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LUPUS ER,ITEMATOSO DISEMINADO

Dr. EDUARDO LUNA YEPES, y Dr. RAUL MURIEL. GRANIZO o

Servzczo de Medzcma Interna General, Hospital Carlos Andr_ade Marm
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social.

Se analizan las caracteristicas clinicas, biologicas y epidemiolégicas de 20 casos de lupus eri-
tematoso diseminado (LED) diagnosticados y tratados, durante los tltimos 11 afios (1975 - 1986).
La definicidn de los casos estuvo basada en los criterios publicados porla Asociacion Americana de
Reumatismo en 1982. Solo los pacientes que demostraron cumplir con cuatro o més de los crite-
rios al momento del diagnéstico definitivo fueron analizados en este trabajo. Hemos prescindido de
casos de lupus eritematoso inducido por drogas y aquellos dlagnostlcados de lupus eritematoso

“discoide sin compromiso sistémico. Existio un predominio de mujeres (95 por ciento) sobre varo-
nes. El 90 por ciento de casos representan a las razas blanca y mestiza. De enero de 1985 hasta no-
viembre de 1986, se diagnosticaron 13 casos de LED. En éstos la incidencia de LED, segiin el irea
de residencia, fue de 1.32 por ciento para los pacientes de la sierra y 1.31 por ciento para los pa-
cientes de la costa, lo cual no sugeriria riesgo diferencial. La edad media en el momento de efec-
tuarse el diagndstico fue de 29.4 afios (limite 16 a 44 afos). Los sintomas generales que se presen-
taron en el 100 por ciento de los casos, fueron fiebre y malestar general. De acuerdo a los criterios
de la ARA la artritis ocupa el primer lugar en nuestro estudio 100 por ciento, seguida del eritema

. malar y de trastornos hematoldgicos (95 por ciento). Las manifestaciones cutineas y las dlceras
orales se han presentado con mds frecuencia que en otras series. De 8 biopsias renales realizadas,
5 pacientes mostraron glomerulonefritis lapica membranoproliferativa. La totalidad de los pacien-
tes recibid corticoides como terapia inicial y el 30 por ciento terapia combinada con citostaticos.
En dos casos se efectué hemodiilisis y en un caso plasmaféresis. Dos pacientes fallecieron por tu-
berculosis miliar y renal concomitantes a complicaciones cardiacas propias del LED. Actualmente
el 90 por ciento de pacientes sobre vive y una paciente cumple 11 aitos de vida a partir del diag-
néstico. La evolucidn de nuestros casos ha sido, en general, buena y su prondstico al parecer tam-
poco es malo. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 13: 76 , 1988).

Biett, Hebra, Cazenave, Kaposi, Hargra-
ves y Friou, entre otros, han contribuido en for-
ma significativa a la descripcibn y reconoci-
miento clinico de la enfermedad (1, 2).

El LED es una enfermedad inflamatoria
multisistémica, heterogénea y actualmente se la

considera el prototipo de la enfermedad huma-
na mediada por depdsitos de complejos inmu-
nitarios (3, 4, 5, 6, 7). Se le denomina también
lupus eritematoso sistémico (LES).

Aungque existen innumerables trabajos so-

bre las manifestaciones del LED, en el Ecuador
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no se ha estudiado este tipo de patologfa, ex-
ceptuando unos trabajos realizados por medl-‘_’_k

cos ecuatorianos quienes utilizaron como diag-
néstico de base de la enfermedad el fendmeno

de la célula LE descrito por Hargraves en’ 1948A

(8, 36, 37, 38).

La presencia y severidad de las mamfcs-_vv

taciones clinicas que parecen estar moduIadas

y ambientales, pued n va.nar de unos lugares
aotros (3,5,9,15).77 -
La frecuenci

tica (10,11,12, 13,5

nuestra cxpcncncxa basada en el anéhsls de 20 ]

Servicjo de Medicina- lnterna General dcl Hos-"f,f S
i Andtade Marfn durante un perlo- ;

MATERIALES Y METODOS

Se analizan 20 casos.de LED diagnostica-
dos y tratados en el Servicio de: Medicina. In:

terna General en el Hospital Carlos Andrade
Marin del Instituto Ecuatoriano de Seguridad
Social, durante los Gltimos 11 afios desde el 1o.
de noviembre de 1975 al 30 de novxembre
de 1986.

Hemos conocido y seguido €l proceso de

la enfermedad en todos 'y cada uno dé los
pacientes. Ademis elaboramos un protocolo de

investigacién y hemos’ revisado todos los |

expedientes clinicos de los pacientes que
egresaron con el diagnéstico de LED.

La definicion de los casos estuvo basada
en los criterios publicados por la ARA en 1982
para la clasificacion del LED(17)."

Sélo los pacientes ‘que demostraron cum-
plir con cuatro, o mds de los cuatro criterios
mencionados al momento del diagndstico defi-

las’ distxntas mafn‘ifésta:v' .
ciones en el LE es variablede.unaa otra casufs--
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mtxvo, fueron analizados en este estudio.

:  Hemos prescindido de los casos de lu-

. 'puv‘s‘mdumdo por drogas y de aquellos diagnos-

ticados como lupus discoide: sin compromiso
sxstcm1co(18 19). :

' El material bidpsico renal fue exami-
nado por el Dr. Nicolds Vivar, patblogo del Hos-

. pltal Carlos Adrade Marf{n, con mxcroscopfa
por factores genéticos, hormonales, racxalcs,,

optma electronica y técnicas de inmufluores-
cencm (3, 30, 31). i :
- Se destacan en este traba]o las caracter{s-

. tlcas clinicas, biolégicas y epidemioldgicas de
: A ;l_,os pacientes estudiados.

4) por’lo que presentamos . .1 .
“RESULTADOS

~ © El diagnéstico definitivo de LED se reali-
z6 en 20 pacientes desde el lo. de noviembre

'de 1975 hasta el 30 de noviembre de 1986.

En 9 afios se diagnostico el 35 por ciento (sie-

. ‘te) y en los Giltimos 2 afios el 65 ﬁc‘)f ciento (tre-
" ce). o

El término medio de casos por afio ha si-

~.do de 1.8 en los 11 anos y. 6. 5 en los dos G-
; v-ftlmos afios, | :

La dlstnbucxon segun el sexo correspon-

di6 a 19 mujeres (95 por ciento) y 1 varén (5

por ciento).
‘ La edad media al inicio de la enfermedad
fuede 262 afios y la edad media en el momen-
to de cfectuarse el diagndstico fue de 29,4
affos (limites 16—44 afios) con un plco en la
tercera década (Fig. 1).

El tiempo medio transcurrido entre la
aparicién .de. los primeros sintomas y signos

“clinicos y ¢l dla.gn(')stxco definitivo ha sido de
~2.8 afos.

Dieciocho pac1cnt¢s (90 por ciento)

" ‘pertenecen ‘a las razas 'blanca y mestiza y dos

pacientes (10 por:ciento) a las razas india y ne-
gra (Tabla 1), .

La incidencia'de LED seghn la categoria
ocupacional es mayor.en-el grupo de las emplea- .

~-das' domésticas (4.7 %100 egresos del Servicio
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Fig. 1.— LED Andlisis de 20 casos H. CAM.
Distribucién por grupos de-edad

Tabla-1.— LED. Distribuciéon Etnica

RAZAS No. de ‘Cas_‘os, Potcentaje
Pacientes

Blénea' 9 45

Mestiza 9 45

Negra 1 5

India 1 5

TOTAL 20 100 °/o
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Tabla 2.— Incidencia de LED segin ocupacién.

Catégoria No. de Egresos Casos Tasa pof :
Ocupacionai Hosp. (86—86) LED 100 egresos
Servicios ' 84 4 4.7
Profesores 74 2 2.7
Secretarias 80 2 25
Obreras ‘ 133 3 2.2
Otras
Profesionales 612 2 0.3
) : Tasa Global
TOTAL 983 13 1.3
Tabla 3.— LED. Incidencia segitn residencia

Area. No. Egresos Casos Tasa por
Regional 85—86 LED 100 egresos

Csierra - 907 12 1.32
Costa 76 1 "1.31

. . Total Global
TOTAL 983 13 1.32
de Medicina Interna en 1985 hasta noviembre (Tabla 4).

de 1986). (Tabla 2).

La tasa global de incidencia de LED en
los tltimos dos afios es de 1.32. La incidencia
‘de lipicos segin el 4rea de residencia esde 1.32
por ciento para los de la sierra y 1.31 por cien-
to para los pacientes de.la costa. (Tabla 3.

El porcentaje de las manifestaciones pa-
toldgicas halladas en nuestros pacientes segin
los criterios de la  ARA en 1982 se compara
en la Fig. 2. La media de criterios por pacien-
te fue'de 7.5/11. : ’

Manifestaciones clinicas previas al diag-
néstico: 15 casos (75 por ciento) presentaron
fatigabilidad, 13 casos (65 por ciento) artralgias

y 4 casos (20 por' ciento) presentaron cada una,

de las signientes manifetaciones habitualmen-
te poco frecuentes; a) fenémeno de Raynaud,
b) pilirpura, ¢) convulsiones, d) pancreatitis.

Los principales sfntomas generales encon-
trados en el transcurso de la enfermedad y que
estin presentes en el 100 por ciento de los casos
son fiebre y malestar general (Fig. 3). .

. La tabla 5 expresa la incidencia de los
diversos sintomas y signos hallados también

. en el transcurso de la enfermedad. La afec

cién se objetivb en 20 pacientes (100 por cien-
to). Se observo la aparicidn de eritema facial en
alas de mariposa en 19 casos (95 .por, ciento) y
en' 17 casos (85 por ciento) fotdsensibilidad.
Otras manifestaciones patolbgicas encontradas
fueron: en 12 casos (60 por ciento) patologia
renal; en 11 casos (55 por ciento) manifesta-
ciones neuroldgicas; en 10 casos (50 por cien-
to) tlceras orales y en 2 casos (10 por ciento)
lupus discoide asociado a patologia sistémica.
En la tabla 6 se detallan las alteraciones
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Tabla 4.— Manifestaciones clinicas previas al diagnéstico
(meses o orios)

Signos_ No. de Porcentzje
Sintomas. Casos Pacientes
Fatigabilidad 15 75
Artralgias 13 65
Pérdida de peso 12 €0
Cefalea 12 60
Diaforesis i1 55
Malestar general 9 45
Debilidad 7 35
Anorexia 7 35
Fiebre 5 25
Eritema 5 25
Mialgias- 4 20
Insomnio 2 10
Escalofrio 1 5

F. Raynaud 1 5
Parpura 1 5
Pancreatitis 1 5
Convulsiones 1 5

Tabla 5.— Sintomas y signosg clinicos hallados en el transcurso de lo

enfermedad
Sintomas . Porceiﬁajé de
Signos No. de casos Pacientes
Artralgias 20 160
Eritema Facial 19 95.,
Fotosensibilidad 17 85
Flogosis articular 16 80
Alopecia frontal 13’ 65
Linfadenopatia 11 55
Ansiedad 11 55
Eritema Periungueal 10 50
Ulceras orales 10. 50
Conjuntivitis. 10 50
Hipertension Arterial 9 45 (sigue...)
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Tabla §5.— (Continuacion)

Porcentaje de

S_intomas No. de casos Pacientes
Signos :

" Eritema Palmar 7 35
F. Raynaud 7 35
Edema en
extremidades 1. 7 35
Depresidn reactiva 7 35
Derrame Pleural 6 30
Pericarditis ) 6 30
Convulsiones 6 30
Vasculitis en pulpejos 5 : 25
Plrpura 5 - 25
Psicosis 5 25
Soplos card{acos 4 20
Hepatomegalia 3 15
Oliguria 3 15
Lupus discoide - 2 10
Xerostomia
xeroftalmia 2 10
Insuficiencia cardfaca "2 10
Sinovitis 2 10
Hemorragias o ‘ »
exudados retinianos 2 10
Neumonitis 2 10
Amenorrea 2 10
Ascitis 2 10
Acrocianosis distal :
manos 2 10
Eritema plantar 1 5
Esplenomegalia 1 5

Accidente cerebro
vascular 1 i 5
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analiticas mis significativas. -

De 8 biopsias renales, 5 (62.5 por ciento),
presentaron - glomerulonefritis lipica membra-
noproliferativa, 1 (12.5 por ciento) fibrosis
intersticial y 2 muestras (25 por ciento), fue-
ron a partir del diagnéstico. -

El 10 por ciento de paciertes (dos casos)
fallecié; uno al afio y otro a los dos afios a par-
tir del diagnéstico. Recibié tratamiento con
corticoides como. terapia inicial el 100 por cien-
to de pacientes. ElI 25 por ciento (cinco) re-
cibié terapia combinada con ciclofosfamida;
5 por ciento (uno) azatioprina y el 60 por cien-
to (doce) cloroquma

En cuatro casos (20 por ciento), hubo ne-
cesidad-de administrar anticoagulantes; en dos
(10 por ciento) se realiz6 hemodiilisis y en uno
(5 por ciento) plasmaféresis.

DISCUSION.

'De 20 casos diagnosticados de LED del
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lo. de noviembre de 1975 al 30 de noviembre
de 1986, 7 casos (35 por ciento), fueron diag-
nosticados en el periodo comprendido entre
1975 a 1984 (nueve aiios) 7 casos (35 por cien-
to) -diagnosticados en 1985 y 6 casos (30 por
ciento) del 1o. de enero de 1986 hasta el 30
de noviembre de 1986, observindose que en los
Gltimos dos afios se diagnostico el 65 por cien-
to de pacientes (13 casos). Esto refleja 1a exis-
tencia de un mayor conocimiento de la enfer-,
medad de parte de los médicos, pues cada véz
se ha ido presumiendo mids e identificando me-
jor su presencia, atin en casos de sintomatolo-
gfa parca; han mejorado tanto la actitud como
el enfoque diagnésticos. La mejor organizacion
del Servicio de Medicina Interna General y las
facilidades dadas por los laboratorios inmuno-
légicos e histopatolégicos han conwribuido tam-
bién, sin duda alguna, a la mis 4gil deteccibn
y comprobacién de los trece Gltimos casos (65
pot ciento).

El LED es una enfermedad con marcada

Tabla 6.— Alteraciones analiticas

Datos
biolégicos

Porcentaje
de paciente.

VSG acelerada
ANA positivo
-ds DNA positivo

Lintopenia menos de 1500/m3

Hb menor de 11 g/dl

Proteinuria mayor a 0.5 g/24h

Anemia hemolitica

TP prolongado

Cilindruria

C 4 bajo

Leucopenia menos de 4000/m3
) Hlpergamaglobulmemla

C 3 bajo

T. Coombs D Positivo
. TTPA Prolongado

Células L.E.

100 -
90
80
80
60
60
55
55
45
45
40
35
35
30
20°
20
20

" Serologia Luética Falsa Positiva
Trombocitopenia menos de 100.000 m3

10
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incidencia. en el sexo -femenino;. en -nuestra:
casuistica--el .95 . por ciento (19 .casos), -fue de-
mujeres y-de-ellas 50 por ciento (10 casos) se.

presento en:la-tercera década de vida (Fig. 1)

Al parecer. tal fenébmeno coincide :con-la-mids .

alta - concentracién . de.. estrogenos presente

durante el lapso de su vida reproductiva"—(ll,r

20,21, 22).

-Los individuos ' de: raza negra parecen-

afectarse .con mis frecuencia segln- varios. es-
tudios (6, 23)

ER nuestra imvestigacién las razas blan-.
ca y..mestiza - coincidieron en su porcentaje.

(45--por ciento cada.una). igualmente las razas
negra. € india 5 por ciento..cada una de ellas;
En un. pafs mestizo como el nuestro, muchas
veces es diffcil determinar la raza a la que per-
tenece .una persona solamente por :sus carac

teristicas somdticas o:culturales. La baja repre- -

sentacién de. supuestos. indios puros o negros
puros, se debe al tipo de poblacién afiliada al
IESS que se beneficia de las prestaciones médi-
cas y 4 que, en términos generales, los indivi-

duos de raza negra se agrupan en 4reas geogrd-.
ficas determinadas, tanto de la costa (Esme-

raldas) como de la sierra, (en ciertos valles c4-
lidos mterandmos), observéndose una crec1en-
te tendencia al mestizaje con las otras etnias
que pueblan el pafs. Constituyen una minorfa,
por lo que la poblacién de afiliados de raza
ncgra que se atiende en el Hospital Carlos An-
drade Marin es baja. Serfa importante realizar
una encuesta epidemiologica mediante indi-
cadores inmunolbgicos en las ércas de densa
poblacidn negra, como Esmeraldas y el Cho-

ta para establecer {ndices de incidencia y pre-
valencia de la’enfermedad entre mujeres de raza
négra que, segin los estudios Siegel y Fessel en
Norteamérica, presentan una. elevada preva-
lencia de LED. De enero de 1985 hasta noviem-
bre de 1986 se registraron’ 983 egresos del Ser-
vicio de Medicina Interna del Hospital ‘Carlos
Andrade Marin y del total de ~’egresos 13 casos
fueron diagnosticados de LED, .

La incidencia de LED en estos dos afios

es mis alta en las empleadas domésticas (4.7 .

‘pot ciento) que en las obreras (2.2 por ciento),

.Lupus

Tasa mis alta que se cxpllca probablemente

porque las servicias estin mds expuestas a los
rayos solares, por sus:labores de livanderfa. ™

- La incidencia menot.en l0s grupos de pro-
fesores y.secretarias (2.7 y 2.5 por ciénto) res--
pectivamente), supuestamente se explicarfa por
su-menor exposicion a los rayos solares,

Al revisar particularmente algunos casos,
refirieron exposiciones continuas y prolongadas
a la-luz solar que, inclusive en ocasiones, fue -
la - causa ‘de: reactivacién de su- enfermedad.

La, incideficia' de LED seglin el &rea dere -
sidencia resulta de controversia.  Nosotros en-’
contramos tasas similares en los pacientes resi-
dentes tanto en - la costa como en la sierra ecua-
toriana, por 1o que 1o sugerirfa riesgo diferen-
cial regional. S¢ sospechaba que l  exposicion
a la luz solar menos filtrada, de la alturas, po--
dria permitir una mayor accién actinica dc los
rayos ulravioletas. S

" Hemos creido importante destacar aquc-
llas manifestaciones cl{nicas que precedieron, a
veces en afios o meses, al diagndstico de LED y
que retrospectivamente son atribuibles a la pre-
sencia de la enfermedad todavfa no presumida.
La mis comin fue la fatigabilidad, 75 por cien--
to (15 casos); que frecuentemente acompaid

cal’ pacxcnte durante largos perfodos y que, en

Qsasiones, fue mal tolerada; la fiebre se presen-
to, en muchos casos, al inicio de la enfermedad,
pero enla totahdad de los mismos, durante el
franscurso del LED. La fiebre ha sido, por lo
gcneral moderada, aunque algunas veces fue
muy elevada y se acompafi fi6 de malestar gene-
ral, pérdida de peso, anorexxa, escalofrio, plan-
teando diversos problemas -diagnésticos (11,

12, 14, 24).

Li forma de presentacxén clfnica mids
comin de la enfermedad €n puestros pacientes,
ha sido la. de un sfndrome febril, acompafiado
de manifestaciones cuténeas y articulares.

La: afeccibn arncular se presentd habi-
tualmente como. artralgla leve y en ciertos ca-
sos, en forma intensa e mcapacntante- dolor,
flogosis. La artritis (no erosiva ni deforman-
te) fue el dato estadistxco més comin en nues-

. tros_pacientes, ocupando el primer lugar en
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nuestro -estudio, concordante con los criterios
de la ARA 82 y similar a los informes de Gri-
gor, Dub01s, Mlchet Morillas y Howard, aun-
que’ en nuestra serie su presencm es mis ele-
vada. : :

Las mdnifcstaciones cuténeas se compro-
baron en un 95 por ciento (19 casos) y la lesién
de piel cspccxflca aguda, generalmente  se
presentd en forma. de eritema en alas de mari-
posa (25). Se encontrd que un 85 por ciento
de casos presentaba fotosensibilidad. Es dlgno
de -anotarse que estas manifestaciones sobre-
pasan en porcentajes a las encontradas en otras
senes (11, 14, 26, 39). .

Lo antenormente exptesado sugiere, sin
asegurarlo que la situaciébn posiblemente es
explicable por la mayor radiacién de rayos ul-
travioletas provenientes de la luz solar a la que
estdn mds expuestos los habitantes del Ecua-
dor, tanto de la sierra como en la costa.

Las lesiones en mucosa (llceras orales)
presentes en nuestros pacientes en el 50 por

ciento (10 casos) son también mas frecuentes

que las descritas en otras casufsticas, en las que,
sorprendentemente se presentan porcentajes ba-
jos (13, 14, 26).

Excluidas las manifestaciones secundarias
a trastornos inetabdlicos, hipertensién arterial
no ‘controlada o ‘tratamienpo con esteroides,
en nuestra investigacidbn aparecieron manifes-
taciones clinicas neuropsiquidtricas con algunas
de las cuales se inici6 la enfermedad; asf una pa-
ciente debuté’ con crisis convulsivas generali-
zadas y otra, en el transcurso de la enfermedad,
presenté accxdem:e cerebrovascular agudo. En
general las manifestaciones neuropsiquitricas
que predominaron en huéstra casuistica fueron
las crisis convulsivas generalizadas 30 por ciento
(seis casos), psicosis 25 por ciento (cinco casos),

ansxedad 55 -por ciento (11 casos) y-depre-. .

sidn reaétiva 35 por ciento (seis casos) (27, 28)
Nosotros obervamos un 60 por ciento (12

casos) de patologxa renal, porcentaje. andlogo

a de otras series (10, 11, 14, 29) y superior en
relacion a las series de Grigor y Michet.
chun la’ clasificacion de la 'OMS y cri-

terios de Austin, para establecer el dano_renal,
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se diganosticaron en nuestras pacientes 5 glo-
merulonefritis lapicas membranop’roliferativas y
1 fibrosis intersticial (6, 30, 31, 32, 34, 35).-

81 bien la sintomatologia dlgestxva apa-,
recé como un. poco -especifica, en ocasiones
comprobamos que puede constituir la primera
manifejtacion de la enfermedad en forma de
graves complicaciones ‘asi, en-una paciente de
raza negra de nuestro estudio, se presentd pan-
creatitis aguda y vasculitis mesentérica que re-
quiri6 reseccidbn intestinal, -complicaciones ya
observados en otros trabajos (33). .

Entre las alternativas analfticas la mds
constante en observarse en todos. los pacientes
fue Ia VSG acelerada, pero-no es espectfica, ya
que puede existir en otras enfermedades infla-
matorias. Se-detectd un 90 por ciento de posi-
tividad para- ANA y un 80 por ciento para

"DNA. -

»S(')lo en 2 pacientes durante todo el.
transcurso de su enfermedad no se han detec-
tado ni ANA ni DNA positivos. Ambas. te-
nian, sinémbargo, manifestaciones cutineas ex-
tensas - (dermatitis) debidas a fotosensibilidad
y factor reumatoxdeo positivo, (4).

El TTPA elevado se encontrd en 4- pac1en-
tes (20 por ciento). La linfopenia predomind
sobre la leucopenia 80 por ciento / 40 por cien-
to (16 / 8 casos).

Dos pacientes presentaron exacerbaciones
durante ¢l segundo trimestre del: embarazo y
una en el puerperio. :

En general se nota una dlferChCla .en el
porcentaje de presentacidn de los criterios cli-
nicos y patoldgicos del LED en pacientes nor-
teamericanos, ingleses y ecuatorianos (10, 12,
26), posnblemente atribuiblesa cond1c1ones am-
bientales o tal vez raciales.

De los 20 pacientes diagnosticados de

- LED, 4 pacientes presentaron 9 .criterios de Ja. -
‘ .‘ARA 82 y de log cuatro sobrevnvcn 3 que al
momento cumplen 11,7 y 4 afios de vida a-

partir del diagnostico.

Las dos pacientes que fallecieron tuvieron
como causas de muerte tuberculosis miliar y
renal y taponamlento cardfaco e insuficiencia
renal como manifestaciones -especificas de la
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.enfermedad lapica. - : v

El pronéstico para nuestros pacientes en
general parece ser bueno; gracias a-la identifica-
-¢ibn -temprana, tratamiento oportuno de la en-
fermedad o benignidad de la misma.

Las facilidades :diagnésticas:.que .otorga
el Hospital Carlos Andrade Marin, nos han per-
mitido la realizacién de pruebas no siempre al
alcance de pacientes privados y, ademés, man-
‘tener un seguimiento adecuado-por. cuanto los
pacientes, en su gran mayoria, acuden a esta
Institucién en caso de recafdas, complicaciones
0 para su control periédico,

A partir- de: los 20 casos prescntados en
este trabajo pretendemos prospectivamente y
en forma acumulativa, continuar estadiando los
casos que se presenten desde diciembre de
1986, pertenecientes no solo al Servicio de
Medicina Interna General, sino también a otros
servicios especialmente Nefrologfa y Hemato-
logia pues, muchos pacientes tratados en ellos
no han sido hasta hoy vistos por nosotros.

Por ‘ser el LED una enfermedad multisis-
témica y por ser la afeccién renal una de las mis
frecuentes causas de morbilidad y mortalidad,
creemos conveniente que se unifiquen criterios
clinicos y terapéuticos para el manejo con]un-
to del LED en nuestra Institucion.

Hemos planificado realizar estudios am-
plios de LED en las 4reas de densa poblacién
negra -para establecer la prevalencia en mujeres
de raza negra en Esmeraldas -y en el Chota, y,
ademtds, tener uha tasa de incidencia para LED
segun la residencia regional en el Ecuador.
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