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En el verano de 1992, v is i tamos a una 
mujer de 20 años de edad, por un cua­
dro de f iebre, pol iartr i t is, er i tema facial, 
con afección del estado general. 
En 1991 había p resen tado una c l ín ica 
compat ib le con t rombos is venosa pro­
funda en ex t remidad inferior izquierda. 
Desde entonces refería episodios febr i ­
les, intermitentes y auto l imi tados, junto 
a pol iar t ralgias en grandes y pequeñas 
art iculaciones (carpos, MCF, IFP, codos, 
rod i l las y t ob i l l os ) , au to l im i tadas , con 
carácter recurrente y sumat ivo. En oca­
s iones p resentaba claros s ignos in f la­
mator ios y f logosis, compat ib les con ar­
tr i t is. 
Por todo el lo, se practicó una analít ica 
a m b u l a t o r i a que mos t ró e levac ión de 
reactantes de fase aguda (VSG, f ibr inó-
geno, a l f a v a l fa 2 y beta globul inas), ane­
mia microcí t ica, leucopenia y l infopenia, 
con un test de cefal ina p ro longado . El 
estudio inmuno lóg ico puso de manif ies­
t o u n o s a n t i c u e r p o s a n t i n u c l e a r e s 
(AAN)+ 1/1200 con patrón homogéneo, 
y ant icuerpos ant i -DNA nativo (DNAds) 
1/200. 
En ju l io de 1992 fue vista por nosotros 
por pr imera vez. A la exploración física 
destacaba una alteración del estado ge-
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neral, f iebre, y un er i tema malar en ves­
pert i l io. Al interrogator io di r ig ido refería 
una clara fotosensibi l idad. Se or ientó el 
cuadro clínico como un lupus er i temato­
so sistémico (LES), y se inició t ratamien­
to con p redn isona (PDN, 0,5-1 mg/kg) 
con poster ior pauta descendente, pro­
tección solar, y ant iagregantes plaqueta-
nos, dada la alta sospecha de un síndro­
me ant i fosfol íp ido asociado. 
Desde el punto de vista c l ín ico, ha se­
gu ido en general un buen cont ro l , con 
algún episodio de pol iar t r i t is y exacer­
bación del er i tema facial en relación al 
descenso de las dosis de PDN, por de­
bajo de 10 mg/día. Los controles analí t i ­
cos periódicos muestran una l infopenia 
ocasional, y un test de cefalina alargado. 
En los cont ro les i nmuno lóg i cos desta­
can unos an t i cuerpos ant i -DNA e leva­
dos (3200-266-280-406-504-300), con ac­
t iv idad C H 5 0 persistentemente baja. Los 
an t i cue rpos a n t i f o s f o l í p i d o (AAF) son 
posi t ivos, para el ant icoagulante lúpico 
(AL) y para el isótopo IgG (niveles mo­
derados) de los ant icard io l ip ina (ACL), 
ambos de fo rma persistente. 
El t ra tamiento admin is t rado in ic ia lmen-
te f ue PDN a d o s i s m e d i a s de 15-20 
mg/día. En la actualidad PDN 10 mg/día , 
ácido aceti l-salicíl ico (AAS) 200 mg/d ía , 
h idrox ic loroquina y protección solar. 

¿Qué diagnósticos tiene esta 
paciente? 
1. Lupus eritematoso sistémico: se trata 
de una pac ien te con 6 c r i te r ios de la 
ARA (1982) para la clasif icación de LES: 
artr i t is, fo tosensib i l idad, er i tema malar, 
leuco-l infopenia, AAN+ y ant i -DNA+. 
2. Síndrome antifosfolípido asociado: 
que v iene de f in ido por el antecedente 
de una t rombos is venosa profunda, y la 
presencia de AAF (AL y ACL) de fo rma 
persistente en dos determinaciones, du­
rante un período super ior a 2 meses. 

¿Qué grado de severidad 
presenta su LES? 
Desde el punto de vista clínico, y hasta 
el m o m e n t o actual, se t rata de un LES 
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con afección de predomin io cutáneo-ar-
t icular, sin impl icación de órganos inter­
nos, y en general de fácil cont ro l . 

¿Cuál sería el tratamiento más 
indicado? 
Las lesiones dérmicas que acompañan a 
o t ras man i fes tac iones lúp icas de t i po 
s i s témico , c o m o anemia , ne f ropa t ía y 
serosit is, por e jemplo, suelen curar con 
el t r a t a m i e n t o que se es tab lece para 
estas ú l t imas. El t ra tamiento de las le­
siones cutáneas aisladas se basa en la 
apl icac ión (dos o tres veces al día) de 
pomadas que contengan cort icoides, co­
mo la t r iamcinolona y la f luoc inolona. A 
nivel facial es aconsejable utilizar prepa­
rados de hidrocort isona, a f in de evitar 
las lesiones atróf icas residuales, te lan-
giectasias o acné, que las pr imeras pue­
den ocasionar. 
Si la respuesta es insuf ic iente, a las 3 
semanas se asociarán los ant ipalúdicos 
como la c loroquina que, en numerosas 
ocasiones, proporc ionan resultados ex­
celentes. No obstante, los efectos bene­
f ic iosos de estos fármacos sobre las le­
s iones cutáneas no se observan hasta 
pasadas 2-3 semanas. Las dos is reco­
mendadas son de 4 mg/kg peso/día. A l ­
gunos autores aconsejan suspender la 
administración de ant ipalúdicos durante 
los meses de invierno, en los que la ra­
diación solar es menor; así se consigue 
evitar la acumulac ión excesiva del fár­
maco y es posible reiniciar su adminis­
tración en pr imavera. Deben practicarse 
controles of ta lmológicos cada 6 meses. 
Sin embargo, su empleo a las dosis an­
tes señaladas hace muy improbab le la 
aparición de efectos secundarios. En ca­
so de rebeldía a las anteriores pautas te­
r a p é u t i c a s a ñ a d i r P D N , 0,5 m g / k g 
peso/d ía duran te 15 días, y poster io r ­
mente reducir la dosis de fo rma progre­
s iva. En caso de fo tosens ib i l i dad , aso­
ciar el empleo de un f i l t ro solar (Isdín®, 
n.° 18). 
La afección del aparato locomotor suele 
responder al t ra tamien to con ant i in f la­
mator ios no esteroideos (AINE), en es­
pecial la indometacina a dosis de 75-150 
mg/día . El empleo concomi tante de clo­

roqu ina c o m o terapéut ica de base, en 
los pacientes con man i fes tac iones del 
aparato locomotor es de gran u t i l idad, 
en especia l , si coexis ten mani fes tac io­
nes cutáneas; incluso en ocasiones con 
ello se evita la adminis t rac ión de cor t i ­
coides, los cuales, en caso de ser nece­
sar ios, pueden admin is t ra rse en dosis 
bajas, de 5-10 mg/día . 

¿Presenta esta paciente 
marcadores pronósticos o de 
riesgo? 
Hay que tener presentes dos aspectos 
en esta paciente. El pr imer de ellos es el 
an tecedente de una t r o m b o s i s venosa 
pro funda a los 19 años. La existencia de 
una m a y o r preva lenc ia de f e n ó m e n o s 
t rombót icos en el LES es un hecho cono­
cido, y se ha relacionado con la presen­
cia en el suero de estos pac ientes, de 
los d e n o m i n a d o s AAF. Estos ant icuer­
pos se han descrito en diferentes conec­
t ivopat ías, pero ha sido en el LES donde 
se han relacionado de fo rma signi f icat i ­
va con el desarrol lo de manifestaciones 
c l ín icas. Dichas man i fes tac iones inc lu­
yen f e n ó m e n o s t r ombó t i cos , ar ter ia les 
y /o v e n o s o s en c u a l q u i e r t e r r i t o r i o , 
abortos y muertes fetales de repet ic ión, 
y t romboc i topen ia . El AL y los ACL son 
los AAF mejor estudiados y no s iempre 
coinciden en un m ismo paciente, por lo 
que deben solicitarse de fo rma con jun­
ta. La presencia de AAF en el LES repre­
senta un factor de riesgo para el desa­
rrol lo de estas manifestaciones clínicas. 
El segundo aspecto a tener en cuenta es 
la detección de niveles de ant i -DNA per­
s istentemente elevados, junto a una ac­
t iv idad C H 5 0 constantemente baja. Estos 
ant icuerpos, en concreto si van d i r ig idos 
contra el DNAds, se ha relacionado con 
la presencia de nefropatía lúpica; no só­
lo como marcadores bio lógicos, sino co­
mo mecan ismo impl icado en la et iopa-
togenia de la lesión renal. Así pues, esta 
paciente presenta «a pr ior i» un mayo r 
riesgo de desarrol lar nefropatía lúpica, y 
en este sent ido deben dir igirse los con­
troles per iódicos. 
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¿Cómo podemos actuar sobre 
estos marcadores de riesgo? 

En lo referente a los AAF, las pautas de 
t ra tamiento con cort icoides, ¡nmunosu-
presores, inmunoglobul inas y plasmafére-
sis, de f o rma aislada o en combinac ión, 
no están indicadas en el t ratamiento de 
los AAF, salvo que se requieran para el 
con t ro l del LES. Una a p r o x i m a c i ó n al 
manejo de estos pacientes es proceder 
de f o r m a s imi la r a c o m o se actúa con 
los pacientes con otros factores de ries­
go t rombót i co , como tabaqu ismo, hiper­
tensión o h iper l ip idemia. Esto implica la 
u t i l i zac ión ap rop iada en cada caso de 
agentes ant iagregantes, ant icoagulantes 
o f ibr inol í t icos. La prof i laxis de las t r om­
bosis ar ter ia les es con t rove r t i da en la 
pob lac ión genera l y aún lo es más en 
los pacientes con AAF. Se recomienda, 
no obstante, la administ rac ión de antia­
gregantes plaquetar ios, AAS a dosis de 
100 mg/día . Es recomendable la prof i la­
xis de las t rombos is venosas con hepa-
rina en todos los pacientes con AAF so­
me t i dos a i n te rvenc iones qu i rú rg i cas , 
hosp i ta l izados, o que requieran largas 
estancias de encarnamiento. 
Respecto a los ant icuerpos anti-DNA, no 
está indicado el aumentar las dosis de 
PDN, o el asociar inmunosupresores en 
un in tento de reducir sus niveles, si el 
estado clínico de la paciente es correcto. 
Hay que t ra ta r al pac ien te y no a los 
a n t i c u e r p o s . D e b e m o s p roceder a un 
control estricto de la func ión renal, con 
estudio per iódico de la presencia de m¡ -
c roa lbuminur ia en la or ina de 24 h. Su 
presencia sería una buena razón para in­
dicar una biòpsia renal. 

¿Qué otras consideraciones 
debemos tener en cuenta? 
El aspecto psicológico es importante, ya 

que se trata de pacientes jóvenes, que 
deben recibir t ra tamiento y seguir con­
troles durante un largo período de t iem­
po, por una enfermedad de carácter cró­
nico. 
La posibi l idad y riesgo de un fu turo em­
barazo es una s i tuac ión que en a lgún 
momento del control nos va a ser plan­
teada. Respecto al LES, no hay contra in­
dicaciones formales en esta paciente, si 
el contro l cl ínico es bueno. Sin embar­
go, la presencia de AAF es un factor de 
riesgo para el desarrol lo de abortos y/o 
muertes fetales. 
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