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Introducción

 El Lupus eritematoso sistémico 
�/(6�� HV� XQD� HQIHUPHGDG� LQÀDPDWRULD�
inmunomediada multisistémica,1 que puede 
resultar en varios síndromes clínicos, como 
poliartritis, glomerulonefritis, anemia hemolítica, 
trombocitopenia y dermatopatías.2,3 La 
etiopatogénesis completa se desconoce; sin 
embargo se postula que es un trastorno inmune 
D� FRQVHFXHQFLD� GH� LQÀXHQFLDV� JHQpWLFDV� \�
ambientales.4,5,6,7 Los signos clínicos asociados 
a los distintos síndromes son producto del 
depósito de complejos inmunes y la subsecuente 
DFWLYDFLyQ� GHO� FRPSOHPHQWR� H� LQÀDPDFLyQ�2 En 
perros fue por primera vez reportado en 1965 
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UHFHLYHG�PHGLFDWLRQ��,Q�RQH�SDWLHQW�WKH�$1$�DQWLERGLHV�WLWHUV�
ZHUH�QHJDWLYH��$OO�WKH�SDWLHQWV�KDG�D�IDYRUDEOH�UHVSRQVH�WR�WKH�
WKHUDS\��LQ�����RI�WKHP��WKH�FRPSOHWH�UHVROXWLRQ�RI�WKH�FOLQLFV�
VLJQV�ZDV�DFKLHYHG�
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por Lewis y colaboradores8 , que describieron 
siete casos, de los cuales todos tuvieron anemia 
hemolítica; seis presentaron trombocitopenia y 
seis evidencia de enfermedad renal. En dos  casos 
hubo clínica de claudicación intermitente, aunque 
sin indagación clinicopatológica.  Schalm y Ling 
en 1970 describieron cojera, edema articular y 
dolor muscular asociado con LES en perros.9 El 
trastorno mostró un marcado interés investigativo 
en la década de los 70, con varias publicaciones 
limitadas a la descripción de series de casos.10-14  
En 1982, Halliwell15 publica uno de los trabajos 
descriptivos más importantes, reportando 267 
casos. En este último se establecen los criterios 
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diagnósticos aceptados hasta la fecha. La revisión 
de Stone34 incluye varios estudios publicados, 
sumando un total de 302 perros.

 En el pasado el diagnóstico de LES en 
caninos era confuso, encontrándose publicaciones 
donde los criterios no eran claros y algunos 
casos se describían como LES y otros no, 
teniendo características clínicas similares. En la 
actualidad el diagnóstico no se diferencia mucho 
respecto al cuadro en humanos, basándose 
en la suma de criterios clínicos y hallazgos 
de laboratorio, principalmente la medición de 
anticuerpos antinucleares (ANA).16-18 Son escasas 
las publicaciones formales acerca de LES en las 
últimas décadas y nulos los reportes en nuestro 
país.  Con el objetivo de apoyar la descripción de 
este síndrome y poner a prueba las herramientas 
diagnósticas disponibles en Chile, a continuación 
se describen las características clínicas, hallazgos 
clinicopatológicos y respuesta terapéutica de cinco 
casos de LES diagnosticados según los estándares 
actuales. 

Materiales y método

Criterios para el diagnóstico de LES:

Signos mayores: Lesiones cutáneas, poliartritis, 
anemia hemolítica, glomerulonefritis, polimiositis, 
leucopenia y trombocitopenia.

Signos menores: Fiebre, signos neurológicos, 
úlceras orales, Linfoadenopatía, pericarditis y 
pleuritis.

Serología: ANA positivo, células de Lupus.

Diagnóstico: Dos signos mayores con ANA 
positivo y/o células de Lupus, o un signo mayor, 
dos signos menores  con ANA positivo y/o células 
de Lupus.

Probable diagnóstico: Un signo mayor con 
ANA positivo y/o células de Lupus, o dos signos 
mayores con ANA y células de Lupus negativo.

 Se revisaron los registros médicos 
del Hospital Veterinario de Santiago durante 
el período comprendido entre enero del 2010 
hasta septiembre del 2012 y se recopilaron 
los antecedentes de todos los pacientes en 
los cuales el LES estaba dentro de la lista de 
prediagnósticos. Se seleccionaros los casos en 
donde el diagnóstico de LES fue probable, según 
los criterios diagnósticos señalados. Los datos 
recopilados fueron los antecedentes del paciente, 
historia clínica, tratamientos previos y luego 
del diagnóstico, y resultados de los exámenes 
complementarios solicitados después de la 
consulta en el Hospital Veterinario de Santiago.

Resultados

 La búsqueda en los registros médicos 
reveló siete perros en los cuales el diagnóstico 
de lupus eritematoso sistémico (LES) había sido 
hecho durante el período de estudio. Sin embargo, 
dos de estos pacientes presentaban infecciones 
concomitantes al momento de sumar los criterios 
diagnósticos (discoespondilitis y osteomielitis); 
estos trastornos pueden gatillar manifestaciones 
sistémicas indiferenciales de LES.25, 27 Los cinco 
pacientes restantes, fueron incluidos en el estudio. 

 En la tabla 1, se presenta el resumen de 
criterios de LES de los pacientes en estudio.

Reseña

 Los pacientes incluídos en este estudio 
consistieron en: una hembra entera, cinco años, 
Stanffordshire Terrier (Caso 1); una hembra 
esterilizada, siete años, mestiza de Cocker 
Spaniel (Caso 2); una hembra esterilizada, cuatro 

Tabla 1. Resumen de los criterios para el diagnóstico de LES de todos los pacientes del estudio

Pacientes             Criterios de LES                                           Títulos ANA

Canino 1  Poliartritis, polimiositis  1:40

&DQLQR���� 3ROLDUWULWLV��WURPERFLWRSHQLD��$+,0��¿HEUH�� ����

&DQLQR���� 3ROLDUWULWLV��~OFHUDV�RUDOHV��SROLPLRVLWLV��¿HEUH�� ����

&DQLQR���� /HVLRQHV�FXWiQHDV��SROLDUWULWLV��¿HEUH�� ����

&DQLQR���� 3ROLPLRVLWLV��¿HEUH��OHVLRQHV�FXWiQHDV��SROLDUWULWLV�����������1HJDWLYR

años, Dogo Argentino (Caso 3); un macho entero, 
siete años, Ovejero Alemán (Caso 4); y un macho 
entero, cuatro años, Yorkshire terrier (Caso 5). El 
promedio de edad fue 5,4 años.

Historia y Signología

 Tres pacientes (Casos 2, 3 y 4) consultaron 
por decaimiento, hiporexia y pérdida de peso. La 
claudicación en los cuatro miembros fue el motivo 
de consulta en tres casos (Casos 1, 2 y 3). Un 
paciente (Caso 5) consultó por dolor de origen 
desconocido. En un caso (Caso 3), se comentó la 
presencia de tos y sialorrea.

 La duración promedio de los signos, antes 
del ingreso a nuestro servicio, fue de 170.7 días, 
con un rango de 14 a 728 días.

 Todos los casos habían sido evaluados en 
otras clínicas de Santiago, con un rango de 1 a 4 
y un promedio de dos clínicas previas. 

 En cuatro pacientes (Casos 1, 2, 3 y 5) se 
habían realizado pruebas complementarias. 

 Todos ellos habían recibido tratamientos 
luego de la aparición de la signología; en promedio, 
al momento del ingreso a nuestro servicio, se les 
estaba suministrando tres medicamentos, con un 
rango de 1 a 5. Caso 1, condroitín, glucosamina, 
silimarina, productos nutracéuticos (Traumeel®, 
Art-a®, Bioxantin®, Reudol poten®, Collatrim®), 
Meloxicam, vitamina E y Colchicina; Caso 2, 
Silimarina y Famotidina. Caso 3, Cotrimoxazol, 
(QURÀR[DFLQR�� FRUWLFRLGHV� \� YLWDPLQDV�� &DVR� ��
UHFLELy�7UDPDGRO��\�&DVR����6LQGHQD¿O��7UDPDGRO��
Carprofeno, Nutracéuticos.

 Los prediagnósticos recibidos en otras 
clínicas, según lo informado por los propietarios, 
fueron: artrosis (Caso 1), enfermedad hepática 
(Caso 2), artritis séptica (Caso 3), pancreatitis 
(Caso 4) y trastorno conductual (Caso 5).

 Ninguno de estos pacientes había recibido 
vacunas en el último mes previo a los síntomas, ni 
había participado de viajes al extranjero. 

Examen físico

 Se observó claudicación de intensidad leve 
a moderado en los cinco casos. En todos ellos, se 
determinó dolor a la compresión de dos o más 
articulaciones; en algunos casos el signo resultó 
sutil. La marcha varió desde normo a hipométrica. 

 Cuatro pacientes (Casos 2, 3, 4 y 5) 
SUHVHQWDURQ�¿HEUH�HQ�OD�SULPHUD�HYDOXDFLyQ��FRQ�
un rango de 39,6°C a 40,8°C.

 Tres pacientes (Casos 1, 2 y 5) mostraron 
dolor a la palpación de varias masas musculares 
apendiculares. 

 En dos casos (Casos 4 y 5) se observó 

edema y eritema pectoral ventral (Imagen 1).

 Un paciente (Caso 3) presentó úlceras 
múltiples en la cavidad oral (Imagen 2).

� 8Q�SDFLHQWH��&DVR����PRVWUy�DWUR¿D�VHYHUD�
de músculos masticatorios. Cuatro pacientes 
presentaron condición corporal 4/9 (Casos 1, 2, 4 
y 5), y uno de ellos condición 3/9 (Caso 3).

Imagen 1.� /HVLRQHV� FXWiQHDV� REVHUYDGDV� HQ� ORV� &DVRV� ���
&DUDFWHUL]DGDV�SRU�HULWHPD��HGHPD�\�GHVFDPDFLyQ�

Imagen 2��&DVR����FRQ�HYLGHQWH�~OFHUD�HQ�HO�YHVWtEXOR�ODELDO�
GHUHFKR� VDQJUDQWH� D� OD�PDQLSXODFLyQ��(VWH� SDFLHQWH� SUHVHQ�
taba varias lesiones eritematosas y erosivas inclusive en la 

cavidad faríngea, generando incluso tos productiva.

$QiOLVLV�GH�ODERUDWRULR�HVSHFt¿FRV

 En los cinco casos se realizaron 
radiografías de las articulaciones álgidas. En 
WRGRV� HOORV� VH� GHWHUPLQy� LQÀDPDFLyQ� DUWLFXODU�
no erosiva (Imagen 3). En cuatro pacientes 
(Casos 1, 3, 4 y 5), se tomaron muestras de 
líquido sinovial, descartándose procesos sépticos 
en la citología; de forma paralela, dos de estas 
muestras (Casos 1 y 3) fueron analizados por un 
3DWyORJR� 9HWHULQDULR�� \� HQ� DPERV� VH� GH¿QLHURQ�
VLJQRV�GH�LQÀDPDFLyQ�DVpSWLFD��(Q�XQ�FDVR��&DVR�
1), se realizó biopsia de cápsula articular; en el 
HVWXGLR�VH�GHWHUPLQy�XQ�SURFHVR�LQÀDPDWRULR�GH�
predominio linfoplasmocitario.
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 Se hicieron mediciones de anticuerpos 
antinucleares (ANA) en todos los casos. En cuatro 
de ellos (Casos 1, 2, 3 y 4) el estudio resultó 
positivo. De estos, dos pacientes (Casos 1 y 3) 
mostraron títulos de 1:40, un paciente (Caso 4) 
con título 1: 32 y uno (Caso 2) con título de 1:80. 
Un paciente (Caso 1) tuvo análisis para células de 
Lupus, resultando negativo (Tabla 2).

 En cuatro pacientes (Casos 1, 2, 3 y 5) 
se midieron niveles de Creatin fosfokinasa sérica 
(CPK); los resultados fueron: 712 UI/L, 189,2 
UI/L, 270,8 UI/L y 1130 UI/L, (rango 80-140 UI/L), 
respectivamente. En un paciente (canino 5), que 
presentó el mayor valor de la serie, los niveles de 
CPK regresaron al valor normal (114 UI/L), luego 
de 3 meses de tratamiento. En uno de ellos (Caso 
1), se realizó biopsia muscular, describiéndose 
OD� SUHVHQFLD� GH� LQ¿OWUDGRV� OLQIRSODVPRFLWDULRV�
compatible con miositis crónica. 

 Un paciente (Caso 2) presentó 
hiperbilirrubinemia (0.5 mg/dl; rango 0,15-0,45 
mg/dl), anemia leve (29.5%; rango 37-55%) 
normocítica, normocrómica,  no regenerativa y 
test de Coombs positivo (aglutinación a 8º C y 37º 
C). El mismo paciente presentó trombocitopenia 
leve (102.000 cél/µl; rango 140.000-550.000 cél/
µl).

 Un paciente (Caso 2) presentó 
hipercolesterolemia (433.7 mg/dl; rango 170-230 
mg/dl), hipoalbuminemia de 2.1 mg/dl (rango 
2.8-3.5 mg/dl), proteinuria de 30 mg/dl con 
densidad urinaria de 1024. En este paciente no se 
realizó relación proteína creatinina urinaria.

 En dos pacientes (Casos 4 y 5) se observaron 
lesiones dermatológicas, caracterizadas como 
edema y eritema de piel moderado, ubicado en 
la región pectoral ventral (Imagen 1). En uno de 
ellos se realizó una citología obtenida por aspirado 
FRQ�DJXMD�¿QD��VLQ�HQFRQWUDUVH�LQGLFLRV�GH�SURFHVR�
de origen séptico. En el mismo paciente, la 
KLVWRSDWRORJtD� FRQFOX\y� LQ¿OWUDFLyQ� SHULYDVFXODU�
OLQIRSODVPRFtWLFD�HQ�GHUPLV�VXSHU¿FLDO��

 En un caso (Caso 3), se observaron 
~OFHUDV� RUDOHV� TXH� IXHURQ� FRQ¿UPDGDV� FRPR� WDO�
en el estudio histopatológico. 

Análisis de laboratorio generales

 Se realizó ecografía abdominal en dos 
pacientes. En el primero (Caso 3) se observó 
nefropatía bilateral leve a moderada de aspecto 
LQÀDPDWRULR�� KHSDWRPHJDOLD� OHYH� GH� DVSHFWR�
LQÀDPDWRULR�� OLQIRDGHQRPHJDOLD� LOLDFD� ELODWHUDO�
PRGHUDGD�GH�DVSHFWR�LQÀDPDWRULR�UHDFWLYR��(Q�HO�
segundo (Caso 4) se observó edema subcutáneo 
ventral, prostatomegalia de aspecto hiperplásico; 
con estructura compatible con quiste o absceso de 
0,45 cm de diámetro. 

� 6H� UHDOL]y� HVWXGLR� UDGLRJUi¿FR� GH� WyUD[�

Imagen 3��9LVWDV�UDGLRJUi¿FDV�GH�DUWLFXODFLyQ�)HPRUR�WLELDO�
GHO�&DVR����,QFUHPHQWR�GH�OD�RSDFLGDG�GHO�HVSDFLR�DUWLFXODU�
FDXGDO�HQ�0�/�\�GH�OD�SRUFLyQ�FHQWUDO�GHO�HVSDFLR�DUWLFXODU�D�
OD�DOWXUD�GH�ODV�HPLQHQFLDV�LQWHUFRQGLOHDV�WLELDOHV�HQ�$�3�

Tabla 2.�5HVXPHQ�GH�ORV�DQiOLVLV�VHUROyJLFRV�GH�$1$�\�FRQWUD�(KUOLFKLD�FDQLV�GH�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV�

Pacientes             Serología Ehrlichia                                           Títulos ANA

Canino 1  Negativo   1:40

Canino 2  Negativo  1:80

Canino 3  Negativo  1:40

Canino 4  Negativo   1:32

Canino 5      1:40        Negativo

en dos pacientes (Casos 3 y 4), en ambos no se 
REVHUYDURQ�DQRUPDOLGDGHV�VLJQL¿FDWLYDV��

� (Q� WRGRV� ORV� FDVRV� VH� UHDOL]y� SHU¿O�
bioquímico. En el Caso 1, las anormalidades 
fueron: hipercolesterolemia (374,1 mg/dL; rango: 
170-230 mg/dL), aumento de albúmina (3,9 g/
dL; rango 2,8-3,6 g/dL), hipercalcemia (11,7 
mg/dl; rango 8,4-11,2 mg/dL), hipercalemia 
(5,3 mEq/L; rango: 3,8-5,2 mEq/L). En el 
Caso 2: hipercolesterolemia (433,7 mg/dl), 
hipoalbuminemia (2,1 g/dL), hiperbilirrubinemia 
(0,5 mg/dL), aumento FA (875,6 UI/L; rango: 90-
205 UI/L), aumento ALT (54,7 UI/L; rango 22-35 
UI/L). En el Caso 3: hiperfosfatemia (5,5 mg/dL; 
rango: 3,6-5,3 mg/dL), hipocalcemia (8,0 mg/
dL; 8,4-11,2 mg/dL), aumento FA (587,6 UI/L), 
aumento ALT (90 UI/L), hipercalemia (5,6 mEq/L). 
En el Caso 4: hipercolesterolemia (302,4 mg/dL), 
hipoalbuminemia (2,4 mg/dL), hipofosfatemia 
(1,5 mg/dL), aumento de creatinina (1,9 mg/
dL; rango: 0,4.-1,8mg/dL), aumento FA (326,6 
UI/L), disminución de sodio (141,9 mEq/L; 142-
153 mEq/L), hipocalemia (3,3 m,Eq/L). En el Caso 
5: hipercolesterolemia (271 mg/dL), aumento de 
albúmina (4,4 mg/dL), hipoglobulinemia (2,6 g/
dL; rango: 3,3-4,1 g/dL).

 En todos los casos se realizó hemograma. 
En un paciente (canino 4), no se observaron 
anormalidades. En el caso 1, las anormalidades 
fueron: eritrocitosis (61%; rango:37-55%),  
linfopenia (615 /uL; rango: 4100 a 9300 /ul). 
En el caso 2: anemia (29%; rango 37-55%), 
trombocitopenia (102.000 /µl; rango 140.000-
�����������O���QHXWUR¿OLD����������XO��UDQJR������
������XO���(Q�HO� FDVR����QHXWUR¿OLD� ���������XO��
rango 4100-9300 /ul), desviación a la izquierda 
(523 baciliformes; rango o-500 /ul). En el caso 
5, eosinopenia (109 /ul; rango 140-1100 /ul), 
eritrocitosis (58,9%; rango 37-55%).

 Se realizó endoscopía y lavado 
traqueobronqueal en un paciente (Caso 3). En el 
HVWXGLR�VH�REVHUYy� LQÀDPDFLyQ� OHYH�D�PRGHUDGD�
de faringe y laringe y en el cultivo bacteriano no 
hubo crecimiento de patógenos. 

 Se realizó ecocardiografía en un paciente 
(Caso 4), y no se observaron anormalidades.

 En todos los casos se analizaron títulos 
para Erlichia canis; uno de ellos (Caso 5) tuvo 
títulos de 1: 40, el resto de los pacientes resultó 
negativo. 

 Se analizó la orina de 4 pacientes (Casos 
2, 3, 4 y 5). En tres de ellos (Casos 3, 4 y 5) 
se realizó cultivo, en sólo uno de ellos éste fue 
positivo (Caso 4).

Tratamiento y respuesta

 Todos los pacientes mostraron mejoría 
clínica luego de la terapia. En cuatro pacientes 

(Casos 2, 3, 4 y 5), según la opinión de los 
propietarios, los signos clínicos desaparecieron 
completamente. 

 Todos los pacientes recibieron Doxiciclina 
durante 28 días. Transcurrido -al menos- tres 
días de tratamiento con este fármaco, ninguno 
de los pacientes mostró mejoría. Luego, todos 
los pacientes recibieron corticoterapia en base a 
prednisona en dosis de 2 a 4 mg/kg/día, dividido 
en dos tomas.  Luego, se realizó disminución 
paulatina, siguiendo el esquema indicado a 
continuación: 1 mg/kg BID por siete días; 2 mg/
kg SID por siete días; 4 mg/kg cada 48 horas por 
siete días; 3 mg/kg cada 48 horas por siete días; 
2 mg/kg cada 48 horas por siete días; 1 mg/kg 
FDGD����KRUDV�SRU�VLHWH�GtDV��\��¿QDOPHQWH������
mg/kg cada 48 horas hasta cumplir seis meses.

Discusión

 En todos los casos se llegó al diagnóstico 
de poliartritis, mediante criterios clínicos y 
UDGLRJUi¿FRV�� (Q� FXDWUR� FDVRV� VH� HYLGHQFLy�
poliartritis inmunomediada mediante citología, no 
observándose procesos sépticos. En un estudio 
de 31 perros con artritis séptica, todos tuvieron 
evidencia de bacterias fagocitadas a la citología.19 

Esto podría apoyar la hipótesis de descartar 
infección, sin necesidad de realizar cultivos, a 
pesar de que en estos pacientes no se obtuvieron 
FXOWLYRV�SRU�OLPLWDFLRQHV�¿QDQFLHUDV��

� 7RGRV� WXYLHURQ� VLJQRV� UDGLRJUi¿FRV� QR�
erosivos, cambios esenciales para descartar 
procesos reumatoídeos. A pesar de que 
los cambios erosivos observados en artritis 
reumatoidea pueden tomar hasta seis meses 
en aparecer,20  este trastorno no genera otras 
manifestaciones sistémicas y, por lo demás, es 
un trastorno muy raro. Se describe que el LES 
es responsable de hasta el 20% de los casos de 
poliartritis inmunomediada.21

 La medición de ANA es parte fundamental 
en la aproximación diagnóstica del LES, siendo 
positivos hasta el 95% de los casos.18, 22, 23  Por lo 
tanto, un título negativo hace muy poco probable el 
diagnóstico. Aquí, cuatro de los pacientes tuvieron 
títulos positivos, sin embargo sólo un paciente tuvo 
títulos mayores de 1:40. La revisión más actual de 
LES18 menciona que el diagnóstico requiere títulos 
mayores que 1:40, inclusive títulos menores que 
1:160 se consideraron ANA negativos23. Cabe 
destacar que este último artículo puso a prueba 
OD�VHQVLELOLGDG�\�HVSHFL¿FLGDG�GH�HVWH�DQiOLVLV��SRU�
OR� WDQWR�SXHGH�KDEHU� LQÀXLGR�HQ�HO� FULWHULR�SDUD�
seleccionar pacientes y analizar el rendimiento de 
la prueba. En humanos, títulos >1:80 indican LES 
si tiene signos, mientras títulos entre 1:10 y 1:80 
requieren de una adecuada interpretación según 
otros criterios.4 Por lo demás, existen diferentes 
sustratos moleculares para analizar ANA a través 
GH� LQPXQRÀXRUHVFHQFLD�� OR� TXH� SRGUtD� H[SOLFDU�
variaciones en el establecimiento de rangos en los 
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distintos laboratorios. Comunicaciones personales 
con un laboratorio regional avalan esta sentencia, 
ya que títulos >1:80 no han sido observados. 

 Un paciente tuvo títulos negativos(Caso 5), 
sin embargo cumplía con otros criterios mayores 
para realizar un diagnóstico probable de LES. En 
teoría, la infección con Ehrlichia/Anaplasma genera 
trombocitopenia, en la gran mayoría de los casos, 
e hiperglobulinemia32, manifestación ausente en el 
paciente de esta revisión, pese a presentar otras 
anormalidades clínicas durante cerca de cuatro 
semanas. Por otro lado,  debemos considerar 
que la prueba realizada detecta antígenos de 
Ehrlichia canis, que tendrían baja reactividad 
cruzada32 con el genogrupo del agente causal 
de ehrlichiosis en Santiago, Anaplasma platys33. 
Además, las manifestaciones no desaparecieron 
luego de administrar doxiciclina.  Sí lo hicieron 
luego de instauran la terapia inmunosupresora. 
Independiente de lo anterior, la literatura no es clara 
en el manejo terapéutico de estos casos. Según 
la revisión actual, los pacientes deben recibir una 
terapia combinada con inmunosupresores y atacar 
la causa probable que indujo LES, descontinuando 
drogas sospechosas y/o atacando los agentes 
infecciosos.18 Este paciente recibió un ciclo de 28 
días con Doxiciclina.

 La preparación de células de LES es 
poco costosa, pero requiere tiempo. Consiste en 
LGHQWL¿FDU�PDWHULDO�QXFOHDU�RSVRQL]DGR�GHQWUR�GH�
PDFUyIDJRV�\�QHXWUy¿ORV��24 En este trabajo sólo se 
analizaron en un caso, resultando negativo. Esto 
concuerda con la baja sensibilidad de la prueba. 
Sin embargo, debido a lo económico del análisis y 
VX�DOWD�HVSHFL¿FLGDG��VH�UHFRPLHQGD�VX�XVR�

 La polimiositis puede encontrarse hasta en 
un 10% de los pacientes con LES y forma parte de 
los criterios mayores.25 En este estudio se midió 
CPK en todos los pacientes con mialgia al examen 
físico. En dos pacientes se obtuvieron niveles 
sobre cuatro veces el rango superior. Si bien, 
HQ� VyOR� XQR� GH� HOORV� VH� FRQ¿UPy� OD� SROLPLRVLWLV�
con histopatología, los niveles de CPK  soportan 
el diagnóstico de miositis.26 En los otros dos 
pacientes los niveles estuvieron moderadamente 
DOWRV��OR�TXH�SRGUtD�H[SOLFDUVH�SRU�OD�¿HEUH�\�R�HO�
decúbito prolongado, �GHELGR�D�OD�GL¿FXOWDG�HQ�OD�
marcha.27

 En el Caso 2 se evidenciaron signos de 
hemolisis extravascular. Según la literatura, desde 
un 15 a un 43% de los pacientes con LES pueden 
presentar anemia hemolítica inmunomediada 
(AHIM).13-15, 25 En este caso, el trastorno ameritó el 
inicio precoz de la terapia inmunosupresora y no 
requirió la administración de hemoderivados. Se 
desconoce por qué este trastorno es menos severo 
y menos indolente a la terapia en LES, respecto al 
visto en AHIM idiopática; tal vez, en los distintos 
patrones de hipersensibilidad (Tipo II vs tipo III) 
podría estar la respuesta. En la AHIM idiopática 
existe un desarrollo de inmunoglobulinas directo 
contra las membranas eritrocitarias.28 Esta 

reacción inmune directa es mucho más compleja 
de modular, siendo necesaria la esplenectomía en 
muchos casos.29 En LES llega a ser un problema 
sólo si no es manejada con corticoides.18, 25 Lo 
mismo ocurre en humanos.16

 Uno de los trastornos más graves y de 
peor pronóstico en humanos es la aparición de 
nefritis lúpica, la cual se presenta hasta en el 
55% de los casos caninos.13-15, 25 En los protocolos 
humanos es una de las principales razones para 
una terapia inmunosupresora agresiva, ya que 
VL�QR�HV�WUDWDGD�D�WLHPSR�VH�JHQHUD�LQVX¿FLHQFLD�
renal crónica, falleciendo un alto porcentaje de 
pacientes a los dos años del diagnóstico.16, 30 En 
Medicina Veterinaria no existen publicaciones al 
respecto. Afortunadamente, sólo en un caso se 
sospechó de compromiso renal al momento del 
diagnóstico (hipercolesterolemia, proteinuria, 
hipoalbuminemia e isostenuria), el cual no fue 
HVWDGL¿FDGR� QL� FRQ¿UPDGR� FRQ� KLVWRSDWRORJtD��
Es probable que la instauración del protocolo 
inmunosupresivo temprano haya favorecido la 
resolución de este compromiso renal insipiente, 
ya que en un control subsiguiente- Un año 
después (dato no mostrado)- ya no existían estas 
anormalidades.

 Las lesiones dermatológicas pueden 
ser variadas, sin embargo coinciden en los 
hallazgos linfoplasmocíticos a la histopatología.25 
Se encuentran en hasta el 49% de los perros 
con LES.13-15, 25 Aquí, en dos casos hubo edema, 
eritema y descamación cutánea. En sólo uno de 
HOORV�VH�FRQ¿UPy�HO�FRPSURPLVR�LQPXQRPHGLDGR�
mediante histopatología. Uno de los pacientes 
presentó úlceras orales, este es un trastorno con 
pocos diferenciales, que  en ausencia de síndrome 
urémico debiese alertar la presencia de LES.27, 31

 En cuanto a los análisis imagenológicos 
(ecocardiografía, radiografía y ecografía), que 
fueron realizados en casi todos los pacientes 
FRQ� OD� ¿QDOLGDG� GH� HQFRQWUDU� IRFRV� LQIHFFLRVRV��
GLHURQ�LQIRUPDFLyQ�SRFR�HVSHFt¿FD��(Q�XQ�FDVR�VH�
HYLGHQFLDURQ� SDWURQHV� HFRJUi¿FRV� LQÀDPDWRULRV�
en varios órganos incluyendo linfoadenopatías, 
proceso esperable en cuadros sistémicos como 
LES.27 

 En un paciente (caso 4) se observó una 
estructura prostática anecoica de 0,5 cm de 
diámetro, sin aumento del tamaño prostático ni 
cambios en su ecogenicidad. Esta anormalidad 
resulta bastante relevante en el contexto de 
la buscar y eliminar procesos sépticos, previo 
a realizar el diagnóstico de LES. En la orina se 
REVHUYy� FHOXODULGDG� LQÀDPDWRULD�� HQ� DXVHQFLD�
de bacteriuria. El urocultivo resultó positivo, 
aislándose Streptococcus B-hemolítico -40 ufc/ml 
- en una orina poco diluída (densidad 1.032).  El 
patógeno apareció sensible a varios antibióticos, 
incluída doxiciclina. Sin embargo, el paciente no 
fue excluído del estudio debido a las siguientes 
consideraciones: 1) los signos clínicos –eritema 

\� HGHPD� GH� SLHO� PRGHUDGR�� SROLDUWULWLV�� ¿HEUH��
anorexia, decaimiento- permanecieron sin 
cambios luego de recibir 8 días antibióticos que 
se consideraron sensibles a la bacteria; 2) los 
VLJQRV�GHVDSDUHFHQ�GH�IRUPD�GH¿QLWLYD� OXHJR�GH�
iniciar la terapia inmunosupresora; 3) los cambios 
HFRJUi¿FRV�SURVWiWLFRV�VRQ�VXWLOHV��VLQ�KDOOD]JRV�
propios de prostatitis bacteriana y la presencia 
de una estructura compatible con un absceso 
de pequeño tamaño; 4) en cuanto a la infección 
GH� WUDFWR� XULQDULR�� ORV� FDPELRV� LQÀDPDWRULRV� HQ�
WpUPLQRV� GH� VLJQRV� FOtQLFRV�� PRGL¿FDFLRQHV� DO�
hemograma, en el urianálisis y en las imágenes 
son leves o inexistentes; 5) luego de tres meses 
desde el diagnóstico, en la fase de disminución de 
la dosis de prednisona, el paciente presentó dolor 
articular progresivo y, a los poco días, apareció 
¿HEUH�������&���GHFDLPLHQWR��DQRUH[LD�\�YyPLWRV��
En esta ocasión, el urocultivo resultó negativo 
\� QR� VH� REVHUYDURQ� FDPELRV� HFRJUi¿FRV�� /RV�
signos, en esta ocasión, desaparecieron de forma 
espontánea en dos días, sin mediar cambios en la 
dosis de corticosteroides ni antibióticos. Aunque 
FRQÀLFWLYR��FRQVLGHUDPRV�TXH� OD� LQFOXVLyQ�GHQWUR�
del estudio parece adecuada, pues a la luz de los 
cambios en las pruebas de orina, en la ecografía y 
los antecedentes en la historía clínica, resulta muy 
poco probable un origen infeccioso.

 En otro paciente la presencia de tos y 
la ausencia de anormalidades observadas en la 
radiografía torácica llevó a la realización de un 
lavado bronquio-alveolar con guía endoscópica. 
El resultados de la citología, los cultivos fúngicos 
y bacterianos llevaron a la conclusión de que la 
tos era provocada por las lesiones eritematosas y 
erosivas encontradas en la cavidad faríngea y no 
a un proceso infeccioso activo. 

 En todos los casos, se siguió la 
recomendación de administrar un ciclo de tres 
a siete días de doxiciclina antes de diagnosticar 
LES34 (y, por lo tanto, antes de iniciar la terapia 
HVSHFt¿FD���GHELGR�D�TXH�HQ�QXHVWUR�SDtV�H[LVWH�OD�
presencia de garrapatas.

 Cuando nos enfrentamos a pacientes con 
sospecha de LES es importante tener una base 
amplia de datos de laboratorio, ya que se trata 
de una enfermedad multisistémica y podrían 
estar afectada la funcionalidad de varios órganos, 
principalmente el riñón; además de otras 
consecuencias indirectas como deshidratación. Por 
otro lado, estos pacientes pueden tener signos muy 
LQHVSHFt¿FRV�DO�LQLFLR��VLHQGR�QHFHVDULR�GHVFDUWDU�
varios diferenciales. En estos casos, los análisis 
JHQHUDOHV�QR�GLHURQ�DQRUPDOLGDGHV�VLJQL¿FDWLYDV��
pero sí ayudaron en el descarte de otros procesos 
patológicos, permitiendo determinar que estos 
pacientes se encontraban en buenas condiciones 
para enfrentar una terapia inmunosupresora.  
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