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El /XSXV� (ULWHPDWRVR� 6LVWpPLFR� �/(6� es una afección sistémica de 
origen  autoinmne  inducido por  DXWRDQWLFXHUSRV circulantes y el depósito 
de FRPSOHMRV�LQPXQHV que daña  diversos órganos. 
El 90%  de los afectados son mujeres entre los 15 y los 45 años, aunque 
puede aparecer a cualquier edad. 
La prevalencia es var iable ent re 15-50 por 100000, siendo  m as frecuente y  
grave  en pacientes de raza negra. 
 
PATOGENIA �ILJXUD��� 
 
La patogenia del LES es compleja y mult ifactor ial. La interacción ent re  
suscept ibilidad genét ica y  diversos agentes ambientales,  desencadenan 
una alteración de la respuesta inmune caracter izada por KLSHUDFWLYLGDG�GH�
OLQIRFLWRV� % (  productores de ant icuerpos) ,  SpUGLGD� GH� OD� UHJXODFLyQ�
LQKLELWRULD� SRU� FpOXODV� 7,   y GHIHFWRV� HQ� OD� HOLPLQDFLyQ� GH FpOXODV�
DSRSWyWLFDV.  Diversos DXWRDQWtJHQRV  (DNA nucleosomal, RNA/ proteinas 
,   Ro, La , Sm y RNP, y  fosfolípidos)  quedan expuestos  para ser 
reconocidos por el sistema inmune en la superficie de la células apoptót icas,   
est imulando la producción de  DQWLFXHUSRV, formando FRPSOHMRV�
LQPXQHV que se depositan en los tej idos  suscitando una respuesta 
inflamator ia autodest ruct iva.  
(FI G ) . 
El depósito inmune t isular va acompañando de la producción local de 
diversas citoquinas  proinflamatorias ent re ellas TNF alfa, ,I FN,  la citoquina 
est imuladora de linfocitos B, (BLyS)  e inter leukina 10. La cont raregulación a 
t ravés de I L-2, y TGF es débil  y  la resultante final es la producción de gran 
cant idad de autoant icuerpos  patogénicos, que se fij an  en los tej idos 
act ivando el FRPSOHPHQWR  y a las FpOXODV IDJRFtWLFDV que reconocen a 
las células circulantes recubiertas de I gG. 
La act ivación del complemento y de las células fagocít icas favorece la 
apar ición de quim iotaxina, citokinas, quim ioquinas y pépt idos vasoact ivos  
todos los que cont r ibuyen a la necrosis t isular y el daño irreversible en el 
glomérulo,   pulmón  vasos arter iales y los demás tej idos compromet idos. 
  
 La predom inancia del sexo femenino, hacen plantear un rol decisivo de los 
est rógenos,  en la génesis del LES, avalado además por el hecho de que la 
adm inist ración de ellos  se ha demost rado que en ciertas circunstancias 
agravan la afección ya que los est rógenos se unen a los linfocitos a 
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receptores de LB y LT, aumentando su est imulación y sobrevida 
cont r ibuyendo a una respuesta inmune mas prolongada .  
 
Los factores desencadenantes,  son variados y se  han  señalado a la  luz 
ult ravioleta,   algunas infecciones como el v irus Ebstein Barr,   
part icularmente en m ujeres y algunos fármacos. El mecanismo int imo de la 
luz UV y de los virus como desencadenantes  sería una   alteración de  la 
apoptosis  dejando expuestos cierto ant ígenos inductores de 
autoant icuerpos.   
 
Si bien es conocido que el LES t iende a tener agregación fam iliar, y que en 
ciertas razas la gravedad de la afección es mayor,  el LES es una 
enfermedad mult igénica, y el efecto sumatorio de diversos genes  
favorecería la apar ición del cuadro clínico.  Deficiencia homozigota en los 
genes del Complemento C1q, C2 y C4  confieren fuerte predisposición para 
el LES. Ot ros genes que influyen son los que part icipan  en la elim inación  
de células apoptót icas ( los receptores FcR 2 A y 3A) , los genes que 
interv ienen en la presentación ant igénica HLA-DR2, 3 y 8,  en la act ivación 
de células B, ( I L-10)  o en la act ivación T (PTPN22)   o en la kemotaxis (MCP-
1) .  Sin embargo con ninguno de estos genes existe una demost ración 
inequívoca,  y en el mejor de los casos aumentan el r iesgo de adquir ir  LES 
sólo en 1.5-3 veces.   
El cromosoma 16 cont iene genes que predisponen al LES,  art r it is 
reumatoídea, psoriasis y enfermedad de Crohn  y sugieren la presencia de 
genes de autoinmunidad que interactúan con ot ros aún no precisados y que 
dism inuyen a o anulan la acción de genes protectores. 
 
3$72/2*,$�
 
El depósito de complejos inmunes en la�SLHO de pacientes con  LES se ubica  
en la unión  
dermoepidérm ica ,  y  corresponde a I g  que daña a los kerat inocitos, a lo 
que suman infilt rados T perivasculares que afectan también a los fanéreos, 
y estas alteraciones pueden detectarse también en áreas de  piel sana. 
 En el ULxyQ en cambio los depósitos de complejos inmunes se ubican 
principalmente en el  glomérulo, y por sus característ icas, extensión y 
severidad  se puede seguir su evolución. 
 La OMS y poster iormente la Sociedad I nternacional de Nefrología  y 
Patología Renal  han hecho una clasif icación de los t ipos de lesión renal 
correlacionándolo con su expresión clínica,  severidad, y  eventual terapia. 
(7$%/$�,) . 
La patología del LES en ot ros órganos, como el pulmón el  sistema nervioso  
es variable y depende de su expresión clínica. 
 
$17,&8(5326��7$%/$����
Los ant icuerpos son  esenciales en la génesis del cuadro clínico del LES.  
Su aparición antecede hasta en 5 años a las manifestaciones  clínicas 
sugir iendo que la pérdida de cont roles regulator ios es muy anterior a los 
síntomas.  
Los DQWLFXHUSRV� DQWLQXFOHDUHV�� son los  mas característ icos, aparecen 
casi en el 100%  
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de los pacientes  pero también son los mas inespecíficos ya que pueden 
manifestarse en múlt iples en ot ras afecciones. 
Los ant icuerpos mas HVSHFtILFRs del LES son los DQWL� '1$ que  se 
presentan en un 70%  y los DQWL�6P , ent re el 15 y el 30% . 
Otros ant icuerpos que también se describen son el DQWL�5QS��DQWL�5R���DQWL�
/D, los DQWLHULWURFLWDULRV�\�DQWLSODTXHWDULRV�\�ORV�DQWLIRVIROLSLGRV� que  
asociado a su im portancia en el diagnóst ico suelen asociarse a 
manifestaciones clínicas mas o menos específicas.   
 
&/,1,&$�
  
El cuadro clínico del LES es variado y se puede expresar  de diversas 
maneras (TABLA 3)  
 
Las manifestaciones mas frecuentes son las FXWiQHDV� ������  y las 
DUWLFXODUHV��������
 
Las lesiones FXWiQHDV mas frecuentes son las DJXGDV�que aparecen en la 
fase act iva de la afección. El más característ ico es el UDVK malar 
eritematoso, fotosensible, con   descamación leve,  que abarca las mej illas y 
la nar iz  ( “mar iposa lúpica” )  y puede extenderse a las orejas,   mentón y las 
áreas expuestas del t ronco, y que se react iva con la reagudización de la 
enfermedad. 
El lupus VXEDJXGR cutáneo consiste en lesiones redondeades en t ronco 
abdomen y ext remidades, con o sin síntomas sistém icos, ext remadamente 
fotosensible,  y que en su gran  mayoría presenta ant icuerpos ant i Ro. 
 
Las lesiones  FUyQLFDV��  ( Lupus Discoide) , predom inante de  las mej illas o 
det rás de las orejas, y el cuero cabelludo. En  el 5-10%  aparecen AAN + ,  y 
a veces es una  ent idad aislada, sin repercusión sistém ica,   o puede  ser 
parte de un  cuadro general de LES acompañando a ot ras manifestaciones.  
Son lesiones de  aspecto solevantado,  descamat ivas , de borde irregular y  
que pueden dejar una cicat r iz o at rofia subdérm ica.  
 
Los síntomas DUWLFXODUHV aparecen generalmente en la fase  aguda 
ocasionando dolor y rigidez de pequeñas art iculaciones de manos y pies y 
con menor incidencia rodillas tobillos y codos. Si bien la r igidez mat inal y los 
signos inflamatorios suelen ser menos severos que en la art r it is 
reumatoídea, pueden ser invalidantes. . El líquido sinovial es poco  
inflamator io de baja celular idad  y de predom inio mononuclear.  Las 
erosiones  óseas son excepcionales. En sus formas crónicas puede exist ir  las 
manos pueden presentar una desviación cubital y   deform idad en cuello de 
cisne reduct ible (  art ropat ía de Jaccoud) .   
 
El comprom iso UHQDO�es una  de las manifestaciones mas severas del LES y 
aparece ent re el 30-50 %  de  los enfermos.  Es habitualmente asintomát ica 
en sus inicios, y se expresa fundamentalm ente en la alteración del examen 
de or ina con hematuria, cilindrur ia y albuminuria que t raducen el daño 
glomerular . 
En etapas mas avanzadas  aparece t rastorno progresivo  de la función renal 
con elevación de la creat inina  y otros cambios metabólicos. 
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La detección precoz del daño renal y su adecuado t ratam iento pueden 
prevenir su progresión en el 70 %  de los enfermos, para lo cual la biopsia 
renal percutánea ha perm it ido establecer correlaciones clínicas e 
histopatológicos  claramente  definidas que   son de gran ut ilidad en el 
momento de decidir   el   t ratam iento mas apropiado. 
 En la 7$%/$���se señalan los diferente t ipos de nefropat ía , siendo los de 
mayor  r iesgo de insuficiencia renal aquellos pacientes con nefropat ía 
proliferat iva  t ipo I I I   y  I V que de no ser  t ratados  van casi universalmente 
a la falla ir reversible que puede evitarse con un t ratam iento cort icoidal e 
inmunosupresor bien  llevado. 
 
El daño QHXUROyJLFR� � compromete  al 50%  de los pacientes, y se afecta 
tanto al sistema nervioso central (SNC) como perifér ico y cont ribuye 
significat ivamente a la  morbilidad .. 
A veces es difícil de definir  si los síntomas encontrados corresponden al LES 
o dependen de ot ras complicaciones como t rastornos de personalidad 
previos,  infecciones ,  o efecto de los medicamentos. Los síntomas mas 
frecuentes son irr itabilidad, depresión abulia, cansancio,  depresión, cefalea,  
alteraciones cognit ivas, convulsiones y en los cuadros graves psicosis que 
en ocasiones  puede ser desencadenada  por el t ratam iento esteroidal.  Con 
menor incidencia se describen cr isis isquémicas t ransitor ias, accidentes 
vasculares encefálicos,  meningit is asépt ica, y m ielit is t ransversa. En los 
cuadros isquém icos debe dist inguirse la isquem ia producto del LES por 
vasculit is, de la t rom bosis asociada al LES por el síndrome ant ifosfolípido 
que suele acompañar lo en el 30 % . 
El estudio requiere necesariamente  punción lumbar, resonancia nuclear 
magnét ica y elect roencefalograma para confirmar el diagnóst ico. 
 El sistema nervioso perifér ico se afecta rara vez, como polineur it is sensit ivo 
motora y mononeurit is múlt iple. 
 
El comprom iso SXOPRQDU� es frecuente, (30-40% )  y se han  señalado  
diversas alteraciones, que van   desde un t rastorno funcional puro (  
hipoxem ia  y cambios en la difusión de CO) ,  atelectasias planas basales 
que acompañan habitualmente al cuadro agudo,  pleurit is, alteraciones mas 
graves y de alta mortalidad como la neumonit is lúpica aguda y  la 
hemorragia pulmonar. La fibrosis pulmonar,   la ret racción pulmonar (  ³�
VKULQNLQJ�OXQJ´) ,  y la hipertensión arter ial  pulmonar  son expresiones  de 
daño crónico que pese a ser infrecuentes t ienen   mal pronóst ico . 
La pleurit is inducida por el LES  casi siem pre es un exudado bilateral, con 
proteína alta, glucosa normal o baja,  LDH elevado y desaparece 
precozmente  con el t ratam iento.  
En cambio, la neumonit is y la hemorragia pulmonar aparecen en el contexto 
de un cuadro severo, febril y el  diagnóst ico diferencial  con procesos 
infecciosos que pueden complicar a la enfermedad o su t ratam iento puede 
ser difícil y se requieren técnicas diagnóst icas avanzadas solicitadas 
precozmente como  tomografía axial computarizada,   broncoscopio,   
lavado bronquioalveolar y eventual biopsia pulmonar..  
 
El FRUD]yQ �se altera tanto en la fase aguda de la enfermedad como en las 
etapas mas avanzadas del LES. 
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I nicialmente predom inan la pericardit is y rara vez la m iocardit is aguda. La 
pericardit is provoca dolor torácico y es fácilmente detectable por la 
ecocardiografía,  y se resuelve con esteroides en dosis bajas. Rara vez el 
LES debuta con tamponamiento pericárdico, siendo esta una emergencia 
que debe resolverse por punción y terapia agresiva. La m iocardit is aguda es 
infrecuente, se manifiesta por insuficiencia cardíaca y dilatación de las 
cavidades cardíacas, y es una complicación severa. 
En el Lupus m ás tardío pueden aparecer alteraciones endocárdicas, y 
valvulares. La endocardit is de /LEPDQ� \� 6DFKV son verrucosidades en el 
borde libre de la válvula sin t raducción clínica,  y es un hallazgo 
ecocardiográfico.  Las valvulopat ías  afectan más frecuentemente a la 
válvula aórt ica y la m it ral, y se asocian a los ant icuerpos ant ifosfolípidos. La 
hipertensión pulmonar se presenta en 5%  de los pacientes de LES  lleva a 
insuficiencia cardíaca derecha y es difícilmente reversible,  pese al  inicio 
precoz de la terapia.   
La cardiopat ía coronaria ha ido surgiendo como una complicación  tardía  
del LES 
at ribuyéndose en parte a la terapia esteroidal y en parte a que en el LES 
existe una predisposición a una  arter ioesclerosis acelerada. 
El t romboembolismo pulmonar es otra complicación sobre todo en aquellos 
enfermos con ant icuerpos ant icardiolipina isot ipo IGG  a t ítulo alto . 
Los cuadros KHPDWROyJLFRV� que compañan al LES son variados y van 
desde la DQHPLD� FUyQLFD simple de la inflamación,  a los problemas 
KHPROtWLFRV con test  de Coombs +  graves. También la OHXFRSHQLD inicial 
es frecuente con OLQIRSHQLD que se revierten con la terapia. La 
WURPERFLWRSHQLD suele ser una manifestación grave de alto r iesgo y que 
requiere un enfoque terapéut ico  agresivo y precoz.  
 
Los síntomas JDVWURLQWHVWLQDOHV� son poco frecuentes, habitualmente 
leves, excepto en las condiciones en que existe una vasculit is intest inal 
grave con necrosis e isquemia intest inal que es una emergencia quirúrgica . 
El daño hepát ico agudo  con elevación de t ransam inasas discreto puede 
acompañar al cuadro  agudo o el inicio del t ratam iento como una 
complicación de este. Las hepatopat ías crónicas con ant icuerpos 
ant inucleares posit ivos  corresponden habitualmente a afecciones 
primar iamente del hígado  y casi nunca presentan las complicaciones 
clásicas del LES y deben ser abordadas como tales. 
 
Complicaciones m isceláneas son el VtQGURPH� GH� VLFFD�  con ant icuerpos 
ant i Ro y La +  y puede adquir ir  un curso independiente del LES  y se t rata 
como tal con medidas locales.  
 
 
/$%25$725,2�
El laborator io es esencial en el diagnóst ico correcto de la enfermedad, en el 
seguim iento de ella ident if icando precozmente las reagudizaciones  y en la 
detección de las   complicaciones de la terapia o  infecciosas.  
 
$17,&8(5326���7DEOD����
Los DQWLFXHUSRV� DQWLQXFOHDUHV detectados por inmunofluorescencia 
indirecta, son los mas importantes en la detección precoz del LES ya que 
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aparecen en el 95%  de los pacientes al inicio de la enfermedad. Si bien son 
inespecíficos ya que  aparecen en múlt iples otras enfermedades 
autoinmunes,  algunas infecciones, neoplasias y ent re  el 5 y el 10 %  de la 
población normal dependiendo de la edad,  en su ausencia el LES es difícil 
de sustentar sobre todo si repite el estudio en un plazo prudente. Se ha 
demostrado además que estos pueden estar posit ivos hasta 3 años antes 
del inicio de la clínica. 
Un complemente esencial en el diagnóst ico son los ant icuerpos DQWL�'1$� 
muy específicos del LES, ya que  casi nunca aparecen en ot ra condición,  y 
que encuent ran en el 50-75 %  de los enfermos sobre todo si se buscan en 
forma seriada. Const ituyen un buen marcador de la act iv idad de la 
enfermedad,  ya que a diferencia de los ant inucleares, los ant i DNA se 
negat iv izan durante la remisión clínica. 
El ant icuerpos DQWL�6P�  también muy característ ico del LES aparece en el 
15%  . 
Otros autoant icuerpos son menos frecuentes e importantes, y acompañan 
complicaciones específicas del LES 
Los DQWL�5R�\�DQWL�/D se asocian pr incipalmente al síndrome de Sjögren, 
pero también a una forma de comprom iso cutáneo, el lupus subagudo 
cutáneo, cuadro en el que existe ext rema  fotosensibilidad, que provoca una 
UDVK maculopapular eritematosos extenso redondeadas (anular policíclico) , 
part icularmente de t ronco y extremidades, sobre todo aunque no 
exclusivamente,   en áreas expuestas   a la luz solar, y que a veces es la 
manifestación pr incipal y  mas grave de la afección. 
El ant icuerpo ant i Ro y ant i La, también son  muy importante en el /XSXV�
QHRQDWDO , y pueden provocar en el feto bloqueo cardíaco congénito,  y 
rash disem inado del neonato que desaparece espontáneamente.  El bloqueo 
cardíaco por su gravedad, requiere  detección temprana y es posible en 
algunos casos impedir  su apar ición  con terapia esteroidal.  De no lograrse   
el recién nacido es candidato a marcapasos dependiendo de la frecuencia 
cardíaca que presenta.  
Los ant icuerpos DQWL� 513, acompañan  al Raynaud, y a veces a la 
hipertensión pulmonar y t iene poco valor diagnóst ico en si m ism os . 
Los ant icuerpos DQWLIRVIROtSLGRV�� �DQWLFDUGLROLSLQDV�\�DQWLFRDJXDODQWH�
O~SLFR� no son propios ni específicos del LES, pero t ienen gran importancia 
en el diagnóst ico y manejo ya que establecen  la presencia de t rombosis 
arter ial y venosa, t rombocitopenia y perdida fetal recurrente. Se m iden por 
los métodos de ELISA, para las cardiolipinas,  y el ant icoagulante lúpico  se 
pesquiza por un TTPK prolongado y  se confirma con el método de Russel (  
veneno de serpiente diluído) .  En la actualidad, también se ut iliza en su 
búsqueda los ant icuerpos DQWL� %�� JOLFRSURWHLQD� ,, un cofactor  a quien 
van dir igidos  la m ayoria de las ant icardiolipinas y el ant icoagulante lúpico. 
Título altos de ant icardiolipinas sobre 50 unidades GPL son un fuerte 
predictor de t rombosis,  y porque los t ítulos var ían en  el t iempo  es 
aconsejable hacer  determ inaciones seriadas est ima necesario clínicamente. 
En diagnóst ico de Síndrome ant ifosfolípidos pr imario a  asociado al LES  se 
hace en base a los hallazgos clínicos ( t rombosis, perdida fetal recurrente)  
mas elevación de las ant icardiolipinas y/ o ant icoagulante lúpico +  en al 
menos 2 ocasiones repet idos en 6 semanas. 
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Los exámenes ut ilizados para el seguim iento de la act iv idad en el LES son 
los convencionales, hemograma VHS, PCR, recuento plaquetar io, función 
renal y examen de or ina.  
Otros marcadores  de act iv idad más específicos son los niveles de  
complemento C3 y C4,  que bajan en la fase act iva sobre todo en la  
nefropat ía  y el comprom iso del SNC, y los t ítulos de ant icuerpos ant i DNA. 
El CH50 m ide la indemnidad de la cascada del complemento y es út il si se 
sospecha déficit  congénito de C2 o C4. 
Marcadores potenciales de act ividad incluyen el receptor C4d en erit rocitos, 
niveles de I NF,  I L2 soluble.   
En lo posible cada paciente debe ser individualizado para detectar lo mas 
precozmente posible las react ivaciones  aj ustando el t ratam iento para 
m inim izar la. 
 
 
',$*1267,&2�
El diagnóst ico del LES se basa en sus aspectos clínicos y la presencia de 
ant icuerpos circulantes. Se han desarrollado cr iter ios de clasif icación  
(TABLA 4) ,  y  hay  nuevos  en  estudio.  Los cr iter ios fueron creados para 
uniformar a los pacientes incluidos en las diversos invest igaciones  clínicas y 
de t ratam iento  mas que para hacer el diagnóst ico en casos indiv iduales, 
aunque son de gran ut ilidad en la práct ica. La presencia de 4 o más de los 
11 cr iter ios en cualquier etapa de la enfermedad hacen el diagnóst ico con 
un 95%  de sensibilidad y un 75%  de especificidad.  En muchos enfermos 
los cr iter ios se van sumando en el t iempo,  siendo clave la presencia de los 
ant icuerpos ant inucleares,  que si son negat ivos alej an la posibilidad de LES 
como diagnóst ico.  El ant i DNA y ant i Sm muy específicos de LES son 
confirmator ios universalmente. AAN +  sin un cuadro compat ible  no debe  
ser diagnóst ico de LES aunque obliga a seguir al paciente pues estos 
pueden estar presentes años antes de las manifestaciones clínicas.  
Junto con hacer el diagnóst ico es importante establecer desde el inicio un 
cr iter io adicional de gravedad y reversibilidad que perm ita iniciar un 
t ratam iento proporcional a la condición del enfermo, m inim izando los 
r iesgos de efectos adversos de los medicamentos. 
 
 
75$7$0,(172�
 
El LES es una enfermedad crónica, sin embargo  la mayoría de los enfermos 
se pueden mantener en rem isión por períodos prolongados y la meta 
terapéut ica final es prevenir el daño irreversible de órganos. El equilibr io 
ent re el manejo de la afección y los efectos adversos de los medicamentos 
es esencial, y la elección del t ratam iento dependerá en últ imo térm ino de la 
severidad,  la reversibilidad  y la prevención de mayor daño y de los efectos 
adversos de los medicamentos.   )LJXUD���
En la práct ica es út il separar la terapia ent re aquellos que presentan 
complicaciones que no amenazan la vida,  y aquellos que son 
potencialmente  fatales de ser dejadas seguir  su curso natural. 
En los enfermos que t ienen WUDVWRUQRV� PHQRV� JUDYHV, (  fat iga,  
poliart r it is,  UDVK agudo, pleurit is,  sin comprom iso de órganos mayores,)    
el uso de ant iinflamatorios, (AI NES) ,   ant im alár icos, esteroides en dosis 
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bajas y eventualmente inmunosupresión oral  son generalmente  
suficientes.    
Los AINES son importantes en el cont rol del dolor, pero pueden tener 
efectos adversos como hipertensión, alteración de la función renal y   alza 
de las t ransam inasas y algunos de ellos pueden aumentar el r iesgo de 
infarto del m iocardio. 
Los DQWLPDOiULFRV,(  cloroquina, hidroxicloroquina y quinacrina)  son 
part icularmente beneficiosos para revert ir las lesiones de la piel, el manejo 
de las art ralgias y ar t r it is,  y eventualmente su uso prolongado dism inuye 
los brotes sistémicos .  El efecto adverso potencial mas grave es el depósito 
en la ret ina lo que obliga a exámenes oculares periódicos. 
Las dosis bajas de cort icoides (  0.5 mgs/  Kg o menos)  mejoran 
significat ivamente el estado general,  y pueden ser necesarios en casos 
especiales. 
 
El t ratam iento en los pacientes JUDYHV�FRQ�DPHQD]D�YLWDO�R�GH�GDxR�GH�
yUJDQRV�LUUHYHUVLEOH, es diferente. Los  ejemplos mas relevantes son  la 
nefr it is  lúpica   proliferat iva o rápidam ente progresiva, el comprom iso 
neurológico severo la neumonit is lúpica, la hemorragia pulmonar y las 
vasculit is graves. 
El fundamento del t ratam iento son los FRUWLFRLGHV en dosis de 1-2 mgs/ kg 
por via oral o el succinato de  met ilprednisolona 1000 mgs. I V  por 3 días 
consecut ivos seguidos por los esteroides orales por 4 a 6 semanas los que 
se van reduciendo de acuerdo a la respuesta observada. 
Si es insuficiente se indica la LQPXQRVXSUHVLyQ  para lo cual se cuenta con 
diferentes alternat ivas  las que siempre van asociadas a los esteroides, y 
cuyo modelo básico es el manejo de la nefrit is proliferat iva. Tanto la 
ciclofosfam ida (  agente alquilante)  como el m icofenolato mofet il  ( inhibidor 
síntesis de purinas) , son aceptables para la inducción de remisión inicial. La 
ciclofosfam ida  puede indicarse en forma de pulsos  de 500-750 mgs/ m2,  
I V  mensuales cada 3 a 4 semanas por 6 meses como t ratamiento de 
inducción,  seguido de terapia oral  con la m isma ciclofosfam ida o 
cambiando a m icofenolato  o azat ioprina para intentar prevenir la falla 
ovárica . La respuesta esteroidal es en general bastante precoz en cambio la 
inmunosuprsión suele tardar ent re 3 a 6 semanas en hacer su efecto.  
La azat iopr ina (antagonista de las purinas)  no se usa en las etapas de 
inducción pero es muy út il en la mantención de la rem isión y para mantener 
bajas las dosis de cort icoides. El r iesgo mayor de la azat ioprina es la 
inmunosupresión severa que se induce en los pacientes que t ienen déficit    
homocigoto para la enzima TMPT , ( t iopurinmet ilt ransferasa)  ,  requerida en 
la metabolización de la droga. 
Otros inmunosupresores como el metot rexato, (antagonista  acido polínico)  
la lefunam ida  (  antagonista pir im idínico)   y la ciclospor ina ( inhibidor I L-2, y 
funciones LT) ,   t ienen roles aun no claramente definidos en el manejo del 
LES aunque en casos indiv iduales pueden ser de gran ut ilidad y su uso 
depende de la experiencia del médico t ratante.     
 
En perspect iva  hay múlt iples ot ras alternat ivas experimentales  para la 
terapia del LES basadas en la inhibición indiv idual de inter leukinas y 
citoquinas y de  la act iv idad de LT y LB. Ent re ellas destacan la terapia ant i 
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CD20 y 22,  la molécula LJP 394, la I g inhibidora CTLA4, BlyS  (  est imulador 
linfocito B)   y diversos ot ros. 
�
6,78$&,21(6�(63(&,$/(6�
 
El síndrome ant ifosfolípido asociado al LES requiere de manejo dir igido 
específicamente a prevenir las t rombosis, lo que se logra con 
ant icoagulación manteniendo I NR entre 2 y 3 por t iempos prolongados. En 
caso de recurrencia la ant icoagulación es indefinida.   
Las pacientes lúpicas inact ivas en su afección t ienen en general  embarazos 
normales,  y en caso de react ivación se prefiere el uso de prednisona o 
met ilprednisolona que son inact ivados por la placenta por la enzima 
11Bdehidrogenasa2, y que por lo tanto no afectan al feto. 
En presencia de aborto recurrente se aconseja iniciar  aspir ina 100 mgs 
previo al embarazo y heparina de bajo peso molecular  durante el embarazo 
sobre todo si se asocian ant icardiolipinas +  con ant icoagulante lúpico +  , 
monitor izando  la v iabilidad fetal,   induciendo el parto o cesárea  a los 
primeros signos de insuficiencia placentar ia. 
Pacientes que t ienen ant i Ro +  durante el embarazo están a mayor r iesgo 
de lupus neonatal y bloqueo cardíaco congénito,  por lo que el r itmo 
cardiaco fetal debe ser seguido muy de r igurosamente, sacando al feto al 
menor indicio de bloqueo .  
 
3521267,&2 
Con el progreso en los métodos diagnóst icos,  los nuevos medicamentos  
para el manejo del LES  y la experiencia adquir ida en sus modalidades de 
adm inist ración, la sobrevida de la enfermedad  ha mejorado 
sustancialmente, siendo en la actualidad  un 95%  a los 5 años, y 90%  a los 
10 años  78 %  a los 20 años de evolución. Tiene peor pronóst ico inicial los 
pacientes de raza negra y los de or igen lat ino. 
Las pr incipales causas de muerte son las complicaciones renales, del 
sistema nervioso cent ral la t rombocitopenia, las infecciones, la enfermedad 
t romboembólica y  la cardiopat ía coronaria.  
Aún no es claro si la incidencia de neoplasias es mas alta en pacientes con 
LES que en la población general. 
Son de peor pronóst ico los pacientes que el inicio presentan mas de 7 
cr iter ios, diagnóst icos  y aquellos que presenta alteración severa de la 
función renal,  hipocomplomentem ia y falla mult iorgánica por la afección. 
La diálisis y el t ransplante renal  has venido al rescate de la nefropat ía 
lúpica avanzada  con sobrevidas   bastante comparables a la población que 
no t iene LES.     
���
�
�
�
�
�
�
�
�
�
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TRATAMI ENTO 

� Ar t r it is:   
AI NE, clor oquina, 

est er oides (dosis baj as)

� Cut áneo: 
¾localizado: t ópico,  
clor oquina
¾diseminado : clor oquina, 
est er oides, t halidomida,  I S

� Ser osit is:
AI NE , cor t icoides  (dosis 

baj as)

“LEVES”

� Cor t icoides 1 mg/ Kg o I V   
“mega dosis”

� I nmunosupr esión
o azat iopr ina
o met ot r exat o
o ciclof osf amida or al / I V
o micof enolat o
o ciclospor ina
o lef lunamida

� I nmunomodulación
inmunoglobulina I V

� Ot r os agent esM ant i CD 20 (Rit uximab)  ant i TNF 

“GRAVES”N 
/������O PQ����R�
/��O ����S T��:PQU�R�O ��������
�P 	 ���V������O ����S T���W!W X

��
�
�
�
�
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�
�
           7$%/$�,�
��������������������������&/$6,),&$&,21�GH�1()523$7,$�/83,&$�
����62&,('$'� ,17(51$&,21$/� '(� 1()52/2*,$� <� 3$72/2*,$�
5(1$/�
     ��������
�
&/$6(�,��/(6,21�0(6$1*,$/�0,1,0$�
(m icroscopia de luz normal,  pero depósitos mesangiales e la 
inmunofluorescencia)  
 
&/$6(�,,��0(6$1*,$/�352/,)(5$7,9$�
( infilt rado y proliferación mesangial a m icroscopia de luz,  depósito de 
complejos inmunes a la inmuflourescencia)  
 
&/$6(�,,,���1()5,7,6�)2&$/�
( lesiones focales en <  del 50 %  de los glomérulos,  con lesiones focales 
subendoteliales;  se subdiv iden en A act ivas o C  crónicas)  
 
&/$6(�,9��1()5,7,6�',)86$�
�lesiones en >  del 50%  de los glomérulos,   con proliferación  endo o 
ext racapilares, con deposito de complejos inmunes subendoteliales. Puede 
ser agudo (A)  o crónico (C) ,  segmentaria (S)  o global (G)   
 
&/$6(�9��1()5,7,6�0(0%5$126$�
(depositos inmunes subepiteliales  por m icroscopia de luz,  
inmunofluorescencia, o m icroscopia elect rónica.  Puede estar asociado a 
lesiones t ipo I I I  y IV)  
 
&/$6(�9,��(6&/(526,6�$9$1=$'$�
�!����� de los glom érulos esclerosados sin signos de act iv idad residual.)  
 
( * ) :  JJ Weening et  al:  Kidney I nt  2004, 65:  521 
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7$%/$��    
���$17,&8(5326�$17,18&/($5(6�(1�/(6�
�

$17,&8(532�������������������������������������������)5(&8(1&,$���
 

ANTINUCLEARES                                               98 
 
ANTI  DNA nat ivo                                                70 
 
ANTI  Sm                                                            25 
 
ANTI  Rnp                                                           40 
 
ANTI  Ro                                                              30 
 
ANTI  La                                                              10 
 
ANTIFOSFOLIPI DOS                                             50 
 
ANTIERITROCITOS                                               60 
 
ANTIPLAQUETARI OS                                             30 
 
ANTI  P                                                                 20 
 
                            
 
       Tabla 4. 
  &5,7(5,26�'(�&/$6,),&$&,21�',$*267,&$�'(/�/(6�����
�
1.-  ERITEMA  MALAR 
 
2.-  LUPUS DISCOI DE 
 
3.-  FOTOSENSIBILI DAD 
 
4.-  ULCERAS ORALES 
 
5.-  ARTRITIS NO EROSIVA 
 
6.-  SEROSI TI S (pleurit is/ per icardit is)  
 
7.-  ENFERMEDAD RENAL (  proteinuria > 500mgs/ dia, o + + + , /  cilindros 
hemát icos, Granulosos, tubulares o m ixtos)  
 
8.-  ENFERMEDAD NEUROLOGI CA (  convulsiones, psicosis, ot ras)  
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9.-  COMPROMISO HEMATOLOGI CO (hemólisis, leucopenia <  4000, 
linfopenia                                                                                                                           
< 1500, t rombocitopenia <  100000 )  
 
10.-  ALTERACI ONES INMUNOLOGICAS (  ant i DNA + /   ant i Sm, /  
ant icardiolipinas o ant icoagulante lupico +  ,  o VDRL + )  
 
11.-  ANTI NUCLEARES +   
 
 
&XDWUR� R� PiV� &5,7(5,26� � 6,08/7$1($� 2� 68&(6,9$0(17(� 621�
68*(5(17(6�'(��/(6�
 
(1) :  HOCHBERG MC,  et  al:  ARTHRI TIS RHEUM 1997, 40: 1725. 
 
 
 
Tabla 3 
                      0$1,)(67$&,21(6�&/,1,&$6�'(/�/(6��

)5(&8(1&,$�5(/$7,9$�$/�,1,&,2�<�'85$17(��
�����(/���75$16&8562�'(�/$�(1)(50('$'���
� � � � � � �

 %  
�
0$1,)(67$&,21� � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � ,1,&,2����������������
75$16&8562�
�
FATI GA, CEG, FI EBRE                     90                                  
95 
 
ARTRITI S                                            90                                  
95 
 
MI OSITIS       25                                  30 
 
CUTANEAS                                         50                                  
80                                 
 
MUCOSAS                                           20                                  
50  
 
RAYNAUD                                          30                                  
60 
 
SEROSITIS        15                                  30  
 
RENAL        35                                   50 
 
NEUROLOGI CO                                  25                                  
50                             
�
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PULMONAR                                        10                                   
15 
 
CARDIACO                                          10                                   
10 
 
GASTROI NTESTINAL                        30                                   
40 
 
TROMBOSIS                                         15                                   
15 
 
HEMATOLOGI CO   
Anem ia                                                    50                                    
60 
Trombocitopenia                                     15   
hemólisis                                                 10 
 
SJOGREN                                               15                       
15 
 
MI OSITIS                                                 5                                       
5  

 
 
�

5()(5(1&,$6�
�
�
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     FDVRV�
�
  
&DVR�FOtQLFR����
En una paciente de 21años,  con poliart r it is derrame pleural bilateral,  UDVK 
malar y Ant inucleares + ,  en el que aparece en el examen de or ina 
erit rocitos + + , cilindros hemát icos y proteinuria de 1 gramo en 24 horas y 
creat inina plasmát ica de 1.8 (N hasta 1.2) . 
  
El paso siguiente mas indicado es:  
A.-  iniciar prednisona ½ mgs por k ilo y ant iinflamatorios;   
B.-  iniciar prednisona 60 mgs y ciclofosfam ida en bolos mensuales 
C.-  biopsia renal 
D.-  prepararla para diálisis 
E.-  observarla y repet ir  los exámenes en 3 meses 
 
Correcta b. 
Lo Mejor en este caso es comenzar t ratam iento con prednisona y 
ciclofosfam ida precozmente dado que la paciente t iene un LES con 
comprom iso renal y ha iniciado una dism inución de la función renal,  lo que 
se evidencia por la elevación de la creat inina. Al m ismo t iem po se debe 
indicar  una biopsia renal. Un t ratam iento con dosis bajas de prednisona y 
AI NEs no está indicado y es cont raproducente porque no es suficiente en 
esta situación clínica grave. Este paciente no t iene indicación de diálisis en 
este momento. 
 
 
&DVR�FOtQLFR���
Frente a una paciente de 30 años con Lupus sistémico  conocido desde hace 
5 años, con poliar t r it is, derrame pleural y nefropat ía  que está con 
prednisona 15 mgs, azat iopr ina  y cloroquina que ingresa porque t iene 
fiebre  39 gr, hace 4 días acompañada,  de tos tope inspirator io y malestar 
general Ud.;  
A.-  suspende los cort icoides porque está infectada 
B.-  sube la dosis de cort icoides porque se react ivó 
C.-  cambia la azat iopr ina por ciclofosfam ida 
D.-  la hospitaliza  para cult ivo Radiografía Tórax  e inicia terapia ant ibiót ica  
E.-  la manda a su casa con observación  
 
Correcta  D. 
Uno de los pr incipales r iesgos de un paciente con LES e inmunosupresión es 
la infección, que en la actualidad es una de las pr incipales causas de 
muerte, aún más que una complicación propia de la enfermedad. Lo 
principal en un paciente con LES y fiebre es hacer el diagnóst ico diferencial 
ent re react ivación e infección. En este caso es muy sugerente una 
neumonía y parece indispensable hospitalizar al paciente, estudiar lo y 
t ratar lo.  
 
 
 


