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El lupus ｾＧｲｩｴ･ｭ｡ｴｯｳｯ＠ diseminado (l. e. d.) C'S una 
･ｮｦ･Ｎｲｭ･ｾ｡､＠ sistematizada del te:ido mesenquimato­
so, mclmda en las denominadas "enfermedades del 
c?lágeno", que de una manera más o menos progre­
SIVa puede afectar a casi todos los órganos y siste­
mas d.el hombre, ya que el tejido colágeno. bien sea 
en el mte1 sticio o en los vasos, está presente en to­
do.s ellos. Preferimos el empleo del término "lupus 
entematoso diseminado" , a pesar de las críticas que 
se le. ha hecho, por ser el más introducido y el más 
comunmente empleado al referirse a esta enferme­
dad. En los últimos años los autores norteamerica­
n.os prefieren hablar de lupus eritematoso sistema­
ｾｉｺ｡､ｯＮＧ＠ diciendo que el término lupus eritematoso 
ｴｾｾｾｾｭ｡､ｯ＠ parece referirse a una afección derma-

ogica; en realidad, se han propuesto muchos otros 
ｮｯｾ｢ｲ･ｳＬ＠ tales como "lupoeritematovisceritis malig­
na · por los autores franceses .. · " lupus eritematoso 
maligno" 1 . ,. '. 
1 

• por os mgles('S · · ''entematodes", por los 
al emanes"', y aceptado por' muchos españoles. etcé­
era. 
t Aun.que hemos titulado la revisión lupus eritema­
Poso diseminado, pensamos referirnos también al !u­
ｯｾｾ＠ ｾＺｩｴ･ｭ｡ｴｯｳｯ＠ discoide, ya que, de acuerdo con la 
untnlfon más común en varios países. éste último es 

a orma clínica, aunque larvada, del primero . 

HISTORIA 

｣ｩｾ＠ atribuye a BIETT, en 1828, la primera descrip­
"er't de la forma discoide de la enfermedad como un 

1 ema centrífugo", y a mediados del mismo siglo, 

HEBRA y CAZENAVE contribuyen a los primeros cono­
cimientos de esta enferm edad, y el último habla ya 
de "lupus eritematoso"; los casos que describen pa­
recen ser los de la variedad localizada o discoide, 
excepto un caso en el que se implantó un cuadro r eu­
mático y precisó cama varios días. La fotosensibili­
dad y la mayor frecuencia en mujeres es ya entonces 
señalada. KAPOSI. en 1872, hace una verdadera des­
cripción de la forma diseminada, señalando el erite­
ma erisipeloide, la preferencia por mujeres, los sín­
tomas articulares, la fiebr e, la anemia, las adenopa­
tías, la asociación con la tuberculosis y su fatal des­
enlace. En 1895 ese gran clínico inglés, que fué OSLER, 
hace una completísima descripción del cuadro clínico 
de esta enfermedad bajo el nombre de "eritema con 
manifestaciones viscerales", entidad en la que proba­
blemente estaban también incluidas algunas enfer­
medades, como el eritema nudoso y el eritema exu­
dativo multiforme, y relata con minuciosidad los 
síntomas extracutáneos, renales, de poliserositis, ab­
dominales, etc. A principio de este siglo, JADASSOHN 
completa la descripción clínica. 

Después, durante un largo período de años, la en­
fermedad cae casi en el olvido y sólo resalta la 
comunicación de LIBMAN y SACKS de dos casos de 
endocarditis verrugosa, que cursaban con fiebre, de 
evolución fatal y en los que ni en el hemocultivo ni 
en el corazón se pudieron evidenciar bacterias, de­
mostrándose en la autopsia, aparte de las alteracio­
nes cardíacas, una afectación de vasos y serosas; 
esta enfermedad, descrita primero como síndrome 
de Libman-Sacks, se identifica hoy en la enfermedad 
que estamos estudiando. 

El trabajo de KLEl\1PERER, BAEHR y SCHIFRIN' apa­
recido en 1935 constituye una de las más maestras 
descripciones sobre esta e nfermedad, tanto que tiene 
el carácter de verdadero "redescubrimiento" del lu­
pus eritematoso diseminado, y con el profundo es­
tudio a natomo-patológico de esta enfermedad queda 
definitivamente fijada como entidad nosológica. Es­
tos autores estudian 23 casos de l. e. d. (de los que 22 
er an mujeres). describiendo la frecuencia de peri­
carditis, pleuritis. endocarditis y lesiones renales; 
encuentran un engrosamiento hialino de la basal glo­
merular que da el aspecto microscópico de "hilos de 
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alambr e". A este trabajo sigue una rev1s10n hecha 
por JARCHO en un grupo de pacientes del Johns Hop­
ldns Hospital. llamando la atención sobre la gran 
frecuenci a de a lteraciones colágenas en las arteriolas 
del bazo. Los conocimientos histológicos se amplían 
gracias a ｇｉｾｚｌｅｒ＠ y Rox que, en 1940, describen los 
denominados "cuerpos hematoxilínicos" en las vál­
vulas cardíacas, ganglios linfáticos, riñones y bazo, 
usando por primera vez el t érmino "enfermedad del 
colágeno" KLE1\IPERER, en 1942, en otra comunica­
ción sobre esta enfermedad. 

Finalmente, a HARGRAVES le cabe el mérito de haber 
descubierto en 1948 una prueba de gran especifici­
dad para el diagnóstico de esta enfermedad ; el fe­
nómeno L. E. , considerablemente perfeccionada por 
HASERICK y BoRTZ. cuyo indiscutible valor diagnós­
tico ha hecho que a partir de entonces las comunica­
ciones sobre esta enfermedad hayan sido innumera ­
bles, destacando las de FRIEDBERG y cols.. GRoss. 
CHRISTIAN. DUBOIS y -. etc. 

FRECUE!\'CIA 

El l. e. d. es una enfermedad no tan rara como se 
cree; es más, parece indudable que su frecuencia ha 
aumentado grandemente en las últimas décadas. Las 
primeras formas descritas fueron las crónicas, sien­
do entonces ra ras las graves y mortales. de tal ma­
nera que hace veinte años era una ra r eza tener un 
enfermo con l. e. d. en una sala; en cambio, ahora 
es frecuente en ;-..;orteamárica ver varios casos hos­
pitalizados en un mismo servicio. El referido aumen­
to de la frecuencia de esta enfermedad en los últimos 
años es problemático que esté relacionado con el am­
plio uso de ciertos agentes quimioterápicos, especial­
mente antibióticos (véase etiopatogenia), y el hecho 
que más ha contribuido a esta mayor frecuencia es 
sin duda el uso de un más amplio criterio diagnós­
tico, mantenido por unos medios de diagnóstico muy 
específicos, de tal manera que hoy se diagnostican 
de L e. d. cuadros que años antes eran diagnosticados 
de artritis reumatoide con manifestaciones viscera­
les, fiebre reumática recurrente, pericarditis idiopáti­
ca, nefritis crónica, enfermedad de Raynaud, etcé­
tera '". Para AEGERTER y LONG la frecuencia del lu­
pus eritematoso diseminado es la mitad de la de la 
fiebre reumática, y el mismo criterio sigue DUBOIS " . 
En España parece ser una enfermedad bastante fre­
cuente; de aquí el interés que tiene esta entidad noso­
lógica para todos los internistas españoles, ya que, 
como veremos, esta enfermedad ha sobrepasado el 
terreno de la Dermatología. 

La preferencia por mujeres es indudable; las es­
tadísticas dan una cifra procentual de hombres afec­
tados por esta enfermedad que oscila entre el 5 y el 
10 por 100. A pesar de la gran preponderancia de 
hombres sobre mujeres en las Fuerzas Armadas del 
Ejército norteamericano durante la segunda guerra 
mundial , la proporción de sexo en los casos de l. e. d. 
fué similar 4/ 1 favorable a las mujeres . De todas ma­
neras, hoy se ven también bastantes casos de hom­
bres con l. e. d., y algunas estadísticas han dado has­
ta un 27 por 100 de hombres "". En las mujeres, fre­
cuentemente hay relación con los períodos mens­
truales. 

Respecto :1 la edad es excepcional antes de los once 
años y después de los cincuenta. Suele aparecer des­
de la menarquia hasta poco después de la menopau­
sia ("enfermedad de la mujer que menstrua" ) ; existen 
casos excepcionades de once meses y setenta y tres 

años. Lo más frecuente es que la enfermedad apar 
ca en la segunda, tercera y cuarta década de la ｶｩｾｺﾭ
(Véase fig. l.) a. 
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X o hay preponderancia de razas: las estadísticas 
de SHEAR:-: y P IHOrSKY incluyen las más diversas 
razas (judíos. portorriqueños. irlandeses¡ v enfer­
mos cuyas familias procedían de los más ·diversos 
lugares (Sudamérica. Escandinavia. Europa Central 
y Oriental. etc. l Parece ser qup l:t pi(•! hiperpigmen­
tada del negro no le defiende de esta afecc10n • a pe­
sar de haberse ditho lo contrariO . 

Existen varios casos descritos de aparición de lu­
pus eritematoso diseminado en los miembros de una 
familia '" y '"', y hay asimismo casos de esta enfer­
medad con antecedentes familiares de lupus erite­
matoso discoide, artritis reumaloide u otro reuma· 
tismo. DAvrs y GuTRIDGE ' han publicado la aparición 
de l. e. d. en dos hermanas gemelas. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Indiscutiblemente, la tan sutil naturaleza de la 
anatomía patológica del J. e. d . ha diferido ｣ｯｮｳｩ､ｾﾭ
rablemente la comprensión de este proceso. Lo prl· 
mero que hemos de señalar es que muchas veces los 
hallazgos postmortem están en desproporción con la 
gravedad y extensión de la enfermedad. Aunque_ cla­
sicamente es el J. e. d. una enfermedad con mamfes· 
taciones exudativas, el hallazgo de derrame en los 
espacios pericárdico, pleural, peritoneal y ｳｩｮｯｾｩ｡ｬ＠ no 
es tan frecuente. A simple vista puede ser evidente 
el aumento de tamaño del hígado y del bazo, las ｡､ｾﾷ＠
nopatías, las vegetaciones verrugosas en endocardiO 
y las lesiones cutáneas; las demás lesiones suelen ser 
insignificantes macroscópicamente '". . 

Igualmente pueden defraudar los hallazgos micros­
cópicos. MALLOREY describía las lesiones del lupus 
eritematoso diseminado hace más de veinte años ｾ ｯ ﾷ＠
mo inespecíficas, s iendo a veces de más valor los r 
tos clínicos y de laboratorio que los anatomo-pa ｾ［＠
lógicos'. No obstante creemos que hoy podemos s 

' · de ha-más optimistas, ya que conocemos una sene si 
llazgos histológicos bastante típicos del l. _e. d.:slico 
bien uno de ellos no basta para hacer un ､Ｑ｡ｧｮｾ＠ zgo 
anatomo-patológico de esta enfermedad, _e l_ ｨｾ Ｌ｡＠ En· 
de varios de ellos tiene un valor casi espeCifico . · de· 
tre ellos incluimos las alteraciones inflamatono· 
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rvas y proliferativas del tejido conectivo, las 
ｧ･ｮ･ｲｾｳ

Ｑ＠

vasculares casi específicas, los cuerpos he­
lesiO;xiJínicos, las lesiones "en hilo de alambre" del 

1 

ｾｾｾ＠ la fibrosis perivascular del bazo y_}as ｾｬｴ･ｲ｡ﾭ
ｲｾｮｯｮＮ＠ en la piel. Como dice KLEMPERER · ·, la mdole 
clones til de las lesiones histológicas de esta enfer­
tand ｳｾ＠ ha hecho que se vayan conociendo más altera­
ｾ･＠ a de índole específica conforme aparecen lécni-
ciones , d 1. d . h histológicas mas e 1ca as y prec1sas, y aun a o-
cas uando estas técnicas puedan llegar más lejos, es 
ra. e ' 1 · d d h . dudable que apareceran eswnes on e oy no se 
lfi uentran, y que muchas lesiones, hoy considera-
ene , fi . "l 1 d t d s como inespeci cas o s1m1 ares a as e o ras en-
f:rmedades, dejarán de ser así consideradas. 

Tejido conectit·o. Las lesiones histológicas conec­
tivas fueron tan ｭ｡ｧｩｾｴｲｾｬｭ｣ｮｴ･＠ descritas _por KLEM­
PERER, BAEHR y cols. '>: .. , que no han pod1d? ｾ･ｲ＠ su­
peradas tales descripcwnes, a las que rem1bmos a 
todo el que especialmente se interese por esta cues­
tión. El término "degeneración fibrinoide" fué apli­
cado "a la sustancia fundamental alterada, que daba 
las mismas reacciones tintoriales que las fibras, 
irualmente alteradas". Es, en suma, el deteriora­
ｾｩ･ｮｴｯ＠ de las formaciones intercelulares, sustancia 
fundamental y fibras colágenas, más la precipita­
ción de una sustancia nueva. la sustancia fibrinoide, 
que toma tintorialmentc el aspecto de la fibrina y 
que ocupa y bloquea los espacios intercelulares, per­
turbando su permeabilidad; se ha podido demostrar 
en las autopsias de sujetos muertos de l. e. d. que 
tal sustancia que precipita en el conectivo está for­
mada por mucopolisacáridos ácidos. Se encuentra 
asimismo una proliferación de fibroblastos, más 
arundantes en el foco de degeneración colágena; el 
hallazgo de un infiltrado de histiocitos y leucocitos 
es menos constante. El citoplasma de los fibroblas­
tos es frecuentemente basófilo, y poco coloreado; el 
núcleo picnótico o fragmentado, y a veces hay cro­
matolisis con difusión de la sustancia basófila nu­
clear en el citoplasma y en la sustancia fundamental 
intercelular. 

Lesiones 1 asculares. Los cambios en los vasos de 
riñón, pulmón y bazo serán descritos aparte. La in­
tensidad y extensión de las lesiones vasculares varían 
mucho, pero la mayoría de los tejtidos y órganos pue­
den ser afectados. También en la descripción de es­
tas lesiones seguimos a KLEMPERER y cols. " . Las 
lesiones más graves son las de completa necrosis 
de las arterias y sobre todo de las arteriolas. La pri­
mera lesión reconocible consiste en el depósito de una 
ｳｵｾｴ｡ｮ｣ ｩ ｡＠ homogénea y eosinófila, la sustancia fibri­
nOide_.,dentro de la íntima, en la que suele encontrarse 
tamb1en una proliferación fibroblástica que estrecha 
:a luz. vascular; estos fibroblastos suelen presentar 
a.s mismas alteraciones degenerativas que mencio­
nabamos en el tejido conectivo. 

Estas alteraciones se van extendiendo a las demás 
｣ｦＬｐ｡ｾ＠ del vaso, llegando a destruir sus elementos 
: ｾｳｴｬ｣ｯｳ＠ y musculares, al mismo tiempo que hay una 
r¡'Idente proliferación de los elementos adventiciales, 

C
ue muestran también cambios degenerativos. Y, 
omo d" ·· de .. IJimos, como grado máximo estas lesiones y 
ｲ･ｾｏｳｩｴｯｳ＠ fibrinoides abocan en la necrosis de la pa­
oca ｾ｡ｳ｣ｵｬ｡ｲＮ＠ Por olra parle, han sido observadas en 
int Siones necrosis fulminantes de la pared vascular, 

2a;yra de depósitos fibrinoides, necrosis que alean­
tan a muscu_Jar y Ａｾ＠ capa elástica cuando se presen­
rode en darte nas de mediano calibre; en estos casos, 
reac ｡Ｎｾ＠ 0 _al foco necrótico, se encuentra una franca 

Cion lnflamaloria que se extiende hasta la ad-

venticia, con linfocitos, células plasmáticas y unos 
pocos polinucleares, junto a células adventiciales, 
exhibiendo todos estos elementos alteraciones dege­
nerativas nucleares. Es frecuente observar micro­
aneurismas, pero no hemorragias perivasculares. 

En estadios posteriores el tejido necrótico es sus­
tituido por un tejido de proliferación. Es obvio que 
estas lesiones vasculares pueden parecerse o con­
fundirse con las de la arteritis necrotizante de Me­
ycr y la poliarteritis nudosa, si bien en ésta es mayor 
la exudación y la cantidad de eosinófilos hallados. 

Lesiones en la piel.-Las primeras lesiones micros­
cópicas consisten en atrofia de la epidermis, dilata­
ción de capilares y linfáticos superficiales y edema 
de la dermis. Posteriormente se encuentran hiper­
queratosis s in paraqueratosis, taponamiento con 
queratina de los folículos pilosos, conservación del 
estrato granuloso, engrosamiento de la capa espi­
nosa con atrofia de las regiones adyacentes, degene­
ración licuefactiva de la basal e infiltración, princi­
palmente de linfocitos, de la dermis; también se han 
podido encontrar acúmulos de células linfoides o plas­
mocitoides '", que se tienen como formadoras de los 
anticuerpos ligados a la gamma globulina, y que pos­
leriormente evolucionan hacia células plasmáticas. 
Muchas de estas alteraciones se observan también 
en el lupus eritematoso discoide, de tal manera que 
pueden aparecer en este cuadro histológico toda cla­
se de transiciones, desde el cuadro del l. e. crónico 
hasta el del l. e. d., siendo casi siempre difícil por 
la biopsia de piel sólo, decidir si se trata de un l. e. d. o 
un l. e. crónico discoide. La degeneración fibrinoide 
de la sustancia fundamental y fibras colágenas '" de 
la dermis son iguales a las ya descritas; posterior­
mente, los depósitos fibrinoides y las fibras se frag­
mentan y adquieren cierta basofilia. Tampoco falta 
la proliferación y alteración degenerativa de los fibro­
blastos. Los vasos del corion sufren igualmente las 
lesiones descritas, pudiendo conservarse sin dege­
neración fibrinoide su endotelio. aun en las lesiones 
cutáneas más graves; a veces se observa la oclusión 
parcial o completa de su luz por trombos murales 
hialinos. 

Estas alteraciones clásicas de la piel, descritas por 
KLEMPERER y cols., no han sido totalmente confirma­
das por todos Jos autores. Así, MONTGOMERY y Mc­
CREIGJIT. en 9f\ biopsias cutáneas, sólo observaron al­
leraciones del colágeno del tipo de la degeneración 
fibrinoide en un 25 por 100 del total. JESSAR y cola­
boradores sólo las encontraron en 3 de 9 casos de 
lupus eritematoso diseminado ｣ｯｮ｟ｦｩｲｭｾ､ｯｳ＠ e_n _la au­
torsia, y concluyen que el estudw m1croscop1co de 
la biopsia de piel en el l. e. d. puede ser una ayud!l 
para el diagnóstico, pero no da resultados especl-
ficos. 

Recientemente, PRUKIERAS y MOXTGO:'IIERY '" han 
hecho un estudio histológico y citoquímico muy pro­
fundo y riguroso en 38 casos de l. e. d. de la Clínica 
Mayo. en los que se hizo biopsia de piel. Encuentra!l 
que las lesiones halladas unas veces son las descn­
tas en el l. e. d., otras veces son las que se han tenido 
como propias del l. e. discoide, y. finalmente, a vee,es 
los raso-os histológicos fueron muy poco caractens­
licos d"'emostrando que la histología de estas lesio­
nes ｾｵｴ￡ｮ･｡ｳＬ＠ más que con la forma clínica, está en 
relación con el tiempo de evolución de dicha lesión, 
no siendo característica esta histología antes de las 
cuatro semanas, y tomando el aspecto histológico 
de discoide toda lesión de l. e. d. que lleve ya una 
larga duración. De todas maneras. encuentran que 



liO REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 15 mayo 1957 

los datos histológicos y citoquímicos que se hallan 
en la piel de sujetos con l. e. d. son mucho menos 
específicos y profundos que los hallados en las vís­
ceras. Finalmente, tiene un gran interés el hallazgo 
por estos autores de unas inclusiones en los histioci­
tos que denominan "cuerpos rojos", posiblemente el 
equivalente en la piel de la "célula en tarta" de la san­
gre (véase fenómeno L. E. ) ; la composición de es­
tos "cuerpos rojos" es a base de un material proce­
dente de la depolimerización del ácido desoxiribonu­
cleico de los núcleos de los linfocitos, y también, en 
menor cuantía, de los núcleos de las células propias 
del conectivo, por lo que se pueden considerar como 
una fase previa de los ··cuerpos hematoxilínicos" 
(véase luego). 

Por último, diremos que en la forma denominada 
''lupus eritematoso profundo", que clínicamente se 
presenta como nódulos subcutáneos y zonas de ede­
ma localizado, las lesiones. muy inespecíficas, con­
sisten en una infiltración celular. predominantemen­
te de linfocitos, pero también de histiocitos, células 
plasmáticas y neutrófilos, que, diseminados o for­
mando manguitos perivasculares, ocupan la parte 
profunda del corion y de la hipodermis, donde en 
algunos sitios reemplazan al tejido graso ... 

Riñón.- Macroscópicamente pueden aparecer los 
riñones de mayor tamaño que el natural y con he­
morragias petequiales en su superficie. Los princi­
rales hallazgos microscópicos están en el glomérulo, 
v consisten en los denominados "hilos de alambre" 
("wire loop"), descritos por BAEHR y cols. ',origina­
dos por "un engrosamiento hialino de la membrana 
basal de los capilares glomerulares. que se tiñe in­
tensamente por Ja eosina". La proliferación endote­
lial oscila desde ser mínima hasta producir una oclu­
sión de los capilares glomerulares. Igualmente pue­
den encontrarse focos necróticos y trombos hialinos 
en los ovillos glomerulares. La similitud con la glo­
merulonefritis embólica de la endocarditis bacteriana 
subaguda puede ser evidente, e igualmente se han 
visto imágenes glomerulares con " hilos de alambre" 
en casos aislados de eclampsia, esclerodermia y ne­
froesclerosis maligna '. En cambio, estas lesiones se 
consideran bastante diferentes de la degeneración 
hialina que suele verse en la glomerulonefritis cró­
nica. Para KLEMPERER " esta diferencia consiste en 
que en la glomerulonefritis crónica, si se encuentran 
alteraciones del tipo de los "wire loop", forman parte 
de la tríada inflamatoria, mientras que en el lupus 
eritematoso diseminado constituyen una degener a­
ción colágena primaria, análoga a la observada en 
otros órganos, siendo poco evidente la atrofia tubular 
con acúmulos intersticiales de linfocitos, histiocitos 
y células plasmáticas, excepto en los casos de larga 
evolución de la lesión y con un grado mayor de le­
sión renal. 

También se ha descrito en el riñón del l. e. d. va­
cuolización hidrópica, degeneración grasa y degene­
ración hialina en los tubos contorneados proximales. 
Las alteraciones de las a rteriolas renales pueden imi­
tar las lesiones de la nefroesclerosis maligna o de 
la panarteritis '. Como estas alteraciones renales, es­
pecialmente los "hilos de alambre" son bastante típi­
cas y características del l. e. d., se ha propuesto prac­
ticar la biopsia renal por aguja como un método más 
de diagnóstico. 

Corazón.- L a descripción por LIBMAN y SACKS de 
la endocarditis abacteriana que pueden presentar es­
tos enfermos, nos dió uno de los hallazgos anatomo­
patológicos característicos del corazón del l. e. d. La 

frecuencia de esta endocarditis alcanza la ·r 
60 por 100 en algunas estadísticas. Las ｶ･ｧ･｣［｡ｲｾ＠ del 
suelen alcanzar el tamaño de 1-4 mm. Y pued Clones 
infectadas por bacterias patógenas en la fa en ser 
minal de la enfermedad; aparecen ｡ ｩｳｬ｡､｡ｭ･ｮｾ･＠ ter. 
pequeños conglomerados cerca del borde de la e 0 en 
vas, sobre las chordae tendinae y sobre los mu'ss vlal-

'1 . d . d 1 b cu os papi ares, crecien o a partir e orde de cierre de 
1 valva y alcanzando el otro lado de la hojilla val a 

lar. Las lesiones murales del endocardio son ｾｾ ﾭ
ｦｲ･｣ｵ･ｮｴ･ｾ＠ en, Ｑｾ＠ base del ventrículo que cerca ､ｾｾ＠
apex ·. ｈｩｳｴｯｬｯｧｾ｣｡ｭ｟･ｮｴ･Ｌ＠ ｾｾ＠ las ｬ･ｳｩｾｮ･ｳ＠ de las val­
vas aparace ｟ｉｾ＠ mamfestac10n superficial de una in­
tensa ｾ｡ｬｶｵｨｴｩｳＮ＠ La extensa _d?generación fibrinoide 
del colageno sale a la ｾｴｾｰ･ｲｦｩ｣Ｑ･＠ de la hojilla, y llega 
a ser groseramente VISible comv vegetación, acom­
pañándose de necrosis de células y fibras. La reac­
ción cxudativa es generalmente más intensa que la 
que acompaña a la valvulitis reumática. La válvula 
tricúspide se afecta con más frecuencia que la mi­
tra!. y la pulmonar, más que la aórtica. 

La necrosis conduce a la aparición de masas gra­
nulosas basófilas que rodean al núcleo, citoplasma 
y fibrillas, constituyendo los denominados "cuerpos 
hematoxilínicos", descritos por primera vez por 
GRoss. Estos "cuerpos hematoxilínicos", la segunda 
lesión identificativa del corazón del l. e. d., han 
adquirido un significativo ,·alor· diagnóstico en los 
últimos años, siendo igualmente observados en el te­
jido conectivo. ganglios linfáticos. riñón, pulmón y 
bazo, aparte de en las válvulas cardíacas, donde al· 
canzan su mayor tamaño, v tamhién están descritos 
en piel. ovarios y músculos estriados '. Las caracte­
rísticas tmtonalc·s de estos cuerpos que se tiñen !" •r 
la hematoxilina están en relación con la presencia de 
un material similar al que contienen las células L. E., 
originado por una alteración en los núcleos de las 
células mesenquimales más primitivas, y los estudios 
bioquímicos sugieren que la sustancia de estos cuer­
pos se deriva de la cromatina nuclear, represen.tando 
una depolimerización del ácido desoxiribonucle1co, lo 
que se demuestra en el hecho de que, junto a una 
reacción de Feulgen positiva (que revela la natura· 
leza nuclear), hay una pérdida de la afinidad ｰｾｲ＠ el 
verde metilo, que señala tal depolimerización "·. 

KLEMPERER ha encontrado estas t ípicas lesiones en 
33 casos de 35 autopsias de l. e. d. GUEFT ha confir­
mado la alta frecuencia y el valor diagnóstico de es· 
tos hallazgos, rematando su especificidad al, no en­
contrarlos en una serie control que comprendia casos 
de endocarditis reumática y bacteriana, ｧｬｯｾ･ｲｵｬｯﾷ＠
nefritis focal y difusa, nefroesclerosis mahgna Y 
panarteritis nudosa· la ú nica excepción fué ｯ｢ｳ･ｾﾭ
vada por WoRKEN ; PEARSON en los vasos ｳ｡ｮｧｾ ｾﾭ
neos de un paciente en el que faltaban los rasgos ＮｾＮ Ｑ ﾷ＠
nicos de l. e. d. y que fué diagnosticado ､ｾ＠ ange.1/ 
granulomatosa fulminante, variedad de poharterl ¡s. 

El examen del miocardio puede revelar degenerr 
ción fibrinoide con exudación , en notable ｣ｯ ｮ ｾｲ｡ｾｬｾ＠
con los cuerpos de Aschoff presentes en el ｾｵｳ｣ｮ･ﾷ＠
cardíaco en la fiebre reumática_', donde la ･ｾ･｣ｩｯﾷ＠
ración fibrinoide falta o es mímma y las altert'va ' 

· · xuda r · nes pr oliferativas ocultan la r eacc10n ed ncon· 
Como hallazgos m enos ･ｳｰ･｣￭ｦｩ｣ｯｾ＠ "' se ｾｾ･＠ ･ｾ＠ eueñas 
trar en el miocardio: focos de miOcarditiS, P q idad 
escaras que imitan infartos, a umento de 111; ､Ｚｾｵｳﾷ＠
del tejido colágeno presente entre las fibrill_ juega 
culares (en todas estas ｡ ｬｴ ･ｲ｡｣ ｩ ｯｾ･ｳ＠ la ｡ｮｯ ｾｉＺ ｲｴ ･ ｲ ｩｯﾷ＠
un papel importante), ･ｮｧ ｲｯ ｳ｡ｾ ｉ ･ ｮｴｯ＠ de ｾ｡＠

1 
miocar· 

las y a veces grave degenerac1on ｾｲ｡ｳ｡＠ e do a ｾｯ＠
dio; el miocardio no suele estar hipertrofia ' 
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r 
en aquellos casos de l. c. d. que cursaron con ne-

se . 
fritis hipertens¡va: 

Es importante la frecuencia de pericarditis fibri-
osa adhesiva o serofibrinosa , .. en el l. e. d., el exu­

ｾ｡､ｯＧ＠ contiene ｰｯｬｩｮｾ｣ｬ･｡ｲ･ｳ＠ y hay ｵｾＱＱ［＠ or.ganización 
fibroblástica ｱｾ･＠ obhtera.:l saco pencard1co cuando 
evoluciona hac1a la curac10n. 

pulmones. La afectación de pulmones y pleura, 
de una manera más o menos específica, es muy fre­
cuente en el l. c. d. Macroscópicamente podemos ob­
servar muchas veces un aspecto hemorrágico que 
oscila desde petequias subpleurales hasta hemorra­
gias que afectan a un pulmón entero, siendo igual­
mente frecuente encontrar un exudado bronconeu­
mónico con gran componente hemorrágico; el ori-
gen de tales hemorragias puede estar en trastornos 
de la coagulación, pero casi siempre se debe a la afec­
tación vascular ''". El líquido pleural suele ser seroso, 
blanco o amarillento; rara vez, fibrinoso o turbio, pero 
observándose a veces adherencias de tipo gelatino-
so . Podemos encontrar alteraciones de carácter más 
específico, tal como una neumonitis crónica inters­
ticial con aleleclasia, así como hemorragia alveolar 
y un edema mucinoso basófilo de la pared alveolar 
y tejidos peribronquiales y perivasculares ' ; este ede-
ma mucinoso es debido a un aumento de mucopoli­
sacáridos en estos tejidos, comparable al primer es­
dio del nódulo de Aschoff, y se ha podido encontrar 
tambi¿n en el conectivo de las valvas cardíacas, pe­
ricardio y tejidos periarticulares. En el pulmón posi­
rlemente representa una fase previa de la neumoni­
tis intersticial •. 

En una serie de 20 casos de HARVEY y cols. "" , sos-
ｰ･｣ｨｯｳｾｳ＠ de ｾＱ｡｢･ｲ＠ tenido una '"neumonitis del lupus", 
en 7 fue pos1ble hacer una investigación necrópsica, 

Bazo.-El examen del bazo puede descubrir una le­
sión que para algunos es patognomónica del l. e. d.: la 
fibrosis periarterial de las a r terias cen trales. LIBMAN 
y SACKS dieron la primera comunicación, y unos años 
más tarde, ScHAUMANN e lNTROZZI "' descr iben las 
lesiones en el bazo de 3 casos de l. e. d., y consideran 
que la enfermedad ha de estar estrechamente rela­
cionada con una disfunción de los órganos hemato­
poyéticos. La fibrosis de la pared a r terial consist e 
en una serie de an illos concéntricos de gruesas fibr as 
colágenas con fibroblastos intersticiales, que r epre­
sentan la colagenización del f ino r etículo normal del 
tejido linfático periar terial '. La especificidad de esta 
lesión es bien notable. KAISER la encuentra en 15 de 
18 casos estudiados, mientras que apareció solamente 
en un 3,2 por 100 de un control de 1.679 casos. 
KLEMPERER ,. la encuentra en 19 de una serie de 20 
casos. Otros autores consideran esta lesión como me­
nos específica, y dicen haberla encontrado también 
en casos de fiebre reumática aguda y púrpura trom-
tocitopénica idiopática. 

Lesiones en otros órganos.- Los hallazgos encon­
trados en nervios ¡;eriféricos, músculos y membra­
nas sinoviales articulares tienen poco de específico. 
Son similares a los hallados en la artritis reumatoide 
aguda, y consisten en edema, proliferación fibroblás­
tica con fibrosis, depósitos de fibrina y alteraciones 
fibrinoides de la sinovial y conectivo subsinovial, con­
siderando BENNET y DALLENBACH que los últimos 
mencionados son diferentes de los de la artritis reu­
matoide aguda, si bien estos autores han descr ito 
las mismas lesiones en casos de escleroder mia y der­
malomiositis. Los cambios degenerativos de múscu­
los y nervios son frecuentes y no parecen estar en re­
lación con las alteraciones vasculares. O'LEARY "' ha 
tratado de encontrar signos histológicos car acterís­
ticos en las biopsias musculares, sin conseguirlo; las 
lesiones oscilaron desde una reacción inflamatoria 
banal hasta una extensa atrofia muscular, pasando 
por una auténtica miositis, pero sin signos histoló­
gicos específicos. Tampoco tienen valor los nódulos 
miosíticos y polineuríticos, similares a los hallazgos 
en la artritis reumatoide. 

En los ganglios linfáticos aumentados de tamaño 

y los hallazgos encontrados consistieron en desapa­
rición de la membrana hialina de los alvéolos necro­
sis focal de las paredes alveolares y trombos' capila­
res; hallazgos que son similares a los observados en 
las neumonitis de la fiebre reumática, panarteritis 
nudosa, hipersensibilidad anafiláctica a las solfa­
midas y enfermedad del suero. A todas estas neumo­
nitis que aparecen en las enfermedades del colágeno 
Y en los fenómenos de hipersensibilidad se ha pro­
ｰｵ･ｾｴｯ＠ llamarlas "neumonitis antigénicas", y se creen 
deb1das a un aumento de la permeabilidad capilar. 
ｔｅｾｌｕｍ＠ ha descrito un granuloma de células epi­
ｴｾｨ｡ｬ･ｳ＠ miliares en parénquima y pleura de un pa­
cJ.ente con l. e. d., atribuyendo el aspecto microscó­
PICO a una neumonía focal alérgica, en la que la de­
generación fibrinoide y la necrosis focal son eviden­
ｾ･ｳ＠ en. algunas zonas, y en otras se ha desarrollado la 
bros1s. El parecido de estas lesiones con las que se 

ｾｲ･ｳｾｮｴ｡ｮ＠ _en la sarcoidosis y amilosis primaria ya 
a Sido senalada. También tienen un cierto carácter 

especifico las arleritis de los vasos pulmonares que, 
aparte. de poder producir hemoptisis, dan lugar a la 
necros1s anémica del tejido pulmonar, llegando a ve­
cels hasta la cavitación, y si sobreviene la infección, 
a ｾｰｲｯ､ｵ｣｣ｩ￳ｮ＠ de un absceso pulmonar " . 

se pueden encontrar a simple vista áreas amarillen­
tas o blanco-grisáceas de necrosis. Microscópicamen­
te muestran zonas irregulares de necrosis f ibr inoide 
en el estroma, sin apenas signos de inflamación. E n 
períodos más precoces encontramos edema, conges­
tión, pérdida de la blancura de la estructura folicular 
y acumulación de linfocitos y c¿lulas plasmáticas en 
los senos linfáticos, y al mismo tiempo en la zona 
medular se descubre un acúmulo de células plasmá­
ticas e histiocitos y cierto grado de proliferación del 
retículo. Algunas células muestran una degeneración 
granular azul-rosada de su citoplasma, locali;:;ada en 
áreas de necrosis con picnosis y fusión. y que pro­
tablemente no son más que "cuerpos hematoxilíni­
cos'". En vista de que el aspecto microscópico de los 
ganglios linfáticos puede ayudar al diagnóstico del 
lu¡:us eritematoso diseminado, no se debe dudar en 
hacer biopsia de aquellos que tengan signos aparen-.tros hallazgos que pueden encontrarse, con un 

caracter más inlercurrente que específico, son el ede­
:a pulmonar (por insuficiencia cardíaca congestiva 
la colapso vasomotor), exudados inflamatorios celu­
/es en las paredes alveolares, focos bronconeumó­
､ｬ｣ｾｳ＠ con escasa or ganización, infil tración purulenta 
t: dos bronquios, ele. La atelectasia es muy frecuen­
te ｾＭ h.allar, y ::-.t> debe unas veces a la neumonitis in­
otrs lClal, otras a la compresión por un hidrotórax, y 
ｳｯｾ｡ｾ＠ •. a obstrucción bronquial por tapones muco-

tes de estar afectados. 
El hígado puede mostr ar infiltración grasa. necro-

sis celulares y lesiones a r teriales, y más excepcional­
mente, signos de cirrosis"'. 

Los hallazgos característicos del sistema nervioso 
cent1·al se refieren a sus vasos; se pueden encontrar 
hemorragias vasculares de los más diversos tamaños 
por todo el cerebro y sus cubiertas. En aquellas for­
mas que cur san con el cuadro neurológico de una 
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neuronitis, los hallazgos histológicos consisten. ade­
más de una afectación de los vasos de la mt'dula y de 
los vasa nervorum no s iempre presente, en altera­
ciones degenerativas. con disminución de los axones 
y vainas mielínicas. en los nervios y raíces posterio­
res de la médula, demostrándose también esta dis­
minución de los cilindros axónicos en los cordones 
posteriores; en los ganglios sensitivos tambi.?n se 
encuentran en estos casos alteraciones similares, con 
disminución de las células ganglionares y prolifera­
ción de los elementos que provienen de la cápsula '. 

El examen postmortem de las glá11dulas c¡zdocri­
nas no muestra alteraciones estructurales caracte­
rísticas del l. e. d. 

Hoy se considera a la degeneración fibrinoide como 
la lesión histológica fundamental del l. e. d .. y se cree 
resultante de la depolimerización del ácido desoxJri­
bonucleico. considerándose al factor L. E. como res­
ponsable de este efecto depolimerizante. La célula 
L. E. aparece como una manifestación de este pro­
ceso, al igual que las otras alterac:oncs tisulares 
véase luego: etiopatogenia ) . 

CUADRO CLÍ);ICO 

Las características clínicas del l. e. d. son muy va­
riadas, y así es muy frecuente que el diagnóstico esté 
lejos de ser sospechado durante semanas. meses y 
aun años. Interrogando detenidamente sobre los an­
tecedentes personales de sus casos de l. e. d., HARn:Y 
v cols. han encontrado en ellos \'<• rios ños atrás 
muchos de los diferentes síndromes que componen 
este abigarrado cuadro clínico y que los enfermos 
no relacionaban ni remotamente con su actual pade­
cimiento, tal como una pleuresía, neumonía, nefritis, 
etcétera. El comienzo es frecuentemente tórpido, con 
malestar, molestias articulares y lesiones en la piel, 
que, juntos o separadamente, pueden constituir los 
primeros síntomas, comprendiéndose la dificultad del 
diagnóstico ante manifestaciones tan vagas. Los sín­
tomas se pueden desarrollar insidiosamente y con 
insuficiente gravedad para atraer al mádico al diag­
nóstico, y desaparecen espontáneamente, para volver 
más tarde con mayor intensidad, cursando así por 
brotes. Ante lo poco característico de los síntomas 
y la dificultad del diagnóstico, se insiste hoy día en 
un criterio más amplio para esta enfermedad, en no 
olvidarla ante un cuadro similar a los mencionados 
por nada característico que sea, puesto que pode­
mos recurrir a su diagnóstico mediante una sencilla 
prueba: el fenómeno L. E. 

Este abigarrado cuadro precoz del l. e. d. ha sido 
llamado "diátesis L. E. " por HASERICK, e incluye hi­
persensibilidad a las drogas, propensión a las infec­
ciones, fotosensibilidad, frecuentes episodios neumó­
nicos, etc., y a veces tan sólo está constituida por 
fiebre y leucopenia, que motivan los más diferentes 
diagnósticos. 

No es tan fácil determinar el comienzo de la en­
fermedad y, por tanto, su tiempo de evolución. MER­
RELL y ScnuLMAN '"' consideran que la enfermedad 
comienza en el momento en que se hace su diagnóstico 
específico, pero este criterio nos parece muy pobre, 
y es más exacto considerar que ciertos datos que 
se encuentran en los antecedentes de estos enfer­
mos señalan ya el comienzo de la enfermedad, y los 
síntomas ya mencionados, o una serología falsamen­
te positiva, una púrpura trombopénica idiopática, 

un cuadro insidioso de artralgias e incluso conf . . • orme 
con la ｡ｾｴｵ｡ｬ＠ cl_·eenc1a. unas les10nes de l. e. discoid 
son m amfestacwnes que pueden preceder en much e 
años al diagnóstico o al cuadro florido de la ･ｮｦ･ｾｾ＠
medad. pero que pertenecen ya a la afección básica · 
Los síntomas agudos generalizados aparecen a vece· 
｢｟ｲｵｳ｣｡ｭｾｮｴ･Ｌ＠ otras a partir d_e _un cuadro de Ｂ ､ｩ￡ｴ ･ｾ＠
s1_s_L. E. , muchas veces yrecqHtad?s por una farin­
glt ts aguda. una extracc10n dentana, una tuberculi­
norreacción 0 test anú logo. una exposición prolonga. 
da al sol. etc. 

El grupo de síntomas r resC'ntados a lo largo del 
curso del l. e. d. no pu('dc st'r mús heterog¿neo • y"': 
astenia. pérd ida de peso, fiebre. l<'siones cutáneas 
artralgias, adenopatías, trastornos de la visión, pleu: 
resía. molestias prPcordialcs. así como síntomas por 
rarte del a¡;arato digest ivo, génito-urinario y S. N. c. 
(\'(ase fig. 2.) 
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La fiebre. que se puede presentar desde el princi· 
pío de la enfermedad (25 por 100 de los casos deJES­
SAR y cols.), prácticamente no falta nunca en el cur­
so clínico de la enfermedad (99 por 100 de los casos 
descritos en la liter atura' ) . Puede manifestarse co­
mo una ligera elevación de la temper atura, o contra· 
riamente ser de tipo séptico, y en ocasiones ｴｩ･ｾ･＠ ｾｬ＠
carácter de fiebre recurrente. La astenia y la perdt· 
da de peso es asimismo frecuente al pr incipio de la 
enfermedad, y práct icamente no falta nunca a lo lar· 
go del proceso ,._ 

Piel y mucosas. Puesto que la típica lesión de la 
piel de erotema en mariposa da el nombre a la _en­
fermedad y la identifica de tal manera que "el dJa?­
nóstico va pintado en sus alas", la a fección debena 
ser siempre fácilmente reconocida. En su ｦ｡ｭｯｳｾ＠ ｾｯﾭ

municación, BAEHR y cols. ' describieron este tJplCO 
eritema en mariposa en 22 de Jos 23 casos ｱｾ･＠ pu­
blicaron. Pero en las series aparecidas despues tan 
sólo llega a estar presente la lesión en el 50 por ＱＰｾ＠
de los casos con un diagnóstico cierto de l. e. d .. ) 
algunas estadísticas dan aún una frecuencia menor 
(27 por 100 en Jos casos de HASERICK y menos de 

1
fn 

tercio de los 112 pacientes de BRUNSTIN? :") . Por ｜ｾＺ＠
es evidente que hay casos en que la chmca, el la 
ratorio y aun el examen ¡>ostmortem, señalan clara-

·t ma 
mente como de l. c. d., y en los que el clásico ･ｾｾ＠ e us 
no llega a aparecer, hablándose entonces de luP 
crythematosus disseminatus sine lupo". t 

0 
La lesión típica suele aparecer sobre el puen eas 

dorso de la nariz, desde donde se extiende a las ｾｯｮ＠ 1 • <>'Ua • 
malares, dando así el aspecto de manposa, pero 1" ja 
mente puede aparecer sobre el lóbulo de. la ore ･ｾ＠
cuello, parte superior del tórax. ｢ｲ｡ｾｯｳ＠ Y ｰｴ･ｲｾＺＺﾷ､･ｬ＠
los dedos de las manos, y, en ocasiOnes, en 
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es raro encontrar eritema y ｴ･ｬ｡ｾｧｩ･ ｣ｴ｡ｳｩ｡ｳ＠
P1e: d r de Jos nudillos y lecho de las unas (simu­
a]r e ｾ｢｡￱ｯｮ･ｳＩＬ＠ dato de gran valor diagnóstico 
ｬ｡ｮ､ｯｾｳｯｲｳ＠ "', y que puede evolucionar, tras adqui­
para tinte purpúreo, hacia la ulceración, apare­
ｲｾｲ＠ ｾ ＱＱ＠ a veces también eritema y edema en las pun­
ciendo Jos dedos y palmas de las manos'". En cuanto 
tas e specto estas lesiones tienen la apariencia de 
a su a ' t t · 't · mancha eritematosa, frecuen emen e s1me nca, 
ｾｮ｡＠ amente escamosa y algo grasa. En otros casos, 
hgercialmcnte en los de lupus crónico discoide, la 
especha eritematosa está cubierta por una escama 
ｾｾｾｾｾｳ｡＠ hiperqueratósica y adherente, que al des­
es ende'rse muestra los típicos espigones córneos, y 
pre crece por su periferia, mientras se atrofia y de­
quime por su centro. En las formas sistematizadas, la 
ｲｾｴ･ｮｳｩ､｡､＠ de la lesión ｣ｾｴ￡ｮ･｡＠ no es índ!ce de la 
gravedad del proceso, y as1 en las formas mas graves 
lo mismo aparece ｵｾ＠ eritema acompañado de ｾｾ･ｭｾＬ＠
equimosis y ulceracwnes, que aparece una les10n ti­
pica de la forma discoide o un ligero eritema'". Fre­
cuentemente hay relación entre la evolución de es­
tas lesiones eritematosas y la exposición al sol. En 
el centro del eritema aparecen a veces lesiones pete­
quiales y telangiectásicas. 

En algunos casos hay lesiones eritematosas en las 
mucosas. especialmente en labios y mucosa bucal, 
que pueden ulcerarse, tomando por lo general estas 
lesiones, sobre todo en la forma discoide, el aspecto 
de escamas plateadas o argenliformes, muchas veces 
blanquecinas. que se asemejan al liquen plano, erite­
ma nudoso o púrpuras. La despigmentación difusa, 
sobre todo en las superficies descubiertas, es más 
frecuente a partir del uso del ACTH y cortisona, y re­
uerda a la de la esclerodermia . La alopecia puede 

aparecer tanto en la forma discoide como en la dise­
minada. BRUNSTING y cols. "' han señalado en su serie 
de enfermos la gran frecuencia de erupciones atípi­
cas, tales como púrpura (casi siempre en las formas 
más graves), urticaria, eritema multiforme, eritema 
nudoso y lesiones seborreicas. 

HEBRA y KAPOSI describieron la aparición en esta 
enfermedad de nódulos subcutáneos, que pueden al­
canzar el tamaño de 2 centímetros de diámetro, y que 
suelen desarrollarse sobre los tendones extensores 
de la mano y muñeca, así como en otras zonas del 
cuerpo; pueden confundirse con los sarcoides o el 
eritema indurado, si bien histológicamente no tienen 
nada que ver con estas afecciones, evidenciándose las 
lesiones típicas del l. e., pero de situación más pro­
funda y con gran acúmulo de linfocitos. Esta forma 
que cursa con nódulos subcutáneos y también con 
zonas de hinchazón edematosa localizada, ha sido 
denominada por ARNOLD ' , "lupus eritematoso pro­
fund_o", si bien ya había sido anteriormente descrita 
Y as¡ _denominada por BECIIET ". Está repetidamente 
desc.r1ta dentro del l. e. discoide ... , pero puede apare­
cer Igualmente en la forma diseminada. 

1 
ｇＡｾｊｅ＠ y cols. " han estudiado los hallazgos que da 

fa lDicroscopia capilar del lecho ungueal en esta en­
errnedad, encontrando alteraciones que juzgan de 

gran valor diagnóstico· los espigones córneos apare­
ｾｾｮ＠ coi!lo formaciones' grisáceas, redondas u ovala­
d s, mas oscuras que los alrededores, estando rodea-
as Por los vasos que aparecen engrosados y for­
ｾ｡ｾ＿ｯ＠ manojos que se dirigen en sentido oblicuo Y 
,:.r !Cal. En los procesos discoides más antiguos do-
•uinan las · · · t 1 ' re . areas corneas, m1en ras que en os mas 

Cientes lo más notable es el aspecto de los vasos, 
ｾ･ｾ＠ las formas diseminadas el cuadro tiene un as­

e 0 Poco específico. 

Aparato locomotor.-Si hemos visto que el lupus 
eritematoso diseminado es una enfermedad que du­
rante mucho tiempo perteneció a la Dermatología 
exclusivamente, también es verdad que durante mu­
chos años ha sido incluída entre los reumatismos in­
clasificables o de nosología dudosa, como es el sín­
drome de Felty. Esto es bien comprensible si se tiene 
en cuenta que los síntomas articulares pueden pre­
ceder durante largo tiempo, junto a la fiebre o fe­
brícula, a los demás síntomas de la enfermedad. Las 
artralgias se presentan en un 90 por 100 de los casos, 
apareciendo alteraciones articulares crónicas, con va­
riable grado de deformidad, en un 30 por 100. No 
siempre hay relación entre los síntomas subjetivos 
articulares y los objetivos. 

Las articulaciones afectadas pueden ser las mis­
mas que en la fiebre reumática o la artritis reuma­
toide: manos, muñecas, codos, hombros, columna, 
caderas, rodillas y articulaciones temporomaxilares. 
Pueden encontrarse los síntomas cardinales inflama­
torios, apareciendo, desapareciendo y reapareciendo 
los síntomas articulares igual que en los brotes de la 
fiebre reumática, e igualmente que en la artritis reu­
matoide, pueden presentarse hinchazón, rgidez y do­
lor residuales. Otros hallazgos exploratorios pueden 
ser la afectación de las articulaciones falángicas pro­
ximales de las manos, atrofia de los músculos ínter­
óseos y de las eminencias tenar e hipotenar, y a ve­
ces atrofias musculares en otras zonas. por lo general 
poco intensas'". 

Resumiendo, podemos decir que los síntomas arti­
culares apenas difieren clínica y radiológicamente de 
los de la artritis reumatoide (si bien KEIL señala la 
rareza en el l. e. d. de la desviación cubital de la 
mano, tan frecuente en la artritis reumatoide), o de 
los de la fiebre reumática '", aunque es un dato muy 
sospechoso a favor del l. e. d. una respuesta a los sali­
cilatos inferior a la que se ve en aquella enfermedad. 
Es interesante hacer notar que en muchos reumáti­
cos, y muy especialmente en la artritis reumatoide, 
en que el diagnóstico parece claro, pero hay algún sín­
toma no incluíble entre los clásicos o frecuentes de 
la afección, con frecuencia estos casos se demuestran 
que son de l. e. d. ; así, Ross y CLARDY '" han prac­
ticado recientemente el fenómeno L. E. a un grupo 
de 91 enfermos con artritis reumatoide, y han en­
contrado que era positivo en 18 casos, en la mayoría 
de los cuales existían signos más o menos evidentes 
de afectación de otro sistema. Aún hoy día aparecen 
publicaciones en que dan cuenta de la frecuencia con 
que en la artritis r eumatoide aparecen síntomas vis­
cerales o diseminados, tales como alteraciones en el 
corazón, arteritis, pleuresía, pericarditis, adenopatías 
rash cutáneo, esplenomegalia, etc.; en estos casos se 
suele hablar de "enfermedad reumatoide" o reuma­
tismo de Still, pero es indudable que la práctica del 
fenómeno L. E. en estos casos hará disminuir estos 
imprecisos diagnósticos a favor del l. e. d. 

Las alteraciones propiamente óseas no son fre­
cuentes en el l. e. d., y sólo raramente hay altera­
ciones de tipo osteoblástico u osteoclástico. 

Aparato circulatorio. - El sistema cardiovascular 
está afectado en un 50 por 100 de los casos de lupus 
eritematoso diseminado, especialmente en lo que se 
refiere al pericardio, miocardio y endocardio. LIBMAN 
y SACKS fueron los primeros en describir las altera­
ciones que presenta el corazón en el l. e. d. en forma 
de la endocarditis verrugosa no bacteriana que lleva 
su nombre· más tarde LIBMAN añadió a este síndro­
me la ｰ･ｲｩｾ｡ｲ､ｩｴｩｳ＠ fibrinosa y las "petequias centra-



li4 REVIS'l'A C'LINICA ESPAÑOLA 

das en blanco" de la piel. iguales a las que se encuen­
tran en la endocarditis bact eriana subaguda. Esta 
combinación de síntomas puede sugerir un diagnós­
t ico de fiebre reumática o endocarditis lenta. si bien 
en ésta no es frecuente la pericarditis fibrinosa, y en 
los pacientes con fiebre reumática no se encuentran 
las petequias centradas en blanco. 

Los soplos, tanto E:istólicos como diastólicos. seña­
lan la afectación cardíaca, si bien GRIFFITH y VURAL 
han hecho notar la poca relación entre los síntomas 
auscultatorios y los hallazgos anatomopatológicos; 
en 7 casos encontraron soplo sistólico en punta. y 
sólo en 2 de ellos comprobaron vegetaciones en la 
válvula mitra!. Como BAEHR y cols. han señalado. 
es difícil interpretar el significado de un soplo sist0-
lico en la punta en un enfermo con anemia. fiebre y 

desnutrición. La disnea, ortopnea. hipertrofia cardía­
ca y asistolia pueden resultar de la afectación del 
miocardio o más rara vez de los vasos coronarios. 
En algunos pocos casos se han descrito ritmo de ga­
lope e hipertensión; la rareza de ésta en el l. e. d. 
frente a su frecuencia en la panarteritis nudosa. es 
de gran valor para el diagnóstico diferencial. Igual­
mente raras son las arritmias cardíacas. si bien se 
han descrito extrasístoles, fibrilación auricular y blo­
queo cardíaco de primer grado · . 

La frecuencia de pericarditis fibrinosa viene a ser 
de un 50 por 100 y aún más en Jos datos postmortem. 
Las molestias persistentes retroesternales o la pre­
sencia de un roce pericárdico precordial son datos 
muy sugestivos de pericarditis fibrinosa; el derrame 
pericárdico puede ser grande. DuBOIS ha descrito 
un caso de pericarditis fibrinosa aguda que curó es­
pontáneamente cuatro años antes de hacerse un diag­
nóstico específico mediante la positividad del fenó­
meno L. E. No se ha descrito ningún caso de peri­
carditis constrictiva. 

En el E. C. G. el hallazgo más frecuente es una 
disminución en la altura del trazado; puede encon­
trarse una prolongación del espacio PR o QT, y una 
onda T baja o invertida. Estas alteraciones pueden 
ir progr esando en los E . C. G. que se hagan posterior­
mente, pero no son ni mucho menos constantes. 

En los estadios finales de la enfermedad, cerca de 
su fatal desenlace, se puede implantar secundaria­
mente una endocarditis bacteriana terminal de Gross 
y Fricdberg. 

Hablando ya del aparato circulatorio periférico, es 
muy frecuente en estos enfermos el fenómeno de Ray­
naud. DuBOIS ... lo encontró en el 35 por l OO de una 
serie de 37 enfermos, y en 5 de ellos como primera 
manifestación de la enfermedad, pr ecediendo a los 
demás síntomas. Este fenómeno de Raynaud lo en­
contramos en aquellas enfermedades que afectan al 
tejido conectivo, y, por tanto, también se encuentra 
en dermatomiositis, esclerodermia, etc. 

Aparato respiratorio. - Los síntomas del aparato 
respiratorio se presentan con gran frecuencia en 
el l. e. d., y puede ocurrir que el enfermo acuda con 
un cuadro agudo respiratorio, s in antecedentes pre­
vios de l. c. d. "". ISRAEL, en un lote de 22 pacientes 
de l. e. d., descubrió afectación pleuropulmonar en 
el 90 por 100. Como con casi todos los síntomas de 
esta enfermedad, puede ocurrir que una pleuresía 
o derrame pleura l, r epetidos intermitentemente, pre­
cedan en bastante tiem po a los demás síntomas )•. 
Esta pleuresía, junto a la pericarditis, y a veces la 
:.tfectación peritoneal , constitu ye el clásico síndrome 
poliserosítico del l. e. d. Aunque en la génesis del 
derrame pleural puedan intervenir factores renales 

y cardíacos. tal origen debe estar inlimament 
cionado con los trastornos_ del tejido ｣ｯ ｮ･｣ｴｩ ｾ＠ reJa. 

HARVEY y cols. ·· han senalado la sintomat ｾﾷ＠ . 
de la afectación del parénquima, con tos ｳ･｣ｾ＠ og¡a 
o sin expectoración. y estertores secos, muchas ' con 

d t d . 1. . p veces con escasos a os ra 10 og 1cos. recediendo a v 
a los síntomas del J. e. d., puede encontrarse una ｾＮ･ｳ＠
toria de. ｾ｣ｰ＿ｴｩ､｡ｳ＠ ｟ｮｾｵｭｯｮｩｴｩｳ＠ por vi.rus. Existe ｵｾｾ＠
neumonitis mtersllctal que se cons1dera típica d 

1 Jt.¡pus eritemat?so ､ｩｳ･Ｎｾｩｮ｡､ｯＬ＠ ? ｾＱ＠ mer1:os. de las ｡ｦ･ｾＮ＠
cwnes del colagcno ( neumonll1s antigenicas •s) . 
que puede conducir a Ｑｾ＠ atciPctasia. y hemorragia,af. 
veolar . ISRAEL recom1enda practicar el fenómen 
L. E. a todo sujeto con ｾｾｴｾｲｲＮｊｏｮ￭｡ｳ＠ de repetición 0 qu: 
no respondan a los anllbJOtJcos. ante una atelectasia 
inexplicable o una pleuresía de etiología desconocida. 
A veces puede haber hemoptisis. El aspecto radio. 
lógico puedP rccordflr el pulmón de la sarcoídosis. 
TUl\IULTY com;idcra como típico del cuadro radioJó. 
gico del l. c. d. la atcleclasia <'n zonas, situadas casi 
siempre en la base. con elevación del diafragma. 
Cuando la afectación pllmonar es mayor pueden apa. 
recer taquipnea. disnea v cianosis. 

Como ocurrt> con otras enfermedades. en los es· 
tadios finales de esta afección pueden aparecer la 
tuberculosis pulmonar, una neumonía cócica o un 
absceso pulmonar. :'\umerosos autores han insistido 
sobre la frecuencia de la tuberculosis miliar en su· 
jetos con l. e. d. que han rC'cibido una terapéutica 
esteroidc; por tanto. antes de recurrir a este trata· 
miento conviene hacer una bacíloscopia de los su:¡e· 
tos sospechosos clínica o radiolú:.dcamcnte de tuber· 
culosis. 

Apuruio diyc:,tno. - Gran \oant:dad de ｳｭｴｯｭ､ｾ＠
han sido descritos en los casos de J. e. d. con afecta· 
ción digestiva, tales como náuseas, vómitos, anore· 
xia, ascitis, dolores abdominales, diarreas, hemate· 
mesis y melenas. Las molestias abdominales pueden 
ser ligeras o constituir a veces un verdadero abdo· 
men agudo· en estos casos se ha podido demostrar 
en ｯ｣｡ｳｩｯｮ･ｾ＠ la presencia de arteritis con ulceración 
de la mucosa intestinal, buscándose en tal ｡ｦ･｣ｴ｡｣ｩ￳ｾ＠
de los vasos viscerales la explicación del cuadro ｾｾｾﾷ＠
nico, si bien también puede intervenir la afectacwn 
mesenquimal del peritoneo o del tejido conectivo re· 
troperitoneal '". Esta afectación digestiva parece ser 
frecuente, siendo del 40 por 100 en la serie de Du· 
BOIS "''. Puede también ex istir parotiditis no ｳ ｵ ｰｾｲ｡ﾷ＠
da '"" y disfagia con quemazón epigástrico, deb1dos 
a una esofagitis ulcerosa acompañada de degenera: 
ción colágena y arteritis 13

• MORTENSEN y ｇｏｒｍｓｾ＠
encontraron peritonitis en 7 de 8 necropsias estudia· 
das, si bien clín icamente aparece pocas veces. . 

El hígado puede estar agrandado y blando, ｾｾｮ＠
apenas signos de insuficiencia hepática demostra e 
por las pruebas de laboratorio '" · la ict ericia es ｲ ｡ｲｾＮ＠
La pancreatitis aguda, cuando ｳｾ＠ presenta, no es ma: 
que el resultado de la afectación de los vasos ｾ｡ｮｲ＠
creáticos '". En unos pocos casos se puede demos ra 

- b'o en sus un bazo aumentado de tamano · en cam 1 , 
05 ' , d Jos cas vasos ｾ･＠ yueden dem.ostrar en la .mayo na e , HoY 

las clas1eas alteracwnes "en p1el de cebolla · . 
1110 

día ya no se cree en el pr etendido ｨｩｰ･ ｲ ･ｳｰ ｬ ･ｮｾｾ＠ y 
para explicar la anemia hemolítica, Jeucopeni 
trombocitopenia del l. e. d . 

Aparato génito-urinario. Los pacientes con ｾｾｾｾｩＺ＠
eritematoso diseminado son ｦ ｲ ･｣ｵ･ ｮ ｴ･ ｭ ･ ｾｴ ･＠ ｳｾｳ＠ sien· 
bies de la afectación del tracto ｧ￩ ｮｩｴ ｯ Ｍｵｲｭ ｾ ｲｾｯ Ｌ｣｣ｩ￳ｮＮ＠
do unas veces la nefropatía debida. a una Ｑ ｾｩ ｾ￳ｴｩ｣ｯＮ＠
que, por tanto, responde al tratam1ento an 
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n otras ocasiones se trata de la nefropatía especí­
Y. ea del l. e. d. Muchas veces, sin haber síntomas o da­
ｾｾ｣＠ de laboratorio que señalen tal afectación, ésta 
osencontrada en el estudio microscópico. MONTGO-

es e t t 1' . ' ERY y Me REIGIIT encon raron es a comp ICaciOn 
M na! en el 100 por 100 de los 32 casos de l. e. d. que 
ｲＺｴｾ､ｩ｡ｲｯｮＬ＠ consistiendo en unos casos. en una nefri­
ｾｩｳ＠ superficial, en otros, en una nefros1s y, finalmen­
te a veces se trataba de una auténtica nefritis. Los 
ｨｾｬｬ｡ｺｧｯｳ＠ en la orina suelen incluir hematíes y restos 
de ellos, cuerpos grasos ｟ｯｶｾｬ｡､ｯｳ＠ y ､･ｴｲｩｴｾｳ＠ g7asos y 
viscosos, así como albumma. La albummuna y la 
hematuria pueden preceder en varios años a los de­
más síntomas del lupus. El cuadro renal toma con 
más frecuencia el aspecto de nefrosis que el de una 
glomeruloncfritis aguda o crónica, encontrándose 
edema generalizado, hipoalbuminemia y albuminu­
ria· el colesterol sanguíneo suele ser normal en es­
tos' casos. La evolución progresiva hacia la uremia 
es frecuente, incluso en la forma nefrésica, siendo 
en cambio muy rara la hipertensión, a no ser en los 
grados muy avanzados de afectación renal; entonces 
es free .ente encontrar en la sangre, además de una 
cifra de urca alta, un aumento de los lípidos, espe­
cialmente a bnsc de la fracción no colesterínica ". 
Como resultado de la poca correlación que existe a 
veces entre los datos clínicos y de laboratorio y la 
afectación renal, puede ocurrir que en un paciente 
con l. e. d. en que aquellos datos alejaban la sospe­
cha de tal afectación, sobrevenga bruscamente una 
insuficiencia renal que conduzca rápidamente a la 
muerte, demostrándose en la necropsia una afecta­
ción renal más grave y extensa que la sospechada. 
El temor de que la terapéutica esteroide puede in­
fluir en la aparición de la afectación renal o en su 
agravación, no parece justificado, y, desde luego, 
no se ha observado un aumento en la frecuencia de 
esta complicación en los últimos años en que el tra­
tamiento hormonal se ha generalizado en el lupus 
eritematoso diseminado. 

Sistema nervioso central y periférico.-La frecuen­
cia de síntomas por parte del S. N. C. en el l. e. d. ha 
sido juzgado hasta de un 37 por 100 por HARVEY y co­
laboradores •· ; uno de sus pacientes había exhibido 
manifestaciones por parte del S. N. C. diecisiete años 
antes de ser diagnosticado de l. e. d., HASERICK seña­
ló que 11 de sus pacientes habían recihido un tra­
tamiento neuroquirúrgico antes de su diagnóstico es­
pecífico. De esta manera, el l. e. d. puede comen­
zar con unos síntomas exclusivamente neurológicos 
que no hagan sospechar la afección que estamos tra­
tando; así, hay casos que comenzaron con un sín­
drome coreiforme que se siguió de una hemiplejía, 
0 con un cuadro de mielitis, o un cuadro diagnosti­
cad_o .de esclerosis en placas ' '. Los síntomas neu­
ｲｾｬＰ＿ｉ｣ｯｳ＠ más frecuentes son: convulsiones, mo­
Vtmientos coreiformes, afasia, psicosis, meningis­
mos . y parálisis; el coma puede presentarse en los 
ｾｾｴｾ､ Ｑｯｳ＠ finales. DALY ha descrito un caso de delirio 
Ｐ ｾｉ｣ｯ＠ con inquietud, irritabilidad, confusión y des­

orientación. Los disturbios mentales son frecuentes 
casi siempre sin relación con el tratamiento esteroide, 
apareciendo síndromes de ansiedad, cambios de la 
Personalidad y diversos trastornos psicóticos ", que 
ｨｾ･､･ｮ＠ conducir al suicidio '"". MONTGOMERY tiene pu-

ｉｃＮｾｾｯＮ＠ un caso en que apareció una cefalalgia con 
Parahs¡s facial, asociadas a papiloedema; en este caso 
r en el de DALY la ::tutopsia demostró endarteritis de 
os Vasos cerebrales. 
e¡¡ Las convulsiones en el!. e. d. a veces coinciden con 

acerbaciones de la enfermedad, y pueden simular 

una epilepsia idiopática, de tal manera que un diag­
nóstico de gran mal ha sido hecho en varios casos 
de l. e. d. •'. CLARK y BAILEY "", en 100 casos de lupus 
Hitematoso diseminado, no seleccionados, vistos en 
la Clínica Mayo, han encontrado convulsiones en 14 
enfermos. Siete de 28 pacientes observados por Ru­
SELL y cols. han tenido convulsiones, y en 2 de ellos 
el diagnóstico de epilepsia idiopática había prece­
dido varios años a l de l. e. d.; de 11 casos estudia­
dos, sólo en 4 el trazado electroencefalográfico era 
normal, y, en cambio, estaba alterado en 2 casos de 
lupus eritematoso diseminado sin ninguna manifes­
tación por parte del S. N. C. Estas anormalidades en 
el electroencefalograma suelen ser distintas de las 
que están presentes en la epilepsia esencial, y señalan 
una afectación orgánica del cerebro. GLASER señaló 
que las lesiones vasculares del cer ebro muestran una 
preferencia por la sustancia gris, explicándose así la 
frecuencia de convulsiones. Este mismo autor des­
cribió en el l. e. d. una forma de encefalomalacia di­
seminada con hemorragias y formación de quistes, 
probablemente secundaria a las alteraciones vascula­
res. Para DuBOIS "" las arteritis y flebitis de los vasos 
cerebrales son, junto a la insuficiencia renal, las cau­
sas más frecuentes :le muerte en el l. e. d. 

Una exploración del sistema nervio::;:> perif¿rico 
puede descubrir una exaltación de los reflejos ten­
dinosos, clonus y Babinski positivo. La neuritis pe­
riférica, tan frecuente en la panarteritis, ha sido 
también descrita en algunos casos de l. e. d., existien­
do pacientes con parestesias de pies y manos, mono­
plejías, diplejías, paraplejías y cuadriplejías, así co­
mo trastornos de las sensibilidades superficial y pro­
funda" ..... Estas neuritis toman a veces el aspecto de 
una neuronitis o síndrome de Guillain-Barré, con di­
ficultad motora, trastornos de la sensibilización que 
conducen los cordones posteriores de la médula y di­
sociación albúmino-citológica en L. C. R. '. Los pares 
craneales pueden ser igualmente afectados en oca­
siones, encontrándose parálisis facial, diplopía, etcé­
tera'. Otros cuadros neurológicos, tales como hemo­
rragia subaracnoidea, vértigo, etc., son mucho menos 
frecuentes en esta enfermedad -'. PIPER tiene publi­
cado un excepcional caso de afectación de la m¿dula 
en el l. e. d. en un paciente que exhibía una parálisis 
de sus extremidades inferiores, y en el que en la au­
topsia se observaron alteraciones vasculares con in­
farto de los vasos meníngeos en la zona lumbar de 
la médula; en el L. C. R. se encontró un aumento de 
las proteínas y pleocitosis a base de pol;nucleares 
y linfocitos. HARVEY y cols. 50 han encontrado también 
alteraciones del L. C. R. en 10 de una serie de 22 pa­
cientes de l. e. d. con síntomas por parte del S. N. C. 

Aparato ocular.- En los enfermos con l. e. d. pue­
de observarse en la inspección directa del globo ocu­
lar: conjuntivitis, episcleritis, petequias embólicas 
y erosiones corneales; menos veces se encuentran 
en los párpados las alteraciones típicas de la piel 
en el l. e. d., pudiéndose llegar al ectropion con afec­
tación conjuntiva! secundaria, e igualmente está des­
crito el edema palpebral, conj.untival y ocular""'. 
Aproximadamente el 30 por 100 de los pacientes con 
lupus eritematoso diseminado, o aún más (12 de 23 
casos de BAEHR y cols. '), muestran alteraciones en el 
fondo del ojo, tales como exudados algodonosos (si­
milares a los de la retinitis hipertensiva, pero nunca 
mayores que la papila), hemorragias. papiloedema 
y oclusión de la vena central de la retina . .MAU1\1EXEE 
clasifica las lesiones del fondo del ojo en 5 tipos: 

1) Manchas blancas o blancoamarillentas en la 
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capa superficial de la retina, en la parte posterior 
del fundus, que simulan los exudados algodonosos 
de la retinitis hipertensiva y que corresponden a los 
denominados histológicamente "cuerpos citoides de 
la retina". 

2) Pequeñas hemorragias superficiales, produci­
das a partir de los vasillos que riegan la capa de 
fibras de la retina. 

3 ) Ligero papiloedema, nunca de suficiente inten­
sidad para producir prominencia de la papila. 

Ｔｾ＠ Ligero emborronamiento del brillo coroidal, 
deb1do al edema subretiniano. 

5) Coroiditis séptica que puede no ser encontra­
da en la oftalmoscopia, pero si en el estudio histo­
lógico como una ligera infiltración de células redon­
das en la coroides. 

Existen dos casos publicados de l. e. d. con atro­
fia óptica, degeneración de la íntima y de la media 
en los vasos retinianos, y áreas de atrofia de la re­
tina sustituídas por fibrosis. KURZ describió los 
"cuerpos citoides de la retina" que se creen debidos 
a la degeneración isquémica ganglioforme de las fi­
bras nerviosas de la retina o de la neuroglia, aunque 
quizá sean simplemente exudados similares a los que 
se encuentran en otras partes del tejido conectivo 
en el l. e. d. A juicio de HARVEY .. estas lesiones del 
fundus deben sugerir un diagnóstico de l. e. d., en 
ausencia de hipertensión o diabetes, y BAEHR y PoL­
LACK • han señalado el valor que tiene este fondo de 
ojo del l. e. d. en el diagnóstico diferencial con la 
fiebre reumática y artritis reumatoide, ya que en es­
tas afecciones no se presentan tales alteraciones. Las 
hemorragias retinianas suelen ser pequeñas y locali­
zadas en el área macular o cerca de la papila, y como 
señalan KocH y McGUIRE tienden a localizarse en 
zonas r elativa mente avasculares de la ret ma, pero 
en íntima proximidad a los capilares, pequeñas vé.­
nulas y arteriolas, describiendo otros autor es altera­
ciones similares en casos de dermatomiositis o panar­
teritis. Menos constantemente se han descrito en el 
lupus eritematoso diseminado hiperemia, esclerosis, 
perivasculitis de las arterias, periflebitis segmenta­
rías y áreas de venas y arterias completamente sus­
tituídas por :fibrosis. 

Si durante el curso de la enfermedad sobreviene 
la hipertensión, casi siempre por afectación renal, 
las alteraciones en el fondo del ojo pueden ser las 
típicas de la retinitis hipertensiva. 

Otros síntomas.- Las estadísticas que dan la fre­
cuencia de adenopatías en el l. e. d. oscilan entre 
el 32 y el 67 por 100. Unas veces están cir cunscritas 
a un territorio, otras veces son diseminadas· por or­
den de afectación se encuentran las axilares', las ab­
dominales y las torácicas. Por lo general estas ade­
nopat:_ías no producen síntomas, a no ser que por su 
tamano puedan origina r compresión. En el cuello 
pueden alcanzar un tamaño similar a l que se ve en 
el linfoblastoma. Pueden permanecer de una mane­
ra estable durante un lapso variado de tiempo; otras 
veces se abren y expulsan un material necrótico "'. 
La presencia de adenopatías, fiebr e de t ipo intercu­
rrente y esplenomegalia pueden dar lugar a confu­
sión con la enfermedad de Hodgkin "". 

No son infrecuentes, y cada vez se describen con 
más frecuencia, los síntomas hemorrágicos del lu­
pus eritematoso diseminado. Unas veces son debidos 
a una púrp_ura trombocitopénica sintomática, pero en 
otras ocaswnes, sobre todo en las formas graves de 
lupus eritematoso disemina do, puede demostrarse la 
existencia de una verdadera diátesis hemorrágica 

o hemofiloide, debida a la presencia en el suer d 
enfermos de un factor inhibidor de la ｣ｯ｡ｧ ｾﾡ＠ ･ Ｎ ｾ ｯｳ＠
seguramente contenido en la fracción gamma alciOn, 
lina y que parece actuar retrasando la ｣ｯ ｮｶ･ｲｳｾＮｯ｢ｵＮ＠
P7otrombina en trombina. La existencia de ta:o.n ｾＮ･＠
b1dor de la protrombina ha podido ser dem 

Ｑ

ｾ＠ ¡. 

da en el laboratorio en casos de 1. e. d en os ra­
diátesis hemorrágica estaba latente .; .. ,,que ,1,? 
SWIFT "' ha publicado dos casos de l. e. 'd.' ･ｾ＠ ｱｵｾ＠ de. 
mostró este factor anticoagulante (en uno de el! · 
l b. · t 1 · · os no 1a ｾｾ＠ sm omas Ｑ･ｭｯｲｲ｡ｧＱｃｯｳｾＬ＠ probando por electro-
foresJs qu? se t,rata de un ｡ｮｾｬｃｵ｣ｲｰｯ＠ unido a la gam­
ma _globulma. Este autor sugiCrc la teoría de que tales 
｡ｮｴｾ｣ｾ･ｲｰｯｳ＠ se produzcan como una respuesta inmu­
ｾｯｬｯｧｬ｣｡＠ a un exceso de producción de tromboplasti 
ｨ｢･ｲ｡､ｾ＠ a su vez en ｾ｡＠ lisis de las plaquetas ataca: 
por anticuerpos antJplaquetas. La terapéutica este­
roide influye escasa o nulamente sobre este inhibidor 
de la coagulación, por lo que durante esta terapéutica 
se ｾ･｢･ｮ＠ exagerar las precauciones (dicta, antiácidos 
etcetera ) para evitar la producción o reactivación ､ｾ＠
un.a úlcera péptica, ya que la hemorragia gástrica po. 
dna ser muy grave en tales condiciones de la coagu­
lación. 

II 

DATO::> DE L.\BOHATOHIO 

BAEHR y cols. • observaron que "quizá debido a una 
acción tóxica sobre la médula Ó!>ea o a lc:;iones \'as­
culares de dicha médula. el cuadro hcmatológico del 
lupus eritematoso diseminado muestm generalmen­
te la evidenc1, dL un.1 dcr res1c n dt' lll func.on medu 
lar, manifestada por: leucopenia, trombocitopema y 

una anemia moder ada". Dada la gran sensibilidad 
a las drogas que suelen t ener estos enfermos, puede 
aparecer en ellos una pancitopenia o anemia aplás­
tica tras el empleo de cloranfenicol ••, atebrina (véa­
se luego), etc. La anemia es muy característica del 
lupus eritematoso diseminado, y la pérdida de san­
gre, la afectación renal, la infección secundaria y la 
anorexia pueden intervenir en su patogenia. Por lo 
genera l, no suele ser muy acentuada, en ausencia de 
hemorragias m asivas, uremia grave o crisis hemolí· 
ticas, y frecuentemente es normocrómica y normo· 
cítica, estando a menudo relacionada su intensidad 
con la gravedad de la enfermedad. En algunos ca­
sos la anemia es de t ipo hemolítico" y 133

, debiéndose 
sospechar este tipo de anemia cuando se vea que los 
hematíes disminuyen considerablemente en el espa· 
cio de uno o dos días; a veces se presenta la anemia 
hemolítica como síntoma inicial del l. e. d., pudiendo 
encontrarse una marcada disminución de la hemo· 
globina, reticulocitosis, esplenomegalia y un test de 
Coombs positivo, que puede permanecer positivo ｡ ｾｮ＠
después de la terapéutica est eroide. El hiperesplems· 
mo ha sido definitivamente descartado en la pato· 
ge?ia de esta anemia hemolílica, siendo hoy la teoría 
mas aceptada el r evestimiento de los hematíes por 
una proteína anormal y su subsiguiente destrucción, 
no existiendo acuerdo sobr e si tal proteína es un au· 
téntico an ticuerpo ... 

En cuanto a los leucocitos, es muy ｣｡ｲ｡｣ｴ･ｲ￭ｳｴｩｾ｡＠
la leucopenia, encontrándose cifras hasta por debaJO 
de 2.000 leucocitos por milímetro 37

• Las cifras de Ieu· 
cocitos fueron inferiores a 5.000 en el 71 por 100 de 
dos series de enfermos con l. e. d. de la Clínica Mayo. 
No obstante, en presencia de un cuadro infeccioso . . • a 
secundario, puede haber leucocitosis y desvJacJon 
la izquierda, y lo mismo puede ocurrir al iniciarst: 
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ecidivas, en los casos de curso sobreagudo y du­
las ｾ･＠ la terapéutica esteroide. Lo más frecuente es 
ran ntrar neutrofilia y linfopenia 1 

••. La eosinopenia 
enco l . f'l' "3 ás frecuente que a eosmo 1 1a · . 
･ｳｾｳ＠ plaquetas están con mucha frecuencia afee-

das en esta enfermedad. La púrpura y las pete­
ta·as fueron descritas en el l. e. d. desde sus más 
qu.

1
roitivas descripciones, así como la formación de 

［Ｎｾ￭｣ｵｬ｡ｳ＠ hemorrágicas que afectan a las mucosas 
. que pueden extenderse por todo el tramo gastro­
l testinal; como ya dijimos, no siempre se deben es­
Ｚｾｳ＠ síntomas hemorrágicos a la falta de plaquetas. 
En la serie publicada por BAEHR y cols. ' se demos­
tró trombocitopenia en 9 de 12 casos estudiados, y 
las lesiones purpúricas o petequiales aparecieron en 
el45 por 100. En la estadística de MICHAEL y colabo­
radores la frecuencia de trombocitopenia fué lige­
ramente superior al 50 por 100, incluyendo el curso 
completo de la enfermedad. La prueba de Rumpel­
Uede es positiva en algunos casos. Igualmente te­
nemos aquí el hecho de que un diagnóstico de púr­
pura trombocitopénica idiopática ha precedido al 
diagnóstico de l. e. d., transcurriendo varios años en­
tre el comienzo de la púrpura y el desarrollo de los 
demás síntomas del lupus. Por ello, se ha aconsejado 
que antes de practicar la esplenectomía ante un su­
puesto caso de púrpura trombocitopénica idiopática, 
excluir el l. e. d. mediante la prueba del fenómeno 
L. E. , ya que no se cree que pueda intervenir un 
b1peresplenismo en la patogenia de la trombccito­
penia del lupus, a pesar de que en algunos ca os de 
lupus eritematoso diseminado, la esplenecton<a pue­
de seguirse de una mejoría clínica y un aUJaento de 
las plaquetas. Tambián está descrita la asociación 
del. e. d. y púrpura trombocitopénica trombótica ''. 

La velocidad de sedimentación está elevada du­
rante los períodos de agudización, y en muchos ca­
sos también durante los estadios de remisión. 

El examen de la médula ósea no suele mostrar 
anormalidades, salvo un aumento de las células plas­
máticas, ligero por lo general, e hiperplasia roja en 
los casos que cursan con anemia hemolítica. 

El estudio electroforético de las proteínas plas­
máticas tiene un gran interés en esta enfermedad, 
encontrándose en un gran número de pacientes, es­
pecialmente en la fase aguda, un aumento de las glo­
buiinas, con o sin alteración de las albúminas, re­
sultando así invertido el cociente A/ G. JESSAR en­
contró este aumento de las globulinas en un 4.2 por 
100 de sus series. Los datos publicados por HARVEY ' 
arr?jan un 58 por 100 de los casos en que las glo­
buhnas tenían un valor superior a los 3 gramos, lle­
gando algunas cifras a pasar los 8 gramos; las con­
centraciones de albúmina sérica eran inferiores a 3,5 
gramos por ciento en el 50 por 100 de los casos, y 
･ｾ＠ algunos incluso por debajo de los 2 gramos. El 
f1tado aumento de las globulinas se hace a base de 
a gamma globulina · la alfa y la beta suelen ser nor­
lllales ", si bien exi;ten casos de excepción. HAUSER, 
!lOr un lado, y BILIE, por otro, han publicado casos 
con aumento de la alfa-2 globulina, y HASERICK, un 
caso de l. e. d. con manifestaciones nefrósicas que 
ｾｘｨｩ｢￭｡＠ una agammaglobulinemia; recientemente 

APTISTA y cols. • han estudiado un gran número de 
ｾｓｐ･｣ｴ ｾｯｳ＠ electroforéticos en sujetos con l. e. d. y lu-
us ･ｲｾｴ･ｭ｡ｴｯｳｯ＠ discoide, y han podido demostrar 
ｾ･＠ mas frecuente que la hipergammaglobulinemia 
ce el aumento de la alfa-2 globulina, junto a un des­
ｦｩ｢ｮｾｯＮ･ｶｩ､･ｮｴ･＠ de la u0ta globulina y un aumento del 
fo ｦｬｮｯｧ･ｾｯＬ＠ siendo este último muy constante en las 

l'lnas Sistematizadas y discoides. Por esto y por la 

existencia de casos de l. e. d. en que las alteraciones 
de las proteínas plasmáticas son insignificantes, te­
nemos que concluir, como recientemente apuntaba 
JIMÉNEZ DíAZ '3

, que la presencia de una gamma glo­
bulina normal no excluye el diagnóstico de l. e. d. El 
aumento de la gamma globulina, como ocurre en el 
mieloma y en otras afecciones, se hace a base de una 
proteína anormal que es diferente de la gamma glo­
bulina normal, tanto bioquímica como inmunológica­
mente; así, HASERICK •• ha demostrado que si un co­
nejo es inmunizado con la gamma globulina aislada 
del plasma de un sujeto con l. e. d., se obtiene unan­
ticuerpo específico que difiere inmunológicamente 
del que se produce inmunizándolo con gamma glo­
bulina normal humana. Estas modificaciones en la 
fracción globulínica, junto al aumento del fibrinó­
geno del plasma, contribuyen a la aceleración de la 
velocidad de sedimentación, y es asimismo causa de 
que se presenten positivas las pruebas de inestabili­
dad plasmática, usadas comúnmente para la determi­
nación de la función hepática, aun en ausencia de 
afectación de este órgano "'. A veces estas alteracio­
nes de las proteínas plasmáticas aparecen como sín­
toma único o acompañadas de algún síntoma oscuro, 
precediendo al resto de la sintomatología del lupus 
eritematoso diseminado. 

Desde que GENNERICH señaló por primera vez la 
positividad de las pruebas serológicas ¡¡ara la sífilis 
en enfermos con l. e. d., han sido muy numerosas las 
observaciones similares, siendo inmensa la literatura 
recogida en la revisión de \VHITE 1 sobre este parti­
cular aspecto del l. e. d. HASERICK y LoNG han podido 
estudiar 5 casos, que presentaron una serología po­
sitiva varios años antes de existir una evidencia clí­
nica de l. e. d. La frecuencia de estas falsas positivi­
dades serológicas en esta enfermedad parece haber 
aumentado últimamente, seguramente por el gran 
número de pruebas serológicas que se practican aho­
ra, por un aumento en el número de casos diagnos­
ticados de l. e. d., y porque ahora tenemos medios 
para distinguir las falsas serologías luéticas de las 
verdaderas. Así, las cifras de la Clínica Mayo arro­
jaban antes de 1938 un 17 por 100 de falsas serolo­
gías en pacientes con l. e. d., y después, de 1938 a 
1944, estas cifras han alcanzado el 44 por 100. La 
experiencia de COBURN y MOORE es similar (35 por 
100), observándose marcadas oscilaciones en los tí­
tulos en las determinaciones efectuadas cada sema­
na, cuando se recurrió al Wassermann y al Kline 
cuantitativos. Estos autores han podido aislar elec­
troforéticamente el factor sérico productor de tal 
seudopositividad serológica, demostrando su vincu­
lación a la fracción gamma globulina; sólo en un 
caso se halló en la beta-2 globulina. No suele haber 
relación entre la frecuencia de los falsos tests sero­
lógicos (F. T. S.) y la agudeza de la enfermedad, has­
ta el punto de que no es raro encontrarlos en el lu­
pus eritematoso discoide. MOORE y LuTZ se han dis­
tinguido en el estudio de estos F. T. S. que separan 
de los auténticos mediante el test de inmovilización 
de Nelson. Estos autores dividen las serologías fal­
sas en agudas y crónicas; agudas son las que se 
presentan en el curso de una infección por bacterias, 
virus, plasmodios o rickettsias, desapareciendo an­
tes de los seis meses. En las crónicas se incluyen las 
observadas en las enfermedades del colágeno y las 
que ahora nos ocupan: las del l. e. d., y demuestran 
el valor que tiene en estos casos para el diagnóstico 
el descartar una positividad genuina mediante el 
test de inmovilización treponámica. 

Son innumerables los fenómenos innnwológicos ob-
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servados en el l. e. d.; entre ellos tenemos la fre­
cuencia de reacciones transfusionales no debidas a 
incompatibilidades A E O, la presencia de agluti­
ninas para los hematíes, las crioaglutininas al frío, 
sin relación con la hipersensibilidad al frío , la po­
sitividad de las pruebas de labilidad proteica del plas­
ma, la positividad del test de Coombs, la disminución 
del poder anticomplementario del suero, posiblemen­
te debido a un aumento de los fenómenos inmunoló­
gicos antígeno-anticuerpo "'', etc. Igualmente es fre­
cuente encontrar un aumento de la glucosamina y 
mucoproteínas del suero'"'. Anteriormente nos hemos 
referido ya a la prolongación del proceso de la coa­
gulación por inhibición de la protrombina o de la 
tromboplastina. Y, finalmente, nos queda por estudiar 
un fenómeno inmunológico de extraordiaria impor­
tancia para el diagnóstico y la comprensión de la 
etiopatogenia del l. e. d.: el fenómeno L. E. 

EL ｆｅｎￓＺ｜ｉｅｾｏ＠ L. E. 

liARGRAVEs y cols. fueron los primeros en descri­
bir las células L. E., junto a las "células en tarta", 
en la médula ósea de los pacientes con l. e. d., de­
mostrando más tarde HASERICK y EORTZ que el fe­
nómeno L. E. podía observarse mezclando plasma de 
un sujeto con l. e. d. con elementos de la médula 
ósea de un sujeto normal, o más sencillamente ha­
ciendo una extensión de sangre periférica de un en­
fermo que padezca esta afección. En esencia, el fe­
nómeno L. E. es un fenómeno de inmunofagocitosis, 
y consiste en una reacción que tiene lugar entre un 
componente del plasma de los sujetos que padecen 
lupus eritematoso diseminado, que se ha llamado 
"factor L. E.", y los leucocitos sanguíneos o de la 
médula ósea, resultando la formación de las denomi­
nadas "cálulas L. E.". Estas son leucocitos maduros 
que contienen en su interior unos cuerpos homo­
géneos de coloración púrpurorrojiza; los leucocitos 
mencionados suelen ser granulocitos neutrófilos, y 
en mucha menor proporción se trata de linfocitos. 
Se ha podido demostrar que tales cuerpos de inclu­
sión no son otra cosa que el resultado de la depoli­
merización del ácido desoxiribonucleico (D. N. A.) 
contenido en la sustancia nuclear de los leucocitos, 
linfocitos y otras células del organismo, y, por tanto, 
dan la reacción de Feulgen positiva. La sustancia 
nuclear de estas células normales es alterada por la 
acción sobre ella del factor L. E., cambiando en­
tonces el aspecto del leucocito y produciéndose la 
denominada "Célula pre-L. E." '"', y a continuacién 
este material nuclear sale de su leucocito y queda en 
la sangre, hasta que, como si se tratara de un cuerpo 
extraño, atrae a los leucocitos normales, que lo fa­
gocitan y se hinchan, segmentándose su núcleo y 
siendo desplazados sus fragmentos hacia la periferia, 
donde el citoplasma persiste como una delgada lá­
mina que rodea dichos cuerpos de inclusión, siendo 
evidente el contraste entre el núcleo de la célula fa­
gocitadora y el material fagocitado. 

En el fenómeno L. E., al lado de las células L. E., 
observamos otro hecho: la formación de "rosetas 
L. E.", que no son otra cosa que conglomerados de 
leucocitos normales que rodean las masas libres púr­
purorrojizas de origen nuclear. Estos materiales nu­
cleares libres, hoy identificados con los cuerpos h ema­
toxilínicos, sin ser fagocitados, constituyen otro ha­
llazgo en el fenómeno L. E. De discutido valor son las 
denominadas "células en tarta", que aparecen a veces 
conjuntamente con las células L. E., pero otras veces 

｡ｩｳｬ｡､｡ｭ･ｮｴｾＮ＠ H_ARGRAVES '", por un lado, y WEiss ,ft 

por otro, se mclman a pensar que tienen el val ' 
células pre-L. E. Estas "células en tarta" son h?rt.de 
't t' · t · IS 10· CJ os, que con tenen en su m enor un leucocito f 

cuentemente un linfocito, más o menos alterad re. 
se asemejan a las células L. E., de las que se dife

0
' Y 

. f l . . t 1 h ren. ctan mor o oglCamen e en e echo de que en ve d 
apreciarse como en estas últimas un material ｦｾｧ＠ e 
citado homogéneo, sin estructura alguna, en las Ｂ･＿ｾ＠
lulas en tar_ta" ｾ･＠ observa en su . interior el contorneo 
del cuerpo mclUldO y la sustancia cromatínica aun­
que ésta presente signos de alteración. Otros' auto­
res 15 niega!l el valor de estas Ｂ｣ｾｬｵ ｬ ｡ｳ＠ en tarta", que 
se ha? podtdo ･ｮ｣ｯｮｾｲ｡ｲ＠ e?. la medula ósea de sujetos 
con hnfoblastoma, mfeccwn pulmonar y carcinoma 
metastásico ". HELLER y Zil\tMERMAN ' , en un traba;0 
ｲ･｣ｩ･ｮｴｾ＠ que ha servido para concretar la citologla 
del fenomeno L. E., aumentando su valor diagnós­
tico, describen la siguiente serie de células que pue­
den observarse: "células A", que son polinucleares 
con un núcelo fagocitado (muy inespecíficas); Ｂ｣ｾ ﾭ

lulas B", en las que la cromatina está ya menos mar­
cada (aparecen en el l. e. d. con frecuencia, junto 
a las célu las L. E .. y también en fenómenos de hi­
persensibilidad a las drogas); células L. E., de apa­
riencia homogénea (típicas del l. e. d.), y las "células 
en tarta", monocitos o histiocitos con un núcleo de 
inclusión, de cuyo valor diagnóstico ya hemos habla­
do. GouLDrN y DIGGS han estudiado minuciosamen­
te, paso a paso, la evolución de todas estas células; 
el primer cambio obst>rvable en las c¿lu las que van 
a ser fagocitadas es la picnosis del núcleo. que pos­
teriormente se hincha, con desaparición de los fila­
mentos interlobares y disminución de la trama cro­
matínica. En un grupo de células, la alteración nu­
clear fué simétrica, produciendo masas uniformes, 
que al ser fagocitadas produjeron las típicas células 
L. E.; en otras células la alteración fué asimátrica, 
dando lugar a masas grumosas o en copos que, al ser 
fagocitadas originaron las "células seudo-L. E.", con 
inclusiones desuniformemente coloreadas y restos de 
estructura cromatínica, que son iguales a las vistas 
en enfermedades distintas del l. e. d. y que origina­
ron injustificadamente cierto escepticismo acerca de 
la especificidad del fenómeno L . E. 

Existen 3 factores necesarios para que se produz­
ca el fenómeno L. E.: 

1) Un factor específico, el factor L. E.1 presente 
en el plasma de estos enfermos y seguramente ｬｩｧ｡ｾｯ＠
a la gamma globulina, que actúa sobre la ｳｾｾｴ｡ｮｾＱ｡＠
nuclear celular produciendo su homogeneizac10n, per­
dida de su normal apetencia tintorial y lisis. 

2) El material nuclear
1 

originado sobre todo .a 
expensas de los leucocitos, y que después de experl· 
mentar el proceso que acabamos de citar, sufre la 
quimiotaxia de las células fagocíticas. 

3) Dichas células fagocitadoras
1 

principalmente 
polinucleares neutrófilos, que se aglomeran ｡ｬｾ･＿･ﾷ＠
dor del citado material nuclear, formando la bP1C.U 
"roseta", y lo fagocitan, constituyendo así las ｣･ｾ＠
lulas L. E. Parece ser que son estas propias masa 
amorfas de origen nuclear las que incitan a la fago· 
citosis a los leucocitos intactos, de tal ｭ｡ｮ･ｲｾ＠ ｱｾ･＠
la falta de fagocitosis de tales masas ､･ｰ･ｮ､･ｲ Ａ ｾＬ＠ e 
sus diferentes grados de composición o ､ ･ｧ ｲ｡､ｾｾｾＺ ﾷ＠
por lo que el hallazgo de estos conglomerados h r ｾ＠
aun sin la presencia de células L. E., debe ｴ･ｮ･ｲＺｾ＠
valor diagnóstico, demostrando ZINKHAM y CoNLE de 
que sólo aparecen en el l. e. d. Se comprende ｱｵｾ Ｎ＠ el 
los 3 factores que participan en el fenómeno L. d ｾ･ｬｬ＠
factor L. E. es específico de los sujetos que pa e 
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1 e d mientras que para los demás, la sustancia 
ｵ ｮ ｣ｬｾ｡ｾ＠ ;'las células fagocitadoras, sirven lo mismo 
rus del enfermo que las de un sujeto normal, si bien 
a interesante hacer notar que CnAUDHURI y MARTÍN •·· 
ｾＺｮ＠ podido demostrar que los leucocitos de sujetos 
on 1. e. d. tienen una acusada disminución de su 

coder migratorio y una perturbación de su actividad 
?.redox", alteraciones seguramente dependientes del 
factor L. E., pues se pueden producir en sujetos nor­
males por transfer encia pasiva, demostrándose en­
tonces estas alteraciones en los leucocitos de tales 
sujetos que han re?ibid.o suero de un enfern;o 7on lu­
pus eritematoso d1semmado; tras la terapeubca es­
teroide estos trastornos lcucocitarios disminuyen o 
desaparecen. También se ha demostrado que los leu­
cocitos de pollos, caballos y cobayas son más sensi­
bles al fenómeno L. E. y pueden ser usados en vez 
de leucocitos humanos normales '". 

Existen factores adicionales que contribuyen a la 
formación de cálulas L. E. Si bien es cier to que el 
fenómeno L. E. puede verse en sangre a la que se 
le haya agregado un anlicoagulante, este fenómeno 
es más evidente en sangre coagulada. Así se explica 
que, sin adición de ninguna sustancia, la sangre o 
material de la médula ósea extraídos de un sujeto 
sospechoso de J. e. d. permanezca "in vitro" útil du­
rante mucho tiempo para la investigación del fenó­
meno L. E. LEE y cols. han demostrado que parece 
existir un factor en las plaquetas, cuya liberación es 
necesaria para activar el fenómeno L. E., factor que 
debe ser idéntico a la trom boplastina de CA1\IPBELL 
y al cofactor sérico de KUR?-HCK ., ; después de produ­
cir experimentalmente el fenómeno L. E. añadiendo 
un anticoagulante a la sangre, lNDERFITZEk "' piensa 
que la producción de la célula L. E. en el J. e. d. debe 
estar en relación con la aparición de alguna sustancia 
heparinoide, relacionada con la afectación del tejido 
colágeno. 
ｾ ｮ ｡＠ extensión teñida de sangre coagulada es el 

metodo más frecuente con que se investiga el fenó­
meno L. E., aunque pueda servir también la sangre 
a la que se haya agregado un anticoagulante. HAsE­
ｒｉｃｾ＠ ' , que tiene en esto gran experiencia, comunica 
ｲｾ｣ｴ･ｮｴ･ｭ･ｮｴ･＠ que en el J. e. d. , en fase activa se oh­
llenen ｲｾｳｵｬｴ｡､ｯｳ＠ equiparables practicando el fenó­
meno L. E. con sangre heparinizada, con sangr e coa­
ｾｵｬ｡､ ｡＠ o con suero del enfermo y cálulas de la médula 
osea del perro, si bien en aquellos casos de "diátesis 
LE" · · , en que los resultados son muy inconstantes, 
pa_rece ser el test que emplea sangre coagulada el 
ｾ｡ｳ＠ .sensible. Lo más importante es saber la impor­
ｾ ｮ｣ｴ ｡＠ del factor t iempo en la investigación del fe­
ｾｯｾ･ｮｯ＠ L. E., precisándose un mínimo de veinte mi­
｢ｾ＠ os en encontrar las células L. E., por lo que su 
usqueda no se debe abandonar a ntes de los treinta­

ｾ･ｳ･ ｮ ｴ｡＠ minutos de hacer la extensión, e incluso si la 
､ｾｾｐ･｣ｨ｡＠ de l. e. d. es fuerte , ante un test negativo 
m en efectuarse otros, pues ya se sabe que el fenó­
ｧｵ･ｾｯ＠ L. E. puede aparecer intermitentemente en al­
etn ｾｳ＠ pacientes con l. e. d. Las diferentes técnicas 
ｴｮ･ｾｴ･｡､｡ｳ＠ no suelen diferir mucho. La que rutinaria­
siste e se emplea en la Clínica Mayo desde 1951 .. con­
tubo ｾ ｮ＠ colocar 10 c. c. de sangre coagulada en un 
a"'b' e ensayo durante dos horas a la temperatura 
"' tente ·t inhib ' evt ｾ ｮ､ｯ＠ las temperaturas muy bajas que 

gu¡
0 

: n el ｦ･ｾｯｭ･ｮｯ＠ L. E. ""; luego se coloca el coá­
la san nruna fma ｣ｾ ｩ｢ ｡Ｌ＠ y es ｾｲ･ ｮ ｳｬ［ｬ＿ｯＬ＠ y centrifugada 
sionesg e resultar.Lc A contmuacwn se hacen exten­
Proced que son teñidas por el método de Wright, y se 
WEisa: al estudio microscópico de las células L. E. 

R.GER. y cols. "', mediante la adición de fibri-

nógeno producen la sedimentación de la sangre pre­
viamente heparinizada extraída del enfermo, y tras 
centrifugación obtienen los leucocitos para observar 
las típicas células. Recientemente, ZINKHAM y CoN­
LEY '"' han descrito una nueva técnica que se usa ya 
rutinariamente en el Johns Hopkins Hospital, y que 
consiste en añadir unas cuentas de vidrio a un tubo 
que contiene 5 c. c. de sangre heparinizada del en­
fermo, procediendo a su rotación, de manera que el 
trauma sufrido por los leucocitos, que parece ser 
fundamental en la producción del fenómeno L. E., es 
mayor que con las demás t ácnicas. Con este proce­
dimiento se obtiene una mayor cantidad de material 
amorfo extracelular (dando así una gran oportuni­
dad para su estudio bioquímico) y un mayor por­
centaje de células L. E., que se encontraron en al­
gunos casos en que habían fracasado las demás téc­
nicas; estos autores han demostrado la especificidad 
de la prueba hecha por este procedimiento, mediante 
el control negativo en otras enfermedades. ROSEN­
FELD '·"' y SNAPPER ,. han ideado un método muy sen­
cillo en que obtienen el suero del enfermo por punción 
en dedo u oreja y lo hacen actuar sobre leucocitos 
normales, haciendo una extensión sobre una placa 
de Petri. El método es sencillo, rápido, evita la veni­
punctura y la centrifugación, y permite demostrar 
un gran número de células L. E. en un campo pe­
queño, facilitando así su búsqueda y haciendo que 
se pueda convertir esta prueba en un test de rutina ; 
sin embargo, para DusOIS "" la sensibilidad de este 
test, así como la de los que utilizan sangre hepari­
nizada, es inferior a las pruebas hechas con sangre 
coagulada y tamizada. Como el diagnóstico está en 
proporción con el número de cálulas L. E. vistas, se 
ha sugerido .. que se determinen siempre estas cé­
lulas en un campo de 300 leucocitos, y luego hacer 
el recuento por cien, así como que para evitar confu­
siones y dar más especif icidad a esta prueba hacer 
siempre la reacción de Feulgen en las células encon­
tradas para comprobar la naturaleza nuclear del ma­
terial fagocitado "'. El fenómeno L . E. puede también 
demostrarse en el líquido pleural y pericárdico '"', en 
el contenido de vesículas producidas experimental­
mente y en la orina. El factor L. E. puede atravesar 
el filtro placentario, y pasar de la madre al feto, donde 
persistió en un caso (BRIDGE) hasta siete semanas 
después del parto, desapareciendo después. 

La demostración del fenómeno L. E. es un test de 
laboratorio de indiscutible valor diagnóstico. No exis­
te acuerdo acerca de la frecuencia de su positividad 
en los enfermos con l. e. d.; mientras que unos dan 
cifras inferiores al 50 por 100, para otros es positivo 
en el 100 por 100 de los casos, pero lo cierto es que 
las probabilidades de positividad aumentan con el 
tiempo transcurrido en que el enfermo sospechoso 
está sujeto a la práctica de este test. Dusors "", con 
su gran experiencia, da una cifra de positividad del 
73,5 por 100. Un test repetidamente negativo no pue­
de excluir el diagnóstico de l. e. d., pues existen sufi­
cientes casos en que esto ocurrió, a pesar de la evi­
dencia de los datos clínicos y necr ópsicos a favor del 
lupus. Como ya dijimos, en los casos de "diátesis 
L. E." los resultados son muy inconstantes • . El fe­
nómeno L . E. permanece positivo más tiempo y con 
más frecuencia que los demás datos de laboratorio 
durante las r emisiones, y del grado de estabilidad 
del factor L. E. habla el hecho de que se ha podido 
obtener la positividad de este fenómeno con el suero 
postmortem de sujetos fallecidos con esta afección ". 

Uno de los problemas más interesantes planteados 
hoy alrededor del fenómeno L. E. es el de su espe-
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cificidad. El grado de ésta es muy grande, pues sólo 
excepcionalmente ha podido ser demostrado un fe­
nómeno L. E. en procesos distintos del l. e. d. ; tal 
ha ocurrido en casos singulares de tuberculosis mi­
liar (seguramente en relación con el hecho de que 
en la tuberculosis del bazo se producen fenómenos 
autoinmunes, se producen en estos casos anticuerpos 
antileucocitos "'), recaídas de la anemia perniciosa. 
leucemia, anemia hemolítica. mieloma múltiple, ami­
loidosis, dermatitis herpetiforme y reacciones violen­
tas de hipersensibilidad a la penicilina''"'. a las hi­
dantoínas "'', etc., pudiendo incluirse aquí ｴ｡ｭ｢ｩｾｮ＠ el 
síndrome similar al l. e. d. que aparece a veces du­
rante la terapéutica con apreso !in a (véase luego) . y 
aun con menos frecuencia aparece positivo en la pa­
narteritis nudosa"' u otras colagenosis. Pero aun en 
estos casos hay que ser muy precavido. pues muchos 
de estos procesos o fenómenos de hipersensibilidad 
pueden ser sintomáticos de la enfermedad que nos 
ocupa y preceder a los demás síntomas. Para RAS­
PO::>."!""' antes de hacer un diagnóstico de fenómeno 
L. E. en una afección distinta del l. e. d. se deben pen­
sar estas tres posibilidades: 

1) Que no se trate de auténticas células L . E .. 
sino de células fagocíticas similares. 

2) Que el síndrome que nos llame la atención esté 
enmascarando a un auténtico l. e. d. 

3) Que se trate de un l. e. d. que. por su cuadro 
clínico atípico. sea confundido con otra enfermedad. 
Si sometemos a una crítica a los casos de fenóme­
no L. E. en las afecciones mencionadas arriba. nos 
encontraremos con que en muchos de ellos la sospe­
cha de que se tratara de un auténtico 1. e. d. se Im­
pone. Así, WALSH 68 reconoce que a los dos-tres años 
de publicar la positividad de este test en casos de 
hipersensibilidad a la penicilina, en dos de ellos si­
gue siendo positivo el fenómeno L. E., y otro ha des­
arrollado un auténtico l. e. d. WEISS v SWIFT '" no 
han encontrado ningún caso de positividad del fenó­
meno L. E. en un buen número de casos de hiper­
sensibilidad a la penicilina, y sí en varios casos de 
artritis reumatoide, pero que se acompañaban de sín­
tomas viscerales o diseminados. En los casos publi­
cados de hipersensibilidad a las hidantoínas se trata­
ba de enfermos con síntomas convulsivos, y ya diji­
mos la frecuencia con que éstos aparecen en el lupus 
eritematoso diseminado. Los casos publicados de po­
sitividad del fenómeno L. E. al iniciar la terapéutica 
esteroide o al suspenderla pueden interpretarse como 
precipitación de los síntomas de un verdadero lupus 
eritematoso diseminado. 

MIESCHER 100
, '

01
, 

108 y 108 tiene publicados varios es­
tudios sobre los procesos de inmunofagocitosis y los 
fenómenos seudo-L. E. , demostrando que en los leu­
cocitos hay dos grupos antigénicos, uno en el núcleo 
y otro en el citoplasma. que originarían anticuerpos 
anti-nucleares o anticitoplasmáticos; los primeros 
serían los causantes de ciertas leucopenias crónicas 
y de las células L. E., mientras que los segundos da­
rían lugar a las ｣ｾｬｵｬ｡ｳ＠ seudo-L. E. , que no son más 
que el resultado de una anormal fragilidad leucoci­
taria con su consiguiente fagocitosis, careciendo la 
inclusión de la homogeneidad que posee la de la cé­
lula L. E. E stas células seudo-L. E. son las que se 
observan en fenómenos de hipersensibilidad, en los 
que es posible observar toda gama de procesos de nu­
cleofagocitosis 100

, fenómeno también observable en 
personas sanas, por lo que su significado diagnóstico 
sólo debe considerarse cuando el grado de homoge­
neización del núcleo fagocitado llegue a ser el as-

pecto tenue y uniforme, como ahumado ("smok , 
de las células L. E."'. Y ), 

A favor de la especificidad del fenómeno L E . 
te una gran cantidad de investigaciones que ·dem. ex¡s. 
t t . 'd d 1 ues. ran su nega IVI a en una arga serie de enfe 
dades, incluyendo HARVEY hasta 50 ･ｮｦ･ｲ ｭ･､ｾ･ﾷ＠
que dieron el test negativo. entre las que se cuentes, 
la esclerodermia, panarteritis, dermatomiositis ｦｾｮ＠
bre reumática aguda, comprobando otros ｡ｵｴｯｲｾｳ＠ tei 
ｮｾｧ｡ｴｩｶＮｩ､｡､＠ en .endoca.rditis bacteriana ｳｵ｢｡ｧｵ､ｾＬ＠
discrasias sangumeas, hnfomas y carcinomas, así CO· 

mo en una larga serie de procesos hipergammaglobu. 
linémicos. encontrándose sólo en el mieloma unas cé. 
lulas que podían recordar las células L. E. Por todo 
･ｾｴｯ＠ .. en un pac!ente en que se haya hecho el diag. 
nosbco presuntivo de una de estas afecciones y el 
fen ómeno L. E. sea positivo, se deberá sospechar se. 
riamente que se trate de un caso de l. e. d. Un autor 
de tanta autoridad en esta enfermedad como es nu. 
BOIS "', después de revisar sus 3.000 tests para la in· 
vestigación del fenómeno L. E. en enfermedades muy 
distintas. afirma que la aparición de auténticas cé· 
lulas L. E. (partiendo de un riguroso criterio para su 
autenticidad) debe considerarse como patognomóni· 
co del l. e. d .. exceptuándose tan sólo el caso del sín· 
drome posthidralazida. ｾｦ￡ｳ＠ confuso e¡; el caso de 
aparición del fenómeno L . E. en cirrosis y hepatitis 
crónicas ••; en algún raso podemos suponer la coexis· 
tencia de una cirrosis v un l. e. d .. pero es muv difícil 
sostener la tesis de q\1e tales cirrosis forma"n parte 
de la ｳｩｮｴｯｭ｡ｴｯｬｯｾ￭｡＠ del l. e. eL, ya r¡ue el cuadro ｨｩｾﾷ＠
tológico es completamente diferente. y no queda má.; 
remedio 111e suponer qul'. en rchción con los trastor· 
nos de las proteínas séricas que hay en estas hepat. 
patías crónicas, se han originado anticuerpos con· 
tra los leucocitos. 

Nos queda por hablar de los intentos de rtproducir 
experimentalmente el fenómeno L. E., pudiendo en· 
contrar el interesado gran cantidad de datos respecto 
a esta cuestión en la revisión de HARVEY .. (pági· 
na 373). Se han obtenido células L. E., o similares, 
agregando suero humano citotóxico antirretículoen· 
dotelial a sangre normal"' o incubando leucocitos con 
suero de conejo antileucocito ""', que se puede obtener 
fácilmente inyectando san gre de leucemia ｧｲｾｮｵｬｯﾷ＠
cítica a un conejo ••, etc., pero hemos de advertir que, 
aparte de que no todos los autores han ｰｯ､ｩｾｯ＠ com· 
probar estas experiencias, las células obtemdas ｾｯ＠
son exactas a las L. E . ya que por lo general en e · 

' · · an tas experiencias se consigue que los leucocitos se 
atacados por anticuerpos anticitoplasmáticos Y no 
antinucleares. 

DIAGNÓSTICO 

'd bre es· La gran cantidad de literatura aparec1 a so !la 
ta enfermedad, el criterio más amplio que .sobr? :ico 
se tiene hoy, y, sobre todo, los métodos de d¡agn.os eno 
tan efectivos como la investigación del ｦ･ｮｯｾ｡ｮｴ ･＠
L. E., han hecho del l. e. d. una enfermedad bas apa· 
frecuente, en la que se debe pensar siempre que et· 

' · curso rezca una enfermedad con cuadro clm1co, . . 'de· 
cétera, atípicos. Podría parecer esto un ｣ｮｴ･ｊ

Ｑ
ｾ Ｐ＠ el 

masiado exagerado, pero lo cierto es que ｾ｡ｳ･＠ ｾｯｮｴｩﾷ＠
r esultado apetecido donde se ･ｭｰ ｬ ･ｾＬ＠ Y as¡ cimiento 
núan aportando datos para un meJOr cono • punto 
de la enfermedad. Para dar idea de hasta ｱｷｾｳｳｅｒﾷ＠
es esto cierto, diremos que MEACIIAl\'l Y 1 e. d. 
GER ' 0

' han publicado hace poco 23 casos de ｩｾｩ｣ｩｾｬＺ＠
que acudieron a ellos con el siguiente ｣ｾ｡ｾ･ｾｯｬ￭ｴｩ｣｡Ｌ＠
4 casos se presentaron como una anero1a 
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. rno una púrpura trombocitopénica, 2 con anticoa­
JCIO ntes circulantes, 7 con falsas serologías luéticas 
ｾ Ｕ ｡｣ｯ ｮ＠ un síndrome ､ｾ＠ Raynaud. Para DUBOIS ｾ＠ se 
ｾ＠ be determinar el fenomeno L. E. en todos aquellos 
efermos, especialmente si se trata de mujeres entre 

en · t - t d Jos quince y cmcuen a ｡ｮｾｳＬ＠ que . engan ｾｮ＠ ･ｾｾ＠ ro 
f bril asociado a: 1 ) Pohartralg1as, pohartnbs o 
eialgias. 2) Fenómenos de serositis, es decir, peri­
ｾｲ､ｩｴｩｳ＠ o ｰｬ･ｵｲｩｾｩｾ＠ si.n derrame o con ､･ｲｲ｡ｾ･＠ no 
bacteriano, o ascitis sm causa aparente. 3) Leswnes 
lúpicas discoides o agudas, así como toda clase de le­
siones cutáneas bizarras. 4) Convulsiones con fiebre 
prolongada. 5 ) Exudados o pequeñas hemorragias 
oculares inexplicables. 6) Cuadros nefrósicos y ne­
fríticos. 7) Náuseas persistentes, vómitos, diarreas y 
dolores abdominales de origen oscuro. 8) Hepatoes­
plenomegalia sin causa aparente. 9) Fenómeno de 
Raynaud. 10) Depresión de alguno de los elementos 
sanguíneos perif¿ricos. 11) Hipergammaglobuline­
mia, velocidad de sedimentación acelerada y falsas 
serologías positivas, añadiendo este autor que no se 
debe olvidar el repetir varias veces la prueba ante 
un resultado negativo. 

Se debe tener en cuenta que durante muchos años 
el l. e. d. puede cursar con un cuadro de febrícula o 
fiebre ondulante, astenia, anorexia, desnutrición, leu­
corenia, anemia, artralgia, etc., que f&.cilmente mo­
tivan un diagnóstico de fiebre reumática, ar tritis reu­
matoide, fiebre ganglionar, tuberculosis, tifoidea, 
fiebre de Malta, endocarditis lenta, etc., e incluso el 
bazo aumentado junto a la anemia pueden hacer pen­
sar en una enfermedad de Banti, y si al cuadro se 
añaden adenopatías, el diagnóstico de enfermedad de 
Hodgkin puede ser hecho. 

Como hemos ya dicho, el valor diagnóstico de un 
fenómeno L. E. positivo es decisivo. Es igualmente 
de gran ayuda para el diagnóstico el examen histo­
lógico de una biopsia de piel, músculo, adenopatía o 
riñón. MoORE insiste en el valor diagnóstico de la 
ｾｯｳｩｴｩｶｩ､｡､＠ de las pruebas serológicas para la sífilis 
¡unto a un test de inmovilización negativo· nosotros 
sólo queremos r ecordar que esto puede presentar­
se también en la lepra, mononucleosis infecciosa y 
otras virasis. También pueden observarse falsas 
ｲｾ｡｣｣ｩｯｮ･ｳ＠ serológicas en otras enfermedades del co­
lageno, pero la frecuencia con que esto ocurre en el 
lupus eritematoso diseminado y la panarteritis nu­
dosa es doble en relación con la artritis reumatoide 
Y la fiebre reumática•··'. Y en última instancia, el 
･ｸ｡ｭｾｮ＠ postmortem nos proporciona datos de gran 
seguridad para un diagnóstico retrospectivo del lu­
pus, tales como las alteraciones angioconectivas, los 
cuerpos hematoxilínicos, los a nillos "en piel de ce­
ｾｬｬ｡Ｂ＠ de las arterias esplénicas, las lesiones "en 
a ambres retorcidos" del riñón los "cuerpos citoi-
des" de la retina, etc. ' 
､･ｾＺ＠ intentáramos hacer un diagnóstico diferencial 

· e. d. con todas las enfermedades con que puede 
ｾｯｾｦ ｲｮ､｟ｩｲ ｳ･Ｌ＠ tendríamos que mencionar casi toda la 
･ｾ＠ 0 ogia médica, por lo que sólo trataremos por en­
｣ﾷｾ｡＠ los problemas que plantea a veces la diferencia­
､ｾｾｮ＠ ､ｾ＠ esta afección con las demás enfermedades 
reu ｣ｯｬ｡ｾ･ｮｯＬ＠ tales como la fiebre reumática, artritis 
Pu mat01de, dermatomiositis, esclerodermia y púr­
rn:a ｴＮｲ＿ｾ｢ｯ｣ｩｴｯｰ￩ｮｩ｣｡＠ trombótica, siendo a veces rn/ dificil el diagnóstico, incluso despu¿s del exa­
､ｩ｣ｾ＠ P.ostmortem, bien sea por existir datos contra­
des ｯｲﾡｾｾﾷ＠ cada uno a favor de distintas enfermeda­
de ｾｦｯ＠ ｾＺｮ＠ por ser imposible el deslindar qué tipo 
tnás eccwn del colágeno se trata y no poder hablar 

que de colagenosis. Si bien es frecuente el hecho 

ya referido de descubrir que bajo la apariencia de una 
de las afecciones anteriormente citadas se esconde 
un auténtico l. e. d., también hay casos en que ha 
¡:arecido ocurrir todo lo contrario. Esto es principal­
mente aplicable al diagnóstico diferencial entre el 
lupus eritematoso diseminado y la panarteritis nudo­
sa, y existen casos'" en que clínicamente los datos 
fueron de l. e. d., y, en cambio, los hallazgos histoló­
gicos demostraron las alteraciones que se dan como 
características de la panarteritis. El hallazgo del fe­
nómeno L. E. no ha venido a aclarar este problema, 
y así BAGGENSTOSS' ha publicado un caso con lesiones 
en la piel que hacían pensar en un l. e. d. y en el que 
el fenómeno L. E. fué positivo en la médula ósea; 
el examen postmortem reveló en las arterias las al­
teraciones clásicas de la panarteritis. Y lo mismo ha 
ocurrido con las demás afecciones, de tal manera que 
existen casos en que ni ante los datos de la autopsia 
podemos decidirnos por el l. e. d. o la fiebre reumá­
tica. MADDE::'-1 y KARON '" tratan de hacer el diagnós­
tico diferencial entre el l. e. d. y la dermatomiositis 
vali¿ndose de la biopsia muscular y la observación 
del fenómeno L. E., y encuentran que el tipo de mio­
sitis nodular intensa observada en la dermatomiosi­
tis sólo se ve ocasionalmente en casos de l. e. d. que 
por su agudeza presentan un fenómeno L. E. casi 
siempre positivo, comprobando que dicho fenómeno 
era negativo en los casos de dermatomiositis; las al­
teraciones musculares que se pueden presentar en el 
lupus eritematoso diseminado subagudo o crónico son 
más ligeras y más fáciles de distinguir de las de la 
dermatomiositis. 

CURSO CLÍNICO 

MICHELSON 101 distingue las siguientes formas clí­
nicas: 

1) Forma edematosa aguda localizada, lesión in­
flamatoria de la piel, que a la palpación parece un 
nódulo elástico y que posteriormente se retrae, for­
mando una depresión central; puede evolucionar ha­
cia la desaparición o hacia la forma discoide. 

2) Forma crónisa discoide, igualmente localizada. 
3) Forma crónica diseminada, afectando sólo a 

la piel, con pocos y ligeros síntomas sistematizados; 
cuando alcanza la piel de casi todo el cuerpo se de­
nomina "forma psoriásica del l. e.". 

4) Forma subaguda sistematizada, con gran va­
riedad clínica y en la que el fenómeno L. E. puede 
¡,er positivo o negativo. 

5) Forma aguda sistematizada y forma séptica, 
con lesiones cutáneas y mucosas, fenómeno L. E. po­
sitivo y gran peligro de muerte, hoy día aminorado 
por la terapéutica esteroide. 

6) Forma tórpida sistematizada, identificable con 
la "diátesis L. E.". 

Aunque la enfermedad tiene un desenlace frecuen­
temente fatal, puede evolucionar durante varios 
años, e incluso hacerlo intermitentemente, es decir, 
con períodos alternos de mejorías y recaídas, sin re­
lación con terapéutica alguna. Estas mejorías es­
pontáneas pueden durar meses y aun años, y en ellas 
el paciente puede disfrutar de una salud relativa­
mente satisfactoria; el fenómeno L. E. puede per­
manecer positivo, siendo con frecuencia el único da­
to positivo que suministra el laboratorio. Tales re­
misiones se dan casi exclusivamente, fuera de los ca­
sos tratados, en enfermos que no presentan el cuadro 
completo de la enfermedad, sino tan sólo rash cu-
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táneo, fiebre, poliartralgias, etc .... Aproximadamente 
el 80 por 100 de los pacientes en la mayoría de laR 
estadísticas publicadas han muerto dentro de los cin­
co primeros años a partir del comienzo de los sín­
tomas. si bien la muerte dentro del primer año no es 
rara, y ha sido señalado algún caso que ha sobrevi­
vido durante veintitrés años (BEx-ASHER). Las esta­
dísticas más recientes •• son más optimistas. y dan 
una supervivencia del 40.5 por 100 dentro de esos 
mismos cinco años, seguramente gracias a la tera­
péutica actual. Existen cursos agudísimos. rápida­
mente fulminantes, en que el proceso evoluciona y 
termina fatalmente en PI término de unas pocas se­
manas. Es frecuente encontrar 2 ó 3 períodos de bien­
estar intercalados en el curso de la enfermedad, y los 
mismos factores que pueden influir en el desencade­
namiento del comienzo de la enfermedad. exposición 
prolongada al sol. infecciones. hipersensibilidad a las 
drogas. etc., pueden relacionarse con las recidivas. 
en las que es frecuente que la afectación sea más ge­
neral, más sistematizada. invadiendo nue,·os órganos 
o sistemas. 

Si bien existen casos de mejoría de la enfermedad 
durante el embarazo. existen otros de empeoramien­
to. e incluso muchas veces no se modifica el curso 
durante este estado: el aborto en embarazadas con 
lupus eritematoso diseminado fué aconsejado. pero 
hoy todos están de acuerdo en que no hav ninguna 
razón clínica para proceder así. La mortalidad fetal 
en embarazadas con la enfermedad activa oscila del 
30 al 46 por 100 ' . En líneas generales. estos enfer­
mos toleran bien las intervenciones quirúrgicas. no 
empeorando la enfermedad en el postoperatorio ' . 

BRVXSTIXG y cols. · han tratado de relacionar el 
pronóstico con el grado de tipicidad del cuadro clí­
nico y el grado de positividad (número de células 
L. E. por 100) del fenómeno L. E., demostrando que 
tal relación existe, pero con ciertas limitaciones, ya 
que con frecuencia el grado de positividad de este 
fenómeno va aumentando con el curso progresivo de 
la enfermedad, haciéndose desde negativo o débil­
mente positivo a fuertemente positivo. Como luego 
veremos, es indudable que la terapéutica esteroide y 
la complementaria han influido en el curso y pronós­
tico del l. e. d. 

La muerte puede ser atribuída directamente al fra­
caso de uno o más sistemas afectados por la enfer­
medad, tales como la insuficiencia renal, cardíaca 
o pulmonar, o tambi¿n a hemorragias cerebrales o 
gastrointestinales, o a fenómenos de hipersensibili­
dad violenta a las drogas'". Las sepsis fulminantes 
estafilocócicas y estreptocócicas, las neumonías lobar 
y bronquial, la tuberculosis pulmonar, las infecciones 
del tracto urinario. las meningitis, la endocarditis 
bacteriana terminal de Gross y Friedberg, etc., eran 
causas muy frecuentes de muerte antes de la era an­
tibiótica, y aún siguen teniendo su importancia, pero 
por lo general sin relación con la terapéutica esteroi­
de. De todas maneras, todas estas complicaciones 
terminales sobrevienen casi siempre en el curso de 
una insuficiencia renal, sobreaguda o insidiosa, o 
precedidas por una serie de síntomas neurológicos, 
tales como psicosis. convulsiones, etc., demostrándose 
entonces en la autopsia una arteritis o flebitis de los 
vasos cerebrales; por esto, la afectación renal y la 
cerebral son, con gran diferencia sobre las demás, las 
causas de muerte más frecuentes en el l. e. d."". Exic:;­
ten, finalmente, casos de l. e. d. sobreagudos en que 
la muerte no puede ser atribuida por los datos de la 
necropsia a ningún órgano o sistema, hablándose en­
tonces de "muerte química" ••. 

ETIOPATOGENIA 

Sólo ahora. después de haber estudiado el 
anatomoclínico de la enfermedad y el fenórnen ｣ｴ｡ｾｯ＠
podemos adentrarnos en las doctrinas que Ｑｾ＠ ·t' .. 
patogenia del l. e. d. ha suscitado. e 10· 

Desde luego. la teoría de que se tratara de u 
ｴｾｮｴｩ｣ｯ＠ lupus tuberculoso,, o q.ue la ｴｵ｢･ｲ｣ｵｬｯｳｩｾ＠ ｾｾＺ＠
v1era algo qup ver en su genes1s, deben ser desea t . 
dos (KEIL). por lo que esta afección debe ser de:t!. 
rrada en los tratados de Dermatología del capítul 
de las tuberculosis cutáneas, incluso de las atípica 

0 

La teoría estreptocócica " fué propuesta en vista ds. 
la similitud de esta enfermedad con procesos ｣ｯｭｾ＠
la fiebre reumática y la artritis reumatoide, en lo 
que el estreptococo parece intervenir en su patogenias 
Pero la búsCJucda de bacterias ha resultado negativa. 
tanto en el hemocultivo (excepto en la fase terminal 
de la enfermedad). como en el examen postmortem 
de los tejidos. Es más. RA'\'TZ y cols. han demostra­
do que los valores de antieslreptolisina O y antihialu­
ronidasa estreptocócica son normales en el suero de 
estos enfermos. Tampoco parecen inten•enir en la 
etiología del l. e. d. los hongos Aspergillus, cuyo cre­
cimiento en casos de enfermedad parece ser secunda· 
rio al empleo de antibióticos n. Lo que sí es ｣ｵｲｩｯｾｯ＠
observar es CJUe la frecuencia d<>l l. e d. pnrt'ce haber 
aumentado desde la introducción de los antibióticos 

Existen múltiples hechos en el 1. e. d. que hablan 
a favor de que la hipersensibilidad tenga un primer 
papel en su etiopatogenia, y así muchos consideran 
que esta enfermedad es el resultado de la respuesta 
al¿rgica a una gran variedad de agentes. Ya Rost"' 
anunt) ¡u e el 1 e d es ｵｮｾ＠ e nf<>rmednd de ori.:tn 
alérgico, en la que por reinfecciones repetidas se pro­
duciría una especial tendencia del tejido conjuntivo 
a responder con inflamaciones serosas ante muy di­
ferentes noxas, constituyendo esta exudación inters· 
ticial , más o menos generalizada, una auténtica reac­
ción alérgica. El comienzo de los síntomas del lupus 
eritematoso diseminado, y luego su evolución, ･ｳｾ￡＠
muchas veces íntimamente relacionado con un feno· 
meno de hipersensibilidad a drogas, vacunas o trans­
fusiones ••. Entre los probables agentes ｳ･ｮｳｩ｢ｩｬｩｺ｡ｾﾭ
tes están en primer lugar las sulfamidas y los antl· 
bióticos. de tal ma nera que la frecuencia del lupus 
eritematoso diseminado sufrió un considerable au· 
mento desde la introducción de las sulfamidas en 
1930, aumento que parece haber continuado de ｾｯｲＺｮ｡＠
progresiva desde la tan extendida norma terapeutlca 
de administrar grandes cantidades de penicilina Y 
otros antibióticos. La aparición del fenómeno lupus 
eritematoso diseminado en sujetos sensibles a la 
penicilina,., ha dado más fuerza a esta teoría. , 

Otro fenómeno, cuyo interés no puede estar ｭｾｳ＠
de actualidad, y que abona igualmente el Ｎｴｾｾｲ･ｮｯ＠ e 
la teoría de la hipersensibilidad, es la apancwn de un 
síndrome similar al 1. e. d. en pacientes hipertensos 
tratados con grandes dosis de hidralazina Ｈ｡ｰｲｾｳｯﾷ＠
lina) . Este síndrome comienza con fiebre y ｡ｲｴｲ｡ｬｧｬ｡ｾＮ＠

· · mato!· y cursa posteriormente como una artnt1s reu 
de o un l. e. d.; en la sangre de estos ｾｬｬＺｦｾｲｭｾｳ＠ ､ｾｲ＠
puede demostrar con frecuencia la pos1tlv1da . 
fenómeno L. E., un test seroluélico falsamente ＩﾡｾＺ＠
vo y un aumento de la gamma globu.lina. Los h: dos 
gos biópsicos en la piel de los ｰ｡｣Ｑｾｮｴ･ｳ＠ ｾｦ･ｾｾ＠ te· 
por este síndrome revelan una necros.Is agu. a des· 
jido colágeno. Este síndrome posth1dralazma. se· 
crilo por DusTIN y cols. en 13 pacientes. de ｾＺｓｾｵ￩ｳ＠
rie de 119 tratados con apresolina, ha ｳｊ､ｾ＠ rJf;\S ,. 
confirmado por numerosos autores .. Y'". 0 · 
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SCHROEDER ｾ＠ han practicaddo el fe.nóml eno L
1
.
0

E
5 

·h:epi-
'é dolo varias veces en ca a pacten e, en tper-

tl nos tratados con apresolina, de los que sólo en 8 
ｴ･ｾｴＧﾡ｡ｮ＠ síntomas del síndrome posthidralazina; en 
ex1s • 1 L E 
1 

nos casos se observaron celu as . . en enfer-
a ｾ･ｮ＠ que no existían dichos síntomas, y con cierta 
ｾｾ｣ｵ･ｮ｣ｩ｡＠ la ｾｲ･ｳ･ｮ｣ｩ｡＠ de Ｎｦｾｾ￳ｭ･ｮｯｳ＠ de ,nucleofago­
'tosis precedió a la apancwn de las celulas L. E. 
ｾｾｕｎｊ＼ａｒｄ＠ y cols. han sugerido que la similitud de 
ste síndrome con l. e. d. se debería a la produc­

ｾｩ￳ ｮ＠ en los vasos sanguíneos de lesiones análogas a 
las que se encuentran en el lupus. COMENS " parece 
haber demostrado que es la deplcción de manganeso 
en el organismo el mecanismo patogénico de este sín­
drome, comprobando que en los animales a ｾｾｳ＠ que 
se les produce experimentalmente esta afeccwn por 
administración de apresolina. no aparece dicha afec­
ción si al mismo tiempo se administra manganeso, y 
que el citrato de manganeso hace mejorar a los indi­
viduos en que se presentó esta complicación post­
hidralazina; tal síndrome se originaría por bloqueo 
de algún sistema fermentativo en que interviene el 
manganeso. El hecho de que los síntomas clínicos 
desaparezcan en un buen número de casos y los datos 
de laboratorio vuelvan a la normalidad, sugiere que 
este síndrome no es un auténtico l. e. d.; sin embargo. 
hay casos en que persistió el síndrome después de 
retirar la droga, por lo que es todavía demasiado 
pronto para poder afirmar que en los casos en que 
regresó la sintomatología. ésta no va a reaparecer 
tiempo después. v se trataba de casos en que la apre­
solina desencadenó la enfermedad, que va existía 
latente. Para más completa información y literatura, 
véase el trabajo de HE:-."N y cols . ..s. 

Existen descripciones r especto a la aparición de 
síndromes similares, con positividad del fenómeno 
L. E., por hipersensibilidad a otras drogas, vacunas, 
sueros, etc., constituyendo todos estos casos para 
HELLER y ZIM1\1ERMANN 113 un l. e. d. adquirido, agudo 
y reversible, con una clara etiología y un buen pro­
nóstico, en contraste con el l. e. d. idiopático, irre­
versible y de mal pronóstico. Pero, respecto a todos 
estos fenómenos de hipersensibilidad que muestran 
síntomas del lupus, podría también pensarse que no 
fueran causa, sino efecto, y se tratara de sujetos 
con un l. e. d. latente en los que la primera manifes­
tación fuera precisamente un fenómeno de idiosin­
crasia a una droga. Desde luego. fenómenos de hi­
persensibilidad, a veces tan violentos que precipi­
tan el exitus, se ven en el curso de un auténtico lu­
pus eritematoso diseminado. 

En el plasma de los pacientes con l. e. d. existen 
muchos datos que hacen pensar que existe una alte­
ración en el medio interno que puede estar actuando 
nocivamente. Deiando aparte el fenómeno L. E. te­
nemos la hipergammaglobulinemia. la falsa positivi­
dad de las serologías sifilíticas, el Hanger. Kunkel 
Y. McLagan, positivos, etc. (véase datos de laborato­
rio-. Para LEE •• son cuatro los factores principales 
Presentes en el plasma de estos enfermos, vinculados 
a la gamma globulina. 

. 1) El factor causante de los falsos tests serolué­
hcos, con afinidad reactiva para Jos fosfolípidos. 

Ｒｾ＠ . El factor presente en Jos casos de anemia he­
tn?hbca sintomática, que reacciona con las lipopro­
ｴＷＱｾ｡ｳ＠ y recubre el cuerpo de los hematíes. dando po­
Slhva la prueba de Coombs directa. 

3) El factor que retrasa en algunos casos la coa­
fulación sanguínea, que reacciona seguramente con 
･ｾ＠ .tromboplastina, y que puede interferir la produc­
lon del fenómeno L. E . 

4) El factor L. E., causante del fenómeno L. E., 
y que debe tener un primer papel en la patogenia del 
lupus eritematoso diseminado. La existencia de este 
factor L. E., de cuyas características ya hemos ha­
blado (váase fenómeno L. E.) y su vinculación a la 
gamma globulina han sido demostrados categórica­
mente por HASERICK y cols. "' al probar, después de 
aislar electroforéticamente las distintas fracciones 
proteicas del suero de pacientes con l. e. d. , que sólo 
la adición de la fracción que contiene la gamma glo­
bulina es capaz de producir el fenómeno L. E. en pre­
sencia de leucocitos normales, fracasando en cambio 
cuando se emplean la albúmina o las demás frac­
ciones globulínicas. 

Este factor L. E. actuaría mediante la inhibición 
de un factor presente en los sujetos normales y que 
a su vez es inhibidor de la desoxiribonucleasa (DNa­
sa) que al faltarle su normal inhibición atacaría a la 
sustancia nuclear de las células del organismo, dan­
do lugar a la depolimerización del ácido desoxiribo­
nucleico (DN A) del núcleo, y este D. N. A. no poli­
merizado constituiría la sustancia aglomerada en el 
interior de las células L. E .. formaría los cuerpos he­
matoxilínicos y los trombos hialinos de los capilares 
glomerulares, y sería también el que, depositándose 
sobre los tejidos angiomesenquimales daría lugar a 
la degeneración fibrinoide, base anatomopatológica 
de esta enfermedad; esto último se refuerza con el 
hecho de que últimamente parece haberse demos­
trado que en la composición de tal sustancia fibrinoi­
de hallada en los tej•idos de sujetos con l. e. d. en­
tran cuerpos resultantes de la escisión del DNA. 
constituyendo un residuo proteínico de origen nu­
clear, identificable con una proteína tipo no histona 
presente en la sustancia cromatínica; esta nucleo­
proteína degradada se ha hallado tanto en el interior 
de los vasos como fuera de ellos. lo que invita a pen­
sar que se trata de una sustancia que pasa desde la 
sangre a los tejidos angiomesenquimales. donde se 
deposita ... La presencia de este material nuclear en 
todas las estructuras que hemos citado se revela por 
la positividad de la reacción de Feulgen. Como todos 
estos estudios v conclusiones se basaban en el meca­
nismo íntimo del fenómeno L. E.. v este fenómeno 
sólo se conocía "in vitro", se objetaba que no se po­
día asegurar que ocurriera lo mismo dentro del orga­
nismo. A este respecto es interesante señalar que 
LEE '" ha podido demostrar que el fenómeno L. E. 
se produce "in vivo" en sujetos con l. e. d. ante un 
trauma (por ejemplo, colocando en el brazo un man­
guito compresor) o ante una infección intercurrente. 
quizá porque en estas circunstancias se soltaría a 
partir de las nlaquetas un fermento activador del 
fenómeno L. E. ,.. ; otros autores han encontrado las 
cálulas L. E. directamente en la sangre de sujetos 
con l. e. d. sobreagudo 21

• en los tejidos nostmortem 
(GUEFT) y en la médula ésea y biopsias de bazo". 

El factor L. E. sería para muchos el resultado de 
un fenómeno de hiperpermeabilidad. Ahora bien. 
MooLTEN y CLARJ{ 110 han logrado aislar de 6 sujetos 
con l. e. d. un virus que, cultivado sucesivamente en 
la alantoides de embriones de pollo e in:-:ect::1do en 
animales de laboratorio. ha conseguido producir en 
éstos una gran hipergammaglobulinemia y la posi­
tividad del fenómeno L. E., obteniendo también esta 
positividad después de mezclar el cultivo con leuco­
citos sanos. Estas experiencias han quedado por con­
firmar posteriormente, pero nos sugieren que muy 
bien podría ser la primera causa del l. e. d. una infec­
ción por virus o por otros agentes que evolucionara 
de una manera tórpida, infección que estaría condi-
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cionada por otros factores, tales como herencia, sexo 
Y edad ("enfermedad de la mujer que menstrua"). 
cosa que no debe extrañarnos mucho, pues ocurre 
algo parecido con ciertas enfermedades, como la po­
liomielitis y las exantemáticas; los antibióticos po­
drían favorecer el crecimiento de este agente infec­
cioso, al igual que favorecen el crecimiento de ciertos 
virus dentro del organismo. JIMÉNEZ DÍAZ ·• mantie­
ne actualmente el siguiente criterio sobre la pato­
genia de esta enfermedad: como resultado de la agre­
sión de un virus u otro agente similar, el organismo 
produciría anticuerpos que actuarían nocivamente 
bloqueando el factor inhibidor de la DNasa, y al au­
mentar la acción de ésta se producirían acúmulos 
de DNA depolimerizado. y de este producto deriva-

cut t... ﾷ ＢＧ｜ＮｾＬ｟＠ \ b ... -
cl.o.,.. ___ __ _ 
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rían la sustancia fibrinoide y las células L. E., consti­
tuyendo así un fenómeno de autoplasmonocividad. 
Esta nocividad del plasma del propio individuo por 
presencia de sustancias proteicas lesivas, casi siem­
pre relacionadas con la gamma globulina, ha sido 
reconocida por muchos autores en otras enfermeda­
des en que se producen anticuerpos contra las pro­
pias células del organismo ", tales como la anemia 
hemolítica y trombocitopenia auto inmunes; algo si­
milar pasa con la proteína de Bence-Jones del míe­
loma, que al eliminarse por el riñón es capaz de pro­
ducir a la larga una nefrosis, o con las crioglobuli­
nas, que pueden originar un cuadro de Raynaud o 
una trombosis de la vena central de la retina, y es 
una impresión muy extendida que el aumento de la 
gamma globulina en las cirrosis actúa de una manera 
lesiva sobre el hígado, cerrando un círculo vicioso. 

Esta concepción patogénica del l. e. d. ha venido a 
ser reforzada por las interesantes investigaciones de 
KuRNICK " y ••. Este autor ha podido demostrar que 
en los leucocitos normales existe un inhibidor de la 
DNasa, que parece ser una proteína soluble muy 
específica, de tal manera que la adición de un extrac­
to de leucocitos normales inhibe el fenómeno L. E. 
Este inhibidor de la DNasa existe aún en mayor can­
tidad en los leucocitos leucémicos (aspecto interesan­
te para el problema de la patogenia de los procesos 
neoplásicos), y así se explica que la sangre de leucé­
micos no sirva para la práctica del fenómeno L. E. ; en 
cambio, el lavado de los leucocitos con suero salino 
aumenta su susceptibilidad para la nucleosis al sepa­
rar parte de este inhibidor. En el suero de sujetos con 
lupus eritematoso diseminado el citado autor ha po­
dido demostrar que existe un factor que destruye o 
bloquea a este inhibidor de la DNasa, factor anti­
inhibidor que no está vinculado a la gamma globuli­
na L. E., sino que parece estar contenido en la frac-

ción III de Cohn, al plasminógeno, que en su f 
activa (plasmina) es un fermento proteolítico 1°rtna 

r 1 t' d ' o que exp 1ca que a ser ac 1va o por la coagulación h 
así más patente el fenómeno L. E. La patogen· ｡ｾ｡＠
la célula L. E. seria así: un trauma a la célu;a e 
presencia de la ｾ｡ｲｯｭ｡＠ globulina L. E. (que ｰｯｳｾ｢ｾｾ＠
mente es un anticuerpo contra las membranas de 1 
células de origen mesenquimal) permitiría el paso ､｡ｾ＠
antiinhibidor sérico al interior de la célula, y al bl e_ 
quear al inhibidor de la DNasa, ésta queda;ía ｬｩ｢ｾ＠
y produciría la depolimerización del DNA (véase 1: 
figura 3). La alteración previa de la membrana ce­
lular por la gamma globulina L. E. explicaría la ob­
ｳ･ｲｶ｡｣ｩ￳ｾ＠ de ｾｎａｐｐｅｒ Ｚ＠ de que la ｄｾ｡ｳ｡＠ no es capaz 
de depohmer1zar el nucleo de las celulas vivas y sí 
el de las muertas. Vemos cómo 1::t hipersensibilidad 
la autonocividad del plasma y el estado ､ｩｳ･ｮｺｩｭ￡ｴｩｾ＠
co están íntimamente relacionados en la patogenia 
del l. e. d., como ocurre en tantas otras enfermedades 
similares.,. 

Entre las teorías expuestas para explicar la palo· 
genia de esta enfermedad están también las que se 
han elaborado como explicación patogénica de las en­
fermedades del colágeno en general, tales como la 
de las enfermedades de adaptación de Selye, la teoría 
inmunitaria, la teoría disenzimática, etc.; 1 ara CoLO" 
la etiopatogenia del l. e. d. estaría en "un disbalance 
endocrino que afecta especialmente al eje hipófiso­
suprarrcnal, y que estaría a su vez originado por cau­
sas muy diferentes". Diferentes autores han seña­
lado que a pesar de que las enfermedades del colá· 
geno tienen una morfología similar de sus lesiones 
no hay datos que indiqu en que tengan una base etío­
patogénica común . Es muy probable que una vez 
que conocemos que es en las células plasmáticas don­
de se originan los anticuerpos y la gamma globulina, 
descubramos pronto que el trastorno fundamental de 
esta enfermedad resida en una alteración metabó­
lica de estas células, probablemente de sus sistemas 
fermentativos. 

Existen aún otros factores que pueden relacionar· 
se con la patogenia del l. e. d. , aunque no jueguen un 
primer papel. DAMESHEK y REEVES ., han descrito la 
aparición aguda o subaguda de síntomas de lupus 
eritematoso diseminado después de la esplenectomía 
en un enfermo diagnosticado de púrpura trombopé· 
nica idiopática y en dos de anemia hemolítica auto· 
inmune, en los que, si bien existía antes de la esple· 
nectomía algún síntoma clínico o de laboratorio que 
hacían presumir un l. e. d. larvado, el fenómeno L. E. 
era negativo y no se positivizó hasta después de la 
extirpación del bazo; en éste se encontraron con ma­
yor o menor evidencia los datos histológicos que des· 
cribimos como peculiares del l. e. d. Esta agrava· 
ción del l. e. d. después de la esplenectomía la hemos 
encontrado descrita anteriormente en la literatura 
por diversos autores (HARGRAVES) KEIL) MONTGOMERY 
y WISE 101

) . Todo ello hace pensar a los a u lores ､･ｾ＠ ｡ｾﾭ
tual trabajo que en el bazo, así como parece ･ｸＱｳｴｾｲ＠
un factor pancitopénico frenador de la hematopoyes1.5 

medular, podría igualmente existir un factor ｡ｮｴｾ＠
L. E. que hiciera permanecer latente a la enfermeda 
en estos casos, y ocurriría así la aparición brusca 
del cortejo sintomático del l. e. d. al faltar este ｦｾ｣ﾭ
tor esplénico inhibidor después de la esplenectomJa. 
Esto, que puede abrir nuevos caminos a la compren· 
sión de la patogenia del l. e. d. , no sería muy ｳｯｲｾ＠
prendente, ya que existen fenómenos similares en _ 
experimentación y en la clínica; así, tenemos Ｑｾ＠ ｡ｰｾ＠
rición de anemia hemolítica por ｢｡ｲｴｯｮ｣ｬｬｯｳｾｳ＠ el , gua. 
ratas sanas después de la esplencctomJa, e 1 
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t equiparable es la reactivación de un paludis­
menl etente en el hombre después de quitar el bazo. 
mo a l t . , l s· 00 relacionado con a pa ogema, s¡ a menos con 

1 d
1 
sencadenamiento de los primeros síntomas o de 

e eecaídas, o con el empeoramiento de la enferme-
las r · · ' z d l l d d tenemos la cxpostewn pro onga a a so ; esto 
ｯｾｵｾｲｩ￳＠ en un 27 por 100 de las estadísticas de JEs-

y cols. y en un 23 por 100 en las de MoNTGO-
sAR ' ' J f . l . d iERY siendo aun mayor a recuenc1a en a sene e 
ｾｒｖｾｙＮ＠ No se ha podido ･ｸｰｬｩ｣｡ｾ＠ ｨ｡ｳｴｾ＠ ｡ｨｯｾ｡＠ tal 
fotosensibilidad, y ｾａｅｉｉｒ＠ y cols. ｨ｡ｾ＠ mvesbgado 
la cantidad de porfirmas en sangre y orma en dos pa­
cientes con esla sensibil.idad a ｬ ｾ＠ .l':lz, sin encontrar 
alteración alguna. La ｨｩｰ･ｲｳ･ｮｳｩ｢ｩｬｩ､｡ｾ＠ a los rayos 
ultravioleta se puede demostrar en casi todos los ca­
sos de l. e. discoide "'' y en la cuarta parte de los en­
fermos con l. e. d. ", y el eritema se produce segura­
mente por activar un estado subinflamatorio de la 
piel. La fotosensibilidad hace que las lesiones de la 
piel sean más constantes en las áreas expuestas al 
sol, y que la frecuencia del l. e. d. sea mayor en los 
meses más soleados·'. Se ha dicho que la piel hiper­
pigmentada del negro le defiende de esta enferme­
dad ", pero no parece ser cierto. Igualmente existen 
casos aislados de empeorameinto de los síntomas tras 
la exposición al frío". La investigación hecha en las 
más distintas parles del mundo para demostrar in­
fluencias climatológicas en el l. e. d. no ha dado 
ningún resultado. 

RELACIÓN ENTRE LA FORMA DISEMINADA Y LA FORMA 
DISCOIDE DEL LUPUS ERITEMATOSO 

Desde hace mucho tiempo la creencia prevalente 
ha sido la de que existía una estrecha relación entre 
el l. e. d. y el lupus crónico discoide, si bien algunos 
autores, y entre ellos BAEHR, pensaban que se trataba 
de dos procesos sin nexo alguno. No obstante, hoy 
creemos que tal relación es indudable (y la hemos 
dado por supuesta en toda esta revisión), fundán­
donos en una larga serie de pruebas. En primer lu­
ga:. es extraordinaria la frecuencia con que en los 
SUJetos que tienen una lesión Iúpica discoide se des­
arrolla un auténtico l. e. d., casi siempre coincidiendo 
con la exposición prolongada al sol, por sesiones de 
rayos ultravioleta o roentgenoterapia, por una in­
fección secundaria, durante la terapéutica con com­
puestos de oro, o tras un fenómeno de hipersensibili-

dad a distintos fármacos, vacunas, etc., siendo asi­
mismo muy expresivos los 9 casos publicados por 
HAsERICK, en los que el eritema del l. e. d. regresó 
a la forma lúpica discoide después del tratamiento; 
esto mismo ocurrió espontáneamente en un caso de 
COHEN y CADMAN. También aboga a favor de que el 
lupus eritematoso diseminado y el l. e. discoide son 
formas clínicas de la misma enfermedad la existencia 
de casos intermedios, siendo frecuente que enfermos 
diagnosticados de l. e. discoide tengan síntomas di­
seminados más o menos notables'". DUBOIS y MAR­
TEL" han encontrado estos síntomas diseminados en 
37 casos de 41 pacientes con lesiones discoides, lo 
que representa un 96 por 100, y consistieron en ar­
tritis (50 por lOO en el tipo discoide localizado, y 
67 por 100 en el discoide generalizado), a veces con 
deformidad, pleuritis de repetición, dolor pericardí­
tico recurrente, soplos o anomalías en el E. C. G., do­
lores abdominales, fenómenos de Raynaud, etc.; el 
82 por 100 tenía la velocidad de sedimentación acele­
rada, y en algunos casos se encontró un falso test 
serológico o la positividad del fenómeno L. E., prece­
diendo a veces estos síntomas diseminados o datos 
de laboratorio a la lesión discoide de la piel. MARTEN 
y BLACKBURN "" han encontrado con cierta frecuencia 
en casos de l. e. discoide otros datos de laboratorio, 
tales como anemia, leucopenia y trombocitopenia, nsí 
como un Coombs directo positivo hallando en 11 ca­
sos de 66 con l. e. discoide estudiados la positivi­
dad del fenómeno L. E.; estos autores no han podido 
demostrar que los casos con l. e. discoide que presen­
taban estos datos o síntomas diseminados tengan una 
evolución sensiblemente diferente de aquellos en que 
no se presentaban tales anomalías. 

De todo esto sacamos la conclusión de que el lu­
pus eritematoso discoide es una forma larvada de 
lupus eritematoso, por lo que los enfermos con le­
siones lúpicas discoides deben ser sometidos a una 
vigilancia médica prolongada, practicándoles a in­
tervalos exámenes de sangre y orina, y efectuando 
a la menor sospecha de diseminación del proceso fun­
damental la prueba del fenómeno L. E. ' 

Para más detalles sobre la relación entre las for­
mas diseminada y discoide del lupus eritematoso, 
véase la revisión que WILSON y JORDÁN han hecho 
sobre este asunto. 

(La bibliografía, en la pág. 221.) 
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