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Las enfermedades autoinmunes son una condición crónica iniciada por una pérdida de 
la tolerancia a autoantígenos. La naturaleza crónica de estas enfermedades tiene un 
impacto significante en términos de los cuidados médicos, costos directos e indirectos y 
calidad de vida. La incidencia estimada para enfermedades autoinmunes es alrededor 
de 90 casos por 100.000 personas al año y su prevalencia es cerca del 3% de la 
población. Aunque son de etiología desconocida se acepta que en su desarrollo 
participan factores genéticos y ambientales [1].  
  

Como prototipo de enfermedades autoinmunes se encuentra el Lupus Eritematoso 
Sistémico (LES), considerado como una enfermedad multisistémica que se presenta 
mayoritariamente en mujeres en edad reproductiva con un fuerte componente étnico [2]. 
Estudios realizados en New York muestran que las afroamericanas son tres veces más 
susceptibles a desarrollar el LES que las de raza blanca [3]. Además se considera que 
es difícil separar el factor socioeconómico como un factor predisponente en la morbilidad 
de estos pacientes. Así, la población blanca que vive en los Estados unidos o en el Reino 
Unido parece tener un mejor pronóstico que la población asiática que ha emigrado a 
estos países. Estudios recientes realizados en América Latina en pacientes adultos con 
LES mostraron que la población mestiza multiétnica presentó casos más severos que los 
pacientes de origen Europeo puro [4].   
  

Aunque la etiología y mecanismo patogénico del LES no ha sido claramente elucidado 
se acepta que es una patología multifactorial, resultante de la interacción compleja de 
factores genéticos y ambientales [5]. Se caracteriza por la producción de autoanticuerpos 
y la formación y depósito de complejos inmunes. Los autoanticuerpos se han asociado a 
la patogénesis y, el depósito en vasos sanguíneos de los complejos inmunes y 

                                            

1  Bact, MSc. Editora revista Ciencia y Salud Virtual. Facultad de Ciencias de la Salud, Corporación 
Universitaria Rafael Núñez, Cartagena – Colombia.  

CSV: Vol. 4 No.1 Año 2012.        Olier-Castillo Doris.                                                                    1  

  

http://201.234.78.173:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod_rh=0000297054
http://201.234.78.173:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod_rh=0000297054
http://201.234.78.173:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod_rh=0000297054
http://201.234.78.173:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod_rh=0000297054


https://doi.org/10.22519/21455333.195 

 
complemento, a la instalación del proceso inflamatorio en diversos órganos y sistemas 
como riñón, piel, sistema cardiovascular, sistema nervioso, entre otros. Esta diversidad 
de eventos inmunológicos es la causa de las diferentes manifestaciones clínicas y 
complicaciones en el LES [6,7]. Para el diagnóstico es indispensable el hallazgo de 
autoanticuerpos como los Anticuerpos Antinucleares (ANA), importantes en la muerte 
celular por la formación de complejos inmunes; los anti-DNA de doble cadena (dsDNA) 
ya que su presencia define el perfil inmunológico del paciente; y los anti-Sm y anti-RNP 
que son complejos de ribonucleoproteínas que participan en el procesamiento de ARN 
[6,8].  
  

En Colombia, a diferencia de otros países, los pacientes con LES mueren principalmente 
por las complicaciones de tipo renal [4]. Por tanto, es muy importante además de los 
autoanticuerpos mencionados, la determinación de otros que también contribuyen a la 
lesión glomerular. Entre estos se encuentran anti-SS-A/Ro, anti-SSB/La, anti-P-
Ribosomal [9-12]. Los anti-alfa-actinina también se han asociado con antidsDNA en LES. 
En pacientes adultos, se han encontrado más significativamente asociados con la 
glomerulonefritis y con la actividad de la enfermedad los anti-alfaactinina que los anti-
dsDNA [13].  
  

Otro tipo de autoanticuerpo relacionado con la NL es el anti-lipoproteína lipasa (antiLPL) 
del cual se ha reportado estar presente en el 40% de pacientes con LES y además estar 
relacionado con altos niveles de triglicéridos séricos, por lo que también ha llamado la 
atención debido a su posible papel en la aceleración de la aterosclerosis en el LES. En 
pacientes adultos que presentan anti-LPL y anti-P ribosomal, se ha encontrado una 
asociación mucho más fuerte con la nefritis [14].  
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