Dado que se trata de un
estudio descriptivo se reportaron los resultados mediante medidas de tendencia
central y dispersion con calculo de promedio t desviacion estandar para aquellas
variables con distribuciéon Gaussiana o mediante medianas (minimo- maximo) para
las variables con distribucién sesgada o porcentajes para las variables
categdricas.

Resultados: Se revisaron 91 expedientes y se encontro una mayor frecuencia de
aparicion de LES durante el mes de noviembre con 15.4%, y tomando en cuenta
los meses de noviembre, diciembre y enero de manera conjunta, encontramos que
el 30.8% de los pacientes comienzan con la sintomatologia durante estos meses.
No hubo relacion documentada con factores estresantes. Las infecciones se
encontraron en 23.1% en la aparicion del LES de diversa indole. No se observé
mayor frecuencia de exacerbaciones en relacion a los meses del afio.




- INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad crénica y comin.
Se estima que entre 500,000 y 750,000 personas sufren de la enfermedad en
Estados Unidos, mientras que en otras partes del mundo los numeros son
inclusive mayores (1). Ahora bien, aproximadamente 25% de todos los casos de
LES comienzan en ias primeras dos décadas de la vida, pero esta enfermedad es
extraordinariamente rara en niflos menores de 5 anos (1). En la primera década de
la vida la relacion mujer-hombre es de 3:1 en LES, mientras que aumenta a 6:1 en
la adolescencia (1). Respecto a la experiencia en el INP se cuentan varios
trabajos, dentro de los cuales destaca ei estudio realizado por el Dr. Bolafos y el
Dr. Berrén, quienes registraron hasta 1982, 48 pacientes con LES, y el realizado
por el Dr. Arnaud y el Dr. Berron quienes hasta 1990 captaron 142 expedientes
con el diagnostico de LES (de los cuales 26 eran varones), actualmente se estima
que por lo menos se han atendido en el instituto cerca de 320 pacientes (2). En
relacion a la sobrevida de los pacientes con LES podemos mencionar el estudio
realizado por Huicochea y cols. en 1996 en el servicio de Inmunologia del INP en
el cual se revisaron los expedientes de 65 pacientes de 1970 a 1993,
encontrandose una mortalidad de 14 pacientes (21.5%), con 5 a 10 afos de
seguimiento, siendo el retraso en el diagnostico el factor pronéstico mas
importante (3).

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad en la cual varias
anormalidades inmunolégicas, factores genéticos, virus y estimulos ambientales
contribuyen a las caracteristicas clinicas y serolégicas. EI LES probablemente sea
el resultado de defectos de un nimero de genes actuando de forma aditiva (1). Se
ha descrito un aumento en la frecuencia de HLA-DR3 en caucasicos europeos con
LES y de HLA-DR2 en negros americanos, chinos y japoneses (4). Defectos
genéticos como la deficiencia del componente del complemento C1q se asocian
con infecciones recurrentes y alto riesgo para desarrollar LES (5). La frecuencia de
concordancia de expresion clinica de la enfermedad entre gemelos monocigéticos
es de alrededor de 25% mientras que la concordancia de los autoanticuerpos
séricos puede ser tan alta como 92%. Por otro lado s6lo 1-2% de los hermanos o
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gemelos dicigoticos son concordantes para LES (6,7,8). Ademas 10 a 12% de los
pacientes con LES tienen un familiar de primer grado con la enfermedad (9). El
LES aparece en mujeres de manera predominante y puede estar en relacién con
factores hormonates. Dentro de los factores hormonales, en general los
estrégenos tienden a tener un efecto activador del sistema inmune (1). Otra
hormona que pudiera tener un papel en la patogénesis del LES es la prolactina,
que puede encontrarse elevada en hombres y mujeres con LES (10). La prolactina
participa en funciones inmunes y existen receptores para la prolactina en los
linfocitos humanos y monocitos. Los pacientes sin lupus con hiperprolactinemia
tienden a tener autoanticuerpos lupicos (1). Aunque las mujeres con LES tienen
niveles normales de estradiol, muestran un aumento en la 16-alfa hidroxilacién de
fa estrona que tiene una actividad estrogénica mas potente. También tienden a
tener niveles mas bajos de testosterona. Los hombres con LES pueden tener
niveles aumentados de 16-alfa-hidroxiestrona y disminuciéon de |a testosterona y
los pacientes con Klinefelter pueden desarrollar LES y tienen un aumento de la 16-
hidroxilacion de estrona (10,11).

Dentro de los factores ambientales invocados en la etiopatogénesis del LES
se encuentran varios medicamentos, principalmente en los acetiladores lentos,
ademas de alimentos (alfaifa) y virus (ej. virus del Epstein Barr) (1). El papel de
estos ultimos en relacién a la produccién de autoinmunidad en lupus no es muy
claro, sin embargo estructuras tubuloreticulares  (mixovirus-like) han sido
encontradas en las células endoteliales de pacientes con LES mediante
microscopia electronica (12). Estudios extensos han demostrado que el DNA es
un pobre antigeno que no induce respuestas inmunes. Sin embargo en afos
recientes se ha visto que pequenas diferencias estructurales en el DNA de los
vertebrados y de bacterias puede conferirle a éste propiedades activadoras
inmunes incluyendo la habilidad de inducir la produccion de anticuerpos anti-DNA
(13). El DNA se une a los linfocitos conduciendo a una endocitosis hacia
compartimentos intracelulares acidificados en la cual el DNA se degrada en
oligodesoxinucledtidos (ODNs). Los ODNs estimuladores contienen motivos CpG.
Estos motivos CpG activan directamente a las células presentadoras de antigeno




(5). Los motivos CpG activan importantemente a los linfocitos B, de hecho
representan un sistema de defensa innato que permite que los linfocitos distingan
el DNA microbiano del propio, probablémente a través de no encontrarse el DNA
bacteriano metilado como el de los vertebrados (13,14). E| DNA CpG protege a los
linfocitos B de una apoptosis espontanea. La exposicion al DNA CpG podria
permitir que los linfocitos B autorreactivos escapen de la eliminaciéon e induzcan la
produccion de autoanticuerpos y autoinmunidad. El DNA CpG induce también la
produccion de IL-6, IL-10, IL-12 e IFN-y (13).

El mimetismo molecular entre los antigenos propios y las proteinas virales
se ha considerado desde hace mucho tiempo como disparador de autoinmunidad.
La proteina de 40 kD (RNP-U1) ribonucleoproteina rica en uridina fue el primer
autoantigeno que mostro tener una region de homologia y reactividad cruzada con
las proteinas gag 30 de los retrovirus tipo C. Se ha encontrado otra region de gran
homologia con reactividad cruzada entre el componente Sm y el antigeno nuclear
del virus del Epstein Barr. Este mimetismo podria también disparar la
autoinmunidad por activacion policlonal de los linfocitos B. Sin embargo hasta el
momento no se han identificado virus capaz de producir LES hasta el momento
(13). En un articulo reciente se propone que una alteracion en la depuracién de
células moribundas conduce a un acumulo de debris celular (10). Las células
dendriticas en vez de los macréfagos captarian estos autoantigenos activando a
los linfocitos T, que cooperarian con los linfocitos B para reconocer los
autoantigenos nucleares y secretar autoanticuerpos (10).

Se ha encontrado una modulacion estacional de los ritmos circadianos de
los linfocitos T y de las células NK circulantes en sujetos sanos. Parece haber una
desorganizacion circadiana del ritmo circadiano de los linfocitos circulantes
durante primavera, correspondiente al tiempo de incidencia pico de las infecciones
virales y de la enfermedad de Hodgkin (15). Shifrine y cols. estudiando la
respuesta a mitogenos de los linfocitos encontré un pico en verano y una pobre
respuesta en invierno, sugiriendo una variacion estacional en la inmunidad celular
en perros y en humanos. Algunos ritmos que afectan el sistema inmune son
generalmente fijos (endégenos) pero en algunas frecuencias se ajusta el tiempo a



factores ambientales periédicos; como los patrones de luz-oscuridad, actividad-
descanso, distintas temperaturas y exposiciones distintas a antigenos. Los efectos
ambientales en el sistema inmune también pueden ser mediados por cambios
estacionales en la funcion de las glandulas pineal y tiroides, asi como de la
prolactina (15).

La radiacién ultravioleta conduce a una foto-oxidacion y degradacién del
DNA, proceso que podria aumentar su inmunogenicidad (4). La fotosensibilidad es
una de las caracteristicas principales del LES observada en 29% de los pacientes
y en 45% de los pacientes durante la evolucion de su enfermedad (16). Estudios
previos han reportado una incidencia mayor de fotosensibilidad en los meses de
verano en los pacientes con LES (17). En un estudio realizado por Amit y cols se
siguieron a 105 pacientes con LES durante 4 ajios y se examinaron los datos
clinicos y de laboratorio asi como los resultados del indice de actividad de
enfermedad (SLLEDAI) siendo punteados en el mes en el que se obtuvieron. El
SLEDAI es un indice de actividad de la enfermedad en el cual se valoran 9
oérganos o sistemas (18,19,20). La fotosensibilidad fue la Gnica variable que mostré
un patron estacional (11). Por otro lado otro estudio reportd la aparicion de las
manifestaciones clinicas du;ante los meses de invierno (21). Krause y cols
evaluaron mediante cuestionarios la actividad de LES de 42 pacientes durante un
ano encontrando que el puntaje clinico de actividad de la enfermedad fue mayor
en los meses de invierno comparado con los meses de primavera, verano y otofio
(21). Los pacientes con LES tenian una tendencia hacia un empeoramiento de la
sintomatologia durante los meses de invierno, con mayor fatiga, dolor articular,
fendmeno de Raynaud, rash y debilidad, aumento en el numero de
hospitalizaciones y aumento en la dosificacién de los medicamentos (21). La
tendencia a la exacerbacién durante los meses de invierno implica que en el
periodo postverano asociado con un aumento en la exposicién al sol es un factor
de riesgo para la exacerbacion del LES. El mecanismo por el cual los rayos UV
exacerban los sintomas cutaneos y sistémicos no esta claro, pero se ha sugerido
que el DNA liberado por las células epiteliales provocan la formacion de
autoanticuerpos (21). Segun especula Krause, el acumulo de rayos UV en varios



meses ‘durante el verano es.el responsable de la sintomatologia durante el
_invierno (21). S '
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INl- JUSTIFICACION )

La etiologia del LES es multifactorial, encontrandose implicados factores
ambientales como la estacion del afio en la aparicién y actividad del LES. Existe
controversia en cuanto a esta relaciéon, sin embargo no existen estudios referidos
en la literatura en LES de los niflos, ademas de que el nimero de pacientes
estudiados no es significativo en los estudios previos. La impresién no investigada
del Instituto Nacional de Pediatria acerca de esta entidad, es que existe un

aumento de los casos en los meses de invierno.

V- OBJETIVOS

1. Describir los meses del ailo en los que aparece o se exacerba el LES en niflos
mexicanos atendidos en el Instituto Nacional de Pediatria.

2. Describir la primera sintomatologia con la cual debuta el paciente con LES.

V- HIPOTESIS
1. El LES tiende a aparecer con mayor frecuencia o a presentar mayores

exacerbaciones en los meses de invierno

VI- DISENO DEL ESTUDIO
Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo, longitudinal

TESIS CON
{ FALLA DT QRIGEN




Vil- MATERIAL Y METODOS

Vil-1. Poblacién Objetivo

Se revisaron los expediente de los pacientes con LES vistos en el servicio de
Inmunologia del INP desde 1971 a 2000.

VII-2. Criterios de inclusion
1. Edad < 18 afios

2. Cualquier género

3. Diagnostico de LES

VIiI-3. Criterios de exclusion

1. Criterios sugestivos de falta de apego al tratamiento, lo que por si mismo
pudiera exacerbar el cuadro.

2. Informacion incompleta en el expediente clinico (Se incluiran solo aquellas
variables que se encuentren en mas del 80% de los pacientes).

Vil-4. Material Y Métodos

Se revisaron 92 expedientes de pacientes con LES y se documentaron el
mes en el que apareci¢ la primera sintomatologia de la enfermedad y los meses
en los que ha habido exacerbaciones de su actividad (Definida como las
manifestaciones reversibles del proceso inflamatorio subyacente, reflejo del tipo y
severidad del érgano afectado en un punto dado). Se documento la existencia o
no de factores de estrés en relacion a la aparicion de la enfermedad. De igual
manera se analizaron el tipo de reactivacion (sistema afectado), asi como el tipo
de autoanticuerpo responsable de la exacerbacion. La informaciéon obtenida se
capturd en las hojas de recolecciéon de datos disefadas para los objetivos del
estudio.




VI-5. Calculo del tamaiio muestral

Considerando los estudios de Krause y colaboradores, quienes han
observado que el mayor porcentaje de diagndsticos de LES se establece en
Invierno (60%) y la mayor parte de las exacerbaciones ocurren en este mismo
periodo (Primavera 20%, Verano 14 %, Otofio 13% e Inviemno 53%) vy
considerando una deita del 30%, se tiene una p1 de 0.60 y una p2 de 0.42 para el
primer analisis (Aparicion del cuadro) y una p1 de 0.53 y una p2 de 0.371 para el
segundo analisis (Exacerbaciones).

Por lo anterior de acuerdo a la férmula para el calculo del tamaito muestral
para proporciones (n=[(2PQ) * (Za + ZP)?} / §°, se tiene un calculo del tamafo
muestral con un alfa de 0.05 y un poder del 0.80 de 259 considerando el
diagnodstico y de 342, por lo que se incluiran todos los pacientes con LES
diagnosticados desde 1971 a 1999. Al término del estudio si no se logra obtener el
tamaio de la muestra calculado, se efectuara un analisis post hoc del poder del
estudio.

VII-6. ANALISIS ESTADISTICO
Se efectué el analisis a través del paquete SPSS Version 9.0 para

Windows. Dado que se trata de un estudio descriptivo se reportaron los resultados
mediante medidas de tendencia central y dispersion con calculo de promedio %
desviacion estandar para aquellas variables con distribucién Gaussiana o
mediante medianas (minimo -maximo) para las variables con distribucién sesgada
o porcentajes para las variables categoricas.




Vill- RESULTADOS

Se revisaron 91 expedientes de pacientes con LES vistos en el hospital por
el servicio de Inmunologia, de los cuales 17 (18.7%) eran del género masculino y
74 (81.3%) eran del género femenino. En relacion al mes de aparicion de la
enfermedad se observé mayor frecuencia de inicio en el mes de noviembre con 14
casos (15.4%), y el mes de octubre con 4 casos fue el de menor frecuencia (Ver
tabla 1).

Tabla 1. Mes de aparicion de! LES

Debut Ene Feb Mar Abrii May Jun Jul Ago Sept Oct Nov Dic

n=91 7 8 8 8 6 9 6 9 5 4 14 7
(%) 77 88 88 88 66 99 66 99 55 44 154 77

‘Clenero
| mfebrero
Oomarzo
1
|
1
—

| Dabrtl
mmayo
Ejunio

I @julio

! 3Jagosto
maseptiembre
1 smoctubre

~| CQnoviem bre
i Cdiciem bre

Dentro de los autoanticuerpos relacionados con la aparicion se muestran en
a siguiente tabla las frecuencias, encontrandose como era de esperar una alta

frecuencia de anticuerpos antinucleares.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




Tabla 2. Autoanticuerpos relacionados con la aparicion.

Anticuerpo  ANA DNAn Sm aCL Pp2GP1 Jo1 Ro/La DNAd RNP FR ANCA

"Negativo 2.2 367 769 659 934 901 835 692 835 87.9 824

%

(%
Positivo (%) 97.8 63.7 23.1 34.1 6.6 9.9 165 308 165 121 17.6

Registramos también el primer signo o sintoma que presenté el paciente al
inicio de la enfermedad, encontrando que la afeccion articular (artralgias o artritis)
era la mas frecuente con 26 casos (28.6%), posteriormente en frecuencia la s
manifestaciones cutaneas (rash malar) con 25 casos (27.5%) y la fiebre
encontrandose en 18 casos (19.8%).

Tabla 3. Primer sistema afectado al iniciar la enfermedad.

Sistema afectado en el debut Frecuencia Porcentaje (%)
‘Afticular (artralgias o artritis) 26 286
Cutaneo (Rash malar, fotosensibilidad, alopecia) 25 27.5
Fiebre 18 19.8
Hematol6gico (anemia hemolitica autoinmune, PTI, leucopenia etc). 12 13.2
Sintomas generales (astenia, adinamia, pérdida de peso) 4 4.4
Renal 2 2.2
Abdominal (hepatitis, vasculitis intestinal) 2 2.2
Muscular ' 1 1.1
Sistema nervioso (crisis convulsivas, psicosis efc). 1 1.1

- Ahora bien, con relacion a los sistemas afectados en todos los casos con
LES se encontrd6 como era de esperarse 100% de pacientes con afeccién
inmunolégica. Llama la atencién la presencia de afeccion al nivel de ganglios
linfaticos manifestado por adenomegalias en un 12.1% de los pacientes, hallazgo
que no relacionamos frecuentemente con el LES. En la siguiente tabla se
muestran los resultados:
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Tabla 4. Afeccion por sistemas al ingreso por primera vez al hospital.

Afeccion (%) Renal Seros Hem Cut Artic Nerv Inmun Abd Fiebr Gral Musc Resp Adeno

"Positivo | 65.9 187 648 67 747 14.3 100 165 56 198 4.4 33 121
Negativo 341 813 352 33 253 857 0 835 44 802 956 967 879

Con relacién a las exacerbaciones no hubo diferencias con relacién a los
meses de aparicion. A continuacion se presenta las frecuencias de
exacerbaciones en relacion con los meses del ario.

Tabla 5. Namero de exacerbaciones por meses.
Mes Ene Feb Mar Abr May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic
nex 26 19 16 19 13 23 17 17 8 0 15 16

Ahora tomando en cuenta tanto las exacerbaciones por mes como el
numero de casos de aparicion por mes sumados nos muestra lo siguiente:

Tabla 6. Suma de exacerbaciohes y apariciones por meses
Mes Ene Feb Mar Abr May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic
‘nex 33 27 24 27 197 32 2326 13 4 29 23

Representa asi la suma de noviembre, diciembre y enero el 30% de los
casos.

En relacion con la situacion de estrés, se encontré documentado en las
notas de Salud Mental en la primera valoracion solo en 4 pacientes representando
4.4% del total de pacientes examinados. Nos referimos a situacién de estrés la
separacion de los padres, muerte de algun familiar etc.




En cuanto a la presencia de infeccion al diagnoéstico como factor simultaneo
se documenté en 21 pacientes (23.1%) mientras que en 70 no se encontraba
infeccién en la apariciéon (76.9%). Las infecciones encontradas se muestran en la

siguiente tabla:

Tabla 7. Tipo de infecciones en la aparicion.

Tipo de infeccion Numero
Infeccion de vias urinarias 5
Infeccién de vias aéreas 5
Bronconeumonia 3
Infeccién por Parvovirus B19 2
Sinusitis 2
Neuroinfeccién 2
Absceso periamigdalino 1

1

Celulitis facial

También se registro el puntaje del indice de actividad de lupus (SLEDAI),
encontrandose como media 17.8+/-8.96, y analizando este indice en relacién al
género no se encontrd6 una diferencia estadisticamente significativa entre
masculinos y femeninos (p<.046).

Tabla 7. SLEDAI segun género a la aparicion.

Género SLEDAI
Masculino 21.3+#/-7.48
Femenino 16.9+/-8.79
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Tabla 7. Diferencia de organos afectados segun el genero

Organo ‘afectado Masculino (%) B

Rinon 64.7
Serosas 23.5
Hematologico 76.4
Cutaneo 64.7
Articular .. 76.4
. sistema nervnoso“-"_ 23;5 g
;:Inmunologlco A :1007.'.-1
: Abdommal o v 235
" Fiebre ‘ 82.3
Sint. Generales 29.4
Muscular 0
Respiratorio .1

Adenomegalias 17

‘Femenino (%) P

66.2
17.5
62.1
67.5
74.3

2.1
100
a8
50
17.5

5
1
10

0.55
0.39
0.20
0.51
056
- o;zo ,

i 0. 29 o

"0.014
0.21
0.43
0.08
0.33

En lo referente a diferencias en los organos afectados al debut no se

encontraron diferencias significativas, excepto en la presentaciéon de la fiebre, la

cual fue mas frecuente en el género masculino con una p<0.014.
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IX- DISCUSION i
En nuestra poblacuon no: parece exnstlr una relacion importante entre los

meses del afo y las exacerbaclones del Iupus a diferencia de lo reportado por
otros autores, sin embargo hay que mencionar que en nuestra republica no existen
variaciones fan exlremas o tan nllldas entre las estaciones como en otros paises.
Sin embargo encontramos una mayor frecuencia de aparicion de LES en el mes

de noviembre con- 15 4%, y al tomar en conjunto los meses de noviembre,

diciembre y enero enco' t amos una frecuencia de 30.8%. Llama la atenciéon que

Collier y cols. reportan mayor nivel de anticuerpos anti-DNAn en los meses de
noviembre, dncuembre y enero (22). Este estudio sobre la influencia del mes del
afio en la apanclon de LES difiere del realizado por Krause en Israel en varios
puntos: 1. los pacientes del estudio de Krause son adultos con edad media de
45+/-11.9 afos y 2. se recopilaron las manifestaciones clinicas por medio de
cuestionario (21). Krause‘y cols. encon}raron que habia reportes aumentados en
los meses de invierno en relacion a hospitalizaciones, aumento en la dosis de
medicamentos, artralgias y fendmeno de Raynaud asi como sintomas
respiratorios, mientras que el rash aparecia en verano. Los autores sugieren que
el acumulo de radiacion UV puede causar exacerbaciones varios meses después
de la exposicion prolongada a la luz en verano. Por otro lado en el estudio de
Haga y cols. no se encontré variacién significativa de la actividad de LES durante
el affo aunque se enqontré una tendencia de aumento de la actividad en los meses
de marzo, cuando hay mas horas de luz solar (16). Por otro lado en el presente
estudio infecciones fueron documentadas en un quinto de la poblacion estudiada,
lo cual nos indica cferto factor ambiental que pudiese estar relacionado con el
disparo del fendmeno autoinmune o por lo menos hacerlo mas evidente. En un
importante namero de pacientes (28%) la sintomatologia o queja inicial eran las
artralgias o artrms snuacnon importante para alertar al clinico, principalmente al
pediatra de pnmer conlacto en relacion a considerar esta entidad, lo cual coincide
con Io reportado en la Ilteratura en la cual se reporta que las tres manifestaciones
mas frecuentes son la artrms la fiebre y el rash (1). De hecho se ha visto que en
ocaswnes algunos pacnenles con LES tienen una afeccion articular tan importante




-que el cuadro chnlco es |nd|st|ngwble del de Ia artrms reumatoide juvenil, de hecho

rash malar, folosenstbnlldad leucopenia, trombocnopema y




X- CONCLUSION

Se encontré una mayor frecuencna de apancuén de LES en el mes de
noviembre con 15.4%, y tomando como con]unlo a los meses de noviembre,
diciembre y enero se encontré’ una frecuencva de 30.8%, sin embargo no se

encontrd relacion con algun mes en specnal en cuanto a las exacerbaciones. En

aproximadamente 1/5 los ac ntes se documenté algun tipo de infeccién al

inicio de la enfermedad slntoma de inicio en nuestros pacientes fue

pnmordlalmeme artlcular en’ segundo lugar culéneo y en tercer lugar la presencia

de fiebre: Es recome dabl' realnzar serologla para virus, especialmente parvovirus

B19 en todo pacnente con LES ES




Xi- HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

'Nombre:

I_Expedienlc: [__.——___.__—]
- ':E‘dad (mnses): r:—r_j

: Género D-masculino [il
1- femenino

Lugar de Origen:

Residencia:

Mes de aparicion de primera sintomatologia de LES (1- enero, 2-febrero elc.) |

Sistemas afectados en la aparicion: . ' I:E:]

Rifion

Sciosas

Hematolagico

Cutaneo

Auticular

Sistema newvioso

Innunolégico '

Abdominal . R .

Fiebre - TR
. Sintomas generales (aslenla adinamla pérdtda de peso)

- = 0O 0 NO G a WwAN
2 g - & N EEs Wy

. Muscular
12. Respiratorio

13. Linfatico (adcncmeganas)
Mes de exacerbacion del LE S (l enero 2 !ebrero 3-marzo efc. )

Sistemas aleclados en la exacerbaclén G - [:[:]
Rifion : : : ‘ i .
Setosas

Hematologico
Cutineo ..
Artii;ular s
Sistema nervioso :

f

‘.,lnmunologlco
- /\lnlonnnal
“Fiebie
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10. Sintomas generales
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11. Muscular LF&'LLA p__f_:_ _Om ; ﬂN

112, Respiratorio
Autoanticuerpo - relacionado con la aparicion (1-ANA, 2-DNAn, 3-Sm, 4-anlicardio|lpina.
5-[12glicoproteina-1, 6- Jo-1, 7- Ro o La, 8- anti-DNAd, 9- RNP, 10- FR):

Autoanticuerpo relacionado con exacerbaciones (1- DNAn, 2-anticardiolipina, 3-[}2glicoprotelna-1):
Infeccién (Si=1, No=0)

Situacion de estrés previa a la aparicion del LES:

Si-1 No-0
Especifique.

{SLEDAI) HOJA DE RECOLECCION DE DATOS (2) -

Nombre

Expediente,

Fecha de actividad

Peso Puntaje SLEDAI Descripcion Definicion

8 ) Convulsiones Aparicién reciente. Excluir causas

melabéllcas Infecclosas o medicamentosas.

L Psicosis Habilidad aiterada para funcionar

normal debido a un disturbio severo en la percepcion de la realidad. Incluye alucinaciones,
incoherencia pérdida de ascciaciones marcada, contenido de pensamiento pobre, pensamiento

- bizamo, desorganizado o comportamiento catatonico. Excluir uremia y causas

s medicamentosas
: 8 R,

con orientacibn alterada, memoria u otra funcidn intelectual, con rapida aparicion de caracteristicas

cllnicas ﬂuctuantes Incluye alteracion de la conciencia con capacidad para concentrarse reducida

mas dos de los siguientes: disturbio perceptual, habla incoherente, insomnio o mareo diurno o

Sindrome organico cerebral Funcién mental alterada

X ac(iv!dad psicomotora aumentada o disminuida. Excluir causas metabdlicas, infecciosas o
’ medicamentosas.

8 ;" . Disturbio visual Cambios retinianos de LES. Incluye
. Cuerpos citoides, hemorragias refinianas, exudado seroso o hemorragias en la coroides o neuritis
* ¢ptica. Excluir hipertension, medicamentos o infeccién.

-8 Enfermedad de nervio craneal Nueva aparicién de
“neuropatia sensorial o motora.

8 Cefalea lupica Cefalea persistente severa, puede
ser migraiiosa pero no responde a analgesia narcotica.

ZSTA TESIS NGO SALY
DE LA BIRLIQTECS
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EVC Accidente  cerebrovascular de
Nédulos  ulcerados, gangrena.
Artritis Mas de dos articulaciones con
Miositis Debilidad o dolor proximal

Cilindros urinarios Cilindros granulares o de
L eqitrpbltos.

N Hematuria >5 eritrocitos por campo. Excluir
:‘ofra caisa.
: 4 R EnE Proteinuria >0.5 g/24 hrs de nueva aparicién o
. de recl'enlé 'abaﬁcién.
. e Piuria >5 leucocitos por campo. Excluir
: R Nuevo rash Rash inflamatorio de nueva
"apérlclén o recﬁr(éﬁcla.
20 L Alopecia Pérdida de cabello de nueva
=", aparicion o recurrencia.
27 S Ulceras mucosas Ulceraciones orales o nasales de
. . hueva aparicién 0 recurrentes. v
) 2 Derrame pleural Dolor pleuritico con frote o
engrosamiento de la pleura.
2 Pericarditis Dolor pericardico con derrame,
ecocardiograma o electrocardiograma que confirmen el diagndstico.
2 Complemento bajo
2 DNAnN positivo
1 Fiebre Excluir causas infecciosas
1 Trombocitopenia <100,000
1 Leucopenia <3000

TOTAL (enlos 10 dias precedentes)
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