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RESUMEN 

 

Objetivo: Evaluar la correlación entre los niveles séricos del componente C1q del 

complemento, el consumo de sus componentes (CH50) y la severidad del lupus 

eritematoso sistémico (LES) en pacientes con diagnóstico reciente, evaluados 

durante hospitalización y consultorio externo de los servicios de Medicina Interna 

y Reumatología del Hospital Rebagliati, 2016-2017.  

Metodología: Se diseñó un estudio observacional, comparativo y exploratorio. Se 

consideraron para el estudio 30 pacientes (86% de sexo femenino) con 

diagnóstico reciente de LES durante, quienes cumplieron los criterios establecidos 

de inclusión y exclusión. El estudio tuvo precisión de error de 2.8% y un nivel de 

confianza del 95%. Se realizaron análisis descriptivos univariados y analíticos 

bivariados para la comparación de subgrupos, para lo cual se utilizó el Chi 

cuadrado para un valor de p<0.05. 

Resultados: El 66.6% de los pacientes presentó actividad de LES según, score 

SLEDAI y C1Q bajo, el 46.7% de los pacientes presentó actividad de LES según 

SLEDAI y CH50 bajo, se correlaciona niveles séricos de C1q con niveles de 

proteinuria. Resultó el valor de correlación de Spearman = -0.796 (p = 0.000**), lo 

cual fue estadísticamente significativo.  

Conclusión: El consumo de complemento sérico C1q y CH50 se correlaciona con 

actividad de LES según score SLEDAI. 

 

Palabras clave: Lupus eritematoso sistémico, complemento sérico C1q, score 

SLEDAI, complemento sérico CH50 
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ABSTRACT 

 

Objective: The present study aims to evaluate the correlation between serum 

levels of complement C1q - CH50 and the degree of severity of systemic lupus 

erythematosus in patients with recent diagnosis, evaluated during their time of 

hospitalization and their follow ups with external consultation of Eduardo 

Rebagliati Martin National Hospital since the year 2016 to 2017. 

Methodology:  An observational, descriptive, exploratory study correlational type. 

Study population were patients with a recent diagnosis of SLE during the year 

2016. Having a total of 30 patients who met the inclusion and exclusion criteria, 

the study had a precision error of 2.8% and confidence level of 95%. There were 

two types of analyses used: a descriptive univariate analysis and bivariate 

analysis, they were performed for the purpose of having a subgroup comparisons 

using chi square for P value <0.05.   

Results: 66.6% presented SLE activity according to their SLEDAI and low levels 

of C1Q, 46.7% of the patients presented SLE activity according to SLEDAI score 

and low levels of CH50, serum C1q levels are related to proteinuria levels in 

hospitalized patients. The Spearman correlation value = -0.796 (p = 0.000 **) was 

found, which was statistically significant. 

Conclusions: This study concludes that the consumption of serum complement 

C1q and ch50 correlates with SLE activity according to the SLEDAI score. 

 

Key words: systemic lupus erythematosus, complement proteins C1q, SLEDAI 

score, complement  CH50
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I. INTRODUCCIÓN 

 

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune sistémica 

compleja que puede afectar a cualquier órgano. Sus manifestaciones clínicas e 

inmunológicas son muy variadas y se caracteriza por presentar episodios de 

exacerbación y remisión (1). Se caracterizada por el compromiso inflamatorio 

vascular generalizado y del tejido conectivo. Existe generación de 

autoanticuerpos que incluyen anticuerpos antinucleares (ANA) y especialmente 

los  antiDNA de doble cadena (2).  El LES afecta predominantemente a mujeres en 

edad fértil, con una relación mujer: hombre 9:1 y se presenta con mayor 

frecuencia entre la segunda y cuarta década de la vida (1).   

 

Entre las enfermedades autoinmunes sistémicas, el LES es la más frecuente a 

nivel mundial; sin embargo, parece ser más severa en ciertas etnias, como la 

negra o en personas de origen hispano. La incidencia y prevalencia del LES 

variable entre diferentes grupos étnicos. En afroamericanos, la incidencia es de 

8.1 a 11.4 por 100 000 personas-año (2). La incidencia anual es de 27.5 por millón 

de habitantes para las mujeres blancas y de 75.4 por millón en mujeres negras en 

Estados Unidos de América (2).  Datos estadísticos en España a través del reporte 

de Merck y colaboradores estimó una prevalencia de LES en 91 por 100 000 

habitantes (Sociedad Española de Reumatología 2011). No hay reportes 

actualizados en cuanto la prevalencia de esta patología en Perú; sin embargo, se 

estima que unas 12 000 personas estarían afectadas con LES (22). 

 

El espectro de síntomas clínicos, serológicos e inmunológicos de esta 

enfermedad es consecuencia de la activación permanente de mecanismos 

inmunes, diversos genes y vías de la inflamación (6). Los factores ambientales, 

hormonales y genéticos han sido involucrados en la patogenia de LES. Entre los 

factores genéticos asociados, se describe a los genes de la apoptosis, genes de 

presentación de antígeno y genes de activación linfocitaria, así como 

polimorfismos en genes de clase III, TNFα y proteínas del complemento (7). 

 

Como en otras enfermedades autoinmunes, en el LES es importante la 

predisposición genética y existe mayor riesgo de desarrollar la enfermedad entre 
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los miembros de las familias afectos que en la población general. Hay asociación 

entre el LES y ciertos genes del complejo mayor de histocompatibilidad, como 

HLA DRB1 (3). Entre los factores desencadenantes de esta enfermedad, se 

describen: la exposición a la luz ultravioleta, situaciones de estrés, hormonales, 

fármacos e incluso infecciones (5).  Todos estos factores interaccionan y dan lugar 

a pérdida de la tolerancia del organismo a sus propios tejidos, lo que ocasiona la 

producción de autoanticuerpos, con posterior formación, aglomeración y 

deposición de complejos inmunes que conducen al daño tisular. Esta enfermedad 

tiene comportamiento multisistémico, ya que puede afectar a prácticamente todos 

los órganos y tejidos del organismo (6). 

 

Hay amplio conocimiento de las manifestaciones de LES en deficiencias primarias 

del complemento (2). Los pacientes con deficiencia primaria del complemento 

muestran susceptibilidad y severidad de acuerdo a la posición de la proteína 

disminuida en la cascada de la activación de la vía del complemento (2). 

 

La inmunodeficiencia del componente C1q del complemento ha sido identificada 

como un factor de riesgo para el desarrollo de LES, principalmente de inicio 

temprano. Se ha observado que la manifestación cutánea y fotosensibilidad es la 

forma más común de presentación clínica (11). 

 

Se ha establecido la asociación entre deficiencia congénita de C1q con alta 

prevalencia de la severidad de LES. Moderada severidad se ha encontrado en 

75% de sujetos con deficiencia homocigótica de C4 y 33% en homocigóticos con 

deficiencia de C2. Se ha observado asociación de deficiencia de C3 con 

glomerulonefritis mesangiocapilar (8). 

 

En el estudio realizado por Martens et al., se evidenció mayor susceptibilidad para 

desarrollo de LES en aquellos pacientes con deficiencia de C1q (4). 

Trendelemburg reportó en un estudio la presencia de autoanticuerpos contra C1q 

hasta en el 33% de los pacientes con LES (5). Se ha demostrado una alta afinidad 

hacia un neoepitope expresado en la proteína de complemento C1q (6). La 

correlación entre niveles reducidos de C1q y la presencia de anticuerpos anti-C1q, 

sugiere que la participación en la activación de la vía clásica del complemento, 
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observado en LES, es causado por la presencia de autoanticuerpos a este nivel y 

o el consumo persistente de C1q obedece a la activación crónica de la vía clásica 

del complemento (6). 

 

Se reporta la presentación de un síndrome clínico similar a LES en pacientes con 

déficit de C1q (4). La prevalencia es similar entre hombres y mujeres, el cuadro 

clínico se desarrolla en edades tempranas, con una media de 6 años (4).  La 

disminución de niveles séricos de C1q va acompañado de consumo de otras 

proteínas de la vía clásica como C1r o C1s y refuerza la hipótesis que el 

consumo de C1q obedece a un incremento del recambio secundario hacia la 

activación de la vía clásica durante la actividad de LES (6). El complemento sérico 

C1q participa en la solubilización y eliminación de los inmunocomplejos, también 

es importante su participación en la remoción de los residuos celulares 

apoptóticos, alberge de autoantígenos, y en el mantenimiento del endotelio 

vascular y su integridad (7). 

 

Yunxia Yu et al. encontraron  asociación estadísticamente significativa entre la 

susceptibilidad al LES y el polimorfismo genético a nivel del locus de C1q B 

rs631090 en población China. En dicho estudio, se evidenció que pacientes con 

actividad LES presentaban niveles séricos bajos de complemento C1q así como 

altos niveles de anticuerpos anti C1q (8). Un estudio realizado por Flierman et al. 

indicaron la presencia de anticuerpos antiC1q hasta en un 50% en pacientes con 

LES. Como consecuencia, se evidencio niveles séricos bajos del componente del 

complemento C1q (9).    

 

Pacientes con deficiencia congénita de complemento C1q y LES con niveles 

séricos bajos de complemento C1q tienen propensión a manifestaciones  de 

mayor severidad de LES como lo reportado por Martens et al. (4). Siegert et al. 

midieron la concentración de C1q y anticuerpos antiC1q en pacientes con LES 

después de obtener las biopsias renales. y encontraron asociación entre niveles 

séricos bajos de complemento C1q y altos niveles de anticuerpos antiC1q  con la 

clase III y IV del compromiso renal (12). Un estudio realizado por Juyoun Kim et al. 

sugirió que los niveles séricos de complemento C1q asociados a 
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inmunocomplejos circulantes podrían servir de marcador de injuria renal en 

pacientes con nefritis lúpica (11).  

 

El estudio de los factores del complemento se realiza a través de la determinación 

de sus componentes y subunidades, los cuales influyen directamente en la 

inflamación. Se suelen determinar principalmente los factores C3, C4, y la 

actividad del complemento total CH50 (6). La cascada del complemento puede ser 

iniciada por diversos factores, siendo la vía clásica iniciada con la formación de 

complejos antígeno-anticuerpo, la más estudiada en el LES (1). La unidad de 

ataque de la membrana celular es el producto final de la cascada del 

complemento, son proteínas tipo perforinas que ocasionan agujeros en agentes 

bacterianos, en ocasiones en las propias células del organismo (2).   

 

La determinación de CH50 permite medir la actividad remanente del 

complemento. La evidencia de consumo de componentes del complemento o los 

bajos niveles de CH50 demuestran son indicativos de que la capacidad funcional 

del complemento se encuentra agotada (7). El componente C1q del complemento 

es la primera molécula en la activación de la vía clásica del complemento por 

ende en la participación de la fisiopatología del LES (8).  

 

En la práctica clínica, es frecuente el uso de complemento sérico C3 y C4; sin 

embargo, se ha observado que en ciertos estados activos de la enfermedad con 

deterioro progresivo del paciente, los valores de dichas proteínas se mantienen 

en rangos normales (7). El consumo de C1q y la disminución del valor CH50 

puede predecir en forma precoz la manifestación de actividad de LES y por ende 

la severidad de la enfermedad, así como predecir la presencia de nefropatía 

lúpica (4).  

 

Los criterios de clasificación empleados en LES se elaboraron por el Colegio 

Americano de Reumatología en el año 1982, y se revisaron en 1997 (cuadro 1) 

(14). grupo de Clínicas de Colaboración del LES (SLICC) llevó a cabo la revisión de 

los criterios del ACR el año 2012 (cuadro 2). Se evidenció en la población adulta 

estudiada, una sensibilidad superior respecto a los criterios del ACR de 1997 (97 

frente al 83%), pero una menor especificidad (84 frente al 96%) (14).  
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Su uso es mayoritariamente en investigación, para poder clasificar de LES a un 

paciente es necesario la presencia, en el curso evolutivo de la enfermedad, de 

cuatro o más de estos criterios. Esta clasificación asegura la homogeneidad de  

pacientes incluidos en ensayos clínicos (15). 

 

Cuadro 1. Criterios de clasificación de lupus eritematoso sistémico Arthritis Rheum 

 

 

Criterios de clasificación de Lupus Eritematoso Sistémico Arthritis Rheum 1997;40:1725.  
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Cuadro 2. Criterio de clasificación de lupus eritematoso sistémico Arthritis Rheum 

Criterio de clasificación de lupus eritematoso sistémico Arthritis Rheum. 2012;64:2677. 

 

Debido al diagnóstico y tratamiento precoz, la supervivencia de los pacientes con 

LES ha mejorado. No obstante, la mortalidad puede ser de tres a cinco veces 

mayor que la población general (7). La mortalidad de los pacientes con la 

enfermedad de LES ha disminuido notablemente. Esto podría deberse al mejor 

conocimiento de la enfermedad y a la utilización temprana de fármacos 

inmunosupresores (15).  

 

Se reportan serie de factores que influyen  en la supervivencia en forma negativa 

como la raza negra y la oriental, evidencia similar en aquellos con nivel 

socioeconómico bajo. Además, se ha observado mayor morbimortalidad en 

aquellos pacientes con LES que presentan compromiso renal y neurológico, con 

hipertensión arterial en el momento del diagnóstico, así como la coexistencia de 

síndrome antifosfolípidico (16). Sin embargo, peor pronóstico se evidencia en los 

pacientes con mayor edad al comienzo de la enfermedad por las múltiples 

comorbilidades asociadas (17). 
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En los pacientes que fallecen al inicio de la enfermedad, es determinante la 

actividad de la enfermedad y procesos infecciosos asociados. En quienes fallecen 

cuando la enfermedad tiene una evolución mayor a 5 años, es debido en mayor 

frecuencia por disfunción orgánica terminal o como consecuencia de enfermedad 

vascular degenerativa como síndromes coronarios agudos o stroke (18). 

 

El esquema del tratamiento de pacientes con LES se ha basado clásicamente en 

el uso de corticoides, antiinflamatorios no esteroideos, ácido acetilsalicílico, 

antipalúdicos e inmunosupresores entre otros. Estos tratamientos han mejorado el 

pronóstico de la enfermedad, aunque no todos responden adecuadamente y en 

ocasiones su uso crónico degenera en toxicidad (20). El Belimumab es uno de los 

primeros tratamientos biológicos (TB) con indicación específica para LES activo, 

también se dispone para su tratamiento otras terapias biológicas con indicación 

inicial  para otras enfermedades sistémicas. Son de elección en el tratamiento, en 

fase de mantenimiento la azatioprina y el micofenolato (26). 

 

Guías actualizadas de LES recomiendan el uso inicial en base a micofenolato, 

sobretodo en pacientes con compromiso y deterioro renal; sin embargo, en el 

estudio MAINTAIN no se ha evidenciado superioridad de uno de estos fármacos 

sobre el otro (19). Se desaconseja el uso de pulsos trimestrales de ciclofosfamida, 

preconizado por su elevada toxicidad (20).  

 

Para la valoración de la actividad de LES, se dispone de numerosas 

herramientas, y es la valoración global de la actividad por parte del médico es una 

de las más sencillas. Sin embargo, está sujeta a sesgo tanto en la variabilidad 

intra e interobservador (19). Los índices de actividad se desarrollaron para estudios 

de cohortes de pacientes con LES como herramientas objetivas. Estos pueden 

predecir daño y mortalidad,    permiten estandarizar la evolución y seguimiento del 

paciente con LES, valoran de forma más precisa la enfermedad, y brindan un 

adecuado panorama para la toma de decisiones terapéuticas (20).  Es de mayor 

consenso la recomendación del uso del score SLEDAI. Es un índice global, 

numérico, breve, fiable, validado y sencillo en su aplicación (19).  
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En la práctica clínica es necesario clasificar los pacientes en cuanto a la severidad 

de LES. Existen varios índices para evaluar la actividad de la enfermedad, entre 

los más usados está el índice sledai (del inglés systemic lupus erythematosus 

disease activity index), propuesto en la Universidad de Toronto en 1992 (19).  

 

El índice SLEDAI considera variables clínicas e inmunológicas, como la detección 

de anticuerpos anti-DNA y el nivel sérico de los componentes C3 y C4 del 

complemento. El uso del índice SLEDAI no solo se circunscribe en brindar 

información sobre el estado activo o severidad de la enfermedad del LES, también 

es utilizado en estudios epidemiológicos y ensayos clínicos (20). 

 

En resumen, se puede afirmar que la concentración en el suero del componente 

C1q del complemento y el valor CH50 se relacionan con autoinmunidad (7). C1q 

es la primera molécula en la activación de la vía clásica del complemento, siendo 

relevante en la fisiopatología de LES (7). Además, estudios actuales han 

evidenciado que el consumo de C1q y la reducción de la actividad del 

complemento expresada con el valor de CH50 pueden predecir precozmente las 

manifestaciones de severidad y actividad de LES, y es de mayor beneficio en 

nefropatías lúpicas (8). 

 

En la práctica clínica de nuestro medio, específicamente en hospitales nacionales 

tanto del Ministerio de Salud como de la Seguridad Social del Perú, se realiza el 

dosaje de los componentes C3 y C4 del complemento como indicadores de 

actividad de LES (Armando Calvo – Cayetano Heredia) (22). Sin embargo, no se ha  

comparado el beneficio de esta determinación con respecto a otros elementos del 

complemento sérico, como C1q y el consumo de CH50, en la evaluación de la 

severidad de LES. Considerando que se necesita herramientas diagnosticas de 

clasificación más precisas que contribuyan al manejo adecuado de los pacientes 

con LES en nuestro país, es importante determinar si el dosaje sérico de C1q y la 

determinación de CH50 se asocian a la severidad de LES. Lo anterior contribuiría 

significativamente a precisar la actividad de LES, para la instauración oportuna del 

arsenal terapéutico disponible. Para abordar esta situación problemática, se 

plantearon los siguientes objetivos: 
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El objetivo de esta tesis fue evaluar si la disminución de la concentración sérica 

de C1q y el consumo de la actividad del complemento expresada como CH50, se 

correlacionan con mayor severidad de la enfermedad de pacientes con LES. 

 

Los objetivos específicos fueron: Caracterizar desde el punto de vista clínico-

inmunológico a los pacientes con LES incluidos en el estudio, determinar la 

concentración sérica de C1q y el consumo de la actividad del complemento 

expresada como CH50 en pacientes con LES, activo y no activo, correlacionar los 

valores de C1q y CH50 obtenidos con la proteinuria como factor de severidad en 

LES según el índice SLEDAI. 

 

La hipótesis planteada fue: El consumo del componente C1q del complemento y 

los niveles bajos de CH50 se correlacionan con mayor severidad de la 

enfermedad en pacientes con LES. 
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II. METODOLOGÍA 

 

2.1 Tipos y diseño 

Estudio observacional, serie de casos, comparativo, correlacional, exploratorio. 

 

2.2 Diseño muestral 

Para este estudio, se consideraron los pacientes con diagnóstico de LES 

establecido entre junio 2016-junio 2017, que estuvieron hospitalizados en el 

servicio de Medicina Interna y Reumatología o que se evaluaron en consultorio 

externo de Reumatología del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 

 

Criterios de inclusión 

Pacientes diagnosticados de LES durante junio 2016 – junio 2017. 

Edad mayor de 14 años 

 

Criterios de exclusión 

Pacientes lúpicos con enfermedad renal crónica en hemodiálisis. 

Pacientes lúpicos con enfermedad neoplásica. 

 

2.3 Procedimientos de recolección de datos 

Se recolectaron los sueros previo consentimiento informado de los pacientes que 

cumplían con los criterios de inclusión/exclusión. Se solicitaron los exámenes de 

rutina con perfil de autoinmunidad durante la hospitalización y control por 

consultorio externo, junio 2016- junio 2017. 

 

2.4 Procesamiento y análisis de datos 

Los sueros recolectados (1mL) se conservaron en el congelador de banco de 

órganos del Hospital Edgardo Rebagliati Martins a una temperatura de -20°C.  

 

Posteriormente, se transportaron al laboratorio privado Hope Lab. para realizar el 

dosaje de C1q, CH50, C3 y C4, utilizando los juegos de reactivos y protocolos 

establecidos por este laboratorio. 
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4.5 Aspectos éticos 

El estudio contó con la aprobación del Comité de Ética de Investigación del 

Hospital Edgardo Rebagliati y de la Universidad de San Martín de Porres. Los 

pacientes fueron informados del examen sérico a realizar y firmaron un 

consentimiento informado.  
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III. RESULTADOS 

En este estudio, se incluyeron 30 pacientes con diagnóstico de LES tratados en el 

servicio de Medicina Interna y Reumatología del HNERM. Como se muestra en la 

Tabla 1, la población estudiada fue, en su mayoría, del sexo femenino (86.7%). La 

media global de la edad fue de 37.5±10.6 años, con una mínima edad de 15 años 

y una máxima de 61 años. Con respecto a las comorbilidades, presentaron 

diabetes mellitus tipo 2 el 13.3%, hipertensión arterial el 13.3% y enfermedad 

renal crónica el 6.7%. 

Tabla 1. Características generales de los pacientes con diagnóstico de LES en servicio 

de Medicina Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 30) 

 

Género n                         % 

Masculino 4                       13.3 

Femenino 26                       86.7 

Edad   

Media ± D.E.                        37.5±10.6 

(Mín./Máx.)                           (15 / 61) 

Diabetes mellitus tipo 2   

Presente 4                          13.3 

Ausente 26                          86.7 

Hipertensión arterial   

Presente 4                          13.3 

Ausente 26                           86.7 

Enfermedad renal crónica   

Presente 2                            6.7 

Ausente 28                           93.3 

 

De los 30 pacientes evaluados, 15 tenían clasificación de LES activo y 15 con 

clasificación de LES no activo, respectivamente, según score SLEDAI. Como se 

evidencia en la tabla 2, el 100% de los pacientes presentaba examen de 

anticuerpos antinucleares (ANA) positivo, mientras que el 80% de los pacientes 

clasificados como LES activo presentaba anticuerpos anti DNA.  
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Tabla 2. Características clínicas según índice SLEDAI de los pacientes con diagnóstico 

de lupus eritematoso sistémico en servicio de Medicina Interna y Reumatología en el 

HNERM 2017 

 

        Clasificación SLEDAI     

        

      
        
ACTIVO                                                             

              
NO 

         
ACTIVO   

      n %   n  % 

Sexo femenino  13 87  13 87 

        

Sexo masculino  2 13  2 13 

        

TOTAL   15 100  15 100 
            ANA 
positivo                 15 100  15 100 

        

Anti DNA positivo  12 80  2 13 

        

Linfopenia    8 53  3 20 

        

Artritis   8 53  2 13 

        

Pericarditis   2 13  0 0 

        

Neuropatía periférica  3 20  0 0 

        

Presencia de proteinuria   11 73  2 13 

        

Consumo C3  8 53  0 0 

        

Consumo C4  5 33  0 0 

        

 

 

En la tabla 3, se muestra el resultado de relacionar los niveles séricos de C3 con 

la actividad de LES según el índice SLEDAI, resultando estadísticamente 

significativo (p=0.001*). Asimismo, se observó que el 53.3% de los pacientes con 

actividad de LES según el índice SLEDAI presentó niveles bajos de C3. Por otro 

lado, el 100% de los pacientes sin actividad de LES según el índice SLEDAI 

presentó niveles séricos normales de C3. 
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Tabla 3. Niveles séricos de C3 según severidad de LES en los pacientes del servicio de 

Medicina Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 30) 

 

C3 

Actividad LUPUS según 
SLEDAI 

Total 

Sí No 

n % n % n % 

Bajo 8 53.3 0 0 8 26.6 

Normal 7 46.7 15 100 22 73.4 

Total 15 100 15 50.0 100 100% 

Chi-cuadrado de Pearson = 10.909    g.l. = 1     p = .001* 

 

En la tabla 4, se relacionó niveles séricos de C4 con actividad de LES según 

score SLEDAI, resultando (p=0.001*), fue estadísticamente significativo, se 

evidenció asociación estadísticamente significativa entre las variables. Se 

observó que el 33.3% de los pacientes con actividad de LES según score 

SLEDAI presentó niveles de complemento sérico C4 bajo; por otro lado, el 100% 

de los pacientes sin actividad de LES según score SLEDAI presentó niveles 

séricos C4 normal. 

Tabla 4. Niveles séricos de C4 según severidad de LES en los pacientes del servicio de 

Medicina Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 30) 

C4 

Actividad LUPUS según SLEDAI 

Total 

Sí No 

n % n % n % 

Bajo 5 33.3 0 0 5 16.6 

Normal 10 66.3 15 100 25 83.4 

Total 15 100 15 100 30 100% 

Chi-cuadrado de Pearson = 6.000    g.l. = 1     p = .014* 
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En la tabla 5, se relacionan los niveles séricos de C1q con la actividad de LES 

según el índice SLEDAI, detectándose una asociación estadísticamente 

significativa entre las variables (p=0.001*).  Asimismo, se pudo observar que el 

66.6% de los pacientes con actividad de LES presentó niveles de complemento 

sérico C1q bajo. Mientras que el 93.3% de los pacientes sin actividad de LES 

según el índice SLEDAI presentó niveles séricos de C1q normal. 

 

Tabla 5. Niveles de séricos C1q según severidad de LES en  pacientes  servicio de 

Medicina Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 30) 

C1Q 

Actividad LUPUS según SLEDAI 

      Total 

Sí No 

n % n % n % 

Bajo 10 66.6 1 6.7 11 36.6 

Normal 5 33.3 14 93.3 19 63.3 

Total 15 100 15 100 30 100% 

Chi-cuadrado de Pearson = 11.627    g.l. = 1     p = .001* 

 

Como se muestra en la tabla 6, el 46.7% de los pacientes con actividad de LES 

según el índice SLEDAI presentó niveles bajos de CH50 bajo, en contraste con 

que el 100% de los pacientes sin actividad de LES presentó valores normales de 

CH50. 
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Tabla 6. CH50 según severidad de LES en los pacientes del servicio de Medicina 

Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 30) 

 

CH50 

Actividad LUPUS según SLEDAI 

     Total 

Sí No 

n % n % n % 

Bajo 7 46.7 0 0.0 7 23.3 

Normal 8 53.3 15 100 23 76.7 

Total 15 100 15 100 30 100% 

 

Chi-cuadrado de Pearson = 9.130    g.l. = 1     p = .003* 

 

En la tabla 7, se relacionan los niveles séricos de C1q con los niveles de 

proteinuria, de los pacientes con LES, resultando un valor de correlación de 

Spearman = -0.796 (p = 0.000**), altamente significativo. Por tanto, se evidenció 

una correlación inversa fuerte y estadísticamente significativa entre el incremento 

en los valores de proteinuria y la disminución de los valores de C1q. 

Respecto a la relación entre CH50 y los niveles de proteinuria, de los pacientes 

con LES, la Tabla 8 muestra un valor de correlación de Spearman = -0.555 (p = 

0.001*). O sea, se evidenció correlación inversa y estadísticamente significativa 

entre las variables. A medida que incrementaron los valores de proteinuria, 

disminuyeron los valores de CH50. 
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Tabla 7. Relación entre proteinuria y niveles séricos de C1q en los pacientes 

hospitalizados en servicio de Medicina Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 

30)  

Proteinuria 

C1Q 

Total 

Bajo Normal 

n % n % n % 

Hasta 500 1 9.2 16 84.3 17 56.6 

Mayor a 500 hasta 1000 3 27.3 3 15.7 6 20 

Mayor a 1000 7 63.5 0 0.0 7 23.3 

Total 11 100 19 100 30 100% 

 

Chi-cuadrado de Pearson = 19.488    g.l. = 2   p = .000*                       

Correlación de Spearman = -0.796  p = 0.000** 

 

Tabla 8. Proteinuria según los niveles de CH50 en los pacientes del  servicio de 

Medicina Interna y Reumatología en el HNERM 2017 (n= 30)  

 

Proteinuria 

CH50 

Total 

Bajo Normal 

n % n % n % 

Hasta 500 0 0 17 73.9 17 56.6 

Mayor a 500 hasta 1000 4 57.1 2 8.6 6 20 

Mayor a 1000 3 42.8 4 17.3 7 23.4 

Total 7 100 23 100 30 100 

Chi-cuadrado de Pearson = 12.964    g.l. = 2     p = .002*                      

Correlación de Spearman = -0.555  p = 0.001** 
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V. DISCUSIÓN 

Se analizaron 30 pacientes con diagnóstico reciente de LES, considerando como 

diagnóstico reciente aquel realizado entre junio de 2016 y junio de 2017. Se usó el 

índice SLEDAI para clasificar a los pacientes en estados activos o no activos de la 

enfermedad, siendo los pacientes con LES activo aquellos con mayor severidad 

de LES. Se hizo emparejamiento de las características de los pacientes incluidos 

en el presente estudio, siendo 15 pacientes con LES activo y 15 pacientes con 

LES no activo. 

Desde el punto de vista epidemiológico, se encontró predominancia del sexo 

femenino (87%), el grupo etario de mayor prevalencia fue los adultos jóvenes 

(media global de la edad 37.5±10.6 años), con una mínima edad de 15 años y una 

máxima de 61 años. Con respecto a las comorbilidades presentes, el 13.3 % de 

pacientes, incluidos en el estudio, presentaba diabetes mellitus tipo 2. Similar 

frecuencia se encontró en pacientes lúpicos con hipertensión arterial, mientras 

que solo el 6.7% de pacientes con diagnóstico reciente de LES presentaban 

enfermedad renal crónica.  

La totalidad de pacientes cursó con serología de anticuerpos antinucleares 

positivo. El 80% de los pacientes clasificados como LES activo cursó con 

anticuerpos antiDNA doble cadena positivo; el 53% de pacientes con LES activo 

presentó linfopenia, artritis y niveles séricos de C3 bajos; el 13% de este grupo de 

pacientes curso con episodio de pericarditis.  

Se evidenció un porcentaje elevado (66%) de pacientes con niveles séricos bajos 

de C1q, respecto a lo reportado en la literatura (34). Flierman y colaboradores 

indicaron la presencia de anticuerpos antiC1q hasta en un 50% en pacientes con 

LES, lo que podría explicar la mayor prevalencia de niveles séricos bajos de C1q 

(8). En un estudio, realizado por Moura y colaboradores, se detectaron niveles 

séricos bajos de C1q y altos niveles de anticuerpos antiC1q en los pacientes con 

LES (29). Para establecer actividad de LES, en la práctica clínica, se usa con 

mayor frecuencia el dosaje sérico de componentes del complemento C3 y C4 (7). 

Por ello, se decidió iniciar el análisis de estos dos componentes y determinar el 

nivel de correlación con actividad de LES según índice SLEDAI, siendo 
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estadísticamente significativo. Asimismo, se pudo observar que el 53.3% y el 

33.3% de los pacientes con actividad de LES presentaron niveles de 

complemento sérico C3 y C4 bajo, respectivamente. Sin embargo, el 100% de los 

pacientes sin actividad de LES presentó niveles séricos normales de C3 y C4. 

La relación entre los niveles de C1q y la actividad de LES resulta 

estadísticamente significativa. Se constató que el 66.6% de los pacientes con 

actividad de LES presentó niveles bajos del componente C1q, mientras que el 

93.3% de los pacientes sin actividad de LES presentó niveles séricos normales de 

esta proteína, hallazgos consistentes con investigaciones previas como el estudio 

de Yunxia Yu y colaboradores, quienes encontraron asociación estadísticamente 

significativa entre la susceptibilidad de enfermedad de LES y polimorfismo 

genético de C1q B rs631090 en población China (9). O como el estudio reportado 

por Martens y colaboradores quienes evidenciaron mayor severidad de LES en 

pacientes con niveles séricos bajos de complemento C1q y en aquellos con 

deficiencia de complemento C1q (4). 

Al buscar la asociación entre CH50 con actividad de LES, se pudo observar que el 

46.7% de los pacientes con actividad de LES según índice SLEDAI presentó 

niveles bajos de CH50, mientras que el 100% de los pacientes sin actividad de 

LES presentó niveles normales de este parámetro.  

También observamos la relación entre los niveles séricos de C1q con niveles de 

proteinuria de los pacientes con LES, resultando el valor de correlación de 

Spearman estadísticamente significativo, indicando una correlación inversa 

estadísticamente significativa entre las variables. Cabe resaltar que hasta un 73% 

de pacientes con LES activo presentó proteinuria positiva, nuestros hallazgos son 

consistentes con lo reportado por Siegert et al., quienes  midieron la 

concentración de C1q en pacientes después de obtener las biopsias renales, y 

encontraron asociación entre niveles séricos bajos de C1q  con la clase III y IV 

del compromiso renal (30). Un estudio realizado por Juyoun Kim et al. sugirieron 

que los niveles séricos de complemento C1q asociados a inmunocomplejos 

circulantes podrían servir de marcador de injuria renal en pacientes con nefritis 

lúpica (11). 
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No queda establecido si los niveles bajos de C1q se deben a consumo como 

respuesta de actividad de la enfermedad de LES, o debido a producción de auto 

anticuerpos contra C1q (34) o, finalmente, por inmunodeficiencia de complemento 

sérico C1q (7). Podemos aseverar que se trata de un fenómeno multifactorial. 

Resultados similares observamos en la relación entre los niveles de CH50 con 

niveles de proteinuria, existiendo correlación inversa y estadísticamente 

significativa entre las variables, o sea que se evidenció que a medida que se 

incrementan los valores de proteinuria, disminuyen los valores de CH50. 
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CONCLUSIONES 

 

Se evidenció una correlación estadísticamente significativa entre la actividad 

del LES establecida según el índice SLEDAI y el nivel de los componentes C3 

y C4, en correspondencia con las evidencias que recomiendan el uso de este 

criterio en la evaluación de pacientes con LES. 

 

Existe una correlación estadísticamente significativa entre la actividad del LES 

establecida según el índice SLEDAI, el nivel del componente C1q del 

complemento y el consumo de los componentes del complemento expresados 

como CH50. 

 

Se evidenció correlación inversa intensa estadísticamente significativa entre 

proteinuria y los niveles séricos bajos de complemento C1q y consumo total de 

complemento expresado como CH50 en pacientes con LES. 
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RECOMENDACIONES 

Considerando la correlación inversa intensa entre niveles séricos bajos de 

complemento C1q y la presencia de proteinuria en pacientes con LES, se sugiere 

un nuevo estudio con respecto a su impacto a nivel glomerular o en la severidad 

en nefropatía lúpica. 

Se recomienda el dosaje sérico en la práctica clínica de complemento C1q y el 

valor CH50, además de los componentes C3 y C4, para establecer mejores 

criterios de severidad en pacientes con LES. 

Futuros estudios complementarios en nuestro medio local y a nivel regional 

podrían evaluar anticuerpos antiC1q y deficiencia de C1q en pacientes con LES. 
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ANEXO 

ÍNDICE DE ACTIVIDAD DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO 
(SLEDAI) 

 

 

 


