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R E ^ E N  ' "■ ' V

Se analizan las características clínicas, biológicas y epidemiológicas de 20 casos de lupus eri- 
tem atoso diseminado (LED) diagnosticados y tratados, durante los últim os 11 años (1975 - 1986). 
La definición de los casos estuvo basada en los criterios publicados por la Asociación Americana de 
Reum atism o en 1982. Solo los pacientes que dem ostraron cumplir con cuatro o más de los crite
rios al m om ento del diagnóstico definitivo fueron analizados en este trabajo. Hemos prescindido de 
casos de lupus eritem atoso inducido por drogas y aquellos diagnosticados de lupus eritem atoso 
discoide sin com prom iso sistémico. Existió 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, según el área 
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 sugeriría riesgo diferencial. La edad media en el m om ento de efec
tuarse el diagnóstico fue de 29.4 años (lím ite 16 a 44 años). Los síntom as 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 eritem a 

, malar y de trastornos hematológicos (95 por ciento). Las manifestaciones cutáneas y lás úlceras 
orales se han presentado con más frecuencia que en otras series. De 8 biopsias renales realizadas, 
5 pacientes m ostraron glomerulonefritis lúpica m embranoproliferativa. La totalidad de los pacien
tes recibió corticoides com o terapia inicial y el 30 por ciento terapia combinada con citostáticos. 
En dos casos se efectuó hemodiálisís y en un caso plasmaféresis. Dos pacientes fallecieron por tu 
berculosis miliar y renal concom itantes a complicaciones cardíacas propias del LED. Actualm ente 
el 90 por ciento de pacientes sobre vive y una paciente cumple 11 años de vida a partir del diag
nóstico. La evolución de nuestros casos ha sido, en general, buena y su pronóstico al parecer tam 
poco es malo. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas (Quito), 13: 76 ,1988).

Biett, Hebra, Gazenave, Kaposi, Hargra- 
ves y Friou, en tre o íro s , han contribuido en for
ma significativa a la descripción y reconoci
m iento clínico de la enferm edad (1, 2).

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

considera el p ro to tipo  de la enfermedad hum a
na m ediada por depósitos de complejos inmu- 
nitarios (3, 4 , 5, 6, 7). Se le denom ina tam bién 
lupus eritem atoso sistémico (LES).

Aunque existen innumerables trabajos so
bre las manifestaciones del LED, en el Ecuador
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no se ha estudiado este tipo de patología, ex
ceptuando unos trabajos realizados por m édi
cos ecuatorianos quienes utilizaron como diag
nóstico de base de  la enfermedad el fenómeno 
de la célula LE descrito por Hargraves en 1948 
(8 ,3 6 ,3 7 ,3 8 ) .

La presencia y  severidad de las manifes
taciones clínicas que parecen estar moduladas 
por factores genéticos, hormonales, raciales, 
y am bientales, pueden variar de unos lugares 
a otros (3, 5, 9 ,1 5 ) .

La frecuencia d e  las distintas manifesta
ciones en el LE es variable de una a o tra  casuís
tica (1 0 ,1 1 , 12, 1 3 ,4 4 )  por lo que presentamos 
nuestra experiencia :basada en el análisis de 20 
casos de LES, diagnosticados y tratados en el 
Servicio de M edicina Interna General del Hos
pital Carlos A ndradé M arín durante un perío- 

‘d o /d e  11 años (1975—1986). Uño de nosotros 
|(E.L.iY.) presentó previam ente un análisis de 
tre in ta  casos observados en 31 años (1955— 

¿1986) que incluye a  más de los 20 ahora estu
diados, nueve de su consulta privada y uno de 

¡ los hospitales del Ministerio de Salud Públi- 
5 ca (16).

M ATERIALES 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 
M arín del Institu to  Ecuatoriano de Seguridad 
Social, duran te los últim os 11 años desde el lo .  
de noviembre de 1975 al 30 de noviembre 
de 1986.

Hemos conocido y seguido él proceso de 
la enferm edad en todos y cada uno dé los 
pacientes. Además elaboram os uft protocolo de 
investigación y hériiós revisado todos los 
expedientes clínicos de los pacientes que 
egresaron con el diagnóstico de LED.

La definición de los casos estuvo basada 
en los criterios publicados por la ARA en 1982 
para la clasificación dél LED (17).

Sólo los pacientes que dem ostraron cum
plir con cuatro, o más de los cuatro criterios 
mencionados al m om ento del diagnóstico defi

nitivo, fueron analizados en este esttidio.

Hemos prescindido de los casos de lu
pus inducido por drogas y de aquellos diagnos
ticados como lupus discoide sin compromiso 
sistémico (18, 19).

El material biópsico rertal fue exami
nado por el Dr. Nicolás Vivar, patólogo del Hos
pital Carlos Adrade M arín, con m icroscopía 
óptica, electrónica y técnicas de inmufluores- 
cencia (3, 30, 31).

Se destacan en este trabajo las caracterís
ticas clínicas, biológicas y  epidemiológicas de 
los pacientes estudiados.

RESULTADOS

El diagnóstico definitivo de LED se reali
zó en 20 pacientes desde el lo .  de noviembre 
de 1975 hasta el 30 de noviembre de 1986. 
En 9 años se diagnosticó el 35 por ciento (sie
te) y en los últim os 2 años el 65 por ciento (tre
ce).

El té rm in o , medio de casos por año ha si
do de 1.8 en los 11 años y 6.5 en los dos úl
tim os años.

La distribución según el sexo correspon
dió a 19 mujeres (95 por ciento) y 1 varón (5 
por ciento).

La edad media al inicio de la enfermedad 
fue de 26¡2 años y la edad media en el m om en
to  de efectuarse el diagnóstico fue de 29,4 
affos (lím ites 16—44 años) con un pico en la 
tercera década (Fig. 1).

El tiem po medio transcurrido en tre  la 
aparición de los primeros síntom as y signos 
clínicos y él diagnóstico definitivo ha sido dé? 
2.8 años.

Dieciocho pacientes (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 según la categoría 
ocupacional es m ayor en el grupo de las em plea
das domésticas (4 .7  x 100 egresos del Servicio
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Fig. 1 — LED  Análisis de 20  casos H. CAM. 
Distribución p o r  grupos de edad

T á b la l .— LED. Distribución Etnica

RAZAS No. de Casos Porcentaje
Pacientes

Blanca 9 45
Mestiza 9 45
Negra 1 5
India 1 5

TOTAL 2 ° § o o

4 0 - 4 9
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Tabla 2.— Incidencia de LED  según ocupación

Categoría
Ocupacionat

No. de Egresos 
Hosp. (86—86)

Casos
LED

Tasa por 
100 egresos

Servicios 84 4 4.7
Profesores 74 2 2.7
Secretarias 80 2 2.5
Obreras 133 3 2.2
Otras
Profesionales 612 2 0.3

TOTAL 983 13
Tasa Global 
1.3

Tabla 3.— LED. Incidencia según residencia

Area No. Egresos Casos Tasa por
Regional 8 5 -8 6 LED 100 egresos

Sierra 907 12 1.32
Costa 76 1 1.31

Total Global
TOTAL 983 !3 1.32

de Medicina Interna en 1985 hasta noviembre (Tabla 4).
de 1986). (Tabla 2). Los principales síntom as generales encon-

La tasa global de incidencia de LED en trados en el transcurso de la enfermedad y que
los últim os dos años es de 1.32. La incidencia están presentes én el 100 por ciento de los casos
de lúpicos según el área de residencia es de 1.32 son fiebre y malestar general (Fig. 3). .
por ciento para los de la sierra y 1.31 por cien- La tabla 5 expresa la incidencia de los
to para los pacientes dé la costa. (Tabla s y  diversos sín tom as y signos hallados tam bién

El porcentaje de las manifestaciones pa- en  el transcurso de la enfermedad. La afec-
tológicas halladas en nuestros pacientes según ción se objetivó en 20 pacientes (100 por cien-
los criterios de la ARA en 19&2 se compara to). Se observó la ¿parición de eritema facial en
en la Fig. 2. La media de criterios por pacien- alas de mariposa en 19 casos (9? po.r, ciento) y
te fue de 7.5/11. én 17 casos (85 por ciento) fotosensibilidad.

Manifestaciones clínicas previas al diag- Otras m anifestaciones patológicas encontradas
nóstico: 15 casos (75 por ciento) presentaron fueron: en 12 casos (60 por ciento) patología
fatigabilidad, 13 casos (65 por ciento) artraígias renal; en 11 casos (55 por ciento) manifesta-
y 4 casos (20 por ciento) presentaron cada una ¡ ciones neuroíógicas; en 10 casos (50 por cien-
de las siguientes m anifetaciones habitualmen- to ) úlceras orales y en 2 casos (10 por ciento)
te  pocio frecuentes; a) fenóm eno de Raynaud, lupus discoide asociado a patología sistémica.
b) púrpura, c) convulsiones, d) pancreatitis. En la tabla 6 se detallan las alteraciones
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Tabla 4 — Manifestaciones clínicas previas al diagnóstico  
(meses o años)

Signos, No. de Porcentaje
Síntom as Casos Pacientes

Fatigabilidad 15 75
Artralgias 13 .65
Pérdida de peso 12 60
Cefalea 12 60
Diaforesis 11 55
Malestar general 9 45
Debilidad 7 35
Anorexia 7 35
Fiebre 5 ' 25
Eritem a c 5 25
Mialgias 4 20
Insomnio 2 10
Escalofrío 1 5
F. Raynaud 1 5
Púrpura 1 - 5
Pancreatitis 1 5
Convulsiones : ; 1 5

Tabla 5.— Síntom as y  signos clínicos hallados en el transcurso de la
enfermedad

Síntom as
Signos No. de casos

Porcen-aje de 
Pacientes

Artralgias 20 100
Eritem a Facial 19 95 :
Fotosensibilidad 17 85
Flogosis articular 16 80
Alopecia fron ta l 13 65
Linfadenopatía 11 55
Ansiedad 11 55

Eritem a Periungueal 10 50
Ulceras orales 10 50
Conjuntivitis 10 50

H ipertensión A rterial 9 45 (sigue . , . )
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Tabla 5 .— (Continuación)

Síntom as No. de casos 
Signos

Porcentaje de 
Pacientes

Eritem a Palmar 7 35
F. Raynaud 
Edem a en

7 35

extremidades I. 7 35
Depresión reactiva 7 35

Derrame Pleural 6 30
Pericarditis 6 30
Convulsiones 6 30

Vasculitis en pulpejos 5 25
Púrpura 5 25
Psicosis 5 25

Soplos cardíacos 4 20

Hepatomegalia 3 15
Oliguria 3 15

Lupus discoide 
Xerostomia

2 10

xeroftalm ia 2 10
Insuficiencia cardíaca 2 10
Sinovitis 2 10
Hemorragias o
exudados retinianos 2 10
Neumonitis 2 10
Am enorrea 2 10
Ascitis 2 10
Aero cianosis distal
manos 2 10

Eritem a plantar 1 5
Esplenomegalia 
Accidente cerebro

1 5

vascular 1 5
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analíticas más significativas.
De 8 biopsias renales, 5 (62.5 por ciento), 

presentaron glóm erulonefritis lúpica membra- 
noproliferativa, 1 (12.5 por ciento) fibrosis 
intersticial y 2 muestras (25 por ciento), fue
ron  a partir del diagnóstico.

El 10 por ciento de pacientes (dos casos) 
falleció; uno al año y o tro  a los dos años a par
tir  del diagnóstico. Recibió tratam iento con 
corticoides com o terapia inicial el 100 por cien
to  de pacientes. El 25 por ciento (cinco) re 
cibió terapia com binada con ciclofosfamida;
5 por ciento (uno) azatioprina y el 60 por cien
to  (doce) cb roqu ina .

En cuatro casos (20 por ciento), hubo ne
cesidad de  adm inistrar anticoagulantes; en dos 
(10 por ciento) se realizó hemodiálisis y en uno 
(5 por ciento) plasmaféresis.

DISCUSION.

De 20 casos diagnosticados de LED del

Tabla 6 .— Alteraciones analíticas

Datos Porcentaje
biológicos de paciente.

VSG acelerada 100
ANA positivo 90
ds DÑA positivo 80
Lintopenia menos de 1500/m3 80
Hb m enor de 11 g/dl 60
Proteinuria m ayor a 0.5 g/24h 60
Anemia hem olítica 55
TP prolongado 55
Cilindruria 45
G 4 bajo 45
Leücopenia menos de 4000/m 3 40
Hipergamaglobulinemia 35
C 3 bajo 35
T. Coombs D Positivo 30
TTPA Prolongado 20
Células L.E. 20
Serología Luética Falsa Positiva 20
Trom bocitopenia menos de 100.000 m 3 10

lo .  de noviembre de 1975 al 30 de noviembre 
de 1986, 7 casos (35 por ciento), fueron  diag
nosticados en el período com prendido entre 
1975 á 1984 (nueve años) 7 casos (35 por cien
to) diagnosticados en 1985 y 6 casos (30 por 
ciento) del lo .  de enero de 1986 hasta el 30 
de noviembre de 1986, observándose que en los 
últimos dos años se diagnosticó el 65 por cien
to  de pacientes (13 casos). Esto refleja la exis
tencia de un m ayor conocimiento de la enfer-^ 
medad de parte de los médicos, pues cada véz 
se ha ido presumiendo más e identificando m e
jor su presencia, aún en casos de sintom atolo- 
gía parca; han mejorado tan to  la actitud como 
el enfoque diagnósticos. La mejor organización 
del Servicio de Medicina Interna General y las 
facilidades dadas por los laboratorios inmuno- 
lógicos e histopatológicos han contribuido tam 
bién, sin duda alguna, a la más ágil detección 
y com probación de los trece últim os casos (65 
por ciento).

El LED es una enfermedad con marcada
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incidencia en el sexo fem enino; en nuestra! 
casia ística el 95 por ciento (19 casos), fue de 
mujeres y  de ellas 50 por ciento (10 casos) se, 
presentó en la tercera década de vida (Fig. 1). 
Al parecer tal fenóm eno coincide con la más 
alta concentración de estrógenos presente 
durante el lapso de su vida reproductiva (11, 
20 , 21 , 22 ). . ;

Los individuos de raza negra parecen 
afectarse co n  más frecuencia según varios es
tudios (6 ,2 3 ) .

En nuestra investigación las razas blan
ca y mestiza coincidieron en su porcentaje 
(45 por ciento cada una) igualmente las razas 
negra e india 5 por ciento cada una de ellas. 
En un país m estizo como el nuestro, muchas 
veces es difícil determ inar la raza a la que per
tenece una persona solam ente por sus carac
terísticas somáticas o culturales. La baja repre
sentación de supuestos indios puros o negros 
puros, se debe al tipo de población afiliada al 
IESS que se beneficia de las prestaciones médi
cas y a que, en térm inos generales, los indivi
d u o s  de raza negra se agrupan en áreas geográ
ficas determinadas, tan to  de la costa (Esme
raldas) como de la sierra, (en ciertos valles cá
lidos interandinos), observándose una crecien
te tendencia al mestizaje con las otras etnias 
q u e  pueblan el país. Constituyen una m inoría, 
por lo que la población de  afiliados de raza 
n egra  que se atiende en el Hospital Carlos An- 
d ra d e  M arín es baja. Sería im portante realizar 
u n a  encuesta epidemiológica mediante indi
cadores inmunológicos en las áreas de densa 
población negra, como Esmeraldas y el Cho

ta  para establecer índices de incidencia y pre
valencia de lá'enferm edad entre mujeres de raza 
negra que, según los estudios Siegel y Fessel en 
N orteam érica, presentan una ¡ elevada preva
lencia de LED. De enero de 1985 ,hasta noviem
bre de 1986 se registraron 983 egresos dél Ser
vicio de Medicina Interna del Hospital Carlos 
A ndrade M arín y d e í to ta l de egresos 13 casos 
fueron diagnosticados de LED.

La incidencia de LEÍ) en estos dos años 
es más alta en las empleadas domésticas (4.7 
'por ciento) que en las obreras (2.2 por ciento).

'Tasa más alta que se explica probablem ente 
porque las servicias están más expuestas a los 
rayos solares, por sus labores de  la v an d e ría /

La incidencia m enor en los grupos de pro
fesores y secretarias (2.7 y 2.5 por ciento) res
pectivamente), supuestam ente se explicaría por 
su menor exposición a los rayos solares.

Al revisar particularm ente algunos casos, 
refirieron exposiciones continuas y prolongadas 
a la luz solar que, inclusive én ocasiones, fue 
la causa de reactivación d e  su enferm e dad;

Lá incidencia de LED según el área d e  re 
sidencia resulta de controversia. N osotros en
contram os tasas similares en los placientes resi
dentes tan to  en la costa como en la sierra ecua
toriana, por lo que nó sugeriría riesgo diferen
cial regional. Se sospechaba que la exposición 
a la luz solar menos filtrada^ de  la alturas, po
d ría  perm itir uná mayor acción actín ica de  los 
rayos ultravioletas.

Hemos creído im portante destacar aque
llas manifestacio nes clínicas que precedieron, a 
veces en años o meses, al diagnóstico de LED y 
que retrospectivam ente son atribuibles a la pre
sencia de la enfermedad todavía no presumida. 
La más com ún fue la fatigabilidad, 75 por cien
to  (15 casos), que frecuentem ente acom pañó 
al paciente duran te largos períodos y que, en 
p a s io n e s , fue mal tolerada; la fiebre se presen
tó, en muchos casos, al inicio de la enferm edad, 
pero, en la totalidad de los mismos, duran te el 
transcurso del LED. La fiebre ha sido, por lo 
general m oderada, aunque algunas veces fue 
m uy elevada y se acompañó de malestar gene
ral, pérdida de peso, anorexia, escalofrío, plan
teando diversos problemas diagnósticos (11, 
1 2 ,1 4 ,2 4 ) .

La form a de presentación clínica más 
com ún de la enferm edad, en nuestros pacientes, 
ha sido la de un  síndrom e febril, acompañado 
de m anifestaciones cutáneas y articulares.

La afección articular se presentó habi
tualm ente como artralgia leve y en ciertos ca
sos, en form a intensa e incapacitante: dolor, 
flogosis. La artritis (no erosiva ni deform an
te ) fue el dato estadístico más común en nues
tros pacientes, ocupando el prim er lugar en
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nuestro estudie»* concordante con los criterios 
de la ARA 82 y similar a los informes de Gri- 
gor, Dubois, M ichet, Morillas y Howard, aun
que eri nuestra 'sene su presencia es más ele
vada.

Las m anifestaciones cutáneas se com pro
baron en un 95 por ciento (19 casos) y la lesión 
de piel específica aguda, generalmente se 
presentó en form a de eritema en alas de mari
posa (25). Se encontró que un  85 por ciento 
de casos presentaba fotosensibilidad. Es digno 
de anotarse que estas manifestaciones sobre
pasan en porcentajes a las encontradas en otras 
series (11, Í4 , 2 6 ,3 9 ).

Lo anteriorm ente expresado sugiere, sin 
asegurarlo, que la situación posiblemente es 
explicable por la m ayor radiación de rayos ul
travioletas provenientes de la luz solar a la que 
están más expuestos los habitantes del Ecua
dor, tanto de la sierra como en la costa.

Las lesiones en mucosa (úlceras orales) 
presentes en nuestros pacientes en el 50 por 
ciento (10 casos) son tam bién más frecuentes 
que las descritas en o ttas casuísticas, en las que, 
sorprendentem ente se presentan porcentajes ba
jos (13, 1 4 ,2 6 ).

Excluidas las manifestaciones secundarias 
a trastornos m etabó líeos, hipertensión arterial 
no controlada o tratam iento con esteroides, 
en nuestra investigación aparecieron manifes
taciones clínicas neuropsiquiátricas con algunas 
de las cuales ¡se inició la enferm edad; así una pa- 
ciérite debutó  cón crisis convulsivas generali
zadas y o tra , en el transcurso de la enfermedad, 
presentó accidente .cerebrpyáscular agudo. En 
general las manifestaciones neuropsiquiátricas 
que predom inaron en nuestra casuística fueron 
las crisis convulsivas generalizadas 30 por ciento 
(seis casos), psicosis 25 por ciento (cinco casos), 
arisiedad 55 por ciento (11 casos) y depre- 
siófi reactiva 35 por ciento (seis casos) (27, 28).

.■:-.;'.-Nfóisotaros;obérvamos Un 60 por ciento (12 
casos) de pato logía renal, porcentaje, análogo 
a de otras series (lÓ , 11, 14, 29) y  superior en 
relación a las series de Grigor y Michet.

Según la clasificación de la OMS y cri
terios de A ustin , para establecer el daño renal,

se diganosticaron en nuestras pacientes 5 glo- 
meruk)nefritis lúpicas m em branopróliférativas y 
1 fibrosis intersticial (6, 30, 31, 32, 34, 35).

Si bien la sintom atología digestiva apa-, 
rece como un poco específica, en ocasiones 
com probam os que puede constituir la primera 
manifestación de la enfermedad en form a de 
graves complicaciones así, en una paciente de 
raza negra de nuestro estudio, se presentó pan
creatitis aguda y vasculitis mesentérica que re
quirió resección intestinal, complicaciones ya 
observados en o tros trabajos (33).

Entre las alternativas analíticas la más 
constante en observarse en todos los pacientes 
fue la VSG acelerada, pero no es específica, ya 
que puede existir en otras enferm edades infla
matorias. Se detectó  un 90 por ciento de posi
tividad para ANA y un 80 por ciento para 
DNA. ‘

Sólo en 2 pacientes durante todo  el 
transcurso de su eijfermedad no se han detec
tado . ni ANA ni DNA positivos. Ambas te 
nían, sinembargo, manifestaciones cutáneas ex
tensas (derm atitis) debidas a fotosensibilidad 
y factor reum atoideo positivo. (4).

El TTPA elevado se encontró en 4  pacien
tes (20 por ciento). La linfopenia predom inó 
sobre la leucopenia 80 por ciento / 40 por cien
to  (16 /  8 casos).

Dos pacientes presentaron exacerbaciones 
duran te el segundo trim estre del em barazo y 
una en el puerperio.

En general se no ta una difereheia en el 
porcentaje de presentación de k)S criterios clí
nicos y patológicos del LED en pacientes nor
team ericanos, ingleses y ecuatorianos (10, 12, 
26), posiblem ente atribuibles a condiciones ám- 
bientales o ta l vez raciales.

De los 20 pacientes diagnosticados de 
LED, 4 pacientes presentaron 9 criterios de la 
ARA 82 y de Iqg cuatro sobreviven 3 que al 
m om ento cumplen 11,7 y 4 años dé vida á 
partir del diagnóstico.

Lás dos pacientes que fallecieron tuvieron 
como causas de m uerte tuberculosis miliar y 
renal y taponam iento cardíaco e insuficiencia 
renal como manifestaciones específicas de la
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enferm edad lúpica.
El pronóstico para nuestros pacientes en 

general parece ser bueno, gracias a la identifica
ción tem prana, tratam iento oportuno  de la en
ferm edad o benignidad de la misma.

Las facilidades diagnósticas que otorga 
el Hospital Carlos Andrade Marín, nos han per
m itido la realización de pruebas no siempre al 
alcance de pacientes privados y , además, m an
tener un  seguimiento adecuado por cuanto los 
pacientes, en su gran m ayoría, acuden a esta 
Institución en caso de recaídas, complicaciones 
0 para su contro l periódico.

A partir de los 20 casos presentados en 
este trabajo pretendem os prospectivam ente y 
en form a acumulativa, continuar estudiando los 
casos que se presenten desde diciem bre de 
1986, pertenecientes no solo al Servicio de 
Medicina In terna General, sino tam bién a o tros 
servicios especialm ente N efrología y H em ato
logía pues, m uchos pacientes tratados en ellos 
no han sido hasta hoy vistos por nosotros.

Por ser el LED una enfermedad multisis- 
tém ica y por ser la afección renal una dé las más 
frecuentes causas de morbilidad y m ortalidad, 
creemos conveniente que se unifiquen criterios 
clínicos y terapéuticos para el manejo conjun
to  del LED en nuestra Institución.

Hemos planificado realizar estudios am
plios de  LED en las áreas de densa población 
negra para establecer la prevalencia en mujeres 
de raza negra en Esmeraldas y en el Chota, y, 
aderrtás, t^ner una tasa de incidencia para LED 
según la residencia regional en el Ecuador.
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