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Lupus eritematoso sistémico.

El lupus es una enfermedad autoinmune, donde el sistema inmunitario propio ataca las células y tejidos sanos.
Esto puede daiar muchas partes del cuerpo como: las articulaciones, piel, rifones, corazén, pulmones, vasos
sanguineos y el cerebro. No se conoce la causa del lupus Puede estar asociada a los siguientes factores: genéticos,
ambientales, hormonales y ciertos medicamentos. Aunque cualquier persona lo puede padecer se a demostrado
gue las mujeres tienen mayor riesgo y es dos a tres veces mas comun en las mujeres afroamericanas, hispanas,
asiaticas y nativo americanas que en las de raza blanca, siendo las personas afroamericanas y las asiaticas resultan
afectadas con mas frecuencia y las mujeres afroamericanas e hispanas son mas propensas a padecer formas
graves de lupus. Aparece con mayor frecuencia en personas entre los 15 y 44 afos.

El lupus eritematoso sistémico (LES):

Es el lupus mas comun, se puede presentar de forma leve o grave, y puede afectar a muchas partes del cuerpo.
Por lo general afecta las articulaciones de los dedos de las manos, las manos, las mufiecas y las rodillas. Casi todas
las personas que presentan lupus tienen una prueba positiva de anticuerpos antinucleares, pero tener una prueba
positiva de AAN por si solo no significa que tenga lupus.

Los sintomas pueden variar por cada persona y pueden aparecer y desaparecer. El dolor articular e hinchazén son
los sintomas que siempre se presentan en algiin momento y algunas personas puede desarrollar artritis, aparte
otros sintomas que se presentan muchas veces son: fatiga, fiebre sin ninguna otra causa, malestar general, dolor
tordcico al respirar, pérdida del cabello y de peso, ulceras bucales, sensibilidad a la luz solar, erupcién cutanea en
forma de “mariposa” se observa principalmente en las mejillas y en el puente nasal, empeora con la luz solar e
inflamacién de los ganglios linfaticos. Otros sintomas por donde la enfermedad afecte: Cerebro y sistema
nervioso: dolores de cabeza, entumecimiento, hormigueo, convulsiones, problemas de visidn y cambios de
personalidad. Tubo digestivo: dolor abdominal, nduseas y vdmitos. Corazdn: problemas con las valvulas,
inflamacién del musculo cardiaco. Pulmdén: acumulacidn de liquido en el espacio pleural, dificultad para respirar.
Piel: color desigual de la piel y dedos que cambian de color cuando hace frio (fendmeno de Raynaud). Rifidn:
hinchazén en las piernas

Pruebas y exdmenes

Para diagnosticar lupus se debe de tener al menos 4 de 11 signos comunes de la enfermedad.
Examenes empleados para diagnosticar el LES:

Anticuerpos antinucleares (AAN)

CSC con férmula leucocitaria

Radiografia de térax

Creatinina en suero

Anadlisis de orina

Tratamiento



No existe una cura especifica para el LES. El objetivo del tratamiento es el control de los sintomas.
Formas leves de la enfermedad se pueden tratar con: AINE, dosis bajas de corticosteroides y hidroxicloroquina.
Para el LES mas grave: corticosteroides en altas dosis, medicamentos inmunosupresores y anticoagulantes.

Todas las personas con LES necesitan ser valoradas por: la actividad de la enfermedad, la parte del cuerpo
afectada vy tipo de tratamiento necesario

Fisiopatoldgicamente

Lupus es mas frecuentes (hasta 10 veces) en los familiares de los pacientes con LES que en la poblacién general,
genes del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) particularmente HLA-A1, B8 y DR3 se han ligado a lupus.
Se han identificado locus que promueven lupus en ratones, se designan Slel, Sle2 y Sle3. Los anticuerpos anti-DNA
de doble cadena son los anticuerpos mds extensamente estudiados en lupus, los anticuerpos anti-DNA
constituyen un subgrupo e anticuerpos antinucleares que pueden unirse al DNA de una cadena, al DNA de doble
cadena o a ambos y suelen ser anticuerpos IgM o IgG. Las células apoptdticas fueron inicialmente vinculadas con
el LES, cuando se demostrd que los autoantigenos del LES se concentraban dentro y en la superficie de los
granulos de las células apoptéticas, implicando a la célula apoptdtica como una fuente de antigenos. Dentro de los
autoanticuerpos que se unen a las células apoptdticas se encuentran: anticromatina y antifosfolipidos. Por otra
parte, los antigenos en los cuerpos apoptéticos sufren modificaciones post traduccionales, que podrian resultar en
la produccidn de antigenos de importancia.

De todos los drganos que pueden resultar afectados en el lupus, se han desarrollado estudios de forma mas
intensa en los rifiones y la piel, en ambos casos predominan los fenémenos inflamatorios, el depdsito de
anticuerpos y factores del complemento

Los anticuerpos anti-DNA de doble cadena son los anticuerpos mas extensamente estudiados en lupus, los demas
participan en manifestaciones clinicas particularmente anemia hemolitica autoinmune, trombocitopenia,
dermatosis y lupus neonatal. Y los anticuerpos anti-DNA constituyen un subgrupo e anticuerpos antinucleares que
pueden unirse al DNA de una cadena, al DNA de doble cadena o a ambos y suelen ser anticuerpos IgM o IgG.

La presencia de autoanticuerpos puede ocurrir en personas sanas sin causar dafio, sino por el contrario pueden
brindar un efecto protector. Los autoanticuerpos patdgenos de pacientes con lupus tienen propiedades
particulares que les permiten causar enfermedad. Investigaciones clinicas y estudios de laboratorio
principalmente en ratones, demuestran que los anticuerpos IgG se unen con gran afinidad al DNA de doble cadena
para provocar dafio tisular, no asi los anticuerpos IgM que tienen menor afinidad.

La produccidn de estos anticuerpos IgG de alta afinidad estd mediada por antigenos esencialmente por el proceso
en el cual los antigenos se unen a inmunoglobulinas en la superficie de los linfocitos B, lo que resulta ser
estimulante para la proliferacion celular, siendo entonces que a mayor grado de afinidad mayor sera la
proliferacién celular. La presencia de este antigeno estimulante significa un favorecimiento continuo y selectivo
para que las células B se activen y secreten inmunoglobulinas en su superficie, las cuales son de alta afinidad por
este antigeno. En general este proceso mediado por antigenos puede ocurrir sélo en linfocitos B que han sido
previamente estimulados por linfocitos T, conocido como linfocito T colaborador.



Las citocinas producidas por las células T estimulan la proliferacion de células B, activando también la produccion
de anticuerpos IgG e IgM, y promueven un cambio en la secuencia molecular del anticuerpo secretado, por lo que
lo une fuertemente al antigeno dirigido. Entonces los linfocitos T colaboradores hacen posible la produccion de
autoanticuerpos IgG de alta afinidad; esta clase de autoanticuerpos estan intimamente ligados al dafio tisular en

lupus.

Las células B autoantigénicas y los linfocitos T que interactldan para producir autoanticuerpos dafiinos estan

ausentes en las personas sanas.

La histona constituye la proteina de los nucleosomas, alrededor de ésta, se enrollan las hélices de DN A. Se ha
demostrado que los péptidos derivados de histona H2B 10-33, H4 16-39, H4 71-94, H3 91-195, H2A 34-48 y H4 49-
63, estimulan los linfocitos T de pacientes con lupus (no asi en personas sanas) para producir citosinas, asimismo
se sugiere que las células T colaboradoras especificas para estos péptidos, estimularian a las células B a responder
también a los epitopos antigénicos derivados de nucleosomas. Entonces la interaccién entre linfocitos By T puede
iniciar la interaccién de autoanticuerpos patogénicos de alta afinidad. Los nucleosomas llevan epitopos de células
Ty B, y anticuerpos antinucleosoma estan presentes y juegan un papel importante en la patogénesis del lupus.
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