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RESUMO 

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) afecta frequentemente e de uma forma poli­
morfa o Sistema Nervoso Central. As manifestações neuro-psiquiátricas observáveis no 
decurso do LES levantam importantes problemas diagnósticos com óbvias implicações 
terapêuticas. 

Existe no entanto uma clara discordância acerca da fiabilidade dos diferentes méto­
dos utilizados no estudo do envolvimento cerebral no LES. 

Neste trabalho reportamos os resultados obtidos com a aplicação da electroencefa­
lografia clássica a 26 doentes portadores de um LES de acordo com os critérios da 
A.R.A. (1), e habitualmente seguidos na Consulta de Reumatologia do Hospital Uni­
versitário de Santa Maria. Os resultados foram comparados com os de 29 doentes 
(grupo de controle) da Consulta de Cefaleias de Serviço de Neurologia do mesmo 
Hospital, com idêntica distribuição por sexos e idades. O estudo incidiu sobre a sinto­
matologia clínica referida ao SNC, perfil temporal da doença, antecedentes de doenças 
do SNC e alterações verificadas no traçado electroencefalográfico. 

Diferenças estatisticamente significativas foram observadas entre ambas as popula­
ções no que se refere às anomalias electroencefalográficas. 

Nos doentes portadores de LES, as alterações de EEG foram mais frequentes e 
puderam correlacionar-se com sintomas referidos ao SNC, facto que não foi detectado 
no grupo de controle. 

Este trabalho leva-nos a concluir que o EEG é um bom elemento de estudo do 
envolvimento lúpico do SNC, com óbvio interesse na avaliação inicial e seguimento de 
qualquer doente com LES. 

Os resultados obtidos possibilitam a perspectivação de um estudo mais vasto, 
mediante técnicas de processamento computorizado do EEG. e de potenciais evocados 
multimodais. Avaliar-se-à da possibilidade de definir critérios diagnósticos mais segu­
ros e eventuais indicadores prognósticos. 
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INTRODUÇÃO 

O envolvimento do Sistema Nervoso Central no decurso do LES, ocorre fre­
quentemente (1,2,3,4 e 6) é conotado com pior prognóstico (2) e surge nalgumas 
séries como a segunda causa de morte na população lúpica (5). 

Ainda que reconhecido desde 1872 por Kaposi (7), a comparticipação do SNC 
no LES continua a ser mal compreendida quer nos seus mecanismos fisiopatológi­
cos como nos critérios diagnósticos. 

Em 1979 Kassan (8) exprime bem a problemática da classificação do Lupus do 
SNC, e embora essa dificuldade não tenha sido ainda ultrapassada a recente con­
tribuição de How e colaboradores (6) para uma sistematização correcta, parece-nos 
adequada, e é a que actualmente seguimos. 

As principais manifestações neurológicas do LES são as convulsões, os deficits 
motores ou sensoriais, as alterações do estado de consciência, o síndroma orgânico 
cerebral, as cefaleias persistentes, o pseudopapiledema e a hipertensão intracra­
niana benigna (6,9). 

As manifestações psiquiátricas (6,9), são sobretudo enquadráveis nos quadros 
das psicoses confusionais, depressões endógenas, psicose esquizofreniforme, sín­
droma orgânico cerebral, depressão reactiva, alterações cognitivas (sobretudo defi­
cits de atenção e de memória), alterações do humor e comportamentais (6). 

Os mecanismos fisiopatológicos responsáveis pelo desencadeamento do Lupus 
de SNC são controversos e implicam uma certa diversidade etiológica (10,11) que 
passamos em breve revisão. 

A hipótese mais universalmente aceite é a de que as manifestações clínicas se 
devem à presença de lesões vasculares, sobretudo dos vasos de menor calibre (1). 
No clássico estudo (1) de Johnson e Richardson, em 20 de 24 casos foram encon­
trados no exame post-mortem microenfartes e evidentes lesões vasculares, com 
artrite em mais 3 casos. 

Mais recente tem sido a ênfase sobre mecanismos imunológicos, e em especial 
o papel de anticorpos linfocitotóxicos na origem das manifestações do Lupus do 
Sistema Nervoso Central, em consequência de reacções cruzadas com os tecidos 
nervosos (12,13 e 14). 

A demonstração da presença anticorpos antineuronais (9,15,16 e 17) e do seu 
papel patológico tem suscitado um crescente interesse, dada a associação entre a 
presença de tais anticorpos no liquor e as manifestações difusas do Lupus do SNC. 

A vasculite mediada por imunocomplexos, mecanismo responsável pelas 
lesões patológicas do LES ao nível do rim e de muitos outros órgãos, é muito 
raramente encontrada no cérebro de doentes com afecção do SNC (1,17). 

A disfunção dos plexos coroideus com deposição de imunocomplexos ou 
eventual bloqueio dos neurotransmíssores é outra das hipóteses aventadas. 

Qualquer que seja o ou os mecanismos fisiopatológicos responsáveis pelo 
'envolvimento lúpico do SNC, o respectivo diagnóstico é de crucial importância. 
Ele assenta ainda hoje em bases eminentemente clínicas e é muitas vezes de exclu­
são, dado que o atingimento «secundário» do SNC do decurso do LES é igual­
mente frequente em consequência da urémia, hipertensão ou infecção. 

As dificuldades diagnosticas e as implicações prognósticas e terapêuticas têm 
levado os investigadores deste campo à procura de um ou vários meios auxiliares 
diagnósticos que possam ser de auxílio na detecção precoce e precisa do envolvi-
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mento do SNC no decurso do LES. Infelizmente até esta data nenhum método 
isolado provou ser inequivocamente eficaz (19). 

Assim o doseamento de anticorpos linfototóxicos ou dos anticorpos antineu­
ronais, ainda que potencialmente muito interessante, está ainda longe de uma acei­
tação ou divulgação universal. 

O título dos anticorpos anti-DNA não provou ter interesse indiscutível no 
estudo do Lupus cerebral (20). 

A cintigrafia cerebral standard não tem sido apontada como fiável dado que 
não detectou anomalias em elevadas percentagens de doentes (4,5). 

Pelo contrário a cintigrafia cerebral com a utilização do oxigénio 15 tem sido 
referida como podendo detectar o envolvimento do SNC no LES, mas a tecnologia 
que envolve impede o seu uso como teste diagnóstico de rotina (21). Os resultados 
obtidos com esta técnica e que são a tradução de alterações do débito e distribui­
ção do fluxo sanguíneo cerebral permitem no entanto uma correlação entre a loca­
lização das anomalias e o quadro clínico neuropsiquiátrico do doente (10). 

0 uso cada vez mais frequente da tomografia axial computorizada não tem no 
entanto possibilitado, neste particular, um progresso nítido, já que embora fre­
quentemente anormais os achados são em geral não específicos e caracterizados 
sobretudo por dilatação ventricular e alargamento dos sulcos (22). 

Assim até ao momento não existe qualquer teste específico para o estudo do 
Lupus cerebral (19), já que também as alterações no EEG standard apesar de fre­
quentes sã*o tidas por muitos como inespecificas (21). 

As alterações do EEG no Lupus são de há muito conhecidas; apesar disso os 
trabalhos que avaliam este método com incidência diagnostica são relativamente 
escassos (23). 

As anomalias electroencefalográficas consistem frequentemente em lentifica­
ções difusas ou focais da electrogénese, ou ainda em fenómenos paroxísticos (24). 

Enquanto que em trabalhos mais antigos só se encontraram correlações entre 
a severidade das alterações nos quadros clínicos graves (24), estudos mais recentes 
apontam o EEG como útil na detecção precoce da doença (25). 

Os métodos neurousiológicos computorizados e a utilização crescente de 
potenciais evocados (26,27), permitirá na nossa opinião um reforço do papel 
importante destas técnicas na avaliação do envolvimento lúpico do SNC, com 
importantes implicações na terapêutica, diagnóstico e análise de factores 
prognósticos. 

OBJECTIVOS DO ESTUDO 

Os objectivos deste estudo foram os seguintes: 
1 — Avaliar a incidência e tipo de anomalias do EEG numa população com 

LES. 
2 — Determinar possíveis correlações entre anomalias electroencefalográficas 

e sintomas de envolvimento lúpico do SNC. 

MATERIAL E MÉTODOS 

No sentido de obviar erros metodológicos relacionados com a inspecção visual 
e subjectiva do EEG, torna-se necessária uma população de controle. 
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Para tal foi escolhido um grupo de doentes com Cefaleias de Tensão (CT). As 
razões da inclusão desta população podem sumarizar-se do seguinte modo: Tem 
semelhanças com a população lúpica no que se refere a grupos etários envolvidos e 
prevalência do sexo feminino; existem frequentemente para além das cefaleias, sin­
tomas também presentes no LES, designadamente depressão e perturbações de 
memória. 

Estudámos um grupo constituído por 26 doentes portadores do diagnóstico de 
Lupus Eritematoso Sistémico (LES), de acordo com os critérios da A.R.A. (1), 
habitualmente seguidos na Consulta de Reumatologia do Hospital de Santa Maria. 

O grupo de CT incluiu 29 doentes da Consulta de Cefaleias do Serviço de 
Neurologia do mesmo Hospital. A cada doente foi executada história clínica, 
investigados os antecedentes pessoais e familiares referentes a compromisso do Sis­
tema Nervoso Central, e efectuado um electroencefalograma. 

Os EEC's foram executados em aparelhos Siemens Mingograph de 10 ou 16 
canais ou Reega-Alvar de 10 canais. O exame de rotina consistiu em períodos de 
olhos fechados, duas provas de activação pela hiperpneia com duração de 3 minu­
tos cada, e prova de estimulação estroboscópica. Na interpretação pelo electroen-
cefalografista, para além de aspectos descritos e conclusivos, foram os EEG's 
considerados como normais ou com três graus de anomalia: ligeira, moderada ou 
grave. 

As anomalias ligerias incluíram as lentificações discretas da actividade de 
base, e actividades teta temporais esquerdas pouco acentuadas, com ou sem aspec­
tos irritativos. Por anomalias moderadas entenderam-se as actividades paroxísticas 
generalizadas pouco abundantes, os focos lentos (teta-delta) pouco acentuados e as 
lentificações difusas da electrogénese relativamente nítidas. As alterações graves 
consistiram numa marcada acentuação dos padrões definidos no item anterior. 

Os resultados foram tratados estatisticamente ou mediante análise de contin­
gência utilizando o teste de qui-quadrado ou pelo teste T de Student. 

A população com LES (n=26) tinha uma idade média de 35,5+/-15,4 
variando entre os 13 e os 67 anos, sendo um único doente do sexo masculino. No 
grupo de CT (n= 29) a idade média era de 34,6+/— 11,0 sendo idades extremas os 
15 e os 58, com 4 doentes do sexo masculino. A idade média de início da doença 
era de 28,6+/-13,9 para o LES, e de 27 ,7+/-9 ,8 nas CT. Testes de Student 
comparando as médias das duas populações quanto à idade dos doentes ( t=0,01; 
gl=53) e idade de início da doença (t=0.10; gl=53) não revelaram diferenças 
significativas. Estes dados estão representados na fig. 1. 

RESULTADOS 

Do grupo de 26 doentes com LES, 13 (50%) apresentavam um EEG normal, 
tendo os restantes 13 (50%) traçados patológicos. As anomalias ligeiras, 3 casos, 
consistiam em discretas lentificações da actividade de base (grau I em V); 9 casos 
apresentavam alterações moderadas (fig. 2) e apenas um caso tinha EEG severa­
mente anormal (fig. 3) 

No quadro 1 estão especificados, para a população lúpica, os resultados elec­
troencefalográficos e a sintomatologia do SNC. 

Do grupo de doentes com CT podemos constatar que em 23 (79%) o EEG era 
normal; 5 casos (17%) tinham anomalias ligeiras, constituídas por actividades teta, 
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Fig. I - Na figura estão representados em gráficos de barras as idades de Início da doença para as duas 
populações: LES e CT. 

com ou sem carácter irritativo temporais esquerdas e moderadas num único caso 
(4%), actividade paroxística generalizada. 

No quadro 2 as duas populações estão representadas em função das alterações 
do EEG. 
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Eig. 2 - Exemplo de uma alteração moderada: lentificação difusa da electrogénese, de grau II em V. 
com diminuição da frequência do ritmo alfa. e aumento difuso do teta. 
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A W Ŷ  w ^^nA ̂ v 
i-^ AinV\ ̂  / yyip ̂  J^Hft ^ / j w ^ 

' t / di/>viy>V-A» v ^ i v » > - r - » ^ 

Ç » 
-i»*r 

^-W»WW 

,w ^ / ' - • i . ^ ' ^ . v . ' - ^W- -

•v 

8 

I H A U AN >CXFtAI F W « l 7 i : IM E10 £ I tad, N> « « ^ n 

Eig. 3 ^ Alteração grave da electrogénese com uma actividade paroxística generalizada que persiste nas 
derivações centro parietais esquerdas (C3 e P3). 

Nesta primeira análise podemos concluir que a frequência das alterações do 
EEG no grupo de doentes com LES é maior e com significância estatística, 
(qui2= 10,51, p<0,01). 

Ao analisarmos a relação entre sintomas comuns nas populações de LES e de 
CT, isto é, cefaleias, depressão e alterações mnésticas constatámos o seguinte: Dos 
9 doentes com LES e esta sintomatologia, só 3 tinham EEC's normais; 1 pequenas 
anomalias e 5 traçados moderada ou severamente patológicos. No grupo de doen­
tes com CT, 23 tinham EEG's normais, 5 traçados eram ligeiramente patológicos e 
só um caso moderadamente anormal (ver quadro 3). Mais uma vez observámos 
uma diferença estatisticamente significativa entre as duas populações (qui2= 14,10; 
p < 0,005). 

Tendo em conta que a frequência de anomalias no EEG é maior no LES, 
torna-se importante avaliar se este facto está relacionado apenas com a doença de 
base ou se é influenciado por outros factores, designadamente antecedentes pes­
soais ou familiares referentes a doenças do SNC, idade dos doentes, e duração da 
doença. 

Os antecedentes pessoais ou familiares susceptíveis de influenciar o EEG são 
fundamentalmente história prévia de epilepsia ou de outras doenças do SNC. 

Dos 26 doentes com LES apenas 4 tinham nos seus antecedentes: epilepsia 
(n= 1), cefaleias (n=2) , e meningite (n = l ) . Destes doentes: 3 tinham EEG's nor­
mais, 1 caso tinha um EEG ligeiramente anormal e este caso tinha também no 
decorrer da sua patologia lupica crises de grande mal. Esta população não tinha 
antecedentes familiares de doenças SNC. 

Na população de Cefaleias de Tensão 9 doentes tinham história positiva nos 
seus antecedentes pessoais (traumatismos cranianos com perda de conhecimento 
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Quadro I. Sintomas e EEG na População Púpica 

Sintomas EEG 

Cefaleias 

Cefaleias, Depressão, Convulsões 

Cefaleias, Convulsões, Alt. Memória 

Convulsões 

Depressão 
Depressão, Polineuropatia 
Alt. Memória, tremor extremidades 

Convulsões, hemiparesia, psicose 

Cefaleias 
Depressão 

Cefaleias 

Cefaleias, Alt. Memória 
Cefaleias 

_ N 
— N 
— N 
— A Parox. Gen. 
— N 
— A Lenta e A Parox. Temp. 

Esq. c/ Generaliz. 
— A Base Lenta (I/V) 
— N 
— A Teta Temp. Esq. 
— A Base Lenta ( IV ) 
^ A Base Lenta (I/V) 
— N 
— A Base Lenta (II/V) 
_ N ' 
^ A Lenta e Parox. Focal 

Temp. Esq. c/Gener. 
_ N 

- A Parox. Temp. Esq. 
c/ Generaliz. 

-N 
— N 

-A Teta Temp. Esq. 
- A Parox. General. 
-N 
-N 
A Parox. Temp. Esq. 

- A Parox. Bitemp. 
N 

[AM] 

[AM] 
[AL] 

[AM] 
[AL] 
[AL] 

[AM] 

fAS] 

[AM] 

[AM] 
[AM] 

[AM] 
[AM] 

Nota: Abreviaturas — A = actividade; N = normal; AL = anomalia ligeira; AM = anomalia 
moderada; AS = anomalia severa 

Quadro II. Lupus Versus Cefaleia! 

N 

LES 13 (50%) 

CT 23 (79,3%) 

Quadro III. Sintomas Comuns a" 

N 

LES 3 (33,3%) 

CT 23 (79,3%) 

, de 

LES 

Tensão 

AL 

3 (11,5%) 

5 (17.3%) 

' e CT 

AL 

1 (11,1%) 

5 (17,3%) 

AM/AS 

10 (38,5%) 

1 (3,4%) 

AM/AS 

5 (55,6%) 

1 (3.4%) 

qui 2= 10,51 
p<0,01 

qu i 2= 14,10 
p < 0,005 

Observações: Qui2 determinado por análise de contingência; 2 graus de liberdade. 
Abreviaturas: N = EEG normal; AL=EEG com anomalias ligeiras; AM = EEG com anomalias 

moderadas; AS = EEG com anomalias severas 
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(n=7) , e convulsões na infância (n=2); em todos os casos o EEG era normal; 
apenas 1 doente tinha história familiar de epilepsia mas também com EEG normal. 

Portanto nas populações estudadas não foi detectada relação entre anteceden­
tes familiares ou pessoais do SNC e alterações electroencefalográficas. 

É conhecido que depois da V ou VI década da vida há alterações no EEG 
relacionadas com a idade. 

No Grupo do LES a frequência de anomalias do EEG é igual antes e depois 
dos 40 anos. Dos 18 doentes com menos de 40 anos; os EEG's são normais em 9 e 
alterados noutros 9. Dos 8 doentes com idade igual ou superior a 40 anos, também 
metade (4) têm EEG's anormais. Igualmente no grupo de CT não há maior inci­
dência de alterações nos grupos etários mais elevados: dos 10 doentes com mais de 
40 anos apenas 1 tem EEG patológico. 

Considerando que as alterações do EEG possam estar relacionados com a 
sintomatologia lúpica do SNC estudámos com maior detalhe esta população. 

No grupo de 26 doentes com LES, verificámos que 13 (50%) não apresenta­
vam sintomas atribuíveis ao SNC. Nos restantes notámos a presença individual ou 
simultânea dos seguintes sintomas: cefaleias persistentes em 7 casos, convulsões em 
4 casos, depressão em 4 casos, psicose confusional num caso, hemiparesia num 
caso e alterações mnésticas em 2 casos, (ver quadro 1) 

Ao analisarmos os EEG's de doentes com LES e apresentando ou não (C ou 
S) manifestações clínicas do SNC constatámos o seguinte (ver quadro 4): 

Nos doentes com sintomas do SNC (n= 13) só 3 tinham um EEG normal. Os 
restantes 10 tinham registos moderada ou severamente patológicos. 

Pelo contrário nos 13 doentes sem sintomas do SNC 9 tinham EEG's normais, 
1 doente um traçado ligeiramente anormal e 1 doente tinha um EEG no grupo com 
sintomas do SNC é estatisticamente significativa (qui ^=7,70; p < 0,025). 

No intuito de averiguar em maior detalhe a relação entre sintomas atribuíveis 
ao SNC e anomalias electroencefalográficas no LES, subdividimos a referida sinto­
matologia em «major» (convulsões, hemiparesia, psicose aguda) e «minor» (cefa­
leias, depressão, alterações de memória) e comparámos cada um destes subgrupos 
com os doentes sem sintomas neuropsiquiátricos, e ambos entre si, em relação com 
anomalias do EEG (ver quadro 5, A, B, C). 

Torna-se patente que a presença de sintomas neuropsiquiátricos «major» ou 
«minor», se associa a um aumento da frequência de alterações do EEG, 
diferenciando-se ambos os grupos da população sem sintomas com níveis de con­
fiança estatística elevados (p<0,025 para os sintomas «major» e p<0,05 para os 
«minor»). Apesar de não haver diferenças significativas entre estes 2 subgrupos 
acentua-se o facto de que todos os doentes com sintomas «major» tinham EEG's 
patológicos. 

Sintomas de SNC no Lupus e Anomalias do EEG 

Quadro IV. Lupus «Comn Versus Lupus «Sem» Sintomas do SNC 

N AL AM/AS 

Com 3 2 8 qui2=7,70 
p < 0,025 

Sem 10 1 2 g i=2 
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Quadro VA. Sintomas «Major» Versus «Sem» Smtomas do SNC 

N AL/AM/AS 

Major 0 4 qui ?= 7,47 
p < 0,025 

Sem 10 3 g l = l 

Quadro VB. Sintomas «Minor» Versus «Sem» Simomas do SNC 

N AL/AM/AS 

Minor 3 6 qui 2= 4,18 
. p < 0,05 

Sem 10 3 £=J 

Quadro VC. Sintomas «Major» Versus Sintomas «Minor» 

N AL/AM/AS 

Major 0 4 qui 2= 1,73 
não significativo 

Minor 3 6 g l = l 

Observações: Qui2 determinado por análise de contingência 
Abreviaturas: N = EEG normal; AL = EEG com anomalias ligeiras; 

AM = EEG com anomalias moderadas; AS = EEG com anomalias severas; 
gl = graus de liberdade 

Foi igualmente avaliada a influência da duração da doença nas anomalias 
electroencefalográficas e na ocorrência de sintomas neuropsiquiátricos. Os doentes 
foram subdivididos em 2 grupos com duração inferior e igual ou superior a 5 anos. 

As alterações do EEG mostraram uma tendência a acentuar-se com a progres­
são da doença (quadro VI A); o grau de confiança necessária para confirmar esta 
hipótese. No entanto não foi encontrada qualquer relação entre duração da doença 
e ocorrência de sintomas do SNC (quadro VI b). 

Quadro VI A. Duração da Doença e EEG 

AL /AM/AS 

< 5 anos 
qui 2= 3,05 

> 5 anos 3 0 f, p<0,IO 

Quadro VI B. Duração da Doença e Sintomas do SNC 

Sem Minor Major 

< 5 anos 
qui 2= 0,75 

> 5 anos 4 2 2 n ã 0 s i g n i f ' c a t i v o 

Observações: Qui2 determinado por análise de continência; 2 Graus de liberdade 
Abreviaturas: N=EEG normal; AL=EEG com anomalias ligeiras; AM=EEG com anomalias 

moderadas; AS = EEG com anomalias severas 
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Todos os doentes com LES estavam medicados com corticosteróides em doses 
variáveis não possibilitando assim qualquer estudo sobre influências terapêuticas 
no EEG. 

O polimorfismo das manifestações lúpicas referidas a outros órgãos e sistemas 
impediu igualmente, por insuficiência do tamanho da amostra, estudo de correla­
ções dessas manifestações com alterações detectadas no EEG. 

A título de exemplo apresentamos o caso de uma doente, de 37 anos de idade 
observada 24 horas após o início de um quadro de psicose esquizofreniforme e 
convulsões seguidas de coma vigil. 

Neste primeiro EEG há uma actividade paroxística abundante, generalizada 
mas com certos aspectos de carácter focal nas derivações centro parietais esquer­
das. A actividade de base, é lenta (grau III em V). Estes aspectos estão relaciona­
dos com as crises convulsivas e as alterações motoras focais (fig. 4). 

Vinte dias depois e apesar de uma evolução clínica muito favorável, o EEG 
ainda evidencia uma electrogénese de base lenta (grau I a II em V), há paroxismos 
breves e generalizados e sinais focais esquerdos pouco acentuados. 

O último EEG de follow up, 3 meses após o internamento é normal. 

DISCTSSAO 

O diagnóstico de Lupus do SNC é difícil, assentando ainda hoje em bases 
eminentemente clínicas, sendo muitas vezes um diagnóstico de exclusão. 

Acresce ,i estes factos o carácter eminentemente polimórfico que não poucas 
vezes reveste o envolvimento lúpico do SNC (10, 11, 12). 

O reconhecimento precoce da existência de um envolvimento cerebral no LES 
é difícil mas de importância crítica. A estas dificuldades juntam-se as relacionadas 
com a necessidade de uma clara classificação dos quadros neuro-psiquiátricos do 

8/10/83 
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Eig. 4 Primeiro EEG da doente, 24 horas após o internamento. Actividade paroxística; actividade 
lenta focal actividade de base lenta (grau III em V). 
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Eig. 5 — Mesmo caso da figura antenor, com 18 dias de evolução. A alteração do EEG é já menos 
acentuada. A actividade paroxística e a focal são menos abundantes, e a actividade de base é ainda um 
pouco lenta (grau I em V). A melhoria do EEG acompanhou a melhoria clínica da doente. 

Lupus (6, 8). De um conjunto de métodos propostos; doseamento de anticorpos 
linfocitotóxicos e antineuronais (6), doseamento de anticorpos anti-DNA (21), cin­
tigrafia cerebral standard (4), tomografia axial computorizada (23), só a cintigrafia 
cerebral com o oxigénio 15 (22), demonstrou um claro interesse. 

A tecnologia necessária para a sua execução é no entanto um enorme óbice à 
sua maior difusão. 

Ainda que ao fazermos o nosso trabalho pudéssemos esperar da literatura 
publicada (1, 22) uma correlação pobre entre os dados clínicos e os electroencefalo­
gráficos, pudemos confirmar o contrário e já sustentado por Finn (25) em 1978. 

Como conclusões deste estudo de cooperação multisectorial podemos dizer 
que: 

As alterações do EEG foram mais acentuadas e frequentes no LES que na 
população do controle. 

A sua maior incidência tornou-se mais patente na comparação de grupos com 
sintomas incaracterísticos (depressão e cefaleias) das duas populações. 

Os doentes com sintomas neuropsiquiátricos do Lupus têm mais anomalias do 
EEG que aqueles que não referem essa sintomatologia. 

Não houve no nosso estudo influência nítida de outros factores como duração 
da doença, idade, antecedentes pessoais ou familiares. 

Num caso foi demonstrada a correlação entre as alterações do EEG e a severi­
dade dos sintomas, com persistência de anomalias para além de perturbações men­
tais detectadas clinicamente. 

O EECi é portanto um elemento auxiliar eficaz para definir sinais de «organici­
dade» em situações em que tal não é clinicamente óbvio (caso dos sintomas minor) 
e é útil na evolução clínica dos doentes. 
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Fig. 6 O EEG do mesmo caso efectuado 3 meses após o internamento é já normal. 

Assim constatámos que as alterações electroencefalográficas são frequentes nq 
LES e que são correlacionáveis com sintomas da actividade clínica ao nível dd 
SNC. 

Os resultados deste trabalho são sobreponíveis aos duma casuística semelhan-j 
tes (25), e a mais extensa da literatura (n = 29), mas que não usa população dd 
controle. 
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Em síntese final diremos que ainda que se não possa evidenciar um padrão 
patognomónico, nem uma correlação total entre traçados electroencefalográficos e 
o envolvimento do SNC no decurso do LES, a exploração do SNC pelos métodos 
neurofisiológicos nos parece desde já muito mais prometedora do que alguns auto­
res (22) pretendem, e deve ser tida em conta na avaliação inicial e seguimento dos 
doentes com LES. 

A utilização actual dos computadores ligados à electroencefalografia e à carto­
grafia ou «mapping» cerebral e a utilização dos potenciais evocados (26,27) que 
estamos já actualmente empregando no sentido de avaliar a sua sensibilidade como 
indicadores da actividade e eventualmente prognósticos do Neurolupus, parece-nos 
de grande interesse e poderão ser uma forma correcta para o diagnóstico e segui­
mento dos doentes com LES e sintomas referidos ao SNC. 
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