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INTRODUCCION

La entidad conocida como LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
(LES) es un problema que ha despertado un enorme interés desde el inicio
de la medicina cientifica. Ha sido objeto de innumerables investigaciones,
causa de grandes problemas diagnosticos y afectado la bioestabilidad de
quienes lo han padecido.

El L.E.SS., es un sindrome clinico de causa desconocida que estd
caracterizado por lesiones multisistémicas y sujeto a perfodos de remision vy
exacerbacion, con alteracion de la inmunidad celular y humoral, las cuales se
reflejan en manifestaciones patologicas del Sistema Nervioso Central,

La participacion del Sisterna Nervioso Central fue primeramente
descrito por Kaposi (1) en 1872y desde ese entonces el espectro clinico de
la afectacion del Sistema Nervioso Central ha ido clarificandose hasta
nuestros dias en los que estd incluido dentro de los criterios diagndsticos de
ia entidad conocida como L.E.S.

El presente trabajo de tesis se basa en la revision retrospectiva de
los registros clfnicos de pacientes con diagnéstico de L.E.S., egresados del
departamento de Medicina, Hospital San Juan de Dios y de aquellos
estudiados privadamente en el Centro de Enfermedades Reuméticas {10),
haciendo especial €nfasis en los hallazgos Neuropsiquitricos.

Se efectuard ademés una revision bibliografica amplia que nos
permita, compardndola con los resultados obtenidos, un anélisis objetivo para
la obtencion de conclusiones reales que nos lleven a un futuro cercano al
canocimiento y mejor manejo del problema en nuestro medio.



ANTECEDENTES

En nuestro medio, no encontramos ningln antecedente de este tipo,
- importante, de manifestacion clinica de Lupus Eritematoso Sistémico, la
mayorla de nuestras referencias son de autores extranjeros, los cuales
presentan series de pacientes estudiados a través de varios afios, notando la
alta incidencia de hallazgos neuropatologicos que incluyen: vasculitis,
hemorragia cel Sistema Nervioso Central, mielitis transversa, etc., y gue
contribuyen a lograr que nuestra revision bibliografica sea lo mas amplia
posible, dada la acusiocidad de sus investigaciones.



OBJETIVOS

Efectuar una revision bibliografica lo mas amplia posible, acerca .
las manifestaciones neuropatoltgicas del Lupus Eritematoso Sistémic

Conocer la incidencia de las manifestaciones Neuropsiquiatricas en |
grupo de pacientes con diagndstico de Lupus Eritematoso Sistémi
en nuestro medio.

Describir los distintos trastornos y complicaciones clinicos que
evidencian como resultado de la afectacion del Sistema Nervic
Central en el Lupus Eritematoso Sistémico.



GENERALIDADES

Desde los primeros reportes clinicos de la entidad conocida como
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (L.E.S.) se han descrito anormalidades
que sugieren participacion del SNC, esto Ultimo no habfa recibido la
atencion que otros sistemas (como el renal, cardiaco, cutanec y aln
hematolégico) han permitido establecer el compromiso de la participacion
sistémica de la enfermedad, inclufda dentro de las mal llamadas
colagenopatias.

En la descripcion original de Kaposi (1) en 1872 se inclufa,
asociado a la enfermedad, disturbios de la funcion cerebral que habfa
tomado la forma de delirium recurrente en 2 de sus 11 pacientes. Osler (7),
quien fue el responsable de brindar la “naturaleza sistémica” del L.E.S. a la
atencion de la profesion meédica, también describi6 manifestaciones
neurolbgicas entre las que incluia hemiplejia y delirium como parte de las
“complicaciones viscerales del eritema”.

Libman y Sacks (7) en 1924 también reportaron convulsiones,
rigidez de nuca y paralisis, postulando que la enfermedad neurologica era el
resultado de embolismo a partir de las lesiones endocardicas.

Hasta 1948, antes de que Hargraves (7,8) y colaboradores facilitaran
el diagnostico del L.E.S. por el descubrimiento del fenomeno LE, esta era
considerada una rara enfermedad, a partir de esa fecha el diagnostico de
L.ES. fue mucho mas frecuentemente que e de anemia perniciosa,
enfermedad de Hodgkin o leucemia y las manifestaciones neurologicas eran
consideradas como una extrafia complicacion, sin embargo, Dubois (2,7) en
1955 demostré que la enfermedad cerebral era una de las causas mas
frecuentes de muerte en ssta entidad.

El L.ES. es una enfermedad de “naturaleza autoinmune” y una de
sus particularidades es la gran variedad de manifestaciones clinicas que puede
presentar. Esta amplia gama de signos y sintomas, conlleva a un problema
importante, ya que hace de esta enfermedad un diagnostico diferencial,



obligado en la mayorfa de afecciones que el médico ve en su préactica
diaria. En base a eso ARA (Asociacion Americana de Reumatologia), ha
establecido una serie de 14 criterios diagnosticos, para esia enfermedad
(11,12), vy para su adecuada clasificacion.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

1. Psicosis o Convulsiones

2 Eritema Facial

3. Lupus Discoide

4, Fenomeno de Raynaud

5 Alopecia

6. Fotosensibilidad

7 Ulceras Orales o Nasofaringeas
8. Artritis no Deformante

9 Células LE (2 0 mas)

10. VDRL falso positiva (6/12)

1k Proteinuria (mayor de 3.5 g. por dfa)

12. Descamacion Celular

13. Pleuritis o Pericarditis

14, Anemia Hemolitica, Leucopenia o Trombocitopenia

Manifestaciones menos ~diagnosticas, pero no por ello  menos
frecuentes v que por su inespecificidad no fueron incluidos, entre los
criterios mencionados estan:

1. Pérdida de peso

2. Fiebre

3 Trastornos Gastro Intestinales
4. Derrame Pleural

5, Neumonia

B. Soplos Cardfacos

7. Cambios en el EKG

8. Linfoadenopatfa

9. Esplenomegalia

10. Hepatomegalia

11. Manchas algodonaosas en la retina

Como puede observarse la participacion clinica es amplia e incluye
envolvimiento del SNC que aunque su etiologia es obscura y SUS bases
fisiopatologicas an no estan hbien definidas, es uno de los aspectos mas
importantes. Convulsiones, psicosis, delirium, afectacion de pares craneales,
hemiplejfa, mielitis, corea, escotoma, papiledema, meningitis y neuritis han
sido inclufdos en las descripciones clinicas del L.E.S. (2,7,8,13). Estos
desordenes han sido generalmente relacionados con el hallazgo de enfermedad
intrinseca de los vasos cerebrales, pero lesiones distintivas no han sido
encontradas. Una gran variedad de encefalopatias, lesiones isquemicas
hemorrégicas, . arteritis, flebitis y embolismo, han sido descritos, la mayorfa




de veces estudios neuropatoldgicos han fallado en demostrar la correlacion
entre estas anormalidades y hallazgos clinicos. (7)

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Desafortunadamente no existen determinaciones de laboratorio gue
sean patognomdnicas para el diagnostico del L.E.S. El nivel de C4
(complemento) en fluido cerebro-espinal ha sido sugerido por algunos como
un indicador Gtil de L.E.S. activo relacionado con enfermedad neuroldgica,
pero su inestabilidad y la necesidad de determinaciones seriadas limitan su
aplicacion. (8) La mayorfa de pacientes con  manifestaciones
neuropsiquiatricas (320/0 seglin Feinglass (8) y 23o0/o segdn Johnson vy
Richardson (7)) presentan anormalidades del I{quido cefalcraguiden y muchas
veces estos pacientes tienden a aparecer mucho mas enfermos que los que

no lo presentan. La elevacion protéica y la pleocitosis con predominio
monocuclear son los hallazgos mas notables.

El electroencefalograma presenta anormalidades comunmente, pero
estos son difusos vy no especificos, usualmente sin mayor correlacion con los
hallazgos clinicos (7,8). En contraste las anormalidades del centellograma
cerebral fueron infrecuentss vy muchas veces cuando hay hallazgos positivos
en estudios de radioisotopos existe la posibilidad de otro tipo de enfermedad
subyacente. (8). La tomografia axial computarizada es bastante sensitiva pero

no especifica para evaluar Lupus Eritematoso del Sistema Nervioso Central
(14).

La arteriograffa dnicamente es Gtil cuando al cuadro inicial la
acompafian manifestaciones de Accidente Cerebro Vascular (8).

MANIFESTACIONES NEURO PSIGUIATRICAS

CONSIDERACIONES CLINICAS

Las manifestaciones iniciales del L.ES. son bastante 'amplias y la
generalidad de las veces, las manifestaciones ar'gicu%ares' y.cutanea§ sor: '!as
mas comunes. La presencia de eritema fgcial, lesiones FhSCU‘IdBS, poli.zja_r’érrzma;,
adenopatia, asi como sintomas constitucionales, anorexia, fiebre y lper é a mes
peso, (11) ocupan cerca del 980/o de los motivos de consu ta el g
pacientes afectos. Pocos casos, aun en largas Series de estudios can‘wq e TE
Feinglass Y colaboradores, (8)  han presentadose con  envolvimient
neurolbgico al inicio de la enfermedad.

La presencia de convulsiones, hemip‘.gii’as, _Uastornns del sednso_rl,o %
aan cuadros de depresion y psicosis, son manifestaciorles que se producen er;
la evolucion del cuadro. Feinglass vy Johnson et. al. (7.8) gnc‘o!nt_faron ren S}U
estudios que las convulsiones y los desordenes mentf?les psiquiatricos e:an 08
mas frecuentemente encontrados. El tipo n{ie conyulsmnes gran maid, asln cumﬁoS
la depresion y en algunos la esquisofrenia se incluyen l:dl‘.anrftro e las ma{J
relevantes en  estos  grupos (8,13). La neuropatia periférica, aunque r:je
comin, puede ser también secundaria .al l.',E:S, \Cuadros de:dasmmuc:ﬂ;on
sensibilidad (mononeuropatias o neuritis maltiple) y de poluneuropgtmas son
manifestaciones bastante comunes e incluso han llegado a semejar otras

entidades clinicas como €l Guillian Barré (7.8).

HALLAZGOS NEUROPATO LOGICOS

Diversos autores han propuesto clasiﬂcacion.e’s variadas para poder
establecer un  orden necesario  €n la CUI’ﬂpl.'BnSWn de estg des\?rd.in
inmonologico. Los trabajos de Kassan y Luckshin y !gs de Ellis y dernly
(2,6) son buenos ejemplos de interés. La patogenesis subyacentc?d eSia
participacion neurolbgica en el L.E.S. permanece aun .Eiesconui:l a'?‘Ur":;
gembargo hay una tendencia & creer que la mayor jesion es la In|
microvascular (8).




Ha sido sugerido que el deposito de complejos solubles antigeno
anticuerpo en el plexo coroideo puede jugar un rol importante en la
fisiopatologia de las manifestaciones mentales y neurolégicas del L.E.S. (5,9).

Los hallazgos histopatoldgicos més frecuentemente encontrados se
clasifican en 5 categorias (2):

I Vasculopatia en el SNC
Z Infartos
9 Hemorragias
4, Infecciones
b Miscelaneos
1. Vasculupatl'a en el SNC

Estudios previos han mostrado una variedad en los grandes y
pequefios vasos sanguineos, en los pacientes afectados con L.ES. vy
participacion del SNC. Arteritis verdadera fue un hallazgo incidental, pero
infiltrados perivasculares de eritrocitos han sido notados frecuentemente. La
Hianilizacion vascular especialmente de las arteriolas meningeas corticales y
sub-corticales es otro de los hallazgos bastante comunes (2). Ocasionalmente,
la linfocitosis perivascular y la proliferacién endotelial han sido descritas
previamente usando los términos de degeneracion de la intima vy
proliferacion. Trombosis y vasculitis ocurren rarament (2). Los cambios en
los pequefios vasos sanguineos son marcadan ate  diferentes de  los
encontrados en la vasculitis de la poliarteritis nodosa pero se asemejan a los
observados en la plrpura  trombocitopénica trombdtica (TTP) y la
encefalopatia hipertensiva (2,7.,8,).

2. Infartos Cerebrales

La incidencia de infarto (grandes o infartos pequefios multifocales)

cerebrales han aumentado paulatinamente en alrededor de 230/0 en las
Gltimas décadas, ambos {micro y macro infartos, cuya Gnica diferencia entre
sf, es la dimension mayor de 1 cm.)han incrementado su incidencia, muchos
micro infartos se localizaron en la convexidad de la corteza y su aparente
incremento en ndmero puede ser reflejo de una mejor identificacion al
examen macroscOpico o bien, como manifestacion de una hipersensibilidad
microvascular aumentada debido a cambios en las modalidades terapéuticas
(2). Micro infartos fueron vistos comunmente en los l6bulos parietal y
temporal, v casi nunca fueron encontrados en el cerebelo (8). Los sitios de
macro infartos mas variados pero usualmente segufan la distribucion de la
arteria cerebral media (2).

3. Hemorragia

Se ha encontrado evidencia de hemorragia hacia el espacio
subaracnoideo en aproximadamente 300/o de los casos, la mayor parte de las
veces ésta fue acompafiada de hemorragia intraparenguimatosa o de micro
hemorragias petequiales especialmente en el area de materia blanca subcortical
(2).

4. Infecciones

La frecuencia del hallazgo infeccioso en el Sistema Nervioso Central
de pacientes con L.ES. se ha incrementado notablemente, organismos
bacterianos  tipo  estafilococo  aureus, © micOticos como.  cryptococous
neoformans, candida sp. v aspergillius, parasitarios como: toxoplasma gondi,
se han presentado en largas series de pacientes estudiados por varios autores.
La maningitis aséptica~ha sido también encontrada frecue™‘emente. La muerte
por infeccion severa ‘aamenudo con organismos considerados previamente
raros (listeria y varios hongos) ha venido a ser com(n en pacientes tratados
con drogas toxicas (2,4). La tasa de infeccion en pacientes con L.E.S,
tratados con corticoesteroides es grande y a esto contribuyen ademas
fagocitosis defectuosa, anticuerpos contra granulocitos circulantes, factores
séricos linfocitotoxicos de crecimiento en la quimiotaxis leucocitaria vy
disminucion de la respuesta de hipersensibilided que usualmente se reporian
en L.E.S. (8).
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5. Miscelansos

Hellazgos de mielopatia transversa, leucoencefalopatia progresiva
multifocal v aln de enfermedad de Hodgking, en pacientes con L.ES. y
afectacion del SNC han venido a poner dificultosa la inclusin de ciertos
hallazgos patologicos dentro de la clasificacién ya mencionada, es asi como
Ellis y Verity han decidido esos hallazgos tipicos de las enfermedades arriba
descritas como entidades miscelaneas (2).

TRATAMIENTO

El rol de los corticoesteroides en el tratamiento de la enfermedad
neuropsiguiatrica del L.ES. ha sido un tema bastante controversial
(2,3,6,7,8,10,11). Su efecto es incierto, y el resultado positivo en el
mejoramiento de casos individuales no ha podido ser obtenido en largas
series de estudios {8). Convulsiones y desordenes mentales pueden incluso ser
algunas veces precipitados o acentuados por éstos, pero en otros casos los
corticoides brindan un mejoramiento de estos desordenes. La naturaleza de
las alteraciones neurpsiquidtricas inducidas por L.E.S., muchas veces es dificil
diferenciarios de aguellas precipitadas por los esteroides y el esquema
terapéutico debe ser determinado por la respuesta observada individualmente
(7,8,10). Se discute aln el uso de grandes o pequefias dosis, ya que muchas
veces es dificil separar, cuando se utilizan grandes dosis, los destrdenes
causados por la ingesta de los mismos de aquellos relacionados con la
enfermedad en si, muchas veces el uso de dosis mayores estda indicado,
individualizando cada caso, por la presencia de otras manifestaciones
sistémicas de L.ESS. que puedan poner en peligro la vida del
paciente(6,7,8,10).

14

MATERIAL Y METODOS

Se revisaran los registros clinicos de 43 pacientes diagnosticados
como Lupus Eritematoso Sistémico por la unidad de Reumatologia del
Hospital General San Juan de Dios y en casos privados de la Clinica de
Enfermedades Reumaticas, en el perfodo comprendido del afio 1964 a 1381,

Se tomaran los hallazgos que se encuentren en cada uno de los
pacientes, para luego sacar conclusiones generales de lo que son las
alteraciones Neuro-psiquidtricas y de su contribucion al diagnostico del Lupus
Eritematoso Sistémico.

Para el efecto se elaborard una ficha en la que aparecen todos los
pardmetros a evaluar; sexo, edad, nimero de historia clfnica, maotivo de
consulta, antecedentes de importancia, manifestaciones neuro-psiquidtricas
predominantes encontradas, tratamiento recibido y la respuesta del paciente,
criterios diagndsticos, hallazgos de laboratoria.
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DISTRIBUCION DE PACIENTES POR
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GRAFICA No.l.
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__GRAFICA No2.

MANIFESTACIONFS CLINICAS EN 43 PACIENTES CON L.ES.

Hepatomegalia

MANIFESTACIONES No. il
Artritis 0 Artralgias 34 79.06
Alopecia 20 46,51
“Eritma Facial 19 4418
Fotosensibilidad 16 37.20
Fenémeno de Raynaud 14 32.55
Pleuritis 13 30.23
Vasculitis 10 23.25
Pericarditis 9 20.93
-Derrame Pleural 5 11.62
Ulceraciones Orales 4 9.30
Neumonfia 4 9.30
Plirpura Trombocitopénica 3 6.97
Linfadenopatia 2 4.65
Lupus Discoide 2 465
Gastro |ntestinales 1 2.32
] a 2.32




MANIFESTACIONES CLINICAS EN 43
FTE. CON LES.
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GRAFICA No.3.
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MANIFESTACIONES NEURPSIQUIATRICAS EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO DE L.ES.

MANIFESTACION No. CASOS ofo
Depresian 10 40
Convulsiones 4 16
Pérdida de conocimiento 3 12
Psicosis 2 8
Meningitis 2 8
Psiguiatrico puro 1 4
Neuropatia Periferica ] 4
Corea 1 4
Encefalopatia 1 4

TOTAL 25 58.130/0 *
* Del Total de Pacientes {43)
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MANIFESTACIONES MEURD-PSIGUIATRICAS EN PTE.
CON DX. DE L.ES.
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ANORMALIDADES MAS FRECUENTES ENCONTRADAS EN

LABORATORIO

LABORATORIO No. o/o
Fana (+) 41 95.34
Hipocomplementemia 37 86.04
Velocidad de Sedimentacion

aumentada 23 65.11
Células LE (+) 23 65.11
Trombocitopenia 18 41.86
Anemia 17 39.63
Proteinuria 14 32:58
Latex {+) 8 18.60
Proteina C Reactiva ¥ 16.27
Factor Reumnatoideo (+) 5 11.62
VDRL (+) 4" 9.33
Leucopenia . 3 6.97
FTA (+) 2 4,65
Hipergammaglobulinemia 1 2.32




s
COMPLICACIONES MAS FRECUENTES ENCONTRADAS
ANORMALIDADES MAS FRECUENTES ENCONTRADAS EN LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE LES.
EN LABORATORIO
3‘ COMPLICACION Na. o/o
% c
p TIFTAR OS] Infeccion urinaria 16 37.20
Lo Sindrome nefratico 5 11.62
R Problema Ginecolégico 3 6.97
1 | 1' Absceso | 3 6.97
; | Anemia Aplastica 3 6.97
R S ! Herpes Zoster y) 485
: ‘: ‘ i Hipertension Arterial 2 4.65
N S S D.CA. 2 4.85
| N | Hepatitis 2 4.65
A s |} ‘, | Hemocultivo Positivo 1 2.32
H ‘ L E Epistaxis 1 2.32
=g & O aa Otitis Media 1 2.32
§ J‘ ¥ E $ J3 Hipertiroidismo 1 232
' "ir 5 Tuberculosis 1 2.32
‘\ Melena 1 2.32
infeccion de Garganta 1 2.32
Paludismo 1 2.32
Mmmﬁé Gangrena 1 232
Hernia Diafragmatica 1 232
A MFOCOMPLEMETTMA B LATEX (1)
Z VO CCIDAD DE SN g, TTOTAd ¢ ACACTVA
> A4 ‘ ) A ZCTOR MEUAMATOIDEO®)
4 COULAS LE (1) A NDSL. (+)
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&. ANCANA- B FTA
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BUL ASANA-
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GRAFICA No.5.




COMPLICACIONES MAS FRECUENTES ENCONTRADAS

EN LOS PTE. CON DX. DE L.E.S.
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_ GRAFICA No.6.
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A8 GANGRI A4

A9 MEPANILA DA TYGMATICA §

CAUSAS DE MUERTES EN 7 PACIENTES

CAUSA DE MUERTE

PACIENTES

A, Grupo de Pacientes con Manifesta-
ciones Neuropsiquiatricas

Edema agudo de pulmon
insuficiencia Renal Cronica
Desconocida

B. Grupo de Pacientes sin Manifesta-
ciones Neuropsiguatricas

infeccion
Esienosis Esofagica Distal
Desconocida
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PRESENTACION DE RESULTADOS

ANALISIS Y DISCUSION

A continuacion se presentan los resultados, andlisis y discusion
obtenidos en la revision de las fichas clfnicas, su manejo y tratamiento en
43 Pacientes afectos de L.ES. (diagnéstico confirmado) en el Hospital
General San Juan de Dios v clinica privada del Centro de Enfermedades
Reumaticas. :

GRAFICA No. 1

En la grafica anterior podemos observar que el grupo etdreo mas
afectado fue el comprendido entre los 21-30 afios de edad (34.880/0), en
orden de frecuencia le siguieron aquellos comprendidos entre los 10-20 afios
con un 32.550/0, lo que corresponde a lo usualmente observado como edad
mas frecuente de presentacion de las Colagenopatfas.

GRAFICA No. 2

Como se puede observar y como era de gsperarse el sexo femenino
fue el més afectado en cerca de un 900/o.

CUADRO No. 1

Se analiza a continuacidn las principales manifestaciones clinicas
observados en cada uno de los casos estudiados, E 1000/0 de los casos
llenaba al menos 4 criterios diagnosticos de L.ES. E| 790/o de los pacientes
presentaba artritis no degenerativa como principal manifestacién, otro 460/o
acompafiaba alopecia y un 440/0 presentaba eritema facial. Es de hacer
notar que muchos de los casos presentados inclufan 1 & mas de las
manifestaciones arriba descritas. Para correlacién ver grafica No. 3.
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CUADRO Neo. 2

Un 580/0 del total de pacientes presentaron inicialmente o en alglin
momento de su evolucidn clinica alteraciones neuropsiquidtricas entre las que
se incluyen Depresion en cerca de un 40o/o del nimero de casos con
manifestaciones neuroltgicas, convulsiones en cerca de un 160/0, pérdida del
conocimiento y psicosis en un 8o/o. Los procesos infecciosos del Sistema
Nervioso Central se reportaron en un B8o/o. Para correlacién ver grafica No.
4.

CUADRO No. 3

En el presente cuadro observamos que el diagnostico de L.E.S. fue
confirmado por factor antinuclear positivo (FANA +) en el 95.340/0 de los
casos. Hipocomplementemia 86.040/0 a expensas de C4; velocidad de
sedimentacion aumentada (V/S) y célules LE también fueron hallazgos
comunes. Anemia, trombocitopenia y proteinuria se agregaron a los hallazgos
de laboratorio de los casos estudiados y confirman la participacion interna
en L.E.S. Ver grafica No. 5.

CUADRO No. 4

38 pacientes (88.370/0) sfectos a L.E.S. en algin momento de su
evolucion  presentaron complicaciones, algunas propias de la deficiencia
inmunolbgica de la enfermedad, v que se revelaron como infeccidn urinaria
en un 370/0 de los mismos, ahsesos en Bo/o, hipertension arterial 4o/o y
tuberculosis en un 20/0. Ver grafica No. 6.

CUADRO No. 5

Del nimero total de pacientes hubo una mortalidad del 160/0 del
grupo de enfermos con manifestaciones Neuropsiquidtricas, 2 de los casos se
desconoce su causa de muerte vy el Edema Agudo de Pulmén y Ia

Insuficiencia Renal Cronica, fueron motivo de deceso en los otros 2
pacientes.
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De los pacientes sin problema neuropsiquiatrico, Infeccion vy
Estenosis Esofagica Distal fueron 2 de las causas de muerte, se desconoce la
etiologfa del fallecimiento en el Gltimo de los casos.
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CONCLUSIONES

Al final de nuestra investigacion concluimos que:

El L.ES. afecta frecuentemente el sistema nervioso central y en
nuestro estudio presento una incidencia de 58.130/0 del total de
pacientes.

La depresion (400/0), convuisiones (160/0), pérdida de conocimiento
(8o/0) 'y psicosis (Bo/o) fueron las principales alteraciones
neuropsiquatricas que se presentaron en el curso de la enfermedad.
Infeccion del SNC (Bo/o)} también se incluye como una variante de
las més frecuentes.

Como tipico de las enfermedades del tejido conmectivo el sexo
predominantemente afectado fue el Femenino en un 900/0. El grupo
etareo comprendido entre los 21-30 afios de edad (34.880/0) fue el
de mayor incidencia de casos.

La artritis no deformante, asi como alopecia y eritema facial fueron
las principales manifestaciones clfnicas observadas en cada uno de los
casos estudiados, Las manifestaciones neuropsiquidtricas no  se
observaron al inicio de la entidad sino que fueron hallazgos
posteriores al esclarecimiento del diagnostico y como parte de la
historia natural de la enfermedad.

Hipocomplementemia a expensas de C4 fue el hallazgo de
laboratorio mas frecuente. E! diagnostico de L.E.S. fue confirmado
por la presencia ademas de factor antinuclear positivo y células LE
positivo, en ningin momento durante el transcurso de la enfermedad
hubo intentos de confirmar, mediante ayudas diagndsticas las
alteraciones neuropsiquidtricas observadas en estos pacientes. Los
exdmenes de gabinete se circunscribieron (nicamente a comprobar la
sospecha clinica de L.E.S.
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Aiteraciones propias de la deficiencia inmunoltgica supuesta en el
L.ES. ocasionaron que un 88.370/0 de los pacientes presentaron
complicaciones que se revelaron como infeccidn urinaria en un 370/0
de los mismos, absesos B0/o, hipertension arterial 4.650/0 vy
tuberculosis 20/0 como meros ejemplos.

No se pudo determinar si el tratamiento con esteroides acentud o
precipitd las alteraciones neuropsiquidtricas presentes en algunos
pacientes.

El andlisis de ios posibles cambios neuropatoldgicos de los pacientes
afectos clinicamente fue imposible de evaluar, ya que en el 1000/0
de los mismos no hubo tal estudio.

Del grupo de pacientes con manifestaciones neuropsiquatricas 500/o
de los mismos se desconoce su causa de muerte, el edema agudo del
pulmén y la insuficiencia renal cronica fue motivo de deceso del
otro 500/0. De los enfermos sin participacion del SNC, las causas de
fallecimiento fueron variadas.

RECOMENDACIONES

Mejorar el estudio y la determinacion de las manifestacione:
Neuropsiquidtricas en nuestro medio, aprovechando los recurso:
disponibles en nuestros hospitales.

Tomando en cuenta que el L.E.S. es una entidad que afecta a I
mayorfa de sistemas del ser humanc no deben dejarse de lado, Ve
sea por desconocimiento o déndole poca importancia a las
manifestaciones  Neuropsiquidtricas que pueden afectar a  esto:
individuos.

Utitizar  esquemas  individualizados de tratamientos con
corticoesteroides que permiten la diferenciacién de la enfermedad
Neuropsiquiatrica inducida por la utilizacion de los mismos, de la
que se presenta como propia de la enfermedad.

Ampliar o continuar los estudios ya iniciados en este campo lo que
redundaré en beneficio nuestro vy especialmente de los pacientes.
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