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RESUMEN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune de evolución crónica con períodos de exacerbación
y remisiones, que puede afectar a todos los tejidos del organismo, dando origen a diversos cuadros clínicos, 20% de  LES se
presenta en edad pediátrica con cuadros clínicos que en general son de mayor gravedad que en adultos. El objetivo del presente
estudio fue analizar un caso clínico y realizar una revisión sobre el tema. Se trata de adolescente femenina de 12 años de edad,
con enfermedad actual dada por pérdida de peso, caída del cabello, dolor en articulaciones. Al examen físico presentó taquipnea,
taquicardia, reflejo fotomotor y consensual asimétrico, ROT disminuidos, poco colaboradora con irritabilidad. Se solicitó
paraclinicos, con los siguientes resultados: Hemoglobina: 7 g/dlt Hematocrito: 32% Leucocitos 31000m m3 VSG 63mm/h,
proteínas totales 5,9g/dL albumina 2,6 g/dL. Exámenes especiales: Anti ADN 7.1 (normal), ANA 1.7 (elevado) C3 y C4 normales.
IgG, IgA IgM e IgE sin alteraciones. Examen de orina normal, examen de heces: Blastocystis  sp. Radiografía de tórax: Infiltrado
intersticial bilateral. El caso fue discutido y evaluado en conjunto con varios especialistas y se c oncluyó con los siguientes
diagnósticos: LES, neuritis óptica secundario a LES, intoxicación por metales a descartar, trastorno s de las emociones y del
comportamiento de adquisición en la infancia, probablemente secundario a LES, anemia microcitica hipocromica (superada) y
parasitosis intestinal: Blastocystis sp. (Superada). Finalmente, se destaca la importancia de un  diagnóstico temprano y tratamiento
adecuado para mejorar el pronostico de esta enfermedad autoinmune.
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ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic autoimmune disease that evolves in relapses and remissions. It can
affect every tissue of the body producing diverse clinical manifestations. Twenty per cent of SLE begin during childhood and are
generally more severe than in adults. In order to analyze a clinical case and to make a review on the subject. It is a 12-year-old
female adolescent, with current illness due to weight loss, hair loss, joint pain. Physical examination: tachypneic, tachycardic,
asymmetric photomotor and consensual reflex, ROT decreased, little collaborator with irritability. Paraclinics were requested, with
the following results: Hb: 7 g / dlt Hct: 32% Leukocytes 31000 VSG 63, total proteins 5.9 albumin 2.6, normal urine test, feces test:
blastocytis hominis. Chest X-ray: evidencing: bilateral interstitial infiltrate. No cardiomegaly. Special tests: Anti-DNA 7.1 (normal),
ANA 1.7 (high) C3 and C4 normal. IgG, IgA IgM and IgE without alterations. The case was discussed and evaluated jointly with
several specialists and concluded with the following diagnoses: systemic lupus erythematosus, optic neuritis secondary to SLE,
metal poisoning to be ruled out, disorders of the emotions and acquisition behavior in childhood, probably secondary LES,
hypochromic microcytic anemia (outdated) and intestinal parasitosis: Blastocytis hominis (outdated). Finally, it emphasizes the
importance of an early diagnosis and adequate treatment to improve the prognosis of this autoimmune disease.
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INTRODUCCIÓN

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una
enfermedad autoinmune sistémica y episódica con un
amplio número de manifestaciones clínicas,
caracterizada por la inflamación vascular generalizada y
del tejido conectivo y por la presencia de anticuerpos

SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS IN PEDIATRIC. IS IT STILL A CHALLENGE? A CASE.

antinucleares (ANA), especialmente  antiADN de doble
cadena.1-4

El LES afecta fundamentalmente a mujeres
jóvenes (relación mujeres: hombres 9:1) desde la
adolescencia hasta la quinta década de la vida; la media
de edad del diagnóstico es entre 11-12 años siendo raro
su comienzo antes de los 5 años. 1-6 Solo 20-30% de los
LES se inician en la primera o segunda década de la
vida.7,8 Puede afectar a diversos grupos étnicos, pero
aquellos de raza afro-americana y los asiáticos tienen un
riesgo más elevado de desarrollar la enfermedad.1-4
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Las tasas de incidencia y prevalencia difieren
dependiendo de las zonas estudiadas. Así, en los Estados
Unidos se ha estimado una incidencia de 5,1/100.000
habitantes por año y una prevalencia de 52/100.000
habitantes/año.9 Sin embargo, las cifras varían en la
población infantil y así observamos una incidencia
estimada anual aproximada en EEUU de 0,6 casos / 100.000
niños con una prevalencia de 5-10/100.000 niños. 8,10

En países de Europa Occidental la incidencia
oscila entre 2,2 a 4,7/100.000 habitantes/ hasta 22/100.000
habitantes/año en individuos de raza afro-caribeña que
habitan en el Reino Unido. Con respecto a la prevalencia,
en el oeste de Europa las tasas varian entre 28 a 71/100.000
habitantes. Las diferencias en incidencia y prevalencia
entre los diversos estudios pueden ser debidas a varios
motivos: 1) los criterios de inclusión utilizados, 2) la morbi-
mortalidad diferente por causas socioeconómicas y 3)
diferencias reales por razones genéticas o
medioambientales.9

El LES es conocido desde hace más de cinco
siglos, pero su denominación ha sufrido diversas
variaciones a lo largo de los años debido al mejor
conocimiento e individualización de la enfermedad. En
las primeras descripciones de los siglos XV y XVI se
utilizaba el término "lupus" (lesión parecida a la mordedura
de lobo) para referirse a unas ulceraciones faciales que se
extendían de forma progresiva y destructiva.11,12 En el año
1833, Biett individualizó estas lesiones cutáneas de otras
parecidas (lupus tuberculoso) e introdujo el término
"eritema centrífugo", que corresponde a la forma discoide
de la enfermedad.13 Veinte años después, Hebra adoptó
por primera vez la denominación "lupus eritematoso" y
señalo el predominio de la enfermedad en el sexo femenino
así como la afección articular.14

Posteriormente, en 1872, Kaposi describió las
lesiones faciales "en vespertilio" (murciélago),
características de la enfermedad, así como la posibilidad
de afectación sistémica grave.15  Entre 1895 y 1904,
Jadassohn en Viena y Osler, en Baltimore describieron
diversas complicaciones viscerales de la enfermedad y
su carácter crónico.16,17  Baehr, Klemperer y Schifrin, en
1935, recogieron una serie de casos con la finalidad de
realizar un análisis clínico y anatomopatológico
combinado. En este estudio, que es la descripción más
completa de la enfermedad en la época, surge el concepto
de LES como enfermedad progresiva y grave, en ocasiones
mortal, que afecta principalmente a las mujeres en edad
fértil.18

A partir de 1941, la atención de diversos
investigadores se centra de forma especial sobre las

manifestaciones sistémicas del LES, tras introducir
Klemperer, Pollack y Baehr el concepto de "enfermedad
del colágeno" al considerar  que el trastorno
fundamental de estas afecciones asentaba en el tejido
conectivo.19 Para 1948, año en el que tuvo lugar avance
de singular importancia, Hargraves describe la celula
LE, como uno de los elementos de mayor importancia
en el diagnóstico de la enfermedad.20

Otro descubrimiento importante para el
diagnóstico de la enfermedad lo constituyó la
determinación por Friou de los anticuerpos
antinucleares (ANAs) mediante inmunofluorescencia.21

A partir de los años 60 se empezaron a identificar los
anticuerpos dirigidos contra el DNA en pacientes con
afección renal o con actividad clínica; 22-24  y en los
años 70 se reconocieron diversos anticuerpos dirigidos
contra antígenos extraíbles del núcleo (anti-ENA). 25-27

La descripción en los años 80 de los
anticuerpos antifosfolipídicos ha aumentado el abanico
de autoanticuerpos con interés clínico y patogénico
que aparecen en esta enfermedad.28-30

Los criterios clasificatorios, según el Colegio
Americano de Reumatología (ACR) incluyen, criterios
clinicos: Eritema malar, lupus discoide, fotosensibilidad,
úlceras orales, artritis, serositis, compromiso renal,
compromiso neurológico y hematológico. Criterios
inmunológicos: ANA positivo, Anti ADNdc, Anti Sm,
aPL, Anti B2 Glicoproteina, ambos con isotipos. IgM/
IgG, AL, falso VDRL (+). 31 Con la introducción de estos
criterios fueron muchos los centros que publicaron
series  de 100 o más pacientes con LES, por lo que en la
actualidad esta enfermedad no sólo ha dejado de ser
rara, sino que se trata de una afección de diagnóstico
relativamente frecuente en el medio hospitalario.
Incluso, en determinados países de Extremo Oriente,
como China o el sudeste Asiático, el LES es una
enfermedad  muy común, por lo que se ha convertido
en la enfermedad autoinmune sistémica más
diagnosticada. En la población infantil tienen mayor
probabilidad de presentar cuadros más graves con más
afectación de órganos nobles y peor pronóstico.8,32,33

A pesar de los avances científicos en el
diagnóstico y manejo de la enfermedad, la naturaleza
heterogénea del LES hace que sea un reto médico,
debido a que no existe un síntoma o hallazgo exclusivo
para hacer el diagnóstico, el ACR ha establecido
criterios clínicos generales para la evaluación inicial
de los pacientes con sospecha de LES. Por otra parte,
el diagnóstico antes de los 10 años de edad, no es
común y la patogenia continua sin conocerse, la
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susceptibilidad a padecer esta enfermedad se atribuye a
una combinación de factores ambientales, hormonales y
genéticos.34 En este contexto nos planteamos analizar
un caso clínico, previo el cumplimiento de las normativas
del Comité de Ética del Hospital Universitario "Dr. Ángel
Larralde" en Valencia, estado Carabobo,  donde se llevó
a cabo el diagnóstico y el abordaje del paciente y,  realizar
una revisión del tema.

CASO CLÍNICO

Identificación: GB

Se trata de adolescente femenina de 14 años de
edad cuya abuela refiere inicio de enfermedad actual
hace 1 mes, cuando presenta fiebre intermitente que
atenúa con acetaminofen concomitantemente artralgias,
artritis migratoria asimétrica de fuerte intensidad, pérdida
de peso aproximadamente 8 kilos  y caída del cabello
asociado al peinado. Acudió a centro hospitalario, donde
permaneció durante 3 días con el  diagnóstico de
infección del tracto urinario germen a documentar
egresando con antibioticoterapia empírica en vista de
persistir la sintomatología, solicita de nuevo atención
en este centro hospitalario, donde se evalúa y se decide
su ingreso.

Exámen físico: Signos vitales: Frecuencia
cardiaca: 124 latidos por minuto, frecuencia respiratoria:
32 por minuto, Tensión arterial: 100/60 mmHg  Peso:38
Kg (p25-50) Talla:152 cms (P50)  Febril temp: 38,5-39 °C,
palidez cutáneo mucosa acentuada llenado capilar menos
2 seg, glándula tiroides sin particularidad, tórax simétrico
normoexpansible, taquipneica, ruidos respiratorios
presentes sin adventicios, ruidos cardiacos rítmicos
normofonéticos taquicardicos, abdomen blando
depresible no doloroso. Tanner V. Neurológico:
consciente orientada en tiempo, espacio, persona.
Glasgow 15/15 pts. Reflejo fotomotor y consensual
asimétrico disminuido en ojo derecho. ROT II/IV aquiliano
rotuliano I/IV, Fuerza motora IV/V en las cuatro
extremidades. Paciente quien se encuentra poco
colaboradora al interrogatorio y al exámen físico.

Exámenes paraclínicos de ingreso:
Hemoglobina:7 g/dlt Hematocrito: 32% Leucocitos 31000
mm3 VSG 63 mm/h, proteínas totales 5,9 gr/dL albumina
2,6, gr/dL. Examen de orina normal, examen de heces:
Blastocystis sp. Radiografía de tórax: infiltrado
intersticial bilateral. Sin cardiomegalia.

Entre los diagnósticos de ingreso: 1) Síndrome
febril prolongado 2) Sindrome Poliarticular 3) Anemia
microcitica hipocromica. 4) Parasitosis intestinal.

Se administró concentrado globular  y
antibioticoterapia. Durante su hospitalización, fue
evaluada por diversos especialistas y fue discutido el
caso en revista médica:

• Desde el punto de vista nutricional: Se planteó indicar
suplemento nutricional de preferencia Ensure, control
de peso diario, dieta normoproteica normocalórica,
hiposódica a base de 1500 kcal/día. Actualmente sin
criterios de desnutrición pero con un alto riesgo para
ello.

• Infeccioso: Se mantuvo febril durante la hospitalización,
con  leucocitosis que posteriormente fue descendiendo,
se solicitó: HIV Elisa 4ta generación: negativa, serología
para Epstein barr: negativa, PPD: negativo, determinación
de bacilo de Koch (BK) de esputo: negativo.
Hemocultivo, coprocultivo y urocultivo: negativo.
Recibió: Ceftazidime  con metronidazo.l Luego se rotó en
vista de que empeoró el cuadro clínico por lo que se
cambió a meropenem, vancomicina y azitromicina.

• Neurológico: en vista de presentar alteración de reflejo
fotomotor y consensual asociado a pérdida de peso y
caída del cabello se planteó probable intoxicación por
metales pesados los cuales fueron solicitados pero no
se pudieron realizar, en vista de que no lo realizan en la
institución hospitalaria y los padres no cuentan con los
recursos económicos. Por otra parte, se sospechó de
neuritis óptica en estudio. Se realizó además
electromiografía que reportó: miopatía inflamatoria.
Enzimas CK, CKmb normales.

• Endocrinológico: Se solicitó TSH, T4 libre, glicemia
basal y 2 horas postpandrial,  cortisol 8 am,
encontrándose dentro de los valores de referencia.

• Evaluación por oftalmología: normal, por lo que se
descartó neuritis óptica.

• Cardiovascular: Electrocardiografía (EKG) y radiografía
de tórax: normal, sin cardiomegalia. No se pudo realizar
ecocardiografía  por no contar en la institución.

• Nefrológico: examen de orina: positivo proteína 2
cruces, sin cilindros, resto sin alteración. Creatinina
0,3mg/dL  BUN 10 mg/dL.

• Hemato-oncológico: aspirado de medula ósea (MO) y
punción lumbar con los siguientes resultados: MO con
hiperplasia mieloide reactiva y arresto en su maduración
sin criterio de malignidad. Tiempo de Protrombina (PT)
Tiempo parcial de Tromboplastina (PTT) dentro de los
valores de referencia.
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• Evaluación por psiquiatría:  por tratarse de una
adolescente de alto riesgo y con dificultad para obtener
la información, mostrándose poco colaboradora.
Concluyéndose con trastornos de las emociones y del
comportamiento de adquisición en la infancia.

• Inmunología: Anti ADN 7.1, ANA 1.1 (normal) C3 y C4
normales. Sin embargo, se repitió ANA y antiADN por
IFI, se planteó en un inicio enfermedad de Still con
indicación de Solumedrol. Se solicitó IgG, IgA IgM e IgE
sin alteraciones. Anti ADN negativo, ANA: 1.4 (positivo).
En vista de hallazgos se descartó enfermedad de Still y
se concluye con el diagnóstico: Lupus Eritematoso
Sistémico. Se asocia Toplaquinol 200 mg. Con evolución
clínica satisfactoria. La mejoría estuvo dada por ausencia
de dolor en articulaciones, sin toque del estado general,
afebril. Por lo que se egresa con los siguientes
diagnósticos:

1) Lupus eritematoso sistémico.
2) Intoxicación por metales a descartar.
3) Trastornos de las emociones y del

comportamiento de adquisición en la infancia,
probablemente secundario a LES.

4) Adolescente en edad media.
5) Anemia microcítica hipocrómica (superada)
6) Parasitosis intestinal. (superada)

Se realizó un plan de trabajo para el egreso:
Continuar con evaluación y seguimiento por pediatría,
inmunología, neurología y psiquiatría. Interconsulta con
toxicología.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

El LES es una enfermedad autoinmune poco
frecuente en niños, en general grave, con compromiso
de órganos nobles. Es una enfermedad de mayor
gravedad en niños y adolescentes tanto en su inicio
como en la evolución con un compromiso mayor en
comparación con la población adulta.8,34

En este caso clínico, se trataba de una
adolescente femenina de 14 años de edad, coincidiendo
con las características descritas en la literatura
internacional, con un rango entre 11 hasta 15 años,
siendo raro su comienzo antes de los 5 años de edad.5,6

Adicionalmente, se reportó del sexo femenino,
coincidiendo con diversos estudios, entre los que
destaca el artículo de 34 casos, donde predomino el sexo
femenino en  84,6%. 35-37

En  el presente caso, no existen antecedentes
de importancia con la enfermedad actual, difiere con la

relación que reportan autores38 quienes consideraron
que sobre una base genética y hormonal actúan factores
ambientales como rayos ultravioletas, infecciones,
drogas, toxinas que podrían desencadenar la enfermedad
ocasionando la producción de auto anticuerpos.

Según los criterios del American College of
Rheumatology (ACR) de 1997, para el diagnóstico de
LES el paciente debía reunir cuatro criterios simultáneos
o sucesivos.39 Sin embargo, cuando se consideran los
nuevos criterios de Systemic Lupus International
Collaboration Clinics (SLICC) la existencia de nefropatía
más un criterio inmunológico (ANA o AntiADNds) sería
suficiente para el diagnóstico. En otros casos las
exigencias diagnósticas en cuanto al número de criterios
es similar  a los del ACR aunque estos están
incrementados de 11 a 17 pretendiendo lograr una mayor
sensibilidad en el diagnóstico, 97% versus 83%. La
especificidad en cambio desciende: 84% versus 96%. 40

En el presente caso, la paciente debutó con
síndrome febril de un mes de evolución asociado a
pérdida de peso (aproximadamente 8 kg en 1 mes), con
un proceso infeccioso; sin embargo, durante su estancia
hospitalaria no presentó mejoría clínica  a pesar de recibir
antibioticoterapia. Adicional, se le realizó varios
exámenes en el ámbito infeccioso encontrándose
negativo. Por tanto fueron  investigadas  otras causas,
concluyéndo con el diagnóstico de LUS. Estos hallazgos,
coincide con diversos estudios donde el síndrome febril
con repercusión general: astenia, anorexia y
adelgazamiento se observó en la mayoría de los casos.
5,35,36,41,42

Entre las manifestaciones cutáneo-mucosas: La
caída del cabello estuvo presente como parte de la
enfermedad actual. Sin embargo, no llego a presentar
alopecia. En este sentido, la caída del cabello, se describe
en  13 % de los casos en el momento del debut de la
enfermedad.35,42 Debido probablemente a que se
desarrollan cambios histológicos que incluyen la
vacuolización de la capa basal de la epidermis con
engrosamiento de la membrana basal, como resultado
de los mecanismos fisiopatológicos involucrados en el
proceso.43

En el  caso descrito, se presentó durante la
enfermedad actual y en su hospitalización, las artralgias
y artritis migratoria asimétrica, siendo esta manifestación
frecuente con 67% de artralgias y artritis de pequeñas y
grandes articulaciones.35 Sin embargo cifras más
elevadas, de hasta 75% son reportadas en la literatura.36,42

Entre las manifestaciones hematológicas, se
evidenció anemia normocitica normocromica no
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hemolítica. Observaciones similares fueron realizadas por
otros autores con una frecuencia de 72% e inclusive
mayores pudiendo llegar e a estar presente en el 100%
de los casos.5,43  Otras alteraciones hematológicas están
descritas en la literatura como la leucopenia, linfopenia
con variaciones desde 15%, hasta 28% y
trombocitopenia en un 21%.8,35,37 Sin embargo, en el
presente caso clinico no se evidencio otra alteración
hematológica. Por el contrario hubo una leucocitosis a
predominio de neutrófilos probablemente por la
asociación con los procesos infecciosos.

Las anormalidades de la coagulación son
frecuentes en el LES. El anticoagulante lúpico es positivo
en 20%-30% de los casos, según cifras reportadas por
Benseler y Silverman,44 estos pacientes tienen mayores
posibilidades de trombosis, sobre todo venosas. Si
además se suman los anticuerpos anticardiolipinas, la
hipercoagulabilidad aumenta, así como la posibilidad de
eventos trombóticos. Adicionalmente, existe un
síndrome de anticoagulante lúpico-hipoprotrombinemia
muy poco frecuente en el que pueden presentarse
trombosis y predominantemente sangrados severos,
según Mazodier.45 Este autor refiere ocho casos,
señalando en la literatura de 1960-2011 un conjunto de
74 casos. Los sangrados se ven en 89% mientras que la
trombosis en menos de 13%. El riesgo trombótico
aumenta con la mejoría de la hipoprotombinemia. Sin
embargo, ningún evento relacionado con alteración de
la coagulación fué reportado en el presente caso.

Durante la hospitalización, la paciente fué
evaluada por cardiología infantil, por hallazgo compatible
de ANA positivo (diagnóstico de LES) pero sin
manifestaciones relacionadas a la esfera cardiovascular.
Los resultados de electrocardiograma y radiografía de
tórax: sin alteración, quedo pendiente por motivos
institucionales realizar ecocardiograma. En este sentido,
la literatura reporta que las manifestaciones
cardiovasculares están presentes entre  25% y 60%.5,35,46

Estas estuvieron representadas fundamentalmente por
la presencia de pericarditis (15%) que fue leve y
descubierta ocasionalmente por ecografía en 10% de los
casos; o grave con taponamiento cardíaco.35 La
miocarditis es muy poco frecuente, existiendo diferencias
en las publicaciones con variaciones que oscilan entre
2,5% hasta 10%.35,47 Otras alteraciones descritas, como
la endocarditis del LES pueden estar presentes, la
denominada endocarditis verrucosa (Libman Sacks) o
un engrosamiento valvular con o sin regurgitación. El
engrosamiento valvular es la forma más frecuente de
manifestarse la endocarditis lúpica.46,47

Las manifestaciones respiratorias estuvieron
presentes en el siguiente caso, con signos de dificultad
respiratoria y con la radiografía de tórax donde se
evidenció un infiltrado intersticial bilateral, sin derrame
pleural. En este sentido, se reportó la presencia de
manifestaciones respiratorias en  41% de su casuística.48

La neumonitis lúpica aguda se observó en  13% según
reportes de Caggiani.35

En el caso expuesto, no se evidenció nefropatía
lúpica (NL).5,35,49 Sin embargo,  la forma de presentación
que se ha reportado en  la mayoría de los casos fueron
alteraciones urinarias menores (microhematuria y/ o
proteinuria leve, 70%); el síndrome nefrótico con
frecuencia de 20% y  el síndrome nefrítico en un caso. La
insuficiencia renal (IR) se presentó en 20%, uno de ellos
con IR rápidamente progresiva que evolucionó a la IR
terminal. Un caso presentó examen de orina normal. Con
respecto a las formas anatomo-patológicas: las lesiones
proliferativas graves son las más frecuentes le sigue la
NL clase III y en menor frecuencia la clase IV.8,35,36

En relación a la forma de presentación, Caggiani
en su casuística reportó que la mayoría lo hizo con
alteraciones urinarias menores (microhematuria y/ o
proteinuria leve, 70%); el síndrome nefrótico se observó
en 20%, el síndrome nefrítico en un caso. La insuficiencia
renal (IR) se presentó en 20%, uno de ellos con (IR)
rápidamente progresiva que evolucionó a la IR terminal.
Un caso presentó examen de orina normal.35 Con
respecto a las formas anatomo-patológicas: las lesiones
proliferativas graves son las más frecuentes le sigue la
NL clase III y en menor frecuencia la clase IV.8,35,36

Las manifestaciones neurológicas están
descritas en pacientes con LES. En el presente caso, la
adolescente presentó alteraciones neurológicas
importantes como: Reflejo fotomotor y consensual
asimétrico disminuido en ojo derecho. ROT II/IV aquiliano
rotuliano I/IV, Fuerza motora IV/V en las cuatro
extremidades. Adicionalmente, la paciente se encontraba
poco colaboradora al interrogatorio y al examen físico.
En este sentido, se ha  reportado que las manifestaciones
neurológica y psiquiatricas son un factor de mal
pronóstico,35 las cuales están presentes en 21% de  casos
similares, según observaciones reportadas en otros
estudios.5,10

Un estudio multicéntrico francés, señalaron una
frecuencia de 17%, la mayoría de la cual corresponde a
cefaleas y trastornos del ánimo; solo un tercio presentó
encefalopatía con convulsiones, corea o enfermedad
cerebrovascular. 37 Según, Caggiani, el lupus
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neurosiquiátrico, junto con la nefropatía lúpica,
constituyen factores importantes de mal pronóstico en
estos enfermos.35

El grupo de trabajo de EULAR (European
League Against Rheumatism) considera realizar análisis
de líquido cefalorraquídeo y resonancia magnética
(RMN) de cráneo en pacientes con estado neurológico
de confusión; y de sospechar de neuritis óptica se
debería realizar estudio por oftalmología, potenciales
evocados visuales y RMN. Mientras que otras guias
recomiendan la evaluación de la atención, concentración
y memoria para las alteraciones cognitivas.50,51

El manejo de niños y adolescentes con LES es
difícil y debe realizarse en un centro especializado por
un equipo multidisciplinario, la mortalidad estaría
asociada a la gravedad de la enfermedad, destacando la
existencia de compromiso renal o neurológico, factores
raciales, situación socioeconómica y cultural, adherencia
a la medicación, acceso a los sistemas de salud, entre
otras.52 Por lo tanto, surgió la iniciativa de evaluar y
comparar diferentes escalas o índices de diagnóstico y
seguimiento para pacientes con LES; de esta manera
comparan las escalas sugeridas por grupos de trabajo
reconocidos a nivel mundial. Entre los que destacan:
British Isles Lupus Assessment Group Index (BILAG),
European Consensus Lupus Activity Measurement

(SLAM), Lupus Activity Index (LAI), Systemic Lupus
Erythematosus Activity Questionnaire (SLAQ) entre
otros; concluyendo que todas las escalas han sido
validadas, las mismas se han desarrollado para uso por
especilistas o personal experto sobre el tema, sin embargo
no se han desarrollado para el cuidado cotidiano del
paciente. Los autores sugieren que para el monitoreo
con variables cuantitativas, en el cuidado rutinario del
paciente, sea mejor la aplicación de cuestionarios
practicos donde el paciente o el familiar lo responda,
con una duración de 5-10 minutos y que no interfiera
con el acto médico de consulta.52

Se puede concluir con que el LES, es una
afección crónica grave en niños, y con diversas formas
de presentación. Por lo que a pesar de los avances
científicos sigue siendo un desafío para los médicos
pediatras, sobre todo si existen otras variables que
dificulten la posibilidad de diagnóstico. Por otra parte,
el pronóstico está condicionado en parte por la gravedad
de la enfermedad pero también por la adherencia del
paciente al tratamiento lo cual supone otro desafío para
el médico y la familia buscando revertir el alto índice de
deserción. Es fundamental, desde el punto de vista de
salud publica, considerar un adecuado soporte social y
sicológico al enfermo y a su familia ante una enfermedad
crónica que requiere permanente monitoreo clínico y de
laboratorio.
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