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1. Introduccion

El Lupus Eritematoso Sistémico es un problema de salud pablica que cada dia
aumenta de con mayor frecuencia, alterando la calidad de vida del paciente y de la
familia; se ha visto que la comorbilidad asociada hace mas compleja la evolucion y el

control sobre el manejo farmacoldgico, conductual y social del paciente.

Se sabe que los datos por neuroimagen obtenidos de pacientes con Lupus
Eritematoso  Sistémico  reportados en la literatura no son concluyentes, aunque la
tomografia y resonancia magnética no sea necesaria para diagnosticar esta enfermedad,
es importante realizarla para evidenciar si existe comorbilidad asociada, ya que el manejo

del paciente sera mas complejo.

Son pocos los estudios realizados acerca de la asociacion que existe entre el Lupus
Eritematoso Sistémico y las manifestaciones neuroldgicas presentes en la edad
pediatrica que nos permitan tener una real perspectiva del impacto que causa tanto a nivel
instituciones de Salud, Social y Familiar el tratar a un paciente con esta enfermedad. Es
necesario realizar un interrogatorio y exploracion fisica completa cuando se sospecha de
manifestaciones neuroldgicas sutiles, para lograr un diagndstico temprano y dar un
manejo oportuno que permitan ofrecer al paciente una mejor calidad de vida; a pesar de
que el prondstico de Lupus ha mejorado de forma considerable durante los ultimos afios,
sigue siendo una enfermedad que plantea grandes retos, sobre todo en casos de respuesta

parcial al tratamiento, donde el riesgo de complicaciones graves es elevado.



El costo en servicios de salud que prestan atencion a estos nifios es cada vez mas alto,
ameritando en repetidas ocasiones hospitalizacion para su manejo por mas tiempo, por lo

que es importante la realizacion de estas investigaciones.



1.1 Definicion

El Lupus Eritematoso es una enfermedad autoinmune, multisistémica, de evolucién
cronica, caracter inflamatorio con curso y pronéstico variable, existe una produccién
exagerada de autoanticuerpos. Se presenta con mayor frecuencia en mujeres de edad
fertil , relacion 9:1; en infancia5:1, y menos frecuente en pacientes mayores de 65 afios
3:1. Predominio entre los 8 y 14 afios. La incidencia anual de LES en pacientes
pediétricos (E.U), esde 0.3 A 0.9 por 100 000 por afio. Mayor presentacion en raza negra,
hispanos y asiéticos. Se consideran factores de mal pronostico e sexo femenino vy
desarrollo de insuficiencia renal terminal. Se ha observado que las primeras causas de

muerte son la presencia de infecciones, trombosis y actividad |Upica multiorganica. (2

1.2 Histopatologia

Las lesiones histopatologicas del LES basicamente corresponde  a una vasculitis
mediada por complgos inmunes y necrosis fibronoide, infiltrado inflamatorio celular y
esclerosis de colégena.y) Las alteraciones histopatol 0gicas caracteristicas del LES incluyen
los cuerpos de hematoxicilina Ilamados lesiones en piel de cebolla, pueden encontrarse
en cualquier  o6rgano; son formados por la interaccion de  anticuerpos con
desoxinucleoproteinas y materia nuclear degradado, a ser ingerida por una célula

fagociticase formaunacéulaLE.

1.3 Etiologia

Factores Genéticos: se asocia HLA DR2-3-4y 7, B8y C4AQO.



Factores inmunol 6gicos:

-Alteraciones en lafuncion de linfocitos B: El nimero de células B se incrementa,
y con €lo la  produccion de  inmunoglobulina, lo cua conduce a

hi pergammaglobulinemia.

-Alteraciones mediadas por complgos inmunes. El deposito de complgos
inmunes en los espacios subendoteliales de los plexos coroideos pueden contribuir a las
manifestaciones clinicas del neurolupus. Alteraciones mediadas por linfocitos T;

Alteraciones en los neutrofilos; Apoptosis. ¢

Factores hormonales: Existe una deficiencia relativa de andrégenosy un incremento en

los niveles de estrogenos en pacientes con LES

Factores Ambientales;

-Radiacion UVB : Condiciona fotooxidacion y degradacion del DNA nativo de la
pie, por lo tanto incrementa la produccion de anticuerpos por apoptosis de los
queratinocitos, e incrementa la produccién de interleucina 8 y € factor de necrosis

tumoral alfadelaepidermis.

-Infecciones viraless Se ha asociado Epstein — Barr, citomegalovirus y herpes

simpletipo 1

Farmacos que inducen ANA: Alfa metildopa , Clorpromacina , Etosuximida ,

Hidralacina , Isoniacida , Fenitoina, Procainamida, Primidona, Trimetadiona , colorantes



de cabello; Medicamentos con menor asociacion: Captopril, Carbamacepina, Metoprolol,
Minociclina, Penicilamina, Penicilina, Propiltiouracilo, Quinidina , Sulfonamidas, L-

Canavaning (3

1.4 Cuadro Clinico

La presentacion clinicadd LES puede ser muy variada, desde un inicio insidioso
presentando manifestaciones crénicas con exacerbaciones y remisiones, hasta uninicio
rapido y fatal y afectar a cualquier érgano. Parala redizacion del diagndstico de LES,
deben de estar presentes al menos cuatro de los 11 criterios, con especificidad 100% y
sensibilidad del 96%. Artralgias y artritis son algunas de las manifestaciones méas
comunes en nifos, 60% de los pacientes presenta Artritis migratoria no deformante en
Interfaldngicas proximales, Metacarpofalanges, carpos y  rodillas sin erosiones. Del
tratamiento antipal idico con corticosteroides. Pueden cursar los pacientes con dolor y
debilidad muscular en fases agudas dela enfermedad o como consecuencia. A nivel
Gastrointestinal son inespecificas: anorexia, nauseas, dolor leve, diarrea, vasculitis con
hemorragia o perforacidn, ascitis, ateraciones en las concentraciéon de enzimas hepéticas.
Enla edad reproductivase puede presentar el aborto o las complicaciones en €

recién nacido siendo de las més importantes a nivel cardiovascular.

Probablemente |os datos reportados en la literatura no reflgjen totalmente la realidad del
grado de afectacion neuroldgica en estos pacientes, pues hoy en dia se cree que la
enfermedad neuropsiquica puede estar presente en un porcentaje mucho més alto que €

precisado, siendo dificil realizar el diagndstico sobre todo entre lapoblacion pediadtrica. La



cefalea es la manifestacion neurol 6gica mas frecuente y se debe a dafio organico y psicosis.
El 30 a 50% de los pacientes pediatricos pueden tener manifestaciones psiquiatricas . En
SNC las manifestaciones neuropsiquiatricas) son la segunda causa de morbimortalidad
después dela nefropatia, afecta en los primeros afos de la enfermedad entre un 20y
40% de los nifios. Se incluye depresion, dificultad de concentracion, ateraciones dela
memoria, labilidad emocional, sindrome organico cerebra (52%) y psicosis (neurolupus:
encefalopatia difusa, psicosis, dteraciones focales, crisis  convulsivas, lesiones
desmielinizantes e infartos, se manifiesta como aucinaciones visuales, tactiles, cefalea,
disfuncion cognitiva y confusion, en ocasiones, ideacion suicida).s Es importante sefialar
que los parametros de actividad IUpica pueden ser normales hasta en una tercera parte de
los pacientes. Entre los principales sintomas se encuentra la cefalea migrafiosa, la cua

puede preceder a otras manifestaciones neurolégicas, se asocia a actividad lUpica

Las crisis convulsivas se presentan en cerca del 17% de los nifios, pueden ser
ténico clonicas generalizadas o focales., puede asociarse a otro dato de comorbilidad.
Otras manifestaciones a nivel neurol0gico es la neuropatia periférica que ocurre en
varios sindromes vasculiticos (7% LES), midlitis transversa'y corea; se presentan en €l
80% de pacientes con LES mayores de 50 afios y su prondstico empeora con la edad. Los
principales tipos de neuropatia los constituyen las mononeuritis multiples de inicio abrupto
pero de lenta progresion, de patron asimétrico, que pueden ser motoras o sensitivas; dentro
de los nervios comunmente afectados estan: n. peroné (90%), n. tibiar posterior (40%), n.
cubital (35%), n. mmediano, n. radial (25%). La plexopatia lumbosacra es mas comun que

la braquial. Los estudios neurofisiolégicos muestran patrones de pérdida axona con



disminucion en la amplitud de potenciales motores y sensitivos y patrones de bloqueo de

conduccion que solo se ven en lafase aguda en las primeras dos semanas (o)

No hay hallazgos patognomonicos, las lesiones anatomicamente identificables no
siempre explican las manifestaciones neuroldgicas de la enfermedad; la perivasculitis es
mas comun y puede llevar a infarto, encefalomalacia u otras lesiones focales. Pueden
ocurrir - microinfartos y lesiones capilares y arteriolares proliferativas y destructivas

especificas. ()

A nivel ocular s presentan vasculitis retiniana, conjuntivitis, episcleritis y
gueratoconjuntivitis seca. Existen ateraciones hematoldgicas, dentro de las cuaes la
anemia ocupa € 50% de ellas, y en menor porcentge la trombocitopenia. Y dentro
dela afeccion dela coagulacién se presentan e sindrome antifosfolipido y la purpura
trombocitopénica trombética. Se ha documentado la presencia de enfermedad tiroidea

autoinmune.

Las manifestaciones en corazOn se asocian en pacientes con LES en 50 a
80% de los casos, la alteracion varia desde cambios electrocardiograficos, endocarditis,
hemorragias, trombosis, infartos, pericarditis, miocarditis 0 endocarditis. Los pacientes
con lupus generamente cursan con pleuritis y derrame pleural, como consecuencia
probablemente de neumonitis intersticial , hipertension pulmonar, embolia 0 hemorragia
pulmonar. El compromiso renal puede presentarse en 70% de loscasos, con inicio

cambios minimos (hematuria microscopica 79%, sindrome nefrotico 55%, hipertension



arterial  50%)

hasta

morbimortalidad. (3

1.5 Criterios Diagnosticos (tabla no. 1)

un daio rena termina

, siendo la principal causa de

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA

LES 1982 (ARA) LES 1997 (ARA)
e FEritema maar: En aas de e FEritema maar en adas de
mariposa, fijo, plano o elevado sobre mariposa

la region malar que  respeta los
Surcos nasogenianos.

Exantema o0 Lupus discoide:
Eritema elevado en parches con
adherencias queratdsicas y pliegues
foliculares; en lesiones antiguas se
observa atrofia.
Fotosensibilidad: Exantema
secundario a la exposicion ala
luz solar referido por € paciente u
observado en la exploracion.
Ulceras orales: Ulceraciones orales
usua mente

0 nasofaringeas,

indoloras observables a la

Lupus discoide
Fotosensibilidad
Ulceras oraes o nasales

Artritis no erosiva

Nefritis (Proteinuria  >0.5 g/d,
cilindruria)
Encefalopatia (convulsiones,
psicosis)

Pleuritis o pericarditis
Citopenia
Inmunoserologia positiva
-Anticuerpos anti-DNA -
Anticuerpos antiantigeno Sm,--------

-Anticuerpos antifosfolipidos




exploracion fisica

Artritis: Artritis  no erosiva que
involucra dos 0 més articulaciones
periféricas, caracterizadas  por
aumento de volumen, dolor vy
eritema.

Alteraciones renades. Nefritis
(Proteinuria >0.5 g/d 0 mas de
+++, cilindruria que puede ser
hematica)

Alteraciones neurologicas. ----------
---Convulsiones o Psicosis (En
ausencia de ingesta de sustancias
toxicas 0 alteraciones metabolicas)
Serositis: Pleuritis (dolor pleuritico,
matidez a percusion o derrame) o
pericarditis (documentada por ECG
0 evidencia de derrame
percardico)

Alteraciones inmunolégicas:

-Anticuerpos anti-DNA,

positivos

1. Anticuerpos anticardiolipinas 1gG

olgM

2. Anticuagulante |Gpico

3. Pruebas serologicas falsas
positivas para sifilis por 1o menos
seis  meses, confirmada por
inmovilizacion de T. Palidum o

prueba fluorescente de adsorcion.

-Anticuerpos antinucleares

positivos




-Anticuerpos antiantigeno Smy —

-Preparacion de células LE +)

-Anticuerpos antinucleares positivos

-Prueba serologica falsa positiva
para sifilis, continuando positiva
minimo 6 mesesy comprobada por
inmovlizacion  de Treponema

Pallidum o prueba de adsorcion.

e Anticuerpos antinucleares : Titulos
anormales por inmunofluorescencia
0 método equivalente en ausencia

de farmacos.

1.6 Indices de actividad en Lupus Eritematoso Sistémico

1.6.1 INDICES DE ACTIVIDAD EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
PEDIATRICO: Lupus Activity Index (LAI), Systemic Lupus Erythematosus Disease
Activity Index (SLEDAI), Systemic Lupus Activity Measure (SLAM), British Isles Lupus

Assessment Group (BILAG).



1.6.2 INDICE DE EVALUACION DEL DANO ACUMULADO MULTIORGANICO:

Systemic Lupus International Collaborating Clinics Damage Index (SLICC)

1.7 Laboratorio y Gabinete

La mayoria de los reactantes de fase aguda se encuentran elevados en los
pacientes con LES, como lavelocidad de sedimentacién globular, proteina C reactiva,
ferriting, factor inhibidor de migracién de macréfagos, neopterina, factor de von
Wilebrand, hipergammaglobulinemia policlonal y afa-2-globulinas. Se presenta anemia
normocitica hipocrémica en los pacientes con una enfermedad crénica, sin embargo son
frecuentes la anemia  hemolitica autoinmune, la mielotoxicidad por uso de drogas vy
secundaria a insuficiencia rena. Otros tipos de anemia se han asociado con menor
frecuencia. Puede ocurrir luecocitosis o leucopenia, linfopenia, neutropenia (50%),

trombocitopenia, (s

Los anticuerpos contra la doble cadena del DNA son patognomonicos de LES
activo ( anti-DNA) y los anticuerpos antinucleares (ANA) estan presentes en € suero de
casi todos los casos, Los anticuerpos contra antigenos extraibles del nicleo (ANA)
estan asociados fuertemente aLES y enfermedad mixta de tegjido conectivo, dentro de
los cuales se incluyen: anti-SS-A, anti-SS-B, anti-U1-RNP, anti- Sm, anti-Ro, anti-La, y
antihistonas. El anticuerpo anti-Sm es altamente especificoy cuando se presenta
indica LES; sin embargo solo se presenta en 25 a 30% de los pacientes. La
positividad de los anticuerpos antifosfolipidos (anticoagulante lupico [alL],

anticardiolipinas [aCL] 1gG E IgM, anticuerpos anti-B2-glucocoproteina 1, y VDRL falso



positivo) entre los nifios con lupus varia de 19 a 87% para los anticuerpos
anticardiolipinay de 11 a 62% para el anticoagulante |Upico. (0 El factor reumatoide
solo se presentaen aproximadamente un 10 a 30% de los nifios con diagnostico de  lupus,
no tiene relevancia para apoyar € diagnostico ni para evaluar € curso clinico de la
enfermedad. Los complgos inmunes son importantes son fundamentales en la
patogenia de LES, yaque se relacionaen un 82% en pacientes con lupus activo vy
es responsable de cierta expresion dela enfermedad. Aungque no estan incluidos en los
criterios diagnésticos de LES la medicion del complemento, es importantes ya que
se ha asociado la hipocomplementemia con actividad lUpica. Se debe realizar
examen general de orinay pruebas de funcion rena completas por las posibles
complicaciones presentes. En pacientes con afeccion cardiaca o pulmonar es indispensable
contar con  ecocardiograma 'y pruebas de funcién pulmonar para valorar a

paciente 1)

En los pacientes con lupus que tienen compromiso del sistema nervioso central, se
realizaron pruebas de gabinete que incluian electroencefalogramaen e que se observo
alteraciones corticales difusas con enlentecimiento, disminucion de la amplitud y aparicién
sensitiva de las alteraciones convulsivas, infartos lobares extensos y alteraciones del
movimiento; siendo anormal en 87% delos pacientes con neurolupus (NPLES) definido,
74% de los pacientes con NPLES probable, y en 28% de los pacientes con LES sin
sintomas neuropsiquidtricos. En liquido cefalorraquideo se demostro que existen niveles
elevados de interleucina 6 y neurofilamentos, como resultado de la destruccion a este

nivel. La resonancia magnética espectroscopica con fosforoy la tomografia con emision



de positrones (PET) son métodos que nos permiten obtener informacion exacta acerca del
metabolismo en areas anatdmicas especificas., demostrando que se encuentran niveles
disminuidos de ATPy fosfocretina en materia blanca; y bajo fosfato de ata energia
asociado a isquemia cerebral, aumento de requerimientos metabdlicos, falla mitocondrial,
pardlisis del sistema de transporte enzimético, dafo celular y muerte neuronal. as) En
relacion con €l estudio de PET, la utilizacion de oxigeno por el cerebro esanormal, asi

como € flujo cerebral, sinembargo después del tratamiento se ha visto mejoria

Las alteraciones en resonancia magnética han sido demostradas en 33 a 100%
de los pacientes con LESy manifestaciones neuropsiquiatricas, y en 16 a 35% en los
que no presentan las anormalidades; las lesiones encontradas con mas frecuencia son
infartos, hiperdensidad de la sustanciablancay atrofia cortical; por lo que se considera
el estudio con mayor sensibilidad para detectar dafio estructural. En pacientes con
cefalea lUpica esta indicadala realizacion de angiorresonancia, yaque € compromiso
vascular a nivel cerebral mas comunmente observado se encuentra en € territorio de
la arteria cerebral media, afectando e I6bulo parietal (65 a 80%), I6bulo frontal (57 a
65%), |6bulo temporal (46 a 57%) y ganglios basales (12 a 30%). Se ha asociado ala
actividad de anticuerpos, predominantemente a niveles altos de aCL-1gG con reduccion del
razonamiento conceptual y habilidades gjecutoras; aCL persistentemente positivo se asocia

a deterioro cognitivo.



1.8 Tratamiento

El mangjo debe ser multidisciplinario, e uso de protectores solares ayuda a evitar
la exposicion arayos ultravioleta. El uso de antiinflamatorios no esteroideos (salicilatos,

derivados de é&cido acético, y del acido propionico). (3

Los antipaltdicos (cloroquina e hidroxicloroquina) se usan en pacientes con LES que
presentan alteraciones dermatolégicas, artritis y serositis. Son laprincipal terapia € uso
de costicoesteroides (prednisona, prednisolona o metilprednisolona; € control se logra
cuando se manga dosis diaria por un periodo de semanas, meses O afos. Debe
disminuirse ladosis gradualmente después del mangjo agudo, ya quetiene mayor riesgo
de presentar efectos secundarios por la terapia con corticoesteroides, Los
inmunosupresores.  Suprimen la respuesta inmunolégica por medio de diferentes
mecanismos, Se usan en conjunto con los esteroides (Azatioprina, Ciclosfosfamida,

Ciclosporina, EI micofetil micofenolato, Metrotexato).

En la modulacién bioldgica se usa inmunoglobulina intravenosa para casos graves
del LES con trombocitopenia autoinmune. La terapéutica con plasmaferesis remueve los
marcadores inflamatorios circulantes, complegos inmunes, anticuerpos y autoanticuerpos.
Mizoribine suprime levemente la inmunidad celular y humoral, tiene menos efectos

secundarios que azatroprina. s



2. Material y métodos

2.1 Objetivo General

Conocer las manifestaciones neuroldgicas mas frecuentes asociadas en pacientes
con Lupus Eritematoso Sistémico en un Hospital Regional; lo cual se analizara por medio
de la Historia clinica completa con exploracion neurologica y estudios de laboratorio y

neuroi magen.

2.2 Objetivos Especificos

e Comparar la frecuencia de presentacion de las manifestaciones neurologicas en
pacientes en edad pedidtrica que son portadores de Lupus Eritematoso
Sistémico, en comparacion con los resultados descritos enla literatura

e Conocer € grupo de edad en que se presentan ateraciones neurolégicas, y

sus hallazgos por neuroimagen.
2.3 Diseio
Se Realizé un estudio de observacion, retrospectivo, descriptivo y trasversal.
2.4 Universoy muestra

Se estudio alos pacientes con diagnéstico de Lupus Eritematoso Sistémico en

edad pediatrica, con anticuerpos positivos especificos y que cumplieron con minimo 4



criterios diagnosticos del American College of Rheumatology —ACR-; la muestra de
estudio se obtuvo de pacientes hospitalizados en la Unidad de tercer nivel Hospital
Regional Genera Ignacio Zaragoza, entre el periodo correspondiente a Mayo del 2007 y
Junio 2010; en edades comprendidas entre los 3 y 17 afos; se busco correlacionar la
presentacion de manifestaciones neurologicas en pacientes pedidtricos con Lupus
Eritematoso Sistémico con los siguientes parametros. edad, género, historia familiar
positiva para enfermedades inmunologicas (parentesco de primero y segunda linea de
consanguinidad), antecedentes de enfermedades previas y hallazgos de estudios de
neuroimagen; asi como la asociacion entre la informacion obtenida del estudio y los
datos referidos en la literatura. Se hizo revision de historias clinicas, exploracion
neurolégica, estudios de laboratorio y gabinete que incluyeron: pruebas inmunol égicas
(fraccion C3, C4, Anticuerpos ANA y anti DNA), electroencefalograma, tomografia axia

computarizada de craneo, y resonancia magnética de craneo..

2.5 Criterios de inclusion

Pacientes con edad entrelos 3 al7 afiosde edad, independientemente del género.
Pacientes con diagndstico clinico establecido, que cumplan con minimo 4 criterios
diagnésticos de American College of Rheumatology ( Tabla 1), con diferente
presentacion clinica

Pacientes con pruebas inmunologica: Fraccion C3y c4, Anticuerpos anti DNA y ANA.
Pacientes con estudios complementarios. Electroencefalograma, Tomografia axial de

craneo, Resonancia magnética.



2.6 Criterios de exclusion

Pacientes que no cuenten con minimo 4 criterios diagnosticos de American College of

Rheumatology ( Tablal).

Pacientes que no cuenten con historia clinicacompletani exploracion neurologica.

Pacientes con otra comorbilidad asociada.

2.7 Criterios de eiminacion

Pacientes que no cuenten con estudios inmunologicos. Fraccion C3y C4, Anticuerpos
anti DNA y ANA.

Pacientes que se hayan derivado a otra unidad para su mangjo 6 complementacion
diagnéstica.

Muerte



3. Resultados

Se utilizd e medio electrénico para la busgueda de datos del paciente, y de
forma manual la revision completa del expediente, asi como e ordenamiento de los
resultados obtenidos por medio de tablas y graficos, Se aplico andlisis estadistico
estadistico Epi- info version 3.4.3., utilizandose medidas de frecuencia para las
manifestaciones neuroldgicas, sintomatologia inicia diagndstica, y estudios de
gabinete de acuerdo aedady género de lapoblacion estudiada y se aplicd medidas
de dispersion (promedio). Se buscd correlacionar antecedentes de historia familiar
positiva para enfermedades inmunol gicas (parentesco de primeroy segunda linea de
consanguinidad) asi como la asociacion entre la informacion obtenida del estudio y
los datos referidos enla literatura

Se realiz6 busgueda intencionada de signos tempranos neurol 0gicos referidos en
lahistoriaclinica (se incluye depresion, dificultad de concentracion, alteraciones dela
memoria, labilidad emocional, sindrome organico cerebral, psicosis, encefaopatia
difusa, alteraciones focales, crisis convulsivas, lesiones desmielinizantes e infartos,
alucinaciones visuales, tactiles, cefalea, disfuncion cognitiva, confusion, e ideacion
suicida. Algunos pacientes con cuadro neuroldgico contaron con estudios de gabinete
como electroencefalograma, tomografia y resonancia magnética.

De un total de 14 pacientes con diagnostico de LES, se obtuvo una muestra de
12 pacientes que cumplieron con criterios de inclusion, dos pacientes se eliminaron

por presentar comorbilidad asociada y uno se refiri6 a otra unidad.



Del universo estudiado, 83.3% (n=10) y 16.7% (n=2) hombres, con una relacion 9:1
mujeres; €l rango de edad es de 3 a 17 afnos, con una media de 12.3 afos. (tabla 2,
gréfica2)

Se andlizd la presentacion de signos y sintomas neurol6gicos manifestados
tempranamente en los pacientes con LES, siendo en orden de frecuencia la cefalea €
porcentgje mas elevado 30.3% (n=10), labilidad emociona 15.2% (n=5), disfuncion
cognitiva 9.1% (n=3), crisis convulsivas 9.1% (n=5), ataxia 9.1% (3), encefaopatia
difusa 9.1% (n=3). De los pacientes con estudios de gabinete, 15.2% (n=5) con
tomografia, electroencefalograma 6.1% (n=2), y resonancia magnética 3% (n=1).
(Tabla 3, gréfica 3)

En orden de frecuencia como manifestaciones iniciales por género las
alteraciones neurol 6gicas, inmunoldgicas y anticuerpos antinucleares positivos fueron
los de mayor presentacion en ambos sexos (tabla 4, grafica4). En € rango de edad
de 1 a5 afos la artritis no erosiva y alteraciones inmunologicas fueron los cuadros
mas representativos, las ateraciones neurolégicas e inmunologicas predominaron
entre los 6 a 10 aflos, de 11 a 17 afios se observo un porcentge mayor en
manifestaciones hematoldgicas, neuroldgicas, artrtis no erosiva Yy ateraciones
inmunoldgicas- (tabla 5, gréficab)

No se encontré correlacion de los pacientes con antecedentes heredofamiliares
positivos para enfermedades de tipo inmunoldgico. La estancia intrahospitalaria
promedio fue de 18.6 dias; no se presentd ninguna defuncion durante el periodo de

estudio.



4. Discusion

La frecuencia de presentacion de LES de acuerdo a lo referido en la literatura
es mayor en el género femenino con predominio entre los 8 y 10 afios, en nuestro

estudio la edad promedio fue de 12.3 afios con la misma relacion de acuerdo al sexo.

Se observé que en todos los casos de Lupus Eritematoso sistémico hubo al
menos un sintoma neuroldgico como manifestacién temprana, siendo la cefalea el que

predomino y en menor porcentaje otros signos y sintomas neurol6gicos.

Se observaron en electroencefalograma alteraciones corticales difusas con
enlentecimiento y disminucion de la amplitud siendo anormal en 6.1%, en tomografia
axial de craneo se reporto presencia de atrofia cortical y zonas de infartos, solo un
paciente con alteraciones en resonancia magnética con mayor compromiso de atrofia

en lobulo frontal y vasculitis.

Es evidente que en los ultimos afios la presentacion de LES es mayor a un edad
mas temprana, ya que se han asociado diferentes factores que pueden contribuir a
incrementar la susceptibilidad de una persona a esta enfermedad; el prondstico
dependerd de la severidad del cuadro, si existen comorbilidad asociada, la actividad

de la enfermedad y el dafio multiorganico acumulado.



5. Conclusiones

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad que habituamente se
presenta con menor frecuencia enla edad pedidtrica, en las ultimas investigaciones
se ha observado que la incidencia ha ido aumentado en edades mas
tempranas, siendo € pronéstico a corto plazo malo s existen manifestaciones
neurolégicas, actividad de la enfermedad, y dafio multiorganico. Son aun pocoslos

estudios realizados.

Es un problema de salud publica de gran impacto que haincrementado su incidencia
en las ingttuciones; s se realiza un diagnéstico mas temprano e mango sera
oportuno, mejorarala calidad de vida y disminuird la estancia intrahospitalaria de los
pacientes para integrarlos en lamedida de lo posible a la sociedad. Por lo
anterior se propone redizar la busquedaintencionada de manifestaciones neuroldgicas

tempranas en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.



6. Tablas de recoleccion de datos

Tabla 2. Recoleccion de datos. Numero y porcentaje de pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico de
acuerdo a la presentacion de edad y sexo, en un hospital regional del periodo 2007 al 2010.

1 a5 afios 6 a 10 afos 11 a 15 afios 15 a 17 afios
n % N % n % n %
Hombres 0 0 1 33.3 1 25.0 0 0
Mujeres 1 100 2 66.7 3 75.0 4 100
Total 1 100 3 100 4 100 4 100

Grafica 2. Porcentaje de pacientes con Lupus Eritematoso Sistemico de
acuerdo a la presentacion de edad y sexo, en un hospital regional del periodo

2007 al 2010.
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Tabla 3. Frecuencia de presentacion de signos y sintomas neuroldgicos asociados en pacientes
con LES, en un hospital regional del periodo 2007 al 2010.

Frecuencia absoluta n Frecuencia relativa %




Cefalea 10 30.3
Labilidad emocional 5 15.2
Disfuncién cognitiva 3 9.1
Convulsiones 3 9.1
Ataxia 3 9.1
Encefalopatia difusa 3 9.1
Alteraciones en electroencefalograma 3 9.1
Alteraciones en tomografia 2 6.1
Alteraciones en resonancia magnetica 1 3.0
Total 33 100.0

Grafica 3. Porcentaje de signos y sintomas neurolégicos presentes en
pacientes con LES, en un hospital regional del periodo 2007 al 2010.
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Tabla 4. Frecuencia de presentacion de criterios diagndsticos para LES por género, en un hospital

regional del periodo 2007 al 2010.

Hombre Mujer




n % %
Eritema malar 0 0.0 5| 9.6
Artritis no erosiva 2 20.0 15.4
Alteraciones renales 1 10.0 1 1.9
Alteraciones neuroldgicas 2| 20.0 10| 19.2
Alteraciones hematoldgicas 1 10.0 a4, 7.7
Alteraciones inmunoldgicas 2 20.0 10| 19.2
Ulceras orales 0 0.0 2| 3.8
Anticuerpos antinucleares 2 20.0 10| 19.2
Serositis 0 0.0 0| 0.0
Fotosensibilidad 0 0.0 2| 3.8
Exantema o lupus discoide 0 0.0 0| 0.0
Total 10| 100.0 52 (100.0
Grafica 4. Frecuencia de presentacion de criterios diagndsticos para LES
por género, en un hospital regional del periodo 2007 al 2010.
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Tabla 5. Frecuencia de presentacion de criterios diagndsticos para LES por género, en un hospital
regional del periodo 2007 al 2010.




1a5 15a17
anos 6 a 10 anos | 11 a 15 afios anos.
n|% n (% n (% n (%
Eritema malar 1 200 1 91| 0 0| O 0
Artritis no erosiva 1 200 2 18.2| 4 25| 2| 111
Alteraciones renales 0 0| 0 00, O o 1 5.6
Alteraciones neuroldgicas 1 20| 3 273| 4 25| 4| 22.2
Alteraciones hematoldgicas 0 0| 0 00| 3 18.75| 1 5.6
Alteraciones inmunoldgicas 1 20| 3 273| 4 25| 4| 22.2
Ulceras orales 0 0| 0 00 O 0| 1 5.6
Anticuerpos antinucleares 1 200 2 182, O 0| 4| 222
Serositis 0 0| 0 00, O 0| 0 0
Fotosensibilidad 0 0| O 00| 1 6.25| 1 5.6
Exantema o lupus discoide 0 0| 0 00 O 0| O 0
Total 5( 100 11 100.0| 16 100 | 18 100
Grafica 5. Frecuencia de presentacion de criterios diagndsticos para LES
por grupos de edad, en un hospital regional del periodo 2007 al 2010.
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