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Lupus eritematoso neonatal 
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Resumen 

Se presenta el caso de una niña de 24 días de nacida con el 
antecedente de que la madre tenía lupus eritematoso sistémico 
(LES) y abandonó el tratamiento para su enfermedad de base 
durante un año. La niña nació con bajo peso (2300 g), paladar 
hendido y manifestaciones de lupus eritematoso neonatal (LEN). 
Se describen las características clínicas y los datos complemen­
tarios. La paciente se recuperó luego de seis meses. Se hace 
revisión del tema. 

Palabras clave: Lupus eritematoso sistémico, lupus eritematoso 
neonatal, paladar hendido, bajo peso. 

Introducción 
El lupus eritematoso neonatal (LEN) se ha considerado como 
una enfermedad transitoria de niños, puesto que la mayoría 
de los casos se resuelve espontáneamente hacia los seis a 
doce meses de edad, lo que sugiere que existe un factor 

transplacentario relacionado con esta patología 1
• 

En 1954, McCuiston y Schoch, informaron por vez pri­

mera, el caso de un recién nacido que tenía una empción 
similar a la del LES, cuya madre presentó esta patología 
once meses más tarde. Desde esa época se han inf01mado 
varios casos similares aunque el LEN sigue siendo un sín­
drome raro z-s . 

Hay tres clases de lupus eritematoso neonatal: 1) lesio­
nes cutáneas únicamente; 2) lesiones cutáneas y manifes­
taciones sistémicas; 3) afección cardiaca con manifestacio­
nes cutáneas o sin ellas. 
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Abstract 

The case of a 24 day old girl is presented. Past history: The 
mother had systemic lupus erythematosus (SLE); she discontinued 
her treatment for one year. The child weighed 2300 g al birth; she 
had cleft palate and clinical manifestations of neonatal lupus 
erythematosus (NLE). The clinical fea tu res and laboratory findings 
are described. The palien! recovered after six months. The 
literature on the disease was reviewed. 

Key words: Systemic lupus erythematosus, neonatal lupus 
erythematosus, low weight, cleft palate. 

El anticuerpo casi siempre "responsable" es el anti-Ro, aun 
cuando también se han infommdo anti-LAN y anti-UlRNP 
(Ul ribonucleoproteína). Bennion y cols. encontraron que las 
clases de anticuerpos IgG 1 que afectan el tej ido cardiaco son 
las mismas que alteran la piel en pacientes con LEN 6

•
7 

Los hijos de madres con LES pueden tener lupus erite­

matoso neonatal, lo que sugiere que hay transferencia 

transplacentaria de anticuerpos IgG maternos hacia el feto. 
La mayoría de los casos cma espontáneamente hacia los 

seis a 12 meses de edad. Sin embargo, se ha señalado re­
cientemente que el LEN puede no ser tan transitorio como 
se pensó al principio ya que existen casos que han evolu­

cionado a lupus eritematoso activo . Esto requiere que to­
dos los niños con LEN sean controlados adecuadamente 

hasta la edad adulta, vigilando la aparición de signos de 
enfermedad activa 8

"
10

. 

El LEN se caracteriza clínicamente por lesiones cutá­
neas: máculas, pápulas o placas eritematosas circunscritas 

o confluentes localizadas en la cabeza, cuello y especial­
mente en las áreas periorbitarias. También pueden afectarse 
las zonas no expuestas a la luz solar. Se las observa hasta 

las 12 semanas de vida, con o sin cicatrización mínima; en 
ocasiones se observan pigmentación residual, telangiecta­
sias y atrofia 11

-
13

• 

La resolución empieza en etapas tempranas, a los seis 

meses y por lo general es completa hacia los doce meses de 
edad. Se ha descrito que las lesiones se inic ian o se exacer-
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ban las ya existentes por la exposición a la luz solar. La 

mayoría de los pacientes son del sexo femenino al igual que 

el LES del adulto 14
-

16
• 

Las manifestaciones cardiacas son las únicas anormalida­

des irreversibles del LEN. El bloqueo AV cardiaco congénito 

es la alteración más frecuente, pero debe seí'íalarse que puede 

ser parte de otras lesiones cardiacas congénitas estructurales 

como la transposición de los grandes vasos, defecto del tabi­

que interventricular e interauricular, presencia del conducto 

arterioso y conexión anómala de las venas pulmonares. La 

lesión activa cicatriza y deja secuelas permanentes como 

fibrosis o fibroelastosis endomiocárdicas que culminan con el 

bloqueo AV cardiaco completo. En estos casos la mortalidad 

puede ocurrir hasta en 30% de los casos 16- 19• 

Las manifestaciones sistémicas pueden observarse en el 

15% de los pacientes con LEN. Se presentan también anor­

malidades hematológicas; las más frecuentes son anemia, 

leucopenia y trombocitopenia; además se ha observado 

hepatoesplenomegalia con ligera elevación de las enzimas 

hepáticas, diarreas con sangre y neumonitis 19
-
21

. 

El LEN debe sospecharse en recién nacidos con lesio­

nes cutáneas características y bloqueo cardiaco completo 
2 1

• Sin embargo, existen informes de casos en los que el 

bloqueo cardiaco congénito y las alteraciones hepáticas 

no pueden demostrarse 22 , entonces el diagnóstico se hace 

en base a las pruebas de anticuerpos en el lactante y la 

madre; además, el 33% de los lactantes son positivos para 

los anticuerpos antinucleares (ANA). La inmunoglobulina 

por lo regular desaparece de los seis a los 12 meses de 

edad, lo cual corresponde con el decremento de las lesio­

nes cutáneas activas . El hecho de que algunas madres 

positivas para anti-Ro tengan lactantes con LEN y otras 

no, indica que otro factor predispone a algunos lactantes 

a la enfermedad, lo que ha dado pie a investigaciones 

inmunogenéticas 24 

Informe del caso y discusión 
Niña de 24 días de nacida, hija de madre con LES, quien 

abandonó el tratamiento para su enfermedad durante un 

año. La niña pesó 2,300 g al nacer; tenía paladar hendido y 

lesiones dermatológicas: máculas eritemato-violáceas en 

regiones palpebrales, pirámide nasal , regiones malares y li­

geramente por encima del labio superior (Figura 1 ), que da­

ban el aspecto de antifaz. En la superficie cutánea se obser­

varon lesiones telangiectásicas; existía edema periorbital. 

Había también lesiones puntiformes en la región frontal, 

LUPUS ER IT EMATOSO NEONATAL 

piel de la cabellera, regiones temporales, mejillas y región 

posterior del tronco; además, livedo reticularis y fenómeno 

de Raynaud. Este cuadro se acompañó de deposiciones 

diarreicas líquidas, verdosas, con flema y sangre; se produ­

jo trastorno hidroelectrolítico y ácido básico severo; este 

último se perpetuó. 

Figura 1. Niña con lupus eritematoso neonatal. Obsérvese el 
acentuado enrojecimiento de los párpados. 

El cuadro dermatológico es muy similar al descrito en la 

bibliografía revisada, fundamentalmente las telangiectasias, 

las áreas de atrofia y la diarrea con sangre. Los trastornos 

del equilibrio hidroelectrolítico y ácido básico, no se halla­

ron descritos en otros trabajos similares. 

Lee y cols. señalan que las lesiones dermatológicas y 

sistémicas pueden aparecer incluso en niños con madres 

asintomáticas afectadas de lupus eritematoso sistémico. En 

nuestro caso se conocía la enfermedad en la madre y esto, 

aunado a las lesiones dermatológicas de la niña hicieron 

sospechar el diagnóstico 25
. 

La paciente tuvo una evolución desfavorable desde el 

principio, lo que motivó su ingreso en la Unidad de Terapia 

Intensiva. Se sospechó una acidosis tubular renal transito­

ria en el curso del padecimiento; se confirmó por el estudio 

de una cromatografía de aminoácido anormal por daño 

tubular, aumento de la excreción de B2 globulina y gammaglo­

bulina (con disminución comparativa de ellas en sangre), 

pH ácido en orina, gasometría con acidosis metabólica. Otras 

manifestaciones sistémicas fueron la anemia, la trombocito­

pemia, la hepatoesplenomegalia y la elevación de las enzimas 

hepáticas; la afectación hepatobiliar fue de las últimas ma­

nifestaciones en recuperarse ; desapareció alrededor del ter­

cer mes de vida, lo que coincide con otros informes de la 
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literatura. No se han descrito afecciones de la esfera renal 

como en nuestro caso 26
·
27

. 

Durante su hospitalización se hicieron los siguientes 

estudios de laboratorio : Hb 69 giL; plaquetas 50 x 109/L; 

leucocitos 12 x 109 g/L; Na en orina elevado; eritrosedimenta­

ción 70 mm/h. Gasometría: pH 7.09; EB ( -21 ); P0
2 
46; HB0

2 

59.1. Se mantuvo el pH por debajo de 7.35 durante 20 días; 

proteínas totales 54 giL; serología no reactiva, TGP 31 UI/L. 

Coprocultivo : no hubo crecimiento de enterobacterias 

patógenas. Ecografía abdominal y R.X de tórax normales. 

ANA positivo patrón homogéno. Anticuerpos anti-Ro po­

sitivos. Proteinuria de 0.14 8 g/24 h, aumentada para su su­

perficie corporal de 0.16. ICC 0.085: normal. Cromatografía 

de aminoácidos anormal por dai'io tubular. Ninhidrina posi­

tiva. Cloruro férrrico positivo. Benedict verde. Electroforesis 

de proteínas en orina y sangre comparativamente: 

Orina 

Albúmina: aumentada 
Beta 2 globulina: aumentada 
Gammaglobulina: aumentada 

Sangre 

Albúmina: aumentada 
Beta 2 globulina: disminuida 
Gammaglobulina: disminuida 

Hemocultivo con estafilococo aureus. 

Para tratar el cuadro entera! se hicieron múltiples cam­

bios infructuosos en la dieta; se resolvió paulatinamente y 

curó; asimismo desaparec ieron las manifestaciones de la 

esfera renal y el trastorno ácido-jJásico. Sólo persistieron 

las lesiones dermatológicas y las manifestaciones hepatobi­

liares hasta los seis meses de vida. Se prolongó su hospita­

lización por una infección sobreañadida relacionada con las 

técnicas invasivas y su estado nutricional e inmunológico 

precarios. Se controló con antimicrobianos y el uso de 

Intacglobin. No se constató trastorno cardiovascular algu­

no. Se hizo tratamiento tópico de la piel con triamcinolona y 

para la infección renal con solución de citrato de sodio. Se 

intentaron métodos depurativos como la plasmaféresis y la 

exanguinotransfusión parcial. 

La paciente se vigila por consulta externa. No hay lesio­

nes dermatológicas ni manifestaciones sistémicas. Se tiene 

presente que se han descrito casos que han evolucionado a 

lupus eritematoso activo, lo que requiere un seguimiento 

estricto de nuestra paciente. 
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Asociación de Pediatría que 
Trabaja para el IMSS, AC (APTIMSS) 

Programa académico del último trimestre del año 2002 

Sede: 
Hospital de Pediatría, Centro Médico Nacional Siglo XXI, 

Departamento de Admisión Continua y Toxicología. 

CURSOS ORGANIZADOS POR LA APTIMSS 

X Jornadas de actualización en pediatría 

Sede: Auditorio de la Academia Mexicana de Cirugía, Bloque B, 2° piso de la Unidad de 
Congresos, Centro Médico Nacional Siglo XXI. 
Del 7 al 11 de octubre. 
Informes: 5761-2590 (directo), 5627-6900 ext. 3042. 

CURSOS AVALADOS POR LA APTIMSS 

11 Curso de toxicología clínica 

Sede: Auditorio del HGR núm. 72, IMSS, Tlalnepantla, Estado de México. 
Del 11 al 15 de noviembre. 
Informes: 5565-9444 ext. 338 y 205. 

IV Curso internacional de gastroenterología 
y nutrición pediátrica 

Sede: Hotel Juriquilla, Querétaro. 
Del 23 al 24 de noviembre. 
Informes: 5578-6769 y 5627-6900 ext. 3334. 
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