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OPINION DEL TUTOR.

La mayoria de la gente que ha oido hablar del Lupus Eritematoso Sistémico, piensa que
es una enfermedad grave de evolucion fatal y que no tiene tratamiento eficaz. Sin
embargo, hoy dia podemos afirmar que muchos pacientes con "lupus" van a ser capaces

de llevar una vida absolutamente normal, aunque requieren de seguimiento médico.

Toda investigacién relacionada al Lupus Eritematoso Sistémico debe ser considerada de
actualidad y extrema importancia debido al impacto epidemiolégico que presenta esta
enfermedad. Por lo anterior es que decidi ser participe como tutor del trabajo monografico
realizado por los bachilleres Camilo Ortega Tercero y William Rivas Solorzano titulado:
Frecuencia del Lupus Eritematoso Sistémico en el servicio de Medicina Interna del
Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Davila Bolafios en el decenio del 1 de enero del
2001 al 31 de diciembre del 2011.

Considero que los autores de esta investigacion adquirieron destrezas y el entusiasmo
para mantenerse activos en el campo de investigacion, lo cual debe formar parte de su

estudio como futuros médicos.
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I. INTRODUCCION.

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) presenta una gran complejidad desde el punto

El

La

de vista clinico dada su gran variedad de patrones de expresion. Puede afectar a
cualquier 6rgano y evoluciona a brotes, con unos periodos de actividad y otros de
inactividad. El LES es un problema autoinmune que afecta a la poblacion general
dependiendo de la zona, género y/o raza. Se encuentra entre 4 y 250 casos por
cada 100.000 habitantes. Su caracter multisistémico y la gran variedad de sintomas
con los que puede manifestarse requieren la aplicacion de un cuidadoso estudio
diagnéstico, asi como la utilizacion de una terapéutica diferenciada segun la
gravedad del cuadro. ) (9)

motivo por el cual decidimos abordar el tema de comportamiento del Lupus
Eritematoso Sistémico es debido a su complejidad, su gran variedad de patrones de
expresion. La supervivencia de los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico ha
mejorado de forma notable en los ultimos 20 aflos donde se ha pasado de una
supervivencia a los 5 afios inferior al 50% a superar el 90% a los 10 afios. Por el
cual creemos que un mejoramiento en el abordaje clinico con respecto al
comportamiento de esta patologia lograria una deteccion temprana y un manejo
satisfactorio. (3

Fundacion de Lupus Eritematoso Sistémico de Nicaragua, “FLESNIC”. Es una
agrupacion no lucrativa la cual esta conformada en su gran mayoria por pacientes
gue padecen de LES, a su vez cuentan con el apoyo de Familiares y amigos que
son miembros de esta fundacion y con la Colaboracion del Gremio Médico y
diversos Profesionales que con su aporte fortalecen la lucha por esta noble causa.

Mision: captar a la mayoria de la poblacion que padece de Lupus Eritematoso Sistémico

en Nicaragua, con el fin de disminuir la morbi-mortalidad de los afectados con dicho
padecer. Obtener la solidaridad de los medios de comunicacion, familiares, amigos,
profesionales, poblacion en general, asi como organizaciones nacionales e
internacionales, que faciliten ejecutar nuestros objetivos.

Vision: Ser una Organizacion Humanitaria de alto valor ético y profesional, que ayude

a mejorar las condiciones de vida de los pacientes que padecen de Lupus
Eritematoso Sistémico, a través de promover investigaciones cientificas que
contribuyan al diagnostico precoz, control y tratamiento del mismo, asi como lograr
a través de donaciones el apoyo logistico para todos los miembros de la Fundacion.

ANTECEDENTES
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La Dra. Elvia Uriana Martinez Morales y la Dra. Karina Vanessa Vélez Ubau
realizaron un estudio en el Centro Nacional de Dermatologia ~* Dr. Francisco José
Gomez Urcuyo ~~ sobre el Comportamiento clinico patoldégico en este centro
especializado Los principales hallazgos en este trabajo fueron los siguientes: el
sexo femenino es el mas afectado, principalmente en edades de 16 a 35 afios, la
mayoria de los pacientes eran procedentes de Managua seguido por Boaco, con
antecedentes patoldgicos personales de tifia corporis, onicomicosis y foliculitis y
antecedentes patoldgicos familiares de diabetes mellitus entre otros, siendo el
Lupus Eritematoso Cutaneo discoide el mas frecuente con una buena relacién en el
diagnéstico clinico-patoldgico. La asociacion de medicamentos mas utilizada fue
corticoides tépicos mas protectores solares, realizandose pocas interconsultas con
otras especialidades y se encontrd que los pacientes del estudio presentaron muy
pocas complicaciones. (3)

En el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, la Dra. Melba Barrantes
Monge supervisado por el Dr. Carlos Quant Duran y el Dr. Sergio Aragon Lara,
realizo un estudio de cohorte, comparativo, longitudinal con el titulo de “Fiebre en
Pacientes con Lupus Eritematoso Generalizado”, donde obtiene 10 casos y 20
controles con resultados de 50% de los pacientes tenian fiebre debido a procesos
infeccioso y 30% de los pacientes debido a la actividad de la enfermedad.
Representado los procesos infeccioso un 60% infecciones de vias urinarias y 30%
infecciones de vias respiratoria. )

En el afio 2001 en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderdn un estudio realizado por
el Dr. Carlos Baltodano Arias supervisado por la Dra. Sayonara Sandino Lopez
titulado “Manifestaciones Pulmonares en Pacientes con Lupus Eritematoso
Generalizado”, donde obtuvo por resultados 20 casos y 31 controles, de los cuales
98% de los pacientes eran del sexo femeninoy el 1.9% del sexo masculino. 50% de
los pacientes manifestaron derrame pleural y un 25% presentaron infiltrado
intersticial. En este estudio la artritis tuvo asociacion significativa con las
manifestaciones pulmonares, obteniendo un valor estadistico de P: >0.01. (s

En Leodn los bachilleres Heleni Delgado y Silda Espinoza Cérdoba realizaron un estudio
monografico acerca del tratamiento recibido a pacientes de la fundacién FLESNIC
en el 2007-2008 y encontraron que el tratamiento mas utilizado fue prednisona,
Plaquinol, Calcio, Sulfato ferroso, Piroxicam e Ibuprofeno. ()

En la misma fundacion los bachilleres Rosario Balmaceda y Audeli Chang realizaron
otro estudio para determinar los patrones inmunoldgicos en pacientes atendidos en
FLESNIC de mayo a junio del 2006; encontrando que el mas encontrado es el
patrén homogéneo (50%) y el moteado (34.4%). (7)

En el 2009 Lidisseth Rostran y Marlon Urroz realizaron estudio acerca de las
alteraciones emocionales de los pacientes con LES en FLESNIC; encontrando que
la alteracion mas frecuente fueron ansiedad, depresion y enojo. (s
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JUSTIFICACION

La realizacion del presente estudio se hace con el fin de lograr un mejor abordaje clinico
en todo paciente que se sospeche que pueda tener Lupus Eritematoso Sistémico,
las diferentes manifestaciones clinicas con las que se presenta, el manejo de sus
complicaciones, el tratamiento mas eficaz y que como proposito logre ser inicio de
futuros estudios que tengan como meta un mejor conocimiento de esta patologia,
asi como también el aumento de la esperanza de vida en nuestra poblacion y
control de las complicaciones agregadas a la patologia.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El Lupus Eritematoso Sistémico es una patologia que desde hace unos pocos afios
comenzd a diagnosticarse y abordarse en nuestro pais debido quizés a la falta de
medios diagndsticos mas precisos y modernos que se utilizan para el diagnostico
de esta patologia y también por la falta quizas de conocimientos acerca de las
multiples presentaciones clinicas de esta patologia. Como no encontramos ningan
antecedente acerca de esta patologia en nuestro hospital, nos vemos obligados e
incentivados a realizar un primer estudio acerca del LES.

Es por tal razén que nosotros nos proponemos la siguiente pregunta:

¢, Cual es el comportamiento del Lupus Eritematoso Sistémico en los pacientes que
cumplen criterios establecidos por el Colegio Americano de Reumatologia para
clasificar el diagnoéstico en el Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Davila Bolafios,
en el decenio del 1 de enero del 2001- al 31 de diciembre del 20117
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. OBJETIVOS

Objetivo General:

Determinar el comportamiento del Lupus Eritematoso Sistémico en los pacientes que
cumplen criterios establecidos por Colegio Americano de Reumatologia para
clasificar el diagnoéstico en el Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Davila Bolafios,
en el decenio del 1 de enero del 2001- al 31 de diciembre del 2011

Objetivos Especificos:

1- Conocer Caracteristicas socio demograficas de pacientes diagnosticados con Lupus

Eritematoso Sistémico.

N
1

Identificar las manifestaciones clinicas y serologicas que se presentan en el estudio.
3- Presentar el lugar de diagndstico y el tiempo en que fueron diagnosticados.

4- Describir el abordaje terapéutico del Lupus Eritematoso Sistémico
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V. MARCO TEORICO.

DEFINICION Y PREVALENCIA.

El Lupus eritematoso sistémico (LES), es una enfermedad en la que los érganos,
tejidos y células se dafian por la adherencia de diversos autoanticuerpos y
complejos inmunitarios. Hasta el 90% de los casos corresponden a mujeres en
edad reproductiva, pero existe predisposicibn en ambos sexos, en todas las
edades y en todos los grupos étnicos ().

Algunas personas estan genéticamente predispuestas a padecer LES. Los genes son
multiples y cuando el portador se expone a factores ambientales lesivos, se
desarrollan diversos cuadros clinicos que cumplen los criterios diagndsticos del
LES. Todo este pro ceso se ve muy influenciado por el sexo femenino. La causa o
factor desencadenante de la enfermedad es variable y probablemente difiere
segun el enfermo (o).

Es mas frecuente entre los 18 y 50 afios en casi el 90 % de los casos. Existe un factor
hereditario en esta afeccidon que se reduce por la incidencia elevada de la
enfermedad en gemelos idénticos (24 a 58 %) en oposicion a gemelos dicigoticos
(0 a 6 %). Se han reportado enfermos de lupus u otras colagenosis en varios
miembros de una familia (10 a 15 %), y la presencia de anormalidades subclinicas
(seroldgicas) en familiares de los enfermo ().

CARACTERISTICAS SOCIO DEMOGRAFICAS.

El sexo femenino es permisivo en cuanto al LES; la hembras de varias especies de
mamiferos elaboran respuestas con mas anticuerpos que los varones. Las
mujeres que han recibido anovulatorios orales con estrogenos u hormonoterapia
sustitutiva tienen mayor riesgo de padecer LES (alrededor del doble). El estradiol
se une a los receptores de los linfocitos T y B, amplificando su activacion y
supervivencia, con lo que favorece una respuesta inmunitaria prolongada (2).

Varios estimulos ambientales intensifican él LES. Por ejemplo, la luz ultravioleta
provoca exacerbacion del LES en 70% de los pacientes al incrementar la apoptosis
en los queratinocitos y otras células o al alterar el ADN y las proteinas
intracelulares de manera que se tornen antigénicas. Probablemente varias de las
infecciones que despiertan respuestas inmunitarias y que tienen reacciones
cruzadas con lo propio y con respuestas que, conforme maduran, desarrollan la
capacidad de reconocer lo propio, facilitando las respuestas autoinmunitarias que
generan él LES. La observacion de que los nifios y adultos con LES tienen una
mayor tendencia a adquirir el virus de Epstein-Barr que los testigos de edad, sexo
y etnias similares sin LES es intrigante, ya que el VEB activa los linfocitos B y
ademas contiene secuencias de aminodcidos que simulan secuencia en los
empalmosomas, especificidad comun de los autoanticuerpos en las personas con
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LES. Por tanto la interrelacién de la predisposicion genética con el sexo y ciertos
estimulos ambientales puede originar autoinmunidad ().

PATOLOGIA.

En LES, la biopsia de la piel enferma revela depdsitos de Ig en la unién
dermoepidermica, lesién de los queratinocitos basales e inflamacion con
predominio de linfocitos T en la union dermoepidermica, alrededor de los vasos y
de los apéndices dérmicos. La piel sana a la inspeccidon macroscopica también
presenta depdsitos de Ig en la union dermoepidermica (10).

En las biopsias renales, el patron de la lesion es importante para el diagnostico y para
seleccionar el tratamiento ideal. La OMS clasifica la nefritis por lupus en grados.
(VER ANEXO No.6)

DIAGNOSTICO.

El diagnostico de LES se basa en el cuadro clinico caracteristico y la presencia de
autoanticuerpos. Los criterios para clasificarlo: (VER ANEXO 2)

La finalidad de los criterios es confirmar el diagnéstico de LES en los pacientes que
participan en los estudios clinicos; el autor los utiliza en cada paciente para calcular
la probabilidad de que su enfermedad sea LES. Cualquier combinacion de cuatro
0 mas de los 11 criterios, comprobados durante la historia clinica, aumenta la
probabilidad de que se trate de LES (2.

En muchos de los pacientes se acumulan criterios adicionales con el tiempo. Los
anticuerpos antinucleares (ANA) son positivos en >95% de los pacientes durante
la evolucion de la enfermedad; si varios analisis resultan negativos significa que el
diagnostico no es LES. Por lo contrario, un titulos alto de anticuerpos IgG contra
el ADN de doble hélice y de anticuerpos contra el antigeno Sm es especifico de
LES vy, por tanto, ratifican el diagnostico en presencia de un cuadro clinico
compatible. Su presencia en una persona con autoanticuerpos multiples pero sin
sintomas clinicos debe considerarse diagnostica de LES, aunque estos individuos
tienen un mayor riesgo de padecerla (o).
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Manifestaciones Musculoesqueléticas

La

Es

mayoria de los individuos con LES padece poliartritis intermitente, leve o
discapacitante, caracterizada por edema de los tejidos blandos e hipersensibilidad
articular, casi siempre de las manos, mufiecas y rodillas. La presencia de sinovitis
visible sugiere que la enfermedad es diseminada y activa. Sélo 10% de los
pacientes, manifiesta deformidades articulares de manos y pies ().

raro observar erosiones en las radiografias y su presencia sugiere una artropatia
inflamatoria distinta del LES como artritis reumatoide. Si el dolor persiste en una
sola articulacién como la rodilla, el hombro o la cadera, se debe considerar la
posibilidad de una necrosis 6sea isquémica, en especial si no conlleva otras
manifestaciones de LES activo. La prevalencia de necrosis isquémica de hueso
es mayor en el LES, principalmente en los pacientes que reciben glucocorticoides
por via diseminada. Algunas veces aparece miositis con debilidad muscular
clinica, elevacion de la cinasa de creatinina y datos de necrosis e inflamacion
muscular en la biopsia, pero en la mayor parte de los casos Unicamente existen
mialgias sin miositis franca. Los glucocorticoides y, en raras ocasiones, los
antipaludicos provocan debilidad muscular; estos efectos adversos deben

distinguirse de la enfermedad activa ().

Manifestaciones Cutaneas

La dermatitis por LES se clasifica en Lupus Eritematoso Discoide (LED), eritema

generalizado, lupus eritematoso cutaneo subagudo y "otros". Las lesiones
discoides son circulares, con bordes eritematosos, hiperpigmentados, escamosos
y ligeramente elevados con centros atroficos y despigmentados donde existe
destruccion permanente de los apéndices dérmicos. Las lesiones llegan a causar

desfiguracion, en particular en la cara y el cuero cabelludo ().
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El tratamiento consiste en la aplicacion local de glucocorticoides y la administracion
generalizada de antipaltdicos. Solo 5% de las personas con lupus discoide
padecen LES (si bien 50% tienen ANA positivos); no obstante, hasta 20% de los
individuos con LES presenta LED ().

El eritema mas comun del LES es un exantema fotosensible ligeramente elevado, en
ocasiones escamoso, en la cara (principalmente en las mejillas y la nariz, el
eritema en mariposa), pabellones auriculares, mentoén, region en V del cuello,
tercio superior de la espalda y superficies extensoras de los brazos. Las
exacerbaciones de la enfermedad suelen acompafarse de recrudecimiento del

eritema (2).

El lupus eritematoso cutaneo subagudo consta de placas escamosas y rojizas
similares a las de la psoriasis o crisis de lesiones circulares, con bordes rojos. Los
pacientes con estas manifestaciones son muy fotosensibles; la mayoria poseen

anticuerpos contra Ro (SS-A) (2).

Los demas eritemas son menos comunes en el LES, como la urticaria recurrente, una
dermatitis similar al liquen plano, bulas y paniculitis ("lupus profundo™). Los
eritemas del LES pueden ser desde tenues hasta pronunciados y en ocasiones
constituyen una de las principales manifestaciones de la enfermedad. Con
frecuencia se observan pequefas Ulceras dolorosas en la mucosa bucal, que

simulan Ulceras aftosas e indican gran actividad generalizada de la enfermedad ().

Manifestaciones Renales

La nefritis suele ser la manifestacion mas grave del LES, puesto que ésta y las
infecciones constituyen las principales causas de mortalidad durante los primeros
diez afios de evolucidn. La nefritis es asintoméatica en casi todos los pacientes con
LES, de manera que es importante realizar un examen general de orina en todo

paciente con sospecha de esta enfermedad. La clasificacion de la nefritis por LES
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es basicamente histoldgica. La biopsia renal es util para planear el tratamiento
actual y futuro. Los pacientes con un dafio glomerular proliferativo y peligroso casi
siempre presentan hematuria y proteinuria (>500 mg/24 h); casi 50% desarrollan
sindrome nefrético y la mayoria padecen hipertension ().

Si la glomerulonefritis proliferativa no se corrige, casi todos los pacientes desarrollan
nefropatia terminal en un lapso de dos afos. Por tanto, esta indicado administrar
un tratamiento enérgico con inmunosupresores (casi siempre glucocorticoides y
algun citotoxico), a menos que el dafio sea irreversible. La tendencia a padecer
nefropatia terminal es mayor entre los estadounidenses de ascendencia africana

que entre los caucasicos, incluso con los tratamientos mas modernos. ()

Para la mayoria de los pacientes con nefritis por LES, la ateroesclerosis acelerada no
adquiere importancia hasta varios afios después; es importante regular la presion

arterial, la hiperlipidemia y la hiperglucemia. )

Manifestaciones del Sistema Nervioso Central

El LES conlleva varias manifestaciones del sistema nervioso central (SNC) y
periférico; en algunos casos incluso constituyen la principal causa de morbilidad y
mortalidad. En primer lugar, se debe aclarar si los sintomas son consecuencia del
LES o de otra enfermedad (como una infeccion en un individuo inmunodeprimido).
Si los sintomas son causados por LES, se debe definir si el origen es un proceso
difuso o una vasculopatia obstructiva. La manifestacion mas frecuente del LES
difuso del SNC es la disfuncién cognoscitiva, en particular problemas de la

memoria y el razonamiento. (2

También son frecuentes las cefalalgias; cuando son muy intensas indican una

exacerbacion de LES y cuando son leves son dificiles de distinguir de la migrafa
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y la cefalalgia tensional. El LES puede suscitar convulsiones de cualquier tipo; su

tratamiento casi siempre consta de un anticonvulsivo y un inmunosupresor. (2

Algunas veces la manifestacion dominante del LES es una psicosis; es importante
distinguirla de la psicosis por glucocorticoides. Esta Ultima casi siempre aparece
durante la primera semana del tratamiento con estos farmacos, utilizando 40 mg,
0 mas, de prednisona o su equivalente, y desaparece varios dias después de
reducir o suspender los glucocorticoides. No es raro observar mielopatia, que
suele ser incapacitante; se recomienda administrar dosis altas de glucocorticoides

dentro de las primeras horas o dias de iniciados los sintomas. ()

Obstruccién Vascular

En los pacientes con LES aumenta la prevalencia de crisis de isquemia transitoria,
apoplejia e infarto del miocardio. Estos incidentes vasculares son mas
abundantes, pero no exclusivos, en los pacientes con LES y anticuerpos contra
fosfolipidos. La isquemia cerebral es causada por obstruccion focal (ya sea
inflamatoria o por vasculitis) o por embolias provenientes de una placa en la
cardtida o de vegetaciones fibrinosas en la endocarditis de Libman-Sachs. En
estos pacientes se realizan estudios especiales para medir los anticuerpo anti-
fosfolipidos y para buscar el origen de las embolias con el fin de valorar la
necesidad, intensidad y duracion del tratamiento con antiinflamatorios o

anticoagulantes. ()

En él LES, los infartos del miocardio suelen ser manifestaciones de una
ateroesclerosis acelerada. El riesgo de padecer incidentes vasculares es casi 50
veces mayor en las mujeres con LES menores de 45 afios de edad que en las
mujeres sanas. Algunas caracteristicas vinculadas con el riesgo de padecer
ateroesclerosis son la edad avanzada, la hipertension, la dislipidemia, los

anticuerpos anti-fosfolipidos, la calificacién alta en cuanto a actividad de la
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enfermedad y las dosis altas acumuladas de glucocorticoides. Cuando aumenta la
probabilidad de que el paciente padezca un incidente suscitado por la coagulacién
el tratamiento preferente consiste en administrar anticoagulantes durante un

tiempo prolongado. (2

Manifestaciones Pulmonares

La manifestacion pulmonar mas comun de LES es la pleuritis, con y sin derrame
pleural. Esta manifestacion, cuando es leve, responde al tratamiento con
antiinflamatorios no esteroideos; en los casos mas graves es necesario administrar
un esquema breve a base de glucocorticoides. Otro dato de LES activo son
infiltrados pulmonares, que son dificiles de distinguir de una infeccion en los
estudios imagenologicos. Las manifestaciones pulmonares mas peligrosas son la
inflamacion intersticial que origina fibrosis y la hemorragia intraalveolar;
probablemente ambas requieran tratamiento enérgico, tanto inmunosupresor

como de sostén, poco después de su inicio. ()

Manifestaciones Cardiacas

La manifestacion cardiaca mas frecuente es la pericarditis; casi siempre responde al
tratamiento con antiinflamatorios y rara vez origina taponamiento. Los problemas
cardiacos mas graves son la miocarditis y endocarditis fibrinosa de Libman-Sachs.
El trastorno endocardico origina insuficiencia valvular, casi siempre mitralica o

aortica, o bien incidentes embodlicos. (2

Como se explicé antes, los pacientes con LES tienen mayor riesgo de padecer infartos

del miocardio, casi siempre por una ateroesclerosis acelerada. (2
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Manifestaciones Hematoldgicas

La manifestaciobn hematoldgica méas frecuente del LES es la anemia, por lo general
de tipo normocitico normocrémico, lo que refleja la presencia de una enfermedad
cronica. En algunos casos la hemdlisis comienza pronto y es muy intensa, por lo
gue debe administrarse una dosis alta de glucocorticoides, casi siempre con

resultado positivo. (2

También es comun observar leucopenia, que suele consistir en linfopenia, no en
granulocitopenia; rara vez predispone a padecer infecciones ni necesita
tratamiento. No obstante, la trombocitopenia puede ser un problema recurrente. Si
la cuenta plaguetaria es mayor de 40 000/ | y no hay hemorragia anormal no es
necesario administrar tratamiento alguno. Sin embargo, para los primeros
episodios de trombocitopenia o en los casos graves se administran dosis altas de
glucocorticoides (p. €j., 1 mg/kg/dia de prednisona o su equivalente). La anemia
hemolitica o la trombocitopenia prolongada, recurrente o que requiere una dosis

excesiva de glucocorticoides debe tratarse por medio de otra estrategia. ()

Analisis de Laboratorio

Los estudios de laboratorio ayudan a:

1) Establecer o descartar el diagndstico;

2) Vigilar la evolucion de la enfermedad, en particular para prever que esta ocurriendo
una exacerbacion o lesién organica.

3) para identificar algun efecto adverso del tratamiento.
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Pruebas de Autoanticuerpos

Desde el punto de vista del diagnostico, los autoanticuerpos mas importantes por

identificar son los ANA, puesto que la prueba resulta positiva en mas de 95% de
los pacientes, casi siempre al principio de los sintomas. En unos cuantos pacientes
los ANA aparecen al afio de iniciados los sintomas; es por esta razén que conviene
repetir el estudio. También existe el LES sin ANA, pero es muy raro en los adultos
y suele acompafiarse de otros autoanticuerpos (anti-Ro o anti-DNA). Los
anticuerpos IgG contra el DNA de doble hélice (DNA de doble cadena, dsDNA)
(pero no contra el DNA de una sola hélice) son especificos de LES. (2

No existe una prueba internacional estandarizada para los ANA; las variaciones entre

La

los diversos laboratorios es muy amplia. La prueba de inmunoadsorbente ligado a
enzimas Yy las reacciones inmunofluorescentes del suero con el dsDNA en el
flagelado Crithidia lucilliae tienen una sensibilidad de aproximadamente 60% para
LES; la identificacion de anti-dsDNA intensamente avido en el andlisis de Farr no

es tan sensible, pero se correlaciona mejor con el riesgo de nefritis. (2)

concentracion de anti-dsDNA varia segun el tiempo. En algunos pacientes la
elevacion de anti-dsDNA presagia una exacerbacion, en especial de nefritis o
vasculitis. Los anticuerpos contra Sm también son especificos de LES y ayudan al
diagndstico; sin embargo, no se correlacionan con la actividad de la enfermedad
ni con las manifestaciones clinicas. Los anticuerpo anti-fosfolipidos no son
especificos de LES, pero su presencia constituye uno de los criterios utilizados
para su clasificacion e identifica a los pacientes con mayor riesgo de padecer

obstruccion venosa o arterial, trombocitopenia y abortos. (2

Existen dos pruebas aceptadas que miden diversos anticuerpos (anticardiolipina y

anticoagulante de lupus): 1) ELISA para anticardiolipina (estandarizado
internacionalmente con buen potencial de reproduccién) y 2) un tiempo de

protrombina activada sensible basado en fosfolipidos como el de la prueba del
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veneno diluido de vibora de Russell. En algunas instituciones también se
recomienda medir los anticuerpos contra la glucoproteina 1 2, cofactor proteinico
sérico que es el destinatario de la mayor parte de los anticuerpos contra la
cardiolipina y algunos anticoagulantes del lupus. La concentracion alta de 1gG
anticardiolipina (>50Ul) indica un gran riesgo de padecer un episodio clinico de
coagulacion. La cantidad de anticuerpo anti-fosfolipidos varia segun el tiempo; por
tanto, esta justificado repetir las pruebas cuando aparecen manifestaciones
clinicas de sindrome de anticuerpos antifosfolipido. Para establecer el diagndstico
de este sindrome, con o sin LES, es necesario que exista coagulacion o abortos
repetidos y por lo menos dos pruebas positivas para anticuerpo anti-fosfolipidos
con diferencia minima de seis semanas. (VER ANEXO No.2) 2

Pruebas Tradicionales Para el Diagnoéstico

En la biometria hematica completa, cuenta plaquetaria y examen general de orina se
identifican anormalidades que contribuyen a establecer el diagnostico y ayudan a

tomar decisiones terapéuticas.

Pruebas Para Vigilar la Evolucion

Es conveniente vigilar ciertos signos que indican el estado del dafio organico conocido
durante las exacerbaciones del LES. Destacan entre ellas la concentracion de
hemoglobina, la cuenta plaquetaria, el examen general de orina y la concentraciéon
sérica de creatinina o albumina. También es muy atractivo conocer otros
indicadores de la actividad de la enfermedad. Algunos de éstos son la
concentracion de anticuerpos anti-DNA, varios componentes del complemento (el
mas utilizado es C'3), productos activados del complemento, interleucina (IL)
soluble 2 y proteina 1 quimiotactica de monocitos en orina. Todavia no se define
con certeza la funcién gue tengan estos factores como indicadores confiables de

la respuesta o la exacerbacion.
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El médico debe definir en cada caso si ciertos cambios en los resultados de laboratorio
pronostican una exacerbacion. De hacerlo, conviene modificar el tratamiento para
evitar este problema. En Estados Unidos, en vista de la prevalencia de
ateroesclerosis en los pacientes con LES, se recomienda ademas seguir las
indicaciones del Programa Nacional de Educacién sobre el Colesterol para realizar
estudios. (2)

TRATAMIENTO DEL LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

No existe curacion para él LES y las remisiones sostenidas completas son muy raras.
Por tanto, el médico debe concentrarse en reducir las exacerbaciones agudas,
para mas tarde disefiar estrategias de mantenimiento destinadas a suprimir los
sintomas lo mas posible y evitar el dafio organico. Casi todos los pacientes se
resignan a padecer algunos efectos secundarios de los medicamentos. La eleccién
terapéutica depende de: 1) si las manifestaciones de la enfermedad ponen en
peligro la vida o pueden causar dafio organico, lo que justifica un tratamiento
enérgico; 2) si las manifestaciones son potencialmente reversibles, y 3) el mejor

método para prevenir las complicaciones del LES y su tratamiento. ()

Terapia Conservadora para el Tratamiento del LES que no es

Potencialmente Letal

En los pacientes con fatiga, dolor y autoanticuerpos de LES pero sin dafio organico
importante, el objetivo terapéutico principal serd suprimir los sintomas. Los
medicamentos mas utilizados son los analgésicos y antipaludicos. Los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) son analgésicos y antiinflamatorios
eficaces, en especial cuando existe artritis o artralgias; no obstante, los pacientes
con LES tienen mayor riesgo que la poblacion general de padecer meningitis

aséptica por AINES, transaminasas séricas altas, hipertension y disfuncién renal.
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Los inhibidores especificos de la ciclooxigenasa-2, comparados con los AINES
inespecificos, no son menos peligrosos en este sentido, si bien causan menos

efectos adversos en el aparato digestivo (no existen estudios en el LES). (2

Los antipaltdicos (hidroxicloroquina, cloroquina y quinacrina) a menudo reducen la

dermatitis, artritis y fatiga; en un estudio clinico prospectivo, aleatorio y con testigos
se observo que la hidroxicloroquina reduce el nimero de exacerbaciones del LES.
Sin embargo, los pacientes que reciben antipalidicos deberan someterse a por lo
menos un examen oftalmoldgico anual por su toxicidad retiniana potencial (VER
ANEXO No0.5) 2

LES Potencialmente Letal: variedades proliferativas de nefritis por

La

En

LES

base del tratamiento de cualquier manifestacion del LES que es potencialmente
letal o puede dafiar un oOrgano es la administracion generalizada de
glucocorticoides (de 0.5 a 2 mg/kg/dia por via oral o 1 000 mg de succinato sodico
de metilprednisolona por via intravenosa diariamente durante tres dias seguido de
0.5 a 1 mg/kg/dia de prednisona o su equivalente). La evidencia de que los
glucocorticoides salvan la vida de estos pacientes deriva de una serie de estudios
retrospectivos que se realizaron antes de la era de la dialisis; la supervivencia es
bastante mas prolongada en los individuos con glomerulonefritis proliferativa que
reciben dosis altas de glucocorticoides (de 40 a 60 mg de prednisona diariamente
durante cuatro a seis meses) que en los que reciben dosis menores (VER ANEXO
No.5)

la actualidad, las dosis altas se utilizan durante un periodo breve; los estudios
clinicos mas recientes sobre las acciones realizadas ante un LES agresivo utilizan
estas dosis durante cuatro a seis semanas. Mas tarde, se reducen gradualmente
pero con la mayor rapidez que permita la situacién clinica, hasta obtener una dosis

de mantenimiento de 5 a 10 mg/dia de prednisona, prednisolona o su equivalente



26

o entre 10 y 20 mg cada tercer dia. La mayoria de los pacientes con un acceso de
LES agresivo necesita varios afios de terapéutica de mantenimiento con dosis
reducidas de glucocorticoides, que pueden aumentarse para prevenir o tratar las

exacerbaciones. (2

No obstante, se recomienda reducir gradualmente los glucocorticoides, puesto que
casi siempre provocan efectos adversos graves. Los estudios prospectivos con
testigos sobre la nefritis activa por LES demuestran que la administracion de una
dosis alta de glucocorticoides (1g/dia de metilprednisolona durante tres dias) por
via intravenosa comparada con la via oral acorta varias semanas el tiempo que

transcurre hasta lograr la mejoria méxima, pero al final la funcion renal no mejora.

@

El método tradicional es comenzar el tratamiento del LES potencialmente fatal con
bolos de glucocorticoides intravenosos en dosis altas, basados en los estudios
sobre nefritis por LES. Este sistema debe tener en cuenta una variedad de
factores, como la presencia de otras enfermedades que se agravan con los
glucocorticoides (infeccion, hiperglucemia, hipertension, osteoporosis, etc.). ()

Otro grupo importante de medicamentos para el tratamiento del LES son los
citotoxicos. Casi todos los estudios prospectivos y comparativos sobre los
citotoxicos se han llevado a cabo en pacientes con nefritis por LES. De hecho, la
ciclofosfamida, sustancia alquilante, se ha convertido en el medicamento
tradicional para la nefritis potencialmente letal del LES, en particular en los
pacientes cuya biopsia renal presenta una nefritis proliferativa o

membranoproliferativa grados 1ll, IV y V segun la OMS. (2

Los estudios de ciclofosfamida que han tenido éxito también han utilizado
glucocorticoides concomitantes; la respuesta a la ciclofosfamida comienza entre
tres y 16 semanas después de emprender el tratamiento, mientras que la
respuesta a los glucocorticoides comienza en las primeras 24 h. La ciclofosfamida
se administra cuando él LES agresivo es probablemente reversible; si la creatinina

sérica es alta [p. ej.,, 265 mol/L 3.0 mg/100 ml)] durante varios meses y la
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calificacion de la cronicidad en la biopsia renal es alta indicando pocas
probabilidades de responder.

Los estudios prospectivos sugieren que la nefropatia terminal es menos frecuente en
los pacientes que reciben ciclofosfamida (intermitente por via intravenosa o a diario
por via oral) que en los pacientes que reciben Unicamente glucocorticoides o
azatioprina y glucocorticoides. Estos beneficios pueden medirse cinco afios o mas
después de iniciado el tratamiento. Los resultados a corto plazo de cualquier
intervencion (p. ej., uno o dos afios) son interesantes, pero no describen

correctamente la utilidad global del método. (2

Quiza la adicion de azatioprina (antagonista de la purina) a los glucocorticoides reduce
el nimero de exacerbaciones de LES y la dosis de mantenimiento de los
esteroides; no obstante, la eficacia de este método se demora varios meses y
ademas la ciclofosfamida resulta eficaz en una mayor proporcion de pacientes. La
azatioprina diaria por via oral tiene menos efectos adversos que la ciclofosfamida
diaria por la misma via, pero la ciclofosfamida intermitente por via intravenosa tiene

menos efectos adversos que esta ultima. (2

El micofenolato de mofetil (inhibidor relativamente especifico de los linfocitos de la
deshidrogenasa de monofosfato de inosina) es un citotdéxico eficaz en algunos
pacientes con LES agresivo. El clorambucilo es un farmaco alquilante que puede
sustituirse con ciclofosfamida; el peligro principal de este farmaco es la posibilidad

de suprimir irreversiblemente la médula ésea. (2)

El metotrexato (antagonista del &cido folinico) probablemente también es de utilidad
en el tratamiento de la artritis y dermatitis, mas no para él LES enérgico. Hoy en
dia se esta estudiando la utilidad de la leflunomida, antagonista leucocitico

relativamente especifico de la pirimidina, en los pacientes con LES. ()

La ciclosporina, que inhibe la produccion de IL-2 e inhibe las funciones de los linfocitos
T, no se ha estudiado en estudios clinicos comparativos y prospectivos en el LES,
pero algunos médicos la utilizan. Es potencialmente nefrotdxica, pero carece de



28

toxicidad medular, asi que el autor la utiliza (a dosis de 3 a 5 mg/kg de peso por
via oral) en pacientes con LES y citopenia resistente a los esteroides o en aquéllos
resistentes a los esteroides que han desarrollado supresion medular con los
citotoxicos tradicionales. ()
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V. DISENO METODOLOGICO.

Tipo de estudio:

Se realiz6 un estudio descriptivo, de corte transversal a todos los pacientes con LES
gue fueron atendidos en el servicio de Medicina Interna del Hospital Militar Escuela
Dr. ~Alejandro Dévila Bolafios™ del 1 de enero del 2001 al 31 de diciembre del
2011, constituyendo una serie de casos.

Universo:

Todos los pacientes diagnosticados con LES en el servicio de Medicina Interna en el
hospital militar en el decenio del 1 de enero del 2001 al 31 de diciembre del 2011.
De los cuales fueron 79 pacientes.

Muestra:
Obtuvimos una muestra de 30 pacientes que cumplian los criterios diagnésticos de
LES establecidos por el Colegio Americano de Reumatologia.

20 pacientes no se obtuvo expediente clinico, 15 pacientes no cumplieron criterios
diagnostico, 4 pacientes fueron diagnosticados fuera del tiempo de estudio, 4
pacientes eran Artritis Reumatoide, 3 pacientes eran Lupus Eritematoso Discoide,
1 paciente tenia Enfermedad Mixta de Tejido Conectivo, 1 paciente tenia
Dermatomiositis, 1 paciente tenia sindrome antifosfolipidos (SAF).

Criterios de Inclusion:

1. Todos los paciente diagnosticados con LES que cumplen los criterios establecidos
por el Colegio Americano de Reumatologia (CAR) en el tiempo comprendido entre
el 1 de enero del 2001 al 31 de diciembre del 2011 en el servicio de Medicina
Interna.

2. Cumplir con los datos de la ficha de recoleccion.

Criterios de Exclusion:
1. Pacientes que no cumplen los criterios Diagnosticos.

2. Pacientes sin expedientes.



OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Caracteristicas Sociodemograficas

TABLA 1 Objetivo #1

30

INDICADO VALOR/
VARIABLES DEFINICION R ESCALA
Tiempo transcurrido desde el
momento del nacimiento Expediente ~
EDAD hasta la fecha del estudio Clinico Anos
medido en afnos.
Diferencia fisica y : .
SEXO constitutiva entre el EXped,'e.nte Femen!no
) Clinico Masculino
hombre y la mujer.
Conjunto de las ensefianzas
y CUrsos que se imparten , Primaria
. Expediente :
ESCOLARIDAD a los estudiantes en los Clinico Secundaria
establecimientos Universitaria
docentes.
PROCEDENCIA Origen, principio o_le donde Exped,le_nte Rural
nace o se deriva algo. Clinico Urbano
Para referirse a cada uno de :
: Expediente .
RAZA los diversos grupos o Hispana
Clinico
humanos
TABLA 2 Objetivo #2
Serositis (derrame
pleural,
PRESENTACION . : : Expedie derrame
ES CLINICAS PrezeEﬁfsdzmaonrﬁiiﬁcﬁngj nte pericardio 6
AGUDAS DEL 9 . Clini ambos)
LES ingreso. co Convulsiones
Vasculitis
Otros
Alteraciones
di renales
PRESENTACION Presencia de Manifestaciones Expedie Trastorno
ES CLINICAS Créni | tos del nte iti
CRONICAS ronicas al momentos de Clini COgnoscCitivo
DEL LES ingreso. co Anemia
(Hemolitica 6
de
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Enfermedades
cronicas)
Otros
Fiebre
Poliartritis
Eritema Malar
Presencia o ausencia de los _ Astenia €
signos o sintomas Expedie Hipodinamia
SINTOMAS ¥ resentes en los pacientes nte otros
SIGNOS prese bacl Clini (Fotosensibilid
incluidos en el estudio con o ad ulceras
diagnéstico de LES. ’
bucales,
alopecia,
pérdida de
peso).
Anticuerpo dirigido contra Expedie iy
. nte Positivo
ANA antigenos nucleares o .
~ Clini Negativo
multiples o
Anticuerpo contra antigenos Expedi Se realizo y salio
ANTICUERPO fosfglipidos cofac%or 2 Xpentéze pOSit.iVP' .
ANTIFOSFOL . ' o Se realizé y salio
i glicoproteina 1, Clini :
IPIDOS : negativo.
protrombina co :
No se realizo
Se realizé y salio
Anticuerpo contra antigeno Expedie positivo.
ANTICUERPO proteico formando nte Se realizé y salio
ANTI-SM complejos con 6 especies Clini negativo.
de U1 ARN nuclear co No se realizo.
Proteina del sistema de Expedie Se rgsiltlif/% y salio
COMPLEMENT complemento que ayuda a nte POSItVO. .
: o Se realiz6 y salio
OC3 potenciar la respuesta Clini :
, : negativo.
inflamatoria co y
No se realizo.
TABLA 3 Objetivo #3
LUGAR DE . Expedie o
Lugar en que se hizo el nte Intrahospitalario
DIAGNOSTI di , i
co iagnostico Clini Consulta Externa

co
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Tiempo en afios transcurrido Expedie Debut ~
TIEMPO DE desde el diagnostico de nte Menos de 5 afios
EVOLUCION 9 € | 5.10 afios
LES hasta la fecha de Clini -
DEL LES : 2 . Mayor de 10 afios.
inclusién en el estudio. co
TABLA 4 Objetivo #4
PREDNISONA
, . . Expedie HIDROXICLOROQUI
TRATAMIENTO | TeEne wsaceaiees | e | s
INICIAL LgES Clini OTROS
. co (ESPECIFICAR)
NINGUNO
PREDNISONA
, . : HIDROXICLOROQUI
RaTaviETo | TEAmeo et e | Eeete s
ACTUAL di ticad g LEg Clinico OTROS
iagnosticados con ) (ESPECIFICAR)
NINGUNO

Obtencidén de la Informacidon: Secundaria mediante la revision de expedientes

clinicos.

Procesamiento de la informacidn: Los datos seran procesados y analizados
por el programa estadistico computarizado SPSS. Version 19.5




VI. Resultados.

El comportamiento del Lupus Eritematoso Sistémico en los pacientes que cumplen
criterios establecidos por el Colegio Americano de Reumatologia para clasificar el
diagnostico en el Hospital Militar Escuela “Dr. Alejandro Davila Bolafios” en el
decenio del 1 de enero del 2001 al 31 de diciembre del 2011 fue de 30 pacientes.
Las caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes estudiados fue de 29(96.7%)

pacientes del sexo femenino; 18 (60%) pacientes eran menores de 45 afos. El 100%
de los pacientes son hispanos y procedentes de area urbana. La escolaridad de los
pacientes fue de 18 (60%) Universitarios. ( VER ANEXO No.7 TABLA 1)

Dentro de las manifestaciones clinicas de los 30 pacientes, 7 (23,3%) presento
serositis de los cuales la mitad de los pacientes presentaron derrame pleural).
3(10%) pacientes de los 30, presentd Trombosis Venosa Profunda; y 3 (10%)
pacientes de los 30 presentdo Neumonia. ( VER ANEXO No.9y 10)

De los 30 pacientes, 13(43,3%) presento alteraciones renales, 21 (70%) pacientes
de los 30, presento anemia siendo la mayoria de enfermedades cronicas (70.4%). 20
(66,7%) pacientes de los 30 pacientes incluidos presentaron linfopenia y 14 (46,7%),
pacientes de los 30 incluidos presentaron leucopenia. ( VER ANEXO No.11 TABLA
5)

Dentro de los signos y sintomas mas importante 28(93,3%), de los 30 pacientes
incluidos presentaron poliartritis, 23(76,6%) pacientes de los 30 presentaron astenia
e hipodinamia y 15(50%) pacientes de los 30 presentaron eritema malar. ( VER
ANEXO No.14 TABLA 8)

Dentro de las manifestaciones seroldgicas 27 (90%) presento ANA positivos y a la
mitad de los pacientes se realizé complemento C3 y fue negativo. (VER ANEXO 17
TABLA 11)

El lugar de diagnéstico de los pacientes estudiados fue de 22 (73,3%) por consulta
externa y la mitad tenian de 5-10 afios de evolucion de la enfermedad. (VER
ANEXONo0.18 TABLA 12)
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= El abordaje terapéutico de los 30 pacientes fue asi: 23(76,7%) pacientes de los 30
inicié con prednisona, 21(70%) pacientes de los 30 iniciaron con hidroxicloroquina y
7(23,3%) pacientes de los 30 inicio con azatioprina (VER ANEXO No.21 TABLA 15)

= Actualmente de los 30 pacientes, 19 (76,6%) de ellos estan con hidroxicloroquina y
15(50%) pacientes de los 30 esta con prednisona (VER ANEXO No.22 TABLA 16).
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Il. DISCUSION.

Dentro de las caracteristicas socio-demograficas encontradas en nuestro estudio son
similares a los datos de nuestro marco teérico en el cual refiere mayor prevalencia
por el sexo femenino en el rango de edades de 18 a 50, estos datos debido
probablemente a la asociacion que hay entre el cromosoma X y la aparicién de
enfermedad autoinmune y la asociacion que hay en la aparicion de la enfermedad en

edades reproductivas ().

Dentro de las manifestaciones cronicas encontramos resultados similares a los del
marco teorico. Con respecto a nuestro estudio, la serositis encontramos un 23,3%
refiriendonos un 30-50% la literatura consultada, de las cuales la mayoria son
pulmonares y una asociacion del 10% con la Trombosis Venosa Profunda similar al
marco tedrico ( VER ANEXO No.4 TABLA 2) 5

Las manifestaciones renales sean proteinuria y cilindros celulares son de un 50%
acorde a las encontradas en nuestro estudio (43,3%); en el marco tedrico un 70%
presenta anemia de enfermedades cronicas, similares a nuestro estudio
encontrandose un 71,4%. En las manifestaciones hematoldgicas la leucopenia
representa un 65% vy la linfopenia de un 50%; similares con el estudio siendo un
46,7% y un 66,7% respectivamente (VER ANEXO No.4 tabla 2), se realizo cruce
de variable entre nefritis lupica y tiempo de evolucion el cual muestra que los 3
(100%) pacientes llevaban de 5-10 afios de evolucion; por lo que se considera que
entre este periodo de tiempo los pacientes pueden presentar nefropatia lUpica, datos
que se relacionan con la literatura consultada (VER ANEXO No.28 GRAFICO 5). ()

Los signos y sintomas mas prevalentes en la enfermedad son poliartritis (93,3%),
astenia (76,6%) y eritema malar (50%); similares al marco teérico. Asi como la
prevalencia de los anticuerpos ANA es de 95% VY la de el estudio fue de 90%(VER
ANEXO No.4 tabla 1), se realiz6 cruce de variable entre el complemento C3y otras

manifestaciones clinicas agudas el cual se encontré que 5 pacientes de los que se
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realizo C3 y resulto negativo tuvieron complicaciones agudas; nuestro marco tedrico
refiere que el C3 es un andlisis de actividad IUpica, consideramos que el resultado no
se asemeja a la literatura debido a la baja sensibilidad del C3 para determinar
actividad lapica ( VER ANEXO No0.26 GRAFICO 3) (.

Se realizé cruce de variable entre tiempo de evolucidon y complicaciones cronicas,
encontrandose que mas del 50% de los pacientes que tenian otra presentacion
clinica crénica, tenian de 5-10 afios de evolucién; por lo que se considera que en
este periodo de tiempo se presentan mayormente las manifestaciones crénicas (VER
ANEXO No.20 TABLA 14).

Se realizaron cruces de variables entre poliartritis y eritema malar y el tratamiento
inicial. Encontrandose que 22(78,5%) pacientes que tenian poliartritis utilizaron
hidroxicloroquina y que 11 (73,3%) pacientes que tenian eritema malar utilizaron
hidroxicloroquina; datos que refiere la literatura en cuanto al uso de antipaludicos
para las manifestaciones articulares y dérmicas (VER ANEXO No.29y 30 GRAFICO
6Y7) ().

Se realizo cruce de variable entre los tratamientos iniciales y actuales encontrandose
gue el 50% de los pacientes inicio con prednisona e hidroxicloroquina; la literatura y
antecedentes refieren que los farmacos mas utilizados para control de LES son
esteroides y antipaludicos, asi como también se encontré que mas del 50% de los
pacientes que iniciaron con prednisona o hidroxicloroquina aun contindan con estos
medicamentos, por lo que se considera que estos medicamentos son efectivos en el
control de la enfermedad durante su evolucion(VER ANEXO N0.23 TABLA 17) ).
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VIII CONCLUSION.

e El comportamiento de pacientes que cumplen criterios establecidos por el CAR para
el diagndstico de LES en el Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Dévila Bolafios
tiene una frecuencia de 3 casos por afio, de predominancia en el sexo femenino

menores de 45 afos y de igual manera de escolaridad universitaria.

e Las manifestaciones clinica aguda més frecuente fueron derrame pleural y derrame
pericardico; dentro de las manifestaciones clinicas crénicas fueron principalmente
hematologica con anemia, leucopenia y linfopenia; los sintomas méas prevalente

fueron poliartritis y eritema malar. EI 90% de los pacientes presentdé ANA positivos.

e La mayoria de los pacientes presentaba un tiempo de evolucion de 5-10 afios,

diagnosticados principalmente por consulta externa.

e Los tratamientos mas utilizados fueron prednisona e hidroxicloroquina al inicio y en
la actualidad, y un minimo de estos pacientes utilizaron azatioprina y AINES como

tratamiento establecido.
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IX. RECOMENDACIONES.

e Toda paciente femenina menor de 45 afios que presente poliartritis, derrame pleural

y anemia, debe considerarse el diagndéstico de LES.

e Todo paciente que cumpla con sintomatologia anteriormente descrita realizar ANA.

e Valorar la realizacion de biopsia renal a todo paciente con LES que tengan de 5-10
afios de tiempo de evolucién para que nos permita una mejor valoracién

diagnéstica.

e Individualizar a todo paciente con su tratamiento, ya que las manifestaciones
clinicas o complicaciones tienen tratamientos especificos. Brindar mediante el
hospital una mejor accesibilidad a los farmacos que controlen la actividad de la

enfermedad.
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Anexo No.1 Ficha de recoleccion de datos

Ficha de recoleccion de datos
Paciente #:
Expediente #:

 Objetivo 1
Edad Sexo Procedencia Escolaridad Raza

| | | |

Presentaciones clinicas Agudas

Presentes Ausentes

Serositis
Vasculitis
Convulsiones
Otras
Presentaciones clinicas Cronicas
Presentes Ausentes

Alteraciones Renales
Anemia

Trastorno
Cognoscitivo

Otros

Sintomas y signos
Presente Ausente

Fiebre

Poliartritis

Eritema Malar

Astenia e Hipodinamia
Otros:

Serologia
ANA Antifosfolipidos Anti Smith C3

ODbjetivo

Lugar de Diagnostico

Intrahospitalario | Consulta Externa

Tiempo de evolucién

Debutante | <5afios | 5-10 afios | >10 afios

ODbjetivo 4
Tratamiento Prednisona Hidroxicloroquina | Otros Ninguno
Inicio
Actual
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ANEXO No.2: Auto-anticuerpos que se presentan en LES; Harrison Principios
de Medicina Interna 17a edicién (tablal).

Anticuerpo

Antinucleare
S,
anticuerp
0s

Anti-dsDNA

Anti-Sm

Anti-RNP

Anti-Ro (SS-
A)

AUTOANTICUERPOS DEL LES

Prevalencia

%

98

70

25

40

30

Antigeno
Reconocido

Nucleares
multiples

DNA (doble
hélice)

Proteina
formando un

complejo con 6
especies

de Ul RNA
nuclear

Proteina
formando un

complejo con el
U1 RNAY

Proteina
formando un

complejo con el
hy RNA,
principalme
nte de 60 y
52 kDa

Es

La

Utilidad clinica

el mejor estudio de
deteccion; los
resultados negativos
reducen la probabilidad
de LES.

concentracién alta es
especifica de LES y en
algunos pacientes se
correlaciona con la
actividad de la
enfermedad, la nefritis y
la vasculitis.

Especifica para LES; no

No

No

tiene una correlaciéon
clinica definida; la

mayoria de los
pacientes posee
también anti-RNP; mas
comun en

estadounidenses de
ascendencia africana y
asiaticos que en
caucésicos.

es especifico de LES;
su concentracion alta
se correlaciona con
ciertos sindromes que
tienen caracteristicas
similares a las de los
sindromes reumaticos,
incluyendo el LES; mas
frecuente en
estadounidenses de
ascendencia africana
gue en caucasicos

es especifico para LES;

correlacion con
sindrome de Sjogren,
lupus cutaneo

subagudo y lupus
neonatal con bloqueo
cardiaco congénito;



Anti-La (SS-
B)

10

Proteina de 47
kDa
formando un
complejo
con hY RNA
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menor riesgo de
padecer nefritis

Casi siempre conlleva anti-
Ro; menor riesgo de
padecer

Nefritis.

ANEXO No.2 Autoanticuerpos que se presentan en LES; Harrison Principios
de Medicina Interna 17a edicién (tabla2)

Anticuerpo

Antihistona

Antifosfolipi
do

Antieritrocit

(0]

Antiplagueta
rio

AUTOANTICUERPOS DEL LES

Prevalencia
%

70

50

60

30

Antigeno
Reconocido

Histonas
vinculadas a

DNA (en el
nucleosoma
, Cromatina)

Fosfolipidos,
cofactor de
2
glucoprotein
al,

protrombina

Membrana
eritrocitaria

Antigenos
alterados vy
de
superficie
plaquetaria

Utilidad Clinica

Mas frecuente en el lupus
medicamentoso que en
él LES.

Existen tres pruebas: dos
tipos de ELISA para
cardiolipina y B2G1,

tiempo sensible de
protrombina
(DRVVT); predispone a

hipercoagulacion,
abortos,
trombocitopenia.

Se mide como prueba de
Coombs directa; una

pequefa proporcién
desarrolla hembolisis
manifiesta.

Conlleva trombocitopenia
pero su sensibilidad y
especificidad no son
suficientes; no
constituye una prueba
clinica atil.
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Antineuronal 60 Antigenos  de En algunas series, el
superficie resultado positivo en el
neuronales LCR se correlaciona
y linfociticos con lupus activo del

SNC.
20 Proteina de los En algunas series, el
ribosomas resultado positivo en

Antirriboso6 suero se correlaciona

mico P con depresion o]

psicosis por lupus del
SNC.
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ANEXO No.3: Criterios para Clasificar el Diagnostico de LES; Criterios publicados por EM
Tan et al: Arthritis Rheum 25:1271, 1982; actualizados por MC Hochberg, Arthritis

Rheum 40:1725, 1997.

CRITERIOS PARA CLASIFICAR EL DIAGNOSTICO DE LES

Eritema malar

Eritema fijo, plano o en relieve, sobre
las eminencias malares.

Eritema discoide

Placas circulares eritematosas en
relieve con descamacion
gueratésica adherente y tapones
foliculares; en ocasiones conlleva
cicatrices atroficas.

Fotosensibilidad

La exposicion a la luz ultravioleta
provoca un eritema

Ulceras bucales

Comprende las ulceras bucales y
nasofaringeas que observa el
medico

Artritis No erosiva de dos o mas
articulaciones, periféricas con
hipersensibilidad, edema o]
derrame.

Serositis Pleuritis o pericarditis demostrada

por medio de ECG o frote 0 signos
de derrame

Trastornos renales

Proteinuria >0.5g/dia o 23+, o
cilindros celulares

Trastornos neurolégicos

Convulsiones o0 psicosis sin mas
causas

Trastornos hematoldgicos

Anemia hemolitica o0 leucopenia
(<4,000/ul) o linfopenia (<1,500/ul)
o0 trombocitopenia (<100,000/ul)
en ausencia de farmacos
agresores

Trastornos inmunitarios

Anti-dsADN, anti-Sm o]
antifosfolipidos

Anticuerpos antinucleares

Concentracién anormal de ANA por
inmunofluorescencia o] un
andlisis similar en cualquier
momento en  ausencia de
farmacos que inducen la
formacion de ANA

La presencia de 4 o mas criterios demostrados, en cualquier momento de la vida del
paciente, probablemente indica que se trata de LES.
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ANEXO No.4: Manifestaciones Diseminadas del LES y Prevalencia durante su
evolucion; Harrison Principios de Medicina Interna 17a edicion (tablal).

MANIFESTACIONES DISEMINADAS DEL LES Y PREVALENCIA DURANTE SU

EVOLUCION
Diseminadas: fatiga, malestar general, fiebre, anorexia, pérdida de 95
peso
Musculoesqueléticas 95
Artralgias y mialgias 95
Poliartritis no erosiva 60
Deformidades de las manos 10
Miopatia y Miositis 25/5
Necrosis isquémica de hueso 15
Cutaneas 80
Fotosensibilidad 70
Eritema malar 50
Ulceras orales 40
Alopecia 40
Eritema discoide 20
Eritema por vasculitis 20
Otras (p. €j., urticaria, lupus cutaneo subagudo) 15
Hematologicas 85
Anemia (de enfermedades crdnicas) 70

ANEXO No.4: Manifestaciones Diseminadas del LES y Prevalencia durante su
evolucioén; Harrison Principios de Medicina Interna 17a edicién (tabla2).
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MANIFESTACIONES DISEMINADAS DEL LES Y PREVALENCIA DURANTE SU

EVOLUCION

Leucopenia (<4 000/ pl)

Linfopenia (<1 500/ ul)
Trombocitopenia (<100 000/ pl)
Linfadenopatia

Esplenomegalia
Anemia hemolitica

Neuroldgicas
Trastornos cognoscitivos

Alteraciones emocionales
Cefalalgia

Convulsiones
Mono y polineuropatia

Apoplejia, isquemia transitoria
Confusién aguda o trastornos del movimiento

Meningitis aséptica, mielopatia
Cardiopulmonares

Pleuritis, pericarditis, derrames

65

50
15
15

15
10

60
50

40
25

20
15

10
2-5

<1
60

30-50

ANEXO No. 4. Manifestaciones Diseminadas del LES y Prevalencia durante su
evolucioén; Harrison Principios de Medicina Interna 17a edicién (tabla3).
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MANIFESTACIONES DISEMINADAS DEL LES Y PREVALENCIA DURANTE SU

EVOLUCION

Miocarditis, endocarditis

Neumonitis por Lupus

Arteriopatia coronaria

Fibrosis intersticial
Hipertension pulmonar, ARDS, hemorragia
Renales

Proteinuria >500 mg/24 h, cilindros celulares
Sindrome Nefrotico
Nefropatia terminal

Digestivas
Inespecificas (nausea, dolor leve, diarrea)

Enzimas hepaticas anormales
Vasculitis

Trombosis
Venosa
Arterial

Oculares
Sindrome de Sjogren
Conjuntivitis, epiescleritis
Vasculitis

10

10

10

<5
30-50

30-50
25
5-10

40
30

40

15
10

15
15
10
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ANEXO No. 5: Medicamentos para el Tratamiento del LES; Harrison Principios
de Medicina Interna 17a edicién (tablal).

MEDICAMENTOS PARA EL TRATAMIENTO DEL LES

Medicamento

AINE,
salicilatos
(Ecotrina® y
aspirina®
de St.
Joseph,

aprobadas por
la FDA
contra el
LES)

Glucocorticoide
s topicos

Filtros solares

Hidroxicloroqui
na (puede
afadirse
guinacrina o
usar ésta en
su lugar)

Dosis

Por lo general
se
necesitan
dosis
cercanas al
limite
superior
recomenda
do

Potencia
intermedia
para la
cara;
potencia

intermedia  a
considerabl
e para otras
zonas

SPF por lo
menos de
15;

de preferencia
30+

200-400
mg/dia

(100 mg/dia)

Interacciones
medicamentosas

Inhibidores de
A2R/ACE,
glucocorticoid
es, fluconazol,
metotrexato,
tiazidas

Ninguna conocida

Ninguna conocida

Ninguna conocida

Efectos Adversos

(graves o
comunes)

AINE: mayor
frecuencia de
meningitis
aseéptica,
transaminitis,
deterioro de la
funcién  renal,
vasculitis
cutanea

Salicilatos:
ototoxicosis,

Tinnitus Ambos

Atrofia cutanea,

dermatitis por
contacto,

foliculitis,
hipopigmentaci
on, infeccién

Dermatitis por
contacto

Lesion  retiniana,

agranulocitosis,
anemia
aplasia, ataxia,
convulsiones,
trombocitopenia
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ANEXO No.5: Medicamentos para el Tratamiento del LES; Harrison Principios

de Medicina Interna 17a edicién (tabla2).

Medicamento Dosis Interacciones Efectos
medicamento Adversos
sas (graves o
comunes)
DHEA 200 mg/dia Inciertas La quinacrina
(dehidroepiandroster induce
ona) una coloracion
amarillenta
difusa de la
piel
Metotrexato (para la 10-25 mg por Acitretina, Anemia,
dermatitis, artritis) semana, leflunomida supresion
con &cido : medular,
félico; AINE y leucopenia,
reducir la salicilatos, trombocitopenia
dosis ante penicilinas, ,
CrCl <60 probenecid, hepatotoxico
ml/min sulfonamid sis,
as, nefrotoxicosi
trimetoprim S,
Glucocorticoides, orales Prednisona, Antagonistas Infeccion,
(la FDA ha aprobado prednisol de A2R o infeccion por
varias marcas para ona 0.5-1 ACE, VZV,
el LES) mg/kg/dia antiarritmic hipertension,
para  él os de clase hiperglucemia,
LES I, hipocaliemia,
agresivo ciclosporina acné,
0.07-0.3 B2, AINE y reacciones
mg/kg/dia salicilatos, alérgicas,
fenotiazina psicosis.



0 cada
dos

dias para los
casos
leves

S,
fenitoinas,
quinolonas.
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ANEXO No. 5: Medicamentos para el Tratamiento del LES; Harrison Principios

de Medicina Interna 17a edicién (tabla3).
Interacciones

Medicamento

Dosis

medicamentosas

Succinato soédico
de

metilprednisolon
a,

intravenosa
(aprobado en
la nefritis por
lupus)

Ciclofosfamida®

Para los casos

Igual que los

graves glucocorticoide
administrar s orales
1lg
IV diariamente
por tres dias
Alopurinol,

Intravenosa

7-25 mg/kg
cada mes x
6;
considéres
e la
posibilidad
de
administrar
mesna con
cada dosis

Oral

1.5-3
mg/kg/dia

supresores de
la médula
Osea, factores
estimulantes
de colonias,
doxorrubicina,
rituximab,
succinilcolina,
zidovudina

Efectos
Adversos
(graves o
comunes)
Igual que los
glucocorticoides
orales
(si se utlizan en
varias
ocasiones);
anafilaxis

Infeccion,
infeccion por
VZV, supresion

medular,
leucopenia,
anemia,
trombocitopenia,
cistitis
hemorragica
(menor por via
IV), carcinoma
vesical,
alopecia,
nausea,
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Reducir la diarrea,
dosis ante malestar
Mofetil de una CrCl general,
micofenolato <25 ml/min cancer,
(aprobado en esterilidad
la nefritis por
lupus) 2-3 g/dia PO
Azatioprina® 2-3 mg/kg/dia Inhibidores de la Infeccion,
PO; reducir la ACE, infeccidn por
frecuencia de alopurinol, VZV, supresion
la supresores de medular,
dosis ante una la médula leucopenia,
CrCl <50 Osea, anemia,
ml/min micofenolato trombocitopeni
de mofetil a,

ANEXO No. 6: Clasificacién de la Organizacion Mundial de la Salud de la Nefropatia Lupica. Ho
A, Barr SG, Magder LS, Petri M. A decrease in complement is associated with increased renal
and haematological activity in patients with systemic lupus erythematosus. Arthritis Rheum.

2001;44:2350-7.

Clasificacién de la Organizacion Mundial de la Salud de la Nefropatia Lupica
Tipo I. Rifidn morfolégicamente normal o con cambios minimos (2%-25%)

No presenta alteraciones en la microscopia 6ptica, la inmunofluorescencia es negativa y la
microscopia electrénica no releva depdsitos electrodensos
Tipo Il. Glomerulonefritis mesangial (10%-20%)

La microscopia Optica muestra un rifidn normal o con una discreta proliferacion mesangial.
La inmunofluorescencia y microscopia electrénica revelan depoésitos de 1gG vy
complemento en el mesangio. El sedimento de orina suele ser normal o presentar
proteinuria transitoria 0 microhematuria. Se ha subdividido en clase IIA cuando la
hipercelularidad es escasa y clase |IB cuando ésta es moderada.

Tipo lll. Glomerulonefritis proliferativa focal (15%-30%)

Ademads de las alteraciones mesangiales descritas en el tipo Il, presenta areas segmentarias
de proliferacién endo y/o extracapilar en menos del 50% de los glomérulos renales. La
inmunofluorescencia y microscopia electronica demuestran depdsitos subendoteliales y
mesangiales. La proteinuria y microhematuria son frecuentes y ocasionalmente
desarrollan un sindrome nefrético. La insuficiencia renal, en caso de estar presente, suele
ser moderada

Tipo IV. Glomerulonefritis proliferativa difusa (30%)

Las anomalias son semejantes a las del tipo lll, pero en este caso afectan a mas del 50%
de los glomérulos. En ambas formas proliferativas es frecuente la presencia de cuerpos
hematoxilinicos, imagenes en “asa de alambre” y trombos hialinos. La presencia de
esclerosis supone un prondstico grave. El cuadro clinico se caracteriza por proteinuria de



intensidad variable y es frecuente la presencia de sindrome nefrético, hematuria,
hipertension arterial e insuficiencia renal grave. Suele acompafarse de unos valores
elevados de anticuerpos anti-ADN y de una disminucion marcada de las cifras de
complemento

Tipo V. Glomerulonefritis membranosa (10%-25%)

Las alteraciones consisten en un engrosamiento homogéneo, difuso y generalizado de la
membrana basal glomerular, con escasa proliferacion celular. La inmunofluorescencia y
la microscopia electrénica demuestran fundamentalmente la existencia de depositos
subepiteliales. Los enfermos presentan proteinuria importante, en la mayoria de los casos
de rango nefrotico. Sin embargo,

el prondstico suele ser satisfactorio

Tipo VI. Glomerulosclerosis

Entre los pacientes con LES es poco frecuente el hallazgo de una nefropatia en estadio final
o esclerosis glomerular. No obstante, existen casos de pacientes con nefropatia tratados
durante periodos prolongados, que presentan lesiones glomerulares crénicas en la
autopsia. Esto puede ser dificil de diferenciar morfolégicamente de otras formas de
glomerulonefritis crénica o de glomerulosclerosis senil. Sin embargo, en los glomérulos
menos afectos, puede observarse cambios residuales proliferativos, “asas de alambre” y
alteraciones en la inmunofluorescencia o en el estudio ultraestructural sugestivos de
nefritis lGpica

54
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ANEXO No. 7: Caracteristicas socio demogréficas de pacientes diagnosticados
con Lupus Eritematoso Sistémico incluidos en el estudio. (tablal)

Edad Frecuencia Porcentaje
Hasta 25 afios 1 3.3
de 26 a 45 afios 18 60
de 46 a 55 afos 10 333
mas de 55 1 3.3
Total 30 100
I 5 = T 0
Femenino 29 96.7
Masculino 1 3.3
Total 30 100
I - 0
Primaria 5 16.7
Secundaria 7 23.3
Universitaria 18 60
Total 30 100

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No. 8: Distribucién de los pacientes segln su grado de escolaridad y el tiempo de
evolucion desde que se diagnosticé con LES. (tabla2)

Menos de 5 De 5a 10 Mas de 10 Total
anos anos anos
Primaria 2 2 1 5
Secundaria 0 5 2 7
Universidad 8 8 2 18
Total 10 15 5 30

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos.

ANEXO No. 9: Serositis y tipos de Serositis que se presentan en los pacientes incluidos
en el estudio (tabla3)

Presente 7 23.3

Ausente 23 76.7
Total 30 100
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Derrame Pleural 3 42.9
Derrame Pericardio 3 42.9
Ambos 1 14.3
Total 7 100

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos

ANEXO No. 10: Otras presentaciones clinicas agudas que se presentan en el estudio
(tabla4)

Trombosis Venosa Profunda 3 10
Neumonitis Lupica 1 3.3
Trombo embolismé Pulmonar 1 3.3
Sindrome Antifosfolipidos 3 10
Neumonia 3 10
Miocarditis 1 3.3
Sindrome de Superposicion 1 3.3
Accidente Cerebro-Vascular 1 3.3

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos

ANEXO No. 11: Presentaciones clinicas Crdnicas que se presentan en el estudio (tablab)

Alteraciones Renales Frecuencia Porcentaje
Presente 13 43.3
Ausente 17 56.7
Total 30 100
[nemimn | Frecdencia ] Porcentaie ]

Presente 21 70
Ausente 9 30

Total 30 100

Anemia de Enfermedades Crdénicas 15 71.4
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28.6
100

Anemia Hemolitica 6
Total

Linfopenia 20 66.7
Leucopenia 14 46.7
Trombocitopenia 2 6.7
Neuropatia 2 6.7
Hipertensién Pulmonar 1 3.3
Nefritis Lapica 3 10
Insuficiencia Venosa Crénica 2 6.7

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos.

ANEXO No.12: Presentacion de Nefritis Lapica segun el Tiempo de Evolucion en los
pacientes incluidos en el estudio (tabla6)

Presente Total
De 5 a 10 afios 3 3
Total 3 3

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No.13: Presencia de Anemia en pacientes que tenian alteraciones renales
incluidas en el estudio (tabla7)

Presente Ausente Total
Presente 11 2 13
Ausente 10 7 17
Total 21 9 30

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos

ANEXO No. 14: Sintomas y Signos que se presentan en los pacientes incluidos en el

estudio (tabla8)

Fiebre
Si

No
Total

Frecuencia Porcentaje
7 23.3
23 76.7
100



Si 28 93.3
No 2 6.7
Total 100

| emelEke o seelElE el
Si 15 50
No 15 50
Total 30 100

| geenE  llEtlGe  lEeedEk
Si 23 76.7
No 7 23.3
Total 30 100

. OwossintomasySignos ~ Frecuencia  Porcentaje
Fotosensibilidad 14 46.7
Ulceras Bucales 10 33.3
Pérdida de Peso 3 10
Alopecia 10 33.3
Eritema Discoide 1 3.3
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Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No.15: Pacientes incluidos en el estudio que presentaron sintomas y signos que

a su vez tenian establecido como tratamiento inicial Prednisona (tabla9)

Si No Total
Si 20 1 21
No 8 1 9
Total 28 2 30

Si No Total
Si 11 10 21
No 4 5 9
Total 15 15 30

Fuente de informacion: Ficha de recoleccién de datos.
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ANEXO No.16: Pacientes incluidos en el estudio que presentaron poliartritis y eritema
malar que a su vez tenian establecido como tratamiento inicial Hidroxicloroquina

(tablal0)

Si No Poliartritis Total
Poliartritis
Si Hidroxicloroquina 22 1 23
No Hidroxicloroquina 6 1 7
Total 28 2 30
- SiErtema  No Eritema  Total
Malar Malar
Si Hidroxicloroquina 11 12 23
No Hidroxicloroquina 4 3 7
Total 15 15 30

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No.17: Pruebas seroldgicas que se presentan en los pacientes incluidos en el
estudio (tablall)

Positivo 27 90
Negativo 3 10
Total 30 100
~ ComplementoC3 ~ Frecuencia Porcentaje |
Se realizo y es Positivo 5 16.7
Se realizo y es Negativo 15 50
No se realizo 10 33.3
Total 30 100

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos.
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ANEXO No0.18: Lugar de Diagnoéstico y tiempo de evolucion de los pacientes incluidos en
el estudio (tablal2).

Intrahospitalario 8 26.7
Consulta Externa 22 73.3
Total 30 100
. TiempodeEvolucion ~ Frecuencia  Porcentaje

Menos de 5 afios 10 33.3
De 5 a 10 afios 15 50

Mas de 10 afios 5 16.7
Total 30 100

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos.

ANEXO No.19: Distribucién de los pacientes segun el lugar de diagnostico y el tiempo de
evolucion (tablal3)

Menos de De 5a 10 Mas de 10 Total
5 anos anos
anos
Intrahospitalario 5 2 1 8
Consulta Externa 5 13 4 22
Total 10 15 5 30

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No0.20: Distribucién de pacientes que a través del tiempo de evolucién de la
enfermedad presentaron otra presentacion clinica crénica (tablal4)

Presente Ausente Total
Menos de 5 afios 7 3 10
De 5 a 10 afios 14 1 15
Mas de 10 afios 4 1 5
Total 25 5 30

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos.
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ANEXO No.21: Tratamiento Inicial de los pacientes incluidos en el estudio (tabla 15)

Si 21 70
No 9 30
Total 30 100

~ Tratamiento Inicial con Hidroxicloroquina ~ Frecuencia  Porcentaje
Si 23 76.7
No 7 23.3
Total 30 100

~ OfroTratamiento Inicial  Frecuencia  Porcentaje
Azatioprina 7 23.3
Ibuprofeno 3 10
Metrotexate 2 6.7
Micofenolato 2 6.7

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos..

ANEXO No.22: Tratamiento Actual de los pacientes incluidos en el estudio (tablal6)

Si 15 70
No 15 30
Total 30 100

~ Tratamiento Actual con Hidroxicloroquina  Frecuencia  Porcentaje
Si 19 76.7
No 11 23.3
Total 30 100

~ Otro Tratamiento Actual ~ Frecuencia  Porcentaje
Azatioprina 5 16.7
Ciclofosfamida 2 6.7
Ibuprofeno 3 13.3
Metrotexate 4 10

Fuente de informacioén: Ficha de recoleccion de datos..
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ANEXO No.23: Pacientes con tratamiento Inicial con Prednisona e Hidroxicloroquina

versus Tratamiento Actual con Prednisona e Hidroxicloroquina (tablal7)

Si No Total
Si 15 6 21
No 8 1 9
Total 23 7 30

Si No Total
Si 14 7 21
No 1 8 9
Total 15 15 30

Si 16 7 23
No 3 4 7
Total 19 11 30

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos
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ANEXO No.24: Distribucién del tipo de Serositis en los pacientes incluidos en el estudio
(graficol)

Tipos de Serositis

Derrame
Pleural
43%

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No.25: Distribucién del tipo de anemia en los pacientes incluidos en el estudio
(grafico2)

Tipo de Anemia

Anemia
Hemolitica
29%

Fuente de informacion: Ficha de recoleccion de datos.
ANEXO No.26: Presencia de otra presentacion clinica aguda en pacientes que se le
realizaron estudios serolégicos de Complemento C3 (grafico3)



64

Otra Presentacion Clinica Aguda y
Complemento C,

10
9
8
7
6
5 i Presente
4 L1 Ausente
3
2
1
0
Se le realizoy es Ser le realizo y es No se realizo
positivo negativo

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.

ANEXO No.27: Pacientes que presentaron Anemiay tenian alteraciones renales (grafico4)

Alteraciones Renales y Anemia

Ausente

Presente _'_'_'_'_‘

0 2 4 6 8 10 12

L1 Ausente M Presente

Fuente de informacién: Ficha de recoleccion de datos.
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ANEXO No.28: Presentacion de Nefritis Lupica segun el Tiempo de Evoluciéon en los

pacientes incluidos en el estudio (graficob)

Nefritis Lupica

Tiempo de Evolucion y Nefritis Lupica

[ De 5 a 10 afos

2.5 3

ANEXO No0.29: Pacientes con Eritema Malar

Hidroxicloroquina (grafico6)

Fuente de informacién: Ficha de recolecciéon de datos.

que iniciaron tratamiento con

No Eritema Malar

Si Eritema Malar

Tratamiento Inicial con Hidroxicloroquina y
Eritema Malar

= No Hidroxicloroquina

m Si Hidroxicloroquina

8 10 12

Fuente de informacion: Ficha de recoleccién de datos.



66

ANEXO No0.30: Pacientes con Poliartritis que iniciaron tratamiento con Hidroxicloroquina
grafico7)

Tratamiento Inicial con Hidroxicloroquina y
Poliartritis
yd
A
No Poliartritis ‘
4 No Hidroxicloroquina
\ i Si Hidroxicloroquina
Si Poliartritis |
0 5 10 15 20 25

Fuente de informacién: Ficha de recoleccién de datos.



