
1 .
¡ ·1 .. l/- 1) 
1 • " 1 . 

UNIVERSIDAD 
71ACULTA0 DE MEDICINA 

~ •. 

MEXICO 

COH 
O~JGEH 

MANIFESTACIOl·'P ,¡¡1 l~Of"JrJLJ! !\ TRICAS EN LUPUS ERIMATOSO 

SISTEMICO: CORRFLA•:·•oN (,,_.,: ~OMOGRAFIA COMPUTADA 

; RESONANC .• ,\~AGNETICA 

TESIS PROFESIONAL 
Q U E PRESENTA 

JQRCC: !VAN C:A1'AL: NAVA 

?AR1\ ntffft>1fp fL DIPLOMA DE LA 

ESPECIALIDAD EN REUMATOLOGiti 

MEXICO, D. F. MARZO DE 1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE PAGINAS 

INTRODUCCION 

OBJETIVO E HIPOTESIS 10 

MATERIAL Y METODOS 11 

RESULTADOS 17 

DISCUSION 32 

CONCLUSIONES 311 

BIBLIOGRAFIA 40 



INTRODUCCION: 

El lupus eritemátoso sistemico (LES) es una enfermedad de etiología 

desconocida que afecta múltiples órganos y sis temas, y que en forma 

característica. cursa con una gran cantidad de autoanticuerpos con 

diversa especificidad que participan en el daflo tisular mediado 

inmunológicamente (1). 

Aunque la causa es de5conocida existen algunos factores que se han 

asociado al desarrollo de ésta entidad. Los pacientes porta.dores de 

HLA DR3 tienen predisposición a desarrollar la enfermedad lo que 

sugiere una tendencia genética (1,2,); además, el padecimiento parece 

ser mas común y mas grave en sujetos de raza negra (3). También se ha 

encontrado que algunos factores ambientales, incluyendo procesos 

infecciosos; medicamentos o alteraciones hormonales pueden estar 

asociados al desarrollo de ésta enfermedad (4,5,6 ). 

Quizás la mayor evidencia se basa en ciertos trastornos de la 

inmunorrequlación que presentan éstos paciente5 y que consisten en 

una respuesta anormal de índole tanto celular como humoral con 

desarrollo de múltiples autoanticuerpos (7,8,9). 

El LES es una enfermedad de ifl)portancia múltiple ya que usualmente 

afecta a individuos en las etapas productivas de la vida, además es 

una entidad de gran morbi ~mortalidad con múltiples facetas en su 

presentación el inica, dentro de éstas destaca la enfermedad 

neuropsiquiátrica que es la segunda o tercera causa de muerte en LES 

( 10). Además, para darse una idea de la magnitud de 



la afección neurop5iquiátrica basta 5ef'lalar que entre el 25 a 75% de 

todos los pacientes con LES desarrollan este tipo de manifestacione5 

en algún momento durante la evolución de su enfermedad( 10, 11 ) . La 

frecuencia de esta afección se incrementa con la duración de la 

enfermedad aunque en ocasiones puede ser la primera manifestación de 

la misma. 

Las primeras descripciones del LES neuropsiquiátrico se remontan al 

siglo IV A.C. cuando Hipócrates describió un paciente con episodios 

de manía, trastornos epileptiformes asociados a artritis eritema 

malar y ulceras orale5 ( 12 l. Sin embargo es en loe último5 tres 

siglos cuando se aumenta el número de reportes acerca de las 

distintas manifestaciones neurops iquiátricas. Así estas, 

agrupadas en cinco categorias: 

han 5ido 

1) Disfunción cerebral difusa que incluye síndrome organice cerebral, 

..• psicosis y trastornos afectivos. 

2) Crisis convulsivas 

3) Trastornos focales incluyendo, hemiparesias, neuropatias craneales 

... mielitis transversa etc. 

4) Trastornos del movimiento como coreas, hemibalismo, temblor, etc. 

5) Neuropatías periféricas sensoriales, motoras, mixtas (13 ). 

La patogénesis de la afección neuropsiquiátrica parece ser 

mul tifactoriel entre las hipóte5is pi:opuestas destacan las 

siguientes: 

1 l Fenómenos de vasculopatia las leziones mas comúnmente 

encontradas son rnicroinf artos afectando pequeños vasos como 

arteriolas o capilares; sin embargo, la mayoría de los rnicroinfartos 

son asociados a hialinización vascular y no propiamente a 



vascul i tis, la cual ocurre infrecuentemente, en menos del 7% de las 

autopsias(ll,14). 

El mecanismo por el cual se lleva a cabo el dailo vascular puede ser 

múltiple, en alqunos pacientes se han demostrado complejos irununes 

circulantes DNA-antiDNA en suero Y liquido cefalorraquideo, y se ha 

suqerido que éstos podrian unirse a las membranas basales de los 

vasos sanguíneos. Al ser el plexo coroide un sistema de filtro con 

técnicas de inmunofluoresenciahan sido demostrados la presencia de 

IgG,IgM, C3,C4,y otros irununorreactantes en estos plexos (14). 

2) Anticuerpos contra componentes neuronales: 

Se han descrito diversos tipos entre ellos. antiglial,antiqanqliosido 

anticomponentes de proteínas ribosomales, la sensibilidad de las 

pruebas de detección de éstos anticuerpos se ha incrementado mediante 

técnicas de Western-blott e inmunoprecipitación (15,16 ), 

Los requisitos necesarios para implicar a éstos anticuerpos en el 

desarrollo de las manifestaciones deben incluir: 

al La demostración del anticuerpo en la circulación antes del 

inicio de los síntomas. 

bl La existencia de una alteración en la barr~ra hematoencefalica 

que permita el acceso de éstos anticuerpos a los componentes 

cerebrales, o en su defecto la evidencia de síntesis in-situ. 

el La capacidad de éotos de unirse directamente al tejido cerebral 

d) Variabilidad en los títulos de anticuerpos de manera coinciden 

te con la actividad acompailada de una disminución de los 

titules al haber mejoría de la misma (15,17,18,19,20). 

Distintos estudios han demostrado la relación de los 

autoanticuerpos o cuando menos la coincidencia temporal con la 
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enfermedad neuropsiquié.trica activa ( 19, 21 l. En forma asociada la 

medición de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica permite 

demostrar que algunas sustancias de índole proteico pueden atravezar 

en mayores cantidades hacia el líquido cefalorraquídeo provenientes 

de la circulación (Apendice 1),( 21,22,23). 

3) Anticuerpos antifosfolipido: 

Quizás la manifestación mas frecuentemente relacionada a 

anticuerpos contra componentes fosfolipidicos de la célula sean los 

infartos cerebrales de tipo oclusivo en cuyo mecanismo parece 

participar un dafio endotelial causado por el autoanticuerpo que 

lleva a la disminución en la síntesis de prostaciclina y con ello 

favorece la agregación plaquetaria y el desarrollo 

(24,25,26 l. 

de trombosis 

Algunas otras manifestaciones han sido asociadas con estos 

anticuerpos como la cefalea, corea y mielitis transversa (27,28 J. 

Sin embargo, a pesar de la hipótesis que sugiere la relación entre 

éstos anticuerpos y el desarrollo de las manifestaciones, la 

presencia de los mismos no implica una certeza diagnóstica puesto 

que pueden estar presentes aun en sujetos sin ninguna manifestación 

( 27 ) . 

La mayoría de los autores está de acuerdo en que el apoyo de 

laboratorio en LES neuropsiquiátrico se basa principalmente en la 

capacidad de excluir otras entidades; tal es el caso de la punción 

lumbar con análisis del líquido cefalorraquídeo cuyos únicos datos de 

relevancia en LES es el hallazgo de un incremento leve a moderado de 

proteínas y de celularidad predominando los linfocitos; este hallazgo 
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inespecífico solo puede ser encontrado en un 25% de loa 

pacientea(29,30). 

Loa métodos de gabinete no brindan un buen apoyo diagnóstico y su 

principal utilidad también ea la exclusión de otras causas: 

EL ELECTROENCEFALOGRAMA ha sido utilizado en pacientes con 

afección neuropaiquiátrica relacionada al LES, éste ea anormal hasta 

en el 84% de loa pacientes ( 14), pero los hallazgos son 

inespecificos y de pobre valor diagnóstico¡ en la mayoría de los 

caso5 se encuentran ondas lentas en forma difusa augiriéndo una 

enfermedad de la corteza cerebral !14 ). 

LA TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA: generó un optimismo desmesurado en 

sus inicios, en la mayoría de loa pacientes con LES 

neuropsiquiátrico el hallazgo de atrofia persurcal y dilatación 

ventricular fue considerado como específico ( 14 ) ; sin embargo, en 

estudios posteriores se demostró que cambios similares se presentan 

en animales e individuos que reciben esteroides ( 31 e incluso 

se ha relacionado a otras múltiples causas como traumatismos, 

alcoholismo, enfermedad de Alzheimer y la edad avanzada ( 14,31). 

Sin embargo la Tomografía axial computada puede demostrar en una 

minoría de paciente s evidencia de micro o macroinfartos, los cuales 

se han relacionado a un proceso trombótico de los vasos cerebrales 

mayores !14,32 l. 

TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES: 

Este método representa un avance en comparación con la Tomografia 

axial computarizada ya que permite el estudio del metabolismo 

cerebral por medio del análisis de utilización de una cantidad 

conocida de desox:iglucosa marcada la cual es inyectada en forma 
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intravenosa y que al ser utilizada ee representada en imágenes de 

alta resolución 133 J. Durante las fases de actividad 

neurop~iquiátrica en LES se ha demostrado una disminución en la 

capacidad de utilización de eza glucosa que correlaciona con las 

áreas de disfunción clinical33l. 

Las principales desventajas de éste método es su alto costo y el 

requerir de una alta tecnología para su desarrollo haciendolo en 

estos momentos poco aplicable para la investigación clínica. 

RESONANCIA MAGNETICA: 

El descubrimiento de la imagen por resonancia magnética data de 1946 

pero su aplicación en medicina comienza a partir de los afios 70 en 

los que es posible aprovechar la tecnología para la reconstrucción de 

imágenes por medio de computadoras 1 34 l • Aunque inicialmente se 

denominaba como nuclear este termino fue desechado por concenso 

general dado que podía ocazionar confusión por la semejanza del 

termino con los métodos que utilizan radiación 1 34 J. Por el 

contrario la resonancia magnética no se basa en la emisión de las 

mismas sino en el fenómeno de emisión y absorción de energía 

electromagnética por un núcleo dentro de un campo magnético estático 

que es sometido a un fenómeno de excitación; éste fenómeno involucra 

principal mente al núcleo 1 protón) de hidrogeno (34.35,36). Debido a 

que éste está distribuido en todas las moléculas de agua del 

organismo todos los tejidos pueden ser examinados con éste método 

135, 35 ). 

Algunas de las definiciones operativas en la terminología de la 

resonancia magnética son anal izadas en el (apéndice Il) .A nivel 

e 



cerebral la resonancia maqnética ofrece múltiples ventajas sobre la 

tomograf!a axial computada: 

l) Puede detectar lesiones de menor diámetro que la tomografía 

incluso por arriba de 3 mm. de diámetro (37). 

2) No requiere emisión de radiación ionizante por lo que puede ser 

aplicada sin peligro a mujeres embarazadas y niftos ( 34 ). 

3) Ofrece imágenes de al ta calidad y resolución en cualquier plano 

( 34,37 ). 

4) Puede proporcionar información in vivo concerniente a procesos 

bioquímicos y fisiopatológicos por medio de las propiedades 

físicas e interacción de las particulas subatómicas ( 34 J. 

En suma la resonancia magnética es actualmente catalogada como un 

estudio de alta sensibilidad que ha demostrado 

comparativamente con la 

enfermedades. 

tomografía computada 

superioridad 

en diversas 

En el LES neuropsiquiátrico la aplicación de la resonancia magnética 

ha sido estudiada a fines de los 60 y principios de ésta década 

37, 36, 39 ) , se han demostrado la existencia de lesiones 

hiperintensas durante las etapas de actividad de la enfermedad, el 

substrato de éstas lesiones continua siendo materia de discusión sin 

embargo, algunas hipótesis han sido sefialadas: 

al alteraciones en el flujo cerebral: se ha demostrado por el uso de 

xenón 173 

por LES 

que los pacientes con manifestaciones neuropsiquiátrices 

presentan variaciones en el flujo sanguíneo 

cerebral,disminución del mismo durante los periodos de actividad Y 

mejoría hasta alcan~ar la normalidad cuando la remisión es completa 

(40, 41 ) ha sido atribuido que la resonancia puede seftalar 

1 



estas áreas de disminución del flujo debido a la alteración que 

sufre el flujo de protones de hidrogeno a nivel de éstos teHdos 

(34 ,42 J. 

bJ Gliosis: se ha relacionado el incremento de zonas de gliosis 

encontradas en autopsias con las lesiones hiperintensas seftaladas 

en la resonancia ya que la distribución de estas lesiones ee muy 

similar a las que presentan las imágenes, eiendo bilaterales Y 

difusas. 

. 1 



APENDICE I 

La barrera hematoencefálica es el espacio que separa el intesticio 

cerebral de la sangre y está formada por celulas del endotelio 

capilar cerebral juntas por unión tipo epitelial que permite una 

selección del filtrado. 

Este hecho determina que las proteínas plasmáticas no crucen en 

cantidades significativas, para determinar si existe incremento de 

las inmunoglobulinas en el liquido cefalorraquídeo se ha utilizado el 

indice IgG-albumina calculado de la manera siguiente: 

IgG en liquido cefalorraquídeo x albumina sérica. 

IgG sérica x albumina en liquido cefalorraquídeo. 

Rango normal es de 0.5 + - 2 • 

Un aumento del rango 3ignif ica di3rrupcion de la 

barrera hematoencefálica. 



HIPOTESIS: 

La resonancia magnética es un método con mayor utilidad que la 

tomografia computada para detectar alteraciones en pacientes con 

Lupus Neuropsiquiétrico. 

OBJETIVO: 

Describir los hallazgos de la Resonancia magnética en pacientes con 

LES neuropsiquiátrico y correlacionar con las manifestaciones 

clínicas así corno los hallazgos electroencefalograficos y con 

tomografía computarizada. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se incluyeron 11 pacientes con el diaqnóstico de LES que reunían 

criterios de la ARA 1982 ( apéndice II l. 

Todos los pacientes fueron vistos en el servicio de reumatología del 

Hospital de Especialidades CMN siqlo XX! IMSS,México D.F. 

Durante el momento del estudio, éstos pacientes presentaban 

manifestaciones neuropsiquiátricas atribuibles a actividad del LES 

entre las cuales estaban incluidas las siquientes ( ver apéndice !VI 

a) cefalea vascular 

bl crisis convulsivas 

el episodios psicóticos 

di déficit focal 

Todos los pacientes dieron su consentimiento para el estudio y se les 

efectuó historia clinica completa incluyendo examen físico realizado 

por médico reumatólago, valoración inicial Y subsiguiente por médico 

neuróloqo incluyendo exploración neurolóqica completa con los 

siguientes: 

a) funciones mentales superiores abstracción, memoria, cálculo, 

juicio etc. ) . 

bl pruebas de motricidad y coordinación 

e) exploración de pares craneales 

di fuerza muscular 

el pruebas de sensibilidad 

fl exploración de reflejos miotáticos Y reflejos especiales 

11 



Todos los casos fueron hospitalizados y se realizaron los siguientes 

estudios de laboratorio: 

biometría hematica completa incluyendo plaquetas, química sanguínea, 

VDRL, electrólitos séricos, urianalisis, depuración de creatinina, 

albumina sérica, TTP. 

Se realizaron determinación de anticuerpos antinucleares por técnica 

de inmunofluoresencia indirecta. Determinación de Anti -DNA por 

técnica de FAAR, determinación de inmunoglobulinas ,C3,C4 en suero 

por técnica de inmunodifusión radial, en algunos pacientes se realizó 

la determinación de anticardiolipina por técnica de ELISA . 

En todos los pacientes se realizó punción lumbar para estudio 

citoquímico de liquido cefalorraquídeo incluyendo determinación de 

proteínas, glucosa y diferencial; se realizaron cultivos de liquido 

para búsqueda de hongo~ y bacteriae, mycobacterium tuberculosis asi 

como serología para virus. 

Los estudios de gabinete realizados incluyeron electroencefalograma 

en reposo y con pruebas de provocación; tomografía axial simple y 

contrastada y resonancia magnética en Tl y T2. 

Los electroencefalogramas fueron evaluados por el mismo neurólogo y 

la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética 

fueronevaluados por un neuro-radiólogo el cuál desconocía los datos 

clínicos neurologicos del paciente exceptuado el peso, la talla y 

el diagnóstico de LES. 

12 



Criterico de inclusión: 

1.- Pacientes con diagnóstico de LES de acuerdo a los criterios de 

la :2.A. 

2.- Los ?acientes debían tener cuando menos una manifestación da -

acti'lidad neuropsiquiátrica atribuible al LES. 

Criterics de exclusión: 

i.- Pacientes que no aceptaran la realización de los estudios. 

2.- Pacientes con infección en sistema nervioso central. 

3.- Presencia de psicosis esteroidea. 

4,- Presencia de manifestaciones de sistema nervioso central 

atribuibles a otras causas. 

5. - Emba:-azo. 

13 



DEFINICIONES OPERATIVAS: APENDICE :O:: 

CONVULSIONES: 

Inicio reciente de crisis excluyendo causas metabolicas, 

infecciosas o drogas. 

PSICOSIS: 

Alteración de la capacidad para las actividades nonnales -

debido a severos trastornos en la persepci6n de la realidad 

incluyendo alucinaciones, incoherencia, perdida de asociación 

pensamiento ilógico, conducta desorganizada y catatónica, -

excluyendo uremia o drogas como causa ( esteroides, psicotr6_ 

picos.). 

SINDROME ORGANICO CEREBRAL: 

Alteración en las funciones mentales con disminución en la 

orientación, la memoria y otras capacidades intelectuales de 

inicio rápido y hallazgos fluctuantes excluyendo causas meta_ 

bolicas, infecciosas, drogas o hipoxia. 

TRASTORNOS VISUALES: 

Cambios retinianos, cuerpos citoides, hemorragia retiniana, 

exudados, neuritis óptica, exlcuyendo hipcrtensión,drogas o in_ 

fección. 

NEUROPATIA CRANEAJ.: 

Neuropatia sensorio-motora afectando nervios craneales. 

CEFALEA LUPICA: 

Cefalea severa, persistente, pudiendo ser migrañosa pero sin 

respuesta a analgésicos narcótico, 

SLEDAI: DATA COLLECTON SHEET.Hospital Toronto 
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APENDICE :C:: 

EESONAMCIB Ml\GtlETICA· 

Es el fenómeno de absorción y emisión de energia electromagné­

tica por Wl núcleo en un campo magnético estático despues de un 

una excitacion. 

Es la unidad del sistema internacional para la densidad del­

flujo magnético. 

Es el tiempo de relajación longitudinal y es una constante 

de tiempo para los espines que tienden a alinearse con respec_ 

to al campo magnético externo. 

Es el tiempo de relajación transversa o espín- espin , es una 

constante que indica la pérdida de coherencia de fase entre los 

espines orientados en un cierto ángulo con respecto al campo -

magnético estático. 

TIEMPO DE &ELAJBCIO~ 

Despues de la excitación los espines tienden a regresar a su 

posición de equilibrio en el cual no hay una magnetización 

transversa y la magnetización longitudinal está orientada en 

dirección del campo magnético estático. 

15 



l\PENDI CE l ll. 

CRITERIOS REVISl\DOS DE Ll\ l\Rl\ Pl\Rl\ CLJ\SIF!Cl\CION DE LES 1982. 

I. - Rash malar. 

2.- Rash discoide. 

3.- Fotosensibilidad. 

4. - Ulceras orales. 

5. - llrtri tis. 

6. - Serositis. 

7.- Afección renal. 

e.- Trastornos neurológicos. 

9.- Trastornos hematológicos. 

IO.-Desorden inmunológico. 

a) Células LE. 

bl Anti DNll. 

e) Anti Sm. 

11.-Anticuerpos antinucleares. 

Nota: para estudios epidemiologicos se 

considera portador de LES si reune ~ o 

más de los anteriores. 

16 



RESULTADOS: ' 

Se estudiaron 11 pacientes con edad de 13 a 34 afios, con un promedio 

de edad de 23 afios, 8 pacientes fueron del sexo femenino y 3 del sexo 

masculino, la avolución promedio de la enfermedad fué con un rango 

de 5 meses a 13 afios. 

Todos los pacientes reunían criterios de la ARA para LES incluyendo 

la serologia po,.itiva (tabla 1 J • 

Las manifestaciones de afección a sistema nervioso central fueron 

cefalea en siete de 11 pacientes ( 63.6%), de los cuales solo uno 

tenia la cefalea como única manifestación de actividad a sistema 

nervioso. Y como afección concomí tante vascul i tis 

lesiones mucocutaneas. 

de pulpejos Y 

El episodio psicótico fue encontrado en cinco pacientes ( 45')1.J Y 

fué asociado a actividad mucocutanea en todos, en dos asociada a 

vascul i tis de pulpejos. 

Tres pacientes presentaban crisis convulsivas ( 27'r. J , asociada a 

pericarditis y bloqueo AV 

vasculitis de pulpejos en otro y 

renal. 

en 1, a newnoni tis intersticial Y 

la tercera asociada con actividad 

Solo un paciente cursó con hemipares ia, mientras que en dos 

pacientes hubo afección del III par craneal (18%), 

Siete de los 11 pacientes (63%1 presentaban alteraciones profundas de 

las funciones mentales superiores manifestadas principalmente por 

17 



prosaprognosia alteración de la capacidad de reconocer a las 

personas), alteraciones en la capacidad de abstracción y del cálculo. 

Ocho de los 11 pacientes (72%), tuvieron anti DNA positivo durante el 

momer.to de la actividad siendo de más de lOOUis er. cinco de 

ellos 145.45%). 

Todos los pacientes presentaban anticuerpos antinucleares positivos 

cinco con patrón homogéneo, cuatro con patrón periférico, y dos con 

patrón moteado. 

Se encontró disminución de las fracciones C3 y C4 del complemento en 

tres pacientes (27.27%). 

En siete pacientes se determinaron anticuerpos anticardiolipina 

encontrandose positivos en cinco de ellos ( 71%), en todos ellos se 

encontró tanto IgG como !gM. 

Todos los pacientes cursaban con manifestaciones de afección a otros 

órganos de manera coincidente a la actividad de sistema nervioso 

central, los órganog afectados fueron: 

- Afección mucocutánea caracterizada por eritema malar fotosensible, 

ulceras orales y caída del cabello en ocho de 11 pacientes (72.7%), 

Manifestaciones articulares con artritis aguda en cinco de 11 

pacientes (45.4%). 

Lesiones de vasculitis en pulpejos en cinco de 11 pacientes (45.4%) 

Afección renal manifestada por leucoeritroci turia, cilindros 

granulosos o eritrocitarios y elevación de creatinina sérica arriba 

de rangos normales en cuatro de 11 p&cientes ( 36%) • 

- Serositis: en la forma de pericarditis en dos de 11 pacientes(18%). 

- Anemia hemolítica en 1 de 11 pacientes (9%). 

18 



- Afección cardiaca manifestada por bloqueo AV de segundo~ qrado en 

un paciente. 

Afección pulmonar manifestada por neumonitis intersticial 

corroborada por biop3ia en un paciente. 

ESTUDIO ELECTROENCEFALOGRAFICO: 

y 

Los hallazqos electroencefaloqraficos revelaron ondas lentas theta 

cortico-subcorticales en ocho de once pacientes (72%), ritmos 

epileptiformes en uno (9%), ausencia de ondas cerebrales en uno 

(9%) ,y en un paciente el estudio fue normal C9%l, 

De los tres pacientes con crisis convulsivas, en uno se encontró 

normal, mientras que los dos restantes únicamente tenían ondas 

lentas. La ausencia de ondas cerebrales se reportó en una paciente en 

estado de coma por hemorragia parenquimatosa. 

De los cinco pacientes con psicosis el electroencefalograma se 

encontró anormal en todos ellos, presentando ondas lentas del ta y 

theta( ver tabla l. 

La tomografía axial computarizada mostró atrofia cortico-subcortical 

en cinco de 11 pacientes (45.5%), lesiones hipodensas suqerentes de 

infarto en dos paciente!J 

ventrículo en un paciente 

pacientes (27%), Cver tabla 

RESONANCIA MAGNETICA : 

C 10%}, hemorragia parenquimatosa y del IV 

( 9% l . El estudio fue normal en tres 

). 

La resonancia magnética se realizó en 10 pacientes debido a que las 

condiciones clinicas del paciente No .11 no permitieron el traslado 

para la realización del estudio. Todos los estudios fueron 

realizados con un tiempo de diferimento máximo de 72hrs entre la 

tomografía y la resonancia magnética. 
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Los hallez9os en la resonancia magnética fueron los siquientes: 

- Atrofia cortico-subcortical se encontró en un paciente (10%l. 

- El estudio de resonancia magnética fue normal en dos pacientes 

20%). 

Presencia de zonas hiperintensas bien definidas en siete 

pacientes C70%), de éstas e.iete, tres tenían una zona de infarto 

bien establecida que correspondían en dos pacientes a la zona de 

focali::ación detectada por la exploración neurológica, y en el 

tercer paciente a infartos !acunares a nivel de cápsula interna 

presentando psicosis y alteraciones severas de las funciones mentales 

superiores. 

En cuatro pacientes las lesiones hiperintensa5 fueron múltiples 

distribuidas bilateralmente en la sustancia blanca y en una de las 

cuatro éstas zonas hiperintensas se presentaban también en sustancia 

gris, éstas lesiones correspondían a pacientes que presentaban 

alteraciones difusas del sistema nervioso. C ver tabla ). 

La correlación entre los diversos estudios reveló lo siguiente: 

En cinco pacientes con psicosis como dato de actividad, el 

electroencefalograma demostró alteraciones inespecificas con ondas 

lentas theta cortico-subcorticales en todos ellos; la tomografía 

computarizada no demostró anormalidades especificas en los pacientes 

con psicoeis y únicamente reveló atrofia en cuatro pacientes, la 

resonancia magnética en cambio demostró múltiples zonas hiperintensas 

distribuidas en la sustancia blanca en tres de los cinco pacientes 

con psicosis, en un tercero presentó una zona puntiforme 

isquemica a nivel del 9lobus palidum izquierdo Y atrofia 

en el paciente restante fue normal. 

puramente 

cortical y 
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De los siete pacientes con cefalea tres la 

a la presencia de psicosis, dos asociada 

presentaban asociada 

a afección del III 

par; uno de ellos asociada a cráneo - hipertensivo y en 

el séptimo se presentó como manifestación aislada a nivel de 

sistema nervioso y asociada a lesiones de vasculitis en 

pulpejos,seis pacientes con cefalea mo5traron alteraciones 

electroencefalograficas con ondas lenta~ en todos ellos, y en uno se 

evidenció un foco irritativo. En la paciente con cefalea como 

manifestación aislada la tomografia computarizada demostró 

atrofia . cortico - subcortical, hallazgo que fue inespecífico, 

mientras que, la resonancia magnética demo!3tró múltiples zonas 

hiperintensas distribuidas en sustancia blanca¡ el resto de los 

hallazgos en los demás pacientes con cefalea se describen en la tabla 

acumulada. 

De los tres pacientes con crisis convulsivas dos pacientes 

presentaron evidencia de ondas lentas theta por 

electroencefalograma, encontrandose en el tercer paciente normal. La 

tomografia computarizada mostró infarto de tipo isquémico en un 

paciente, siendo en los dos· restantes normal. La resonancia 

magnética fue normal solo en uno de los tres presentando en los 

restantes, lesione5 hiperintensas de tipo múltiple en una, y en el 

otro infarto cerebral. 

Cinco pacientes presentaron datos de focalización siendo 

encontrada afección del tercer par en dos, paresia facio-corporal en 

dos ;y en el restante anisocoria secundaria a craneo-hipertensivo. 

La tomografia computarizada demostró lesiones sugerentes de infarto 

isquemico en dos pacientes,y en uno demostró hemorragia 
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parenquimatosa y del IV ventriculo, Ion dos ree.tantes tuvieron 

hallazgos inespecificos con atrofia subcortical en uno y el otro 

normal. En los dos pacientes cuya tomografía demostraba infarto de 

tipo izquernico, la resonancia magnética mostró hallazgos similares 

Y cuya localización corespondia a la zona afectada clínicamente ,en 

uno de los pacientes que presentaba tercer par afectado se demostró 

una zona hiperintensa en l& resonancia a nivel del globus 

palidum, mientras que la tomografía no había demostrado otro 

hallazgo que la de atrofia cortical . 

En cinco pacientes que fueron positivos para la determinación de 

anticuerpos anticardiolipina, los hallazgos tomograficos revelaron en 

tres pacientes una zona de infarto izquemico en dos , y hemorrágico 

en uno.siendo normal este estudio en los dos restantes ,la resonancia 

magnética se realizó en cuatro de estos 

hiperintensas múltiples en uno, 

pacientes encontrando zonas 

en dos grandes zonas de 

hiper intensiad que correspondían a los infartos demostrados en la 

tomografía, y en el restante paciente solo atrofia cortical , 

Cuatro de los once pacientes, fallecieron durante el episodio de 

actividad e sistema nervioso central. uno de los pacientes como 

consecuencia de un síndrome cráneo - hipertensivo provocado por 

l.emorragia parenquimatosa y del IV ventriculo que lo llevó a la 

muerte, otro paciente como consecuencia de infartos cerebrales 

múltiples, ambos pacientes tenían positividad para los anticuerpos 

anticardiolipina, de los restantes pacientes fallecidos, un factor 

contribuyente fue la sepsis 

intrahospitalaria. 

ya que ambos desencadenaron neumonía 
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TABLA ACUMULADA: 

Paciente Manif Manif. ANA Anti-DNA C3- C4 ACL 
SljC. Otros-organos 

1 CEFALEA MUCOCUTANEO 1:640 + 100 UIS NL NEG 
PSICOSIS ARTICULAR MOTEADO 

2 CEFALEA VASCULITIS I:640 + 97 UIS NL NEG 
RETINOPATIA DE PIJLPIJJOS PERIFERICO 

MUCOCUTANEO 

CRISIS C. NEUMONITIS I:40 NEG BAJO POS 
!II PAR MUCOCUTANEO MOTEADO 

4 PSICOSIS MUCOCUTJUIEO I:256 + 100 UIS NL NR 
CEFALEA ARTICULAR HOMOGENEO 
III PAR 

5 PSICOSIS VASCULITIS 1:40 29 UIS BAJO NR 
DE PULPEJOS 
ANEMIA H. 
MUCOCUTANEO 
ARTICULAR 

6 PSICOSIS VASCULITIS 1:640 NEG NL NR 
DE PULPEJOS PERIFERICO 
MUCOCUTANEO 

HEMIPARESIA MUCOCUTANEO 1:320 + 100 UIS NL POS 
IZQUIERDA VASCULITIS DE PERIFERICO 
AMAUROSIS PULPEJOS 
IZQUIERDA TROMBOSIS DE 

ARTERIA DEGITAL 

CEFALEA VASCULITIS DE 1:320 2a urs NL NR 
PULPEJOS HOMOGENEO 
ARTICULAR 
MUCOCUTANEO 

9 PSICOSIS BLOQUEO AV 1:320 NEG NL POS 
CEFALEA PERICARDITIS HOMOGENEO 
CRISIS C. RENAL 

MUCOCUTANEO 

10 HEMIPARESIA RENAL 1: 6"0 + 100 UIS NL POS 
IZQUIERDA HOMOGENEO 
CRISIS c. 

11 CRJUIEO-HIPERT.PERICAROITIS 1:640 + 100 UIS BAJO POS 
ANISOCORIA RENAL. MUCOCUTA~IEO PERIFERICO 
CEFALEA ARTICULAR 

NL:nonnal POS:positivo llEG: negativo UIS: unidades 

23 



CORRELACION DE MANIFESTACIONES CLINICAS CON 
HALLAZGOS ENCONTRADOS EN EEG,TAC,RM. 

PACIENTE MANIFESTACIONES EEG TAC RM 

1 PSICOSIS ONDAS LENTAS NORMAL NORMAL 
CEFALEA THETA DIFUSAS 
PROSAPROGNOS lA 

2 CEFALEA ONDAS LENTAS NORMAL NORMAL 
RETINOPATIA THETA DIFUSAS 
EXUDADOS H. 

CRISIS c. NOR.".AL NORMAL ATROFIA 
GENERALIZADAS CORTICAL 
PROSAPROGNOSIA 

4 PSICOSIS ONDAS LENTAS ATROFIA ZONA 
III PAR DELTA Y THETA e - s HIPERINTENSA 
CEFALEA DIFUSAS GLOBUS P. 
PROSAPROGNOSIA 

5 PSICOSIS ONDAS LENTAS ATROFIA ZONAS 
PROSAPROGNOSIA DELTA Y THETA e - s HIPERINTENSAS 

LOB.TEMPORAL 
BILATERAL 

6 PSICOSIS ONDAS LENTAS ATROFIA ZONAS 
PROSAPROGNOSIA THETA DIFUSAS e - s HIPER INTENSAS 

PERIVENTRI_ 
CULARES DIFUSAS 

HEMIPARESIA ONDAS LENTAS LES ION INFARTO 
IZQUIERDA DELTA Y THETA HIPODENSA A.C.M.D. 
AMAUROSIS A.C.M.D. ARTERIAS 

PERFORANTES 
PUTAMEN 

8 CEFALEA FOCO ATROFIA ZONAS 
EPILEPTOGENO e -s HIPER INTENSAS 

TEMPORAL MULTIPLES 

9 PSICOSIS ONDAS LENTAS ATROFIA ZONAS 
CONVULSIONES DELTHA Y THETA e - s HIPERINTENSAS 
PROSAPROGNOSIA MULTIPLES 

10 HEMIPARESIA ONDAS LENTAS INFARTO INFARTO 
CRISIS C. THETA TEMPORAL A.C.M.I A.C.M.I. 

GANGLIOS B 
PEDUNCULO e.o 

11 CRANEO-H MUERTE CEREBRAL HEMORRAGIA NR 
COMA,PARESIA IV VENTRICULO 

A.C.M.- Arteria cerebral media !:izquierda D: derecha B:Basal 
C - 5: Cortico-subcortical Crisis C: Convulsivas H:Hipertensivo 
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L.E.S. NEUROPSIQUIATRICO. 
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ARTERIA .CEREBRAL MEDIA. 



RM. DEL MISMO PACIENTE. 
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DISCUSION : 

El asociar la 

actividad del 

presencia de manifestaciones neuropsiquiátricas a 

Lupus eritematoso sistémico, presenta ciertas 

dificultades, la base del diagnóstico se establece por la sospecha 

el ínica apoyada en la exclusión de otras causas (infecciosas, 

metabolicas,medicamentosas etc.). Sin embargo, ésta regla plantea 

problemas especificas al ser utilizada en ciertas situaciones 

particulares, por ejemplo en el paciente con psicosis que presenta 

manifestaciones de actividad a otros niveles y que además esta 

siendo manejado con dosis al tas de esteroides, el establecer si 

la psicosis se debe a actividad del Lupus, o se trata, de una 

psicosis secundaria a los esteroides plantea una disyuntiva que pone 

en juego la capacidad clinica ya que una equivocación puede provocar 

consecutncias desastrozas para el paciente, éste es solo uno de los 

múltiples ejemplos en los que el clínico requiere de auxiliares 

diagnósticos que puedan apoyarlo en sus decisiones.El optimismo que 

ha despertado la resonancia magnética en el diagnóstico de otras 

enfe:rmedad que afectan al sistema nervioso central incluyendo la 

esclerosis múltiple, 

el estudio con el 

es el principal motivo por el cual se realizó 

fin de establecer en nuestro medio, si la 

resonancia rr.a.gnética puede servir como un método de apoyo para el 

diagnóstico de la afección neuropsiquiatrica en LES.El objetivo de 

compararla con la tomografia computada es poner de relieve su 

superioridad como lo observamos en los resultados obtenidos. 

Al~unos autores han descrito la presencia de lesiones hiperintensas 

en la resonancia magnética en pacientes con LES neuropsiquiatrico(~3l 
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el substrato de éstas lesiones hiperlntensas se desconoce; sin 

embargo, se ha postulado que podrían deberse a un proceso de 

inflainación Peri vascular con proliferación de las células 

endoteliales( '6-2 ) ¡ otras posibles explicaciones incluye el edema y 

la gliosis microcítica( '6.2,'6-4,'6.5 ). En nuestro grupo de pacientes 

estudiados observamos que las lesiones más frecuentemente detectadas 

por resonancia magnética constltuian en lesiones hiperintensas 

múltiples , distribuidas a lo largo de la sustancia blanca en forma 

difusa, éste hallazgo fue encontrado en el 40% de nuestros pacientes 

y se encontraba en aquellos pacientes con psicosis, cefalea, o con 

crisis convulsivas. 

En estudios previos se ha encontrado que los pacientes que cursan 

con afección difusa de sistema nervioso central presentan éste tipo 

de lesiones en la substancia blanca y gris 42 ) , nosotros 

encontramos las lesiones principalmente en substancia blanca y_ 

solo uno de los cuatro casos la presentaba en substancia gris tanto 

como en la blanca en fonna simultánea. 

Algunos estudios, utilizando resonancia magnética durante la fase 

aguda de un episodio de focalización (principalmente en la forma de 

hemiparesia) han descrito lesiones hiperintensas aisladas o únicas 

que tienden a ser grandes y localizadas en el sitio que 

clinicamente 

resonan9ia 

presentd el déficit ( i.2 ) 

magnética en cuatro pacientes 

nosotros real izamos 

con deficit focal 

encontrando grandes zonas que sugerian infarto isquemico en dos, 

pero además, encontramos zonas de hiperintensidad en globus palidum 

en uno y en el otro únicamente detectamos atrofia; en éstos casos la 

resonancia magnética sirvió para demostrar la lesión en globus 
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palidum que no había sido mostrada por la tomografía lo que sugiere 

la mayor utilidad de éste estudio. 

el electroencefalograma 

mostró que al.!.nque 

y los hallazgos en la 

la mayoría de los 

La comparación entre 

resonancia magnética 

e1ectroencef a1ogramas estaban alterados, las alteraciones eran 

inespecíficas, incluso en pacientes con afección neurológica focal, 

convul sienes o cefalea, solo un electro demostró evidencia de un 

foco epileptógeno a nivel temporal derecho, que demues~ra lo ya 

mencionado por otros autores ( 14,29 ) 1 que indican que el valor 

del electroencefalograma es muy esct".3SO corno apoyo diagnóstico para 

el LES neuropsiquiátrico. Por el contrario, la resonancia magnética 

mostró una correspondencia entre la zona clínicamente afectada y 

las lesiones hiperintensas encontradas 

focalización. 

en los pacientes con 

La ;:.resencia de alteraciones difusas, se asoció a la existencia de 

lesiones múltiples distribuidas en ambos hemisferiot. 

compatibles con el hallazgo de actividad. 

que fueron 

La tomografía computada mostró alteraciones específicas solamente en 

los pacientes de nuestro g:rupo con déficit focalizado y no mostró 

lesiones en los pacientes con manifestaciones de afección difusa 

como psicosis, cefalea, o crisis convulsivas generalizadas; la 

explicación a éste hécho, puede ser que las pequeñas lesiones que 

se presentan en la afección difusa están por abajo de la resolución 

obtenida por medio de la TAC, ya que ésta solo detectó alteraciones 

estructurales muy evidentes por arriba de los O.a mm de diámetro. 

Por el contrario,la resonancia magnética además de mostrar 

alteraciones en los pacientes con paresia facio-corporal , r.1ostr6 
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alteraciones en cuatro de seis pacientes con afección difusa, 

apoyando el diagnóstico clínico de actividad en éstos pacientes, 

esto puede ser de 

substrato anatómico-

importancia 

funcional de 

fundamental para demostrar un 

las les iones y auxiliar a la 

elección de una conducta terapeútica. La resonancia magnética puede 

detectar lesiones mas pequeñas que las que 1:evela la TAC,pero además 

puede mostrar alteraciones funcionales en un tejido lesionado al 

detectar anorrnalidades en el magnetismo de los protones de hidro geno. 

Es de especial interés que en paciente3 con psicosis, en los que no 

ha sido demostrada un.J. base estructural, en la mitad de nuestros 

casos existen alteraciones en la resonancia magnética caracterizadas 

por múltiples zonas hiperintensas de pequ"!ño tamaño que afectan en 

forma difusa la substancia blanca de ambos hemisferios. También es de 

hacer notar que en uno de nuestros casos, en cuya manif~stación 

aislada de actividad en sistema nervioso central fue la cefalea, la 

resonancia magnética haya mostrado similares lesiones hiperintensas 

no explicables por otrd causa, e3 de interé2 señalar la similitud 

de éstas lesiones con la da los pacientes que presentaban psicosis, 

esto pudiera. hablar de un mecanismo de lesión similar¡ algunos 

autores han señalado que la presencia de ciertos tipos de 

anticuerpos antineuronales, pueden estar implicados en el desarrollo 

de éstas lesiones ( 15,~2 ), si es asi las lesiones tenderian a 

ser en forma difusa como lo encontramos en nuestros pacientes. 

También como parte de la exploración neurológica encontramos en 

nuestros pacientes una alteración en sus funciones mentales 

superiores, principalmente en aquellos con déficit difuso, acompañado 

de incapacidad para reconocer objetos familiares, éste hallazgo 
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fue común en los pacientes que presentaban zonas hiperintensas 
'' 

_múl '!=i~~éS. en_ la resonancia magnética, existen artículos que muestran 

·que el ·aéffcit cocnocitivo se relaciona con una elevación de los 

ti tul os de anticuerpos antineuronales ( 18, 19 1 20 ) , desgraciadamente 

-·en-_ nuestro estudio no fue posible realizar éstas mediciones f lo cual 

hubiera sido de interés para establecer una correlación con las 

lesiones encontradas. 

Otro autoanticuerpo que ha sido relacionado en la literatura con 

lapresencia de alteraciones focalizadas en LES neuropsiquiátrico es 

el anticardiolipina 24, 25, 42 } , en 7 de nuestros pacientes se 

realizó la determinación de éste anticuerpo encontrandose presente 

en cinco,cuatro de nuestros casos anticardiolipina positivo 

presentaron alteraciones focalizadas incluyendo infartos cerebrales, 

mientras que el restante presentó alteraciones difusas, el dar un 

papel patosénico a éstos anticuerpos continua siendo materia de 

disc sión por distintos autores ( 24, 25 ) , sin embargo, es de 

hacerse notar que la mitad de nuestros casos tenía anticardiolipina 

positivo, pero para establecer una interpretación mas apropiada 

deberá realizarse un estudio de seguimiento en los títulos acompafiado 

de un estudio de controles el cual no fue objetivo de nuestro 

estudio. 

Aunque en nuestro estudio la imagen en la resonancia magnética no 

fue utilizada como una bUÍa para la administración de la dosis de 

esteroides sino que fueron los parámetros clínicos los principales 

orientadores de ésta medida¡ el análisis de la resonancia mostró que 

las dosis mayores de esteroides fueron requeridas por los pacientes 

que presentaban grandes lesic.nes hiperintensas en forma aislada Y 



que clínicamente mostraban datos de focalización.Oe los siete 

pacientes que sobrevivieron cuatro presentaban lesiones difusas 

en la resonancia magnética y uno lesiones focalizadas. La 

recuperación más rápida se presentó en el paciente con lesión 

focalizada, quizás debido a que la dosis de esteroides fue mayor al 

inicio; la interpretaión de la evolución de nuestros pacit:?ntes es 

dificil por el corto número de casos sin embargo cabe señalar que 

los pacientes más graves presentaban grandes ~onas de infarto en la 

resonancia,éstas lesiones estructuralmente mas grandes que las 

presentadas en forma difusa lo cual pudo incidir en la causa de la 

muert·::, además, éstos pacientes tenian mayor afección a otros órganos 

vitales. 

Con nuestros resultados apoyamos la evidencia existente de que la 

resonancia magnética es un método útil para apoyar el diagnóstico 

clínico de LES neuropsiquiátrico, además, es posible mostrar con alto 

grado de resolución lesiones que pasan desapercibidas por otros 

métodos como la tomografia computarizada; el valor de la resonancia 

en el apoyo diagnóstico en pacientes con afección difusa del sistema 

nervioso central fue muy patente en nuestros resultados, los caminos 

de investigación y aplicación de la resondncia en LES 

neuropsiquiátrico son diversos, es interesante extender éste estudio 

para investigar con un grupo mayor de pacientes nuestros resultados, 

además de realizar resonancia magnética nuevamente en nuestros 

pacientes para investigar si las lesiones demostradas son 

permanentes o desaparecen al remitir la actividad neuropsiquiátrica, 

el seguimiento a largo plazo Y la nueva investigación al 

presentarse otro episodio de actividad nueropsiquiátrica puede dar 
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datos importantes para un mayor entendimiento de la fisiopatogenia 

de ésta entidad. El estudio complementario con anticuerpos 

antineuronales y anticardiolipina en suero y liquido cef alorraquideo 

así como la medición de la permeabilidad de la barrera 

hematoencefálica es de interés para- lograr éste objetivo. 
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CONCLUSIONES: . 

I.- La resonancia mag~ética es mas útil que la tomografia cOmputada 

para la detección de lesiones del SNC. 

2.- La resonancia magnética muestra alteración aun en pacientes con 

manifestaciones psiquiatricas. 

J.- La alteración más frecuentemente observada en la resonancia mag­

nética fué de tipo isquemico. 

~.- Se sugiere que la re~onancia magnética sea parte del abordaje -

diagnóstico en pacientes con LES neuropsiquiátrico. 
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