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COMENTARIO EDITORIAL

Lupus eritematoso sistémico

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfer-
medad que depende de factores genéticos, hormonales,
ambientales y fenómenos de autoinmunidad de tipo no
órgano específico mediados por complejos inmunes y
con repercusión sistémica, afecta con mayor frecuencia
a mujeres jóvenes que presentan una variedad de sínto-
mas con compromiso en piel, articulaciones, músculo,
riñón, tejido hematopoyético, sistema respiratorio, car-
diovascular, sistema nervioso central (SNC). Todas
estas manifestaciones pueden aparecer durante el cur-
so evolutivo de la enfermedad y sufrir remisiones y
exacerbaciones.

El diagnóstico se basa en la suma de criterios clíni-
cos, de laboratorio e inmunológicos propuestos por la
American College of Reumathology (ACR).1

En los enfermos con LES existe un espectro amplio
de alteraciones hepáticas (Cuadro 1).

Existe una serie de estudios en la literatura de las al-
teraciones hepáticas en los pacientes con LES: En dos
estudios retrospectivos conducidos por Runyon y cols.2

y Gibson3 revisaron los expedientes clínicos encontran-
do enfermedad hepática subclínica, caracterizada por
elevación mínima a moderada de las aminotransferasas
como el hallazgo más común en aproximadamente la
mitad de los casos, hepatomegalia en 30% y esplenome-
galia en 10% de los pacientes. En otro estudio prospec-

tivo conducido por Miller4 en 260 pacientes con LES
por un periodo de 12 meses, se encontró elevación de
las aminotransferasas en 23% de los enfermos y esta ele-
vación fue paralela con la actividad de la enfermedad;
sin embargo, no se encontró enfermedad hepática signi-
ficativa.

En el año de 19555 se informó por primera vez que
los pacientes con hepatitis crónica idiopática tenían prue-
ba positiva de células LE, con mayor frecuencia en mu-
jeres jóvenes con artralgias, hiperglobulinemia y otros
hallazgos clínicos comúnmente asociados al LES. Con
estas observaciones se determina el término de hepatitis
lupoide y el concepto de hepatitis autoinmune se consi-
deraba como parte del LES, pero con el tiempo se ha
demostrado que los hallazgos difieren con la hepatitis
autoinmune como se enuncian en los cuadros 1 y 2.

También se ha demostrado que en los pacientes con
virus B y C, además de desarrollar cronicidad que puede
conllevar hacia la cirrosis y el carcinoma hepatocelular,
presentan manifestaciones extrahepáticas con mayor
morbilidad y mortalidad por lo que es importante reco-
nocer estas manifestaciones tempranamente.

Existen dos grupos, el primero se presenta en los
pacientes con hipersensibilidad tardía en combinación
con reacción de complejos inmunes (lesión en articu-
laciones, músculo esquelético, miocardio, etc., y el otro
grupo que está en relación con la génesis primaria de
complejos inmunes (vasculitis, síndrome de Raynauld,
poliarteritis nodosa y crioglubilinemia mixta).

Los autoanticuerpos contra músculo liso y componen-
tes nucleares se detectan comúnmente en los pacientes
con infección crónica por virus B.6 La explicación del

CUADRO 2
HISTOLOGÍA HEPÁTICA EN HEPATITIS AUTOINMUNE Y LES

LES Hepatitis autoinmune

Inflamación portal  + +++
Hepatitis de interfase Ausente ++
Inflamación lobular  + +
Colapso multilobular  Ausente En varios casos
Presencia de
células plasmáticas Raro +++
Esteatosis +++ Raro
Vasculitis centrilobular ++ Ausente

CUADRO 1

Efectos de vasculitis:

1. Infarto hepático
2. Hiperplasia nodular regenerativa
3. Enfermedad veno-oclusiva
4. Ascitis.

Efecto de las drogas utilizadas para el tratamiento para LES:

1. Inflamación lobular y portal no específica
2. Necrosis hepatocelular
3. Vasculitis de la vena central
4. Esteatosis

Efecto anticoagulante del LES:

1. Trombosis de la vena hepática.
2. Trombosis de la vena porta.
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incremento de estos autoanticuerpos es probablemente
a una reactividad cruzada, basada en similitud entre el
virus B y las proteínas huésped.7 Las manifestaciones
extrahepáticas del virus B ocurren cuando existe la evi-
dencia de replicación viral y habitualmente remiten cuan-
do desaparece el AgHBe y el VHB-DNA.

Definitivamente la vacunación contra hepatitis B vino
a modificar el curso de la enfermedad, su administra-
ción en los pacientes con LES ha sido cuestionada por
varios autores8 debido a la aparición de la enfermedad
tras la vacunación, así como exacerbaciones graves de
la enfermedad tras su administración, en pacientes con
remisión prolongada. El inicio de los síntomas aparece
5-30 días después de la inmunización. En el año 2000
Hanslik y cols.9 afirmaron el nivel de evidencia causal
entre la vacuna y la aparición de los efectos adversos en
pacientes con LES por lo que son necesarios estudios
epidemiológicos para evaluar la seguridad y la inciden-
cia de enfermedades reumáticas de novo.

Arriba de 85% de los enfermos con hepatitis C desa-
rrollan cronicidad, se puede detectar crioglobulinemia
entre 40-50% de los pacientes infectados, la tipo II es la
más frecuentemente detectada, es un síndrome clínico y
se caracteriza por púrpura, artralgias, artritis inflamato-
ria, neuropatía periférica y glomerulonefritis.10,11

Las células B de sostén IgM/K son clonadas y expan-
didas a la sangre periférica. La infección del virus C
puede ser la responsable de la expansión clonal de las
células B, por lo que pueden desarrollar linfoma no Ho-
dking de células B.12

La infección por virus C también está asociada con la
producción de autoanticuerpos, cuando se presentan arri-
ba de 75% de los pacientes tienen títulos elevados de
factor reumatoide y 50% tiene anticuerpos antimúsculo
liso. Niveles bajos de anticuerpos antinucleares y anti-

CUADRO 3
AUTOANTICUERPOS EN HEPATITIS AUTOINMUNE Y LES

LES Hepatitis autoinmune

Anticuerpos antinucleares 90% 60%
Anticuerpos de doble cadena 70% Raro
DNA
Anticuerpos antimúsculo liso Ausente 90%
Anticuerpos microsomales Ausente 5-10%
hígado-riñón
Factor reumatoide positivo 20% 5-10%
Anticuerpo para antígeno Sm 35% ausente
VDRL falso positivo 25% ausente

cuerpos anticardiolipina entre 10-30%, solamente 5% de
los pacientes pueden desarrollar síndrome de Sjogren,
LES, tiroiditis autoinmune, esclerodermia, artritis reuma-
toide y raramente se ha documentado polimiositis/der-
matomiositis.

Existen varios estudios que demuestran la relación
del virus de la hepatitis B y C, con el lupus eritematoso
sistémico actualmente existe más interés en los pacien-
tes con hepatitis C por su mayor prevalencia y que evo-
lucionan hacia la cronicidad.

En el presente estudio demuestran que la ocurrencia
del AgHBS y de anticuerpos del virus C no se encuentra
incrementada en los pacientes con lupus eritematoso sis-
témico que no difieren a otros estudios reportados en la
literatura cuando se realiza la prueba confirmatoria para
el virus C.13,14

En otro estudio de Casal y cols.,15 de la Universidad
de Barcelona, encontraron presente el virus en 11% de
los enfermos con LES y de 1% en el grupo control, des-
de el punto de vista clínico estos pacientes infectados
con LES tuvieron menos frecuencia de manifestaciones
cutáneas y anti DNA-doble cadena positivo; sin embar-
go, tenían mayor frecuencia de afección hepática, criog-
lobulinemia y niveles bajos de C4 y CH50.

Basado en ese estudio los investigadores dividieron a
los pacientes con anticuerpos del virus C + en tres gru-
pos:

1. Pacientes con falso positivo en los anticuerpos por
método de Elisa.

2. Pacientes con infección del virus C y LES verdade-
ro.

3. Pacientes con datos similares al síndrome de lupus
que puede ser causado por la propia infección.

Definitivamente debemos considerar que en los pa-
cientes con manifestaciones atípicas de lupus eritemato-
so sistémico (LES) se debe de sugerir la prueba de hepa-
titis C y en los pacientes con infección de hepatitis C
con manifestaciones extrahepáticas que asemejan a LES
se debe de evaluar las pruebas de anticuerpos antinu-
cleares y anti-DNA doble cadena.
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