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— RESUMO

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) afecta frequentemente ¢ de uma forma poli-
morfa o Sistema Nervoso Central. As manifesta¢des neuro-psiquidtricas observaveis no
decurso do LES levantam importantes problemas diagndsticos com ébvias implica¢des
terapéuticas.

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

Neste trabalho reportamos os resultados obtidos com a aplicagio da electroencefa-
lografia cldssica a 26 doentes portadores de um LES de acordo com os critérios da
A.R.A. (1), ¢ habitualmente seguidos na Consulta de Reumatologia do Hospital Uni-
versitirio de Santa Maria. Os resultados foram comparados com os de 29 doentes
(grupo de controle) da Consulta de Cefaleias de Servico de Neurologia do mesmo
Hospital, com idéntica distribui¢iio por sexos e idades. O estudo incidiu sobre a sinto-
matologia clinica referida ao SNC, perfil temporal da doenga, antecedentes de doengas
do SNC e altera¢es verificadas no tragado electroencefalografico.

Diferengas estatisticamente significativas foram observadas entre ambas as popula-
¢des no que se refere as anomalias electroencefalograficas.

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

Este trabalho leva-nos a concluir que o EEG é um bom elemento de estudo do
envolvimento lipico do SNC, com 6bvio interesse na avaliacio inicial e seguimento de
qualquer doente com LES.

Os resultados obtidos possibilitam a perspectivagio de um estudo mais vasto,
mediante técnicas de processamento computorizado do EEG. e de potenciais evocados
multimodais. Avaliar-se-a da possibilidade de definir critérios diagndsticos mais segu-
ros e eventuais indicadores prognésticos.
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INTRODUCAO

O envolvimento do Sistema Nervoso Central no decurso do LES, ocorre fre-
Jjuentemente (1,2,3,4 ¢ 6) ¢ conotado com pior prognostico (2) e surge nalgumas
séries como a segunda causa de morte na populagio lupica (5).

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

Em 1979 Kassan (8) exprime bem a problemadtica da classificagio do Lupus do
SNC, e embora essa dificuldade nio tenha sido ainda ultrapassada a recente con-
tribuicdo de How e colaboradores (6) para uma sistematizacfo correcta, parece-nos
adequada, e ¢ a que actualmente seguimos.

As principais manifestagdes neurologicas do LES sdo as convulsdes, os deficits
motores ou sensoriais, as alteragdes do estado de consciéncia, o sindroma orginico
cerebral, as cefaleias persistentes, o pseudopapiledema e a hipertensio intracra-
niana benigna (6,9).

As manifestagdes psiquiatricas (6,9), sio sobretudo enquadraveis nos quadros
das psicoses confusionais, depressdes enddégenas, psicose esquizofreniforme, sin-
droma orgnico cerebral, depressdo reactiva, alteragdes cognitivas (sobretudo defi-
cits de atengdo e de memoria), alteragdes do humor e comportamentais (6).

Os mecanismos fisiopatoldgicos responsaveis pelo desencadeamento do Lupus
de SNC sdo controversos e implicam uma certa diversidade etiologica (10,11) que
passanmos em breve revisdo.

A hipétese mais universalmente aceite é a de que as manifestacdes clinicas se
devem a presencga de lesdes vasculares, sobretudo dos vasos de menor calibre (1).
No classico estudo (1) de Johnson e Richardson, em 20 de 24 casos foram encon-
trados no exame post-mortem microenfartes e evidentes lesGes vasculares, com
artrite em mais 3 casos.

Mais recente tem sido a énfase sobre mecanismos imunoldgicos, e em especial
o papel de anticorpos linfocitotéxicos na origem das manifesta¢des do Lupus do
Sistema Nervoso Central, em consequéncia de reacgbes cruzadas com os tecidos
nervosos (12,13 ¢ 14).

A demonstracdo da presenga anticorpos antineuronais (9.15,16 ¢ 17) € do seu
papel patologico tem suscitado um crescente interesse, dada a associagfio entre a
presenca de tais anticorpos no liquor e as manifestagdes difusas do Lupus do SNC.

A vasculite mediada por imunocomplexos, mecanismo responsavel pelas
lesGes patologicas do LES ao nivel do rim e de muitos outros orgdos, € muito
raramente encontrada no cérebro de doentes com afec¢do do SNC (1,17).

A disfungdo dos plexos coroideus com deposi¢io de imunocomplexos ou
eventual bloqueio dos neurotransmissores é outra das hipdteses aventadas.

Qualquer que seja o ou os mecanismos fisiopatoldgicos responsaveis pelo
‘envolvimento lapico do SNC, o respectivo diagnostico ¢ de crucial importincia.
Ele assenta ainda hoje em bases eminentemente clinicas e é muitas vezes de exclu-
sdo, dado que o atingimento «secundario» do SNC do decurso do LES € igual-
mente frequente em consequéncia da urémia, hipertensfio ou infecgdo.

As dificuldades diagndsticas e as implicagdes prognosticas e terap€uticas t&m
levado os investigadores deste campo & procura de um ou varios meios auxiliares
diagnosticos que possam ser de auxilio na detec¢fio 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 linfototoxicos ou dos anticorpos antineu-
ronais, ainda que potencialmente muito interessante, esta ainda longe de uma acei-
tacdo ou divulgacio universal.

O titulo dos anticorpos anti-DNA ndo provou ter interesse indiscutivel no
estudo do Lupus cerebral (20).

A cintigrafia cerebral standard ndo tem sido apontada como fiavel dado que
ndo detectou anomalias em clevadas percentagens de doentes (4,5).

Pelo contrério a cintigrafia cerebral com a utiliza¢do 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 diagndstico de rotina (21). Os resultados
obtidos com esta técnica e que sdo a tradugdo de alteraces do débito e distribui-
¢3o do fluxo sanguineo cerebral permitem no entanto uma correlagio entre a loca-
lizagdo das anomalias e o quadro clinico neuropsiquidtrico do doente (10).

O uso cada vez mais frequente da tomografia axial computorizada ndo tem no
entanto possibilitado, neste particular, um progresso nitido, ja que embora fre-
quentemente anormais os achados sio em geral ndo especificos e caracterizados
sobretudo por dilatagio ventricular ¢ alargamento dos sulcos (22).

Assim até ao momento ndo existe qualquer teste especifico para o estudo do
~ Lupus cerebral (19), j4 que também as altera¢des no EEG standard apesar de fre-
quentes sdo tidas por muitos como inespecificas (21).

: As altera¢gBes do EEG no Lupus sdo de ha muito conhecidas; apesar disso os
“trabalhos que avaliam este método com incidéncia diagnéstica sio relativamente
“escassos (23).

As anomalias electroencefalograficas consistem frequentemente em lentifica-
¢des difusas ou focais da electrogénese, ou ainda em fendmenos paroxisticos (24).

Enquanto que em trabalhos mais antigos sé se encontraram correlagdes entre
a severidade das altera¢des nos quadros clinicos graves (24), estudos mais recentes
apontam o EEG como atil na detec¢do precoce da doenga (25).

Os métodos neurotsioldgicos computorizados ¢ a utilizagdo crescente de
potenciais evocados (26,27), permitird na nossa opiniio um refor¢o do papel
importante destas técnicas na avaliagio do envolvimento ldpico do SNC, com
importantes implicagdes na teraplutica, diagnéstico e andlise de factores
progndsticos.

OBJECTIVOS DO ESTUDO

Os objectivos deste estudo foram os seguintes:

I — Avaliar a incidéncia ¢ tipo de anomalias do EEG numa popula¢io com
LES.

2 — Determinar possiveis correla¢les entre anomalias electroencefalograficas
e sintomas de envolvimento lapico do SNC.

- MATERIAL E METODOS

No sentido de obviar erros metodoldgicos relacionados com a inspecgio visual
-€ subjectiva do EEG, torna-se necessdria uma populagio de controle.
ACTA REUMATOLOGICA PORTUGUESA
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Para tal foi escolthido um grupo de doentes com Cefaleias de Tensdo (CT). As
razbes da inclusdo desta popula¢do podem sumarizar-se do seguinte modo: Tem
semelhangas com a populagdo lipica no que se refere a grupos etarios envolvidos e
prevaléncia do sexo feminino; existem frequentemente para além das cefaleias, sin-
tomas também presentes no LES, designadamente depressdo e perturbagdes de
memoria.

Estudamos um grupo constituido por 26 doentes portadores do diagnéstico 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 Servigo de
Neurologia do mesmo Hospital. A cada doente foi executada historia clinica,
investigados 0s antecedentes pessoais e familiares referentes a compromisso do Sis-
tema Nervoso Central, e efectuado um electroencefalograma.

Os EEG’s foram executados em aparelhos Siemens Mingograph de 10 ou {6
canais ou Reega-Alvar de 10 canais. O exame de rotina consistiu em periodos de
olhos fechados, duas provas de activagdo pela hiperpneia com duragfio de 3 minu-
tos cada, e prova de estimulagfio estroboscopica. Na interpretagio pelo electroen-
cefalografista, para além de aspectos descritos e conclusivos, foram os EEG’s
considerados como normais ou com trés graus de anomalia: ligeira, moderada ou
grave.

As anomalias ligerias incluiram as lentifica¢des 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 paroxisticas
generalizadas pouco abundantes, os focos lentos (teta-delta) pouco acentuados ¢ as
lentificagdes difusas da electrogénese relativamente nitidas. As alteracdes graves
consistiram numa marcada acentua¢do dos padrdes definidos no item anterior.

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

A populagdo com LES (n=26) tinha uma idade média de 35,5+/—154
variando entre os 13 e os 67 anos, sendo um unico doente do sexo masculino. No
grupo de CT (n=129) a idade média era de 34,6 +/— 11,0 sendo idades extremas os
IS5 e os 58, com 4 doentes do sexo masculino. A idade média de inicio da doenga
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 popula¢des quanto a idade dos doentes (t==0,01;
gl=53) e idade de inicio da doenga (t=0.10; gl=53) ndo revelaram diferengas
significativas. Estes dados estdo representados na fig. 1.

RESULTADOS

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

No quadro 1 estdo especificados, para a populagdo hipica, os resultados elec- |
troencefalograficos ¢ 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, constituidas por actividades teta :
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Fig. 2— Exemplo de uma alteracio moderada: lentificagdo difusa da electrogénese, de grau Il em V,
com diminui¢do da frequéncia do ritmo alfa, ¢ aumento difuso do teta.
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Fig. 3— Alteragfio gravc da electrogénese com uma actividade paroxistica generalizada que persiste nas
derivagbes centro parietais csquerdas (C3 e P3). )

Nesta primeira andlise podemos concluir que a frequéncia das alteragdes do
EEG no grupo de doentes com LES ¢ maior e com significAncia estatistica,
(qui*= 10,51, p<0,01).

Ao analisarmos a relacio entre sintomas comuns nas populagdes de LES ¢ de
CT, isto é, cefaleias, depressdo e alteragGes mnésticas constatamos o seguinte: Dos
9 doentes com LES e esta sintomatologia, s6 3 tinham EEG’s normais; | pequenas
anomalias e 5 tracados moderada ou severamente patologicos. No grupo de doen-
tes com CT, 23 tinham EEG’s normais, 5 tragados eram ligeiramente patoldgicos ¢
sé um caso moderadamente anormal (ver quadro 3). Mais uma vez observamos
uma diferenca estatisticamente significativa entre as duas populagdes (qui’= 14,10;
p<<0,005).

Tendo em conta que a frequéncia de anomalias no EEG ¢ maior no LES,
torna-se importante avaliar se este facto esta relacionado apenas com a doenga de
base ou se¢ é influenciado por outros factores, designadamente antecedentes pes-
soais ou familiares referentes a doencas do SNC, idade dos doentes, ¢ duragdo da
doenga.

Os antecedentes pessoais ou familiares susceptiveis de influenciar o EEG sdo
fundamentalmente histéria prévia de epilepsia ou de outras doengas do SNC.

Dos 26 doentes com LES apenas 4 tinham nos seus antecedentes: epilepsia
(n=1), cefaleias (n=2), e meningite (n=1). 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 populagdo ndo tinha
antecedentes familiares de doengas SNC. i

Na populagio de Cefaleias de Tensdo 9 doentes tinham historia positiva nos
seus antecedentes pessoais (traumatismos cranianos com perda de conhecimento
ACTA REUMATOLOGICA PORTUGUESA
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Quadro 1. Sintomas e EEG na Popula¢do Pupica

Sintomas EEG
Cefaleias —N
——— —N
- = —N
Cefaleias, Depressdo, ConvulsGes -— A Parox. Gen. [AM]
—_—— —N
Cefaleias, Convulsdes, Alt. Memoria — A Lenta ¢ A Parox. Temp.
Esq. ¢/ Generaliz. [AM]
Convulsdes — A Base Lenta (I1/V) [A L]
——— —N
——— — A Teta Temp. Esq. [AM]
——— — A Base Lenta (1'V) [A L]
Depressio - A Base Lenta (I/V) [AL]
Depressdo, Polineuropatia —N
Alt. Meméria, tremor extremidades — A Base Lenta (II/V) [AM]
—— —N
Convulsdes, hemiparésia, psicose —A Lenta e Parox. Focal
Temp. Esq. c/Gener. [AS]
Cefaleias —N
Depresséo — A Parox. Temp. Esq.
¢/ Generaliz. [AM]
—— —N
—_— —N
Cefaleias — A Teta Temp. Esq. [AM].
— A Parox. General. [AM]
—— —N
e —N
Cefaleias, Alt. Memédria — A Parox. Temp. Esq. [AM]
Cefaleias -~ A Parox. Bitemp. [AM]
——— - N
Nota: Abreviaturas — A=actividade; N=normal; AL=anomalia ligeira; AM =anomalia

moderada; AS=anomalia severa

Quadro 1. Lupus Versus Cefaleias de Tensdo

N AL AM/AS
LES 13 (509%) 3 (11,5%) 10 (38.5%) qui’=10,51
p<0.,01
CT 23 (79.3%) 5 (17.3%) I (3,4%)
Quadro IIL. Sintomas Comuns ac LES e CT
N AL AM/AS
LES 3 (33,3%) 1 (11,1%) 5 (55.6%)
CT 23 (79,3%) S (17,3%) 1 (3.4%) quil= 14,10
p<0,005

Observagdes: Qui’ determinado por analise de continggncia; 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=17), e convulsdes na infincia (n=2); em todos os casos o EEG era normal;
apenas ! doente tinha histéria familiar de epilepsia mas também com EEG normal.

Portanto nas populagdes estudadas nio foi detectada relagdo entre anteceden-
tes familiares ou pessoais do SNC e alteragGes electroencefalograficas.

E conhecido que depois da V ou VI década da vida ha alteragdes no EEG
relacionadas com a idade.

No Grupo do LES a frequéncia de anomalias do EEG ¢ igual antes e depois
dos 40 anos. Dos 18 doentes com menos de 40 anos; os EEG’s sd0 normais em 9 ¢
alterados noutros 9. Dos 8 doentes com idade igual ou superior a 40 anos, também
metade (4) ttm EEG’s anormais. Igualmente no grupo de CT ndo ha maior inci-
déncia de alteragdes nos grupos etarios mais elevados: dos 10 doentes com mais de
40 anos apenas | tem EEG patologico.

Considerando que as alteragSes do EEG possam estar relacionados com a
sintomatologia lipica do SNC estuddmos com maior detalhe esta populacio.

No grupo de 26 doentes com LES, verificAmos que 13 (50%) ndo apresenta-
vam sintomas atribuiveis ao SNC. Nos restantes notamos a presenga individual ou
simultdnea dos seguintes sintomas: cefaleias persistentes em 7 casos, convulsdes em
4 casos, depressdo em 4 casos, psicose confusional num caso, hemiparésia num
caso ¢ altera¢bes mnésticas em 2 casos, (ver quadro 1) |

Ao analisarmos os EEG’ de doentes com LES ¢ apresentando ou nio (C ou
S) manifesta¢des clinicas do SNC constatimos o seguinte (ver quadro 4):

Nos doentes com sintomas do SNC (n=13) s6 3 tinham um EEG normal. Os
restantes 10 tinham registos moderada ou severamente patoldgicos.

Pelo contrario nos 13 doentes sem sintomas do SNC 9 tinham EEG’s normais, ‘
1 doente um tragado ligeiramente anormal ¢ 1 doente tinha um EEG no grupo com -
sintomas do SNC ¢ estatisticamente significativa (qui*=7,70; p<(0,025).

No intuito de averiguar em maior detalhe a relacdo entre sintomas atribuiveis
ao SNC e anomalias electroencefalograficas no LES, subdividimos a referida sinto-
matologia em «major» (convulsdes, hemiparésia, psicose aguda) ¢ «minor» (cefa-
leias, depressdo, alteragdes de memoria) e comparamos cada um destes subgrupos
com os doentes sem sintomas neuropsiquidtricos, e ambos entre si, em relagdo com
anomalias do EEG (ver quadro 5, A, B, C).

Torna-se patente que a presenca de sintomas neuropsiquidtricos «major ou
«minor», se associa a um aumento da frequéncia de altera¢des do EEG,
diferenciando-se ambos os grupos da populagdo sem sintomas com niveis de con-
fianga estatistica elevados (p<<0,025 para os sintomas «major» e p<0,05 para os
«minor»). Apesar de nfo haver diferengas significativas entre estes 2 subgrupos
acentua-se o facto de que todos os doentes com sintomas «major» tinham EEG’s
patoldgicos.

Sintomas de SNC no Lupus e Anomalias do EEG

Quadro 1V. Lupus «Com» Versus Lupus «Sem» Sintomas do SNC

N ) AL AM/AS
Com 3 2 8 qui?=17,70
p<0.025
Sem 10 1 2 gl=2

ACTA REUMATOLOGICA PORTUGUESA
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Quadro V A. Sintomas «Major» Versus «Sem» Sintomas do SNC

N AL/AM/AS
Major 0 4 qui =747
p<<0,025
Sem 10 3 gl=1

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

N AL/AM/AS
Minor 3 6 qui 2=4,18
) p<<0,05
Sem 10 3 gl=1

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

N AL/AM/AS
Major 0 4 quiz=1,73
ndo significativo
Minor 3 6 gl=1

Observagdes: Qui? determinado por analise de contingéncia

Abreviaturas: N=EEG normal; AL=EEG com anomalias ligeiras;
AM=EEG com anomalias moderadas; AS=EEG com anomalias severas;
gl=graus de liberdade

187

Foi igualmente avaliada a influéncia da duragio da doenca nas anomalias
electroencefalograficas e na ocorréncia de sintomas neuropsiquiatricos. Os doentes
foram subdivididos em 2 grupos com durag¢do inferior e igual ou superior a 5 anos.

As alteragbes do EEG mostraram uma tendéncia a acentuar-se com a progres-
sdo da doenca (quadro VIA); o grau de confianga necessaria para confirmar esta
hipétese. No entanto ndo foi encontrada qualquer relagdo entre duragdo da doenga

e ocorréncia de sintomas do SNC (quadro VIb).

Quadro VIA. Dura¢do da Doen¢a ¢ EEG

N AL /AM/AS
<5 anos 8 2 5 .
qui2= 3,05
>5 anos 3 0 6 p<0,10
Quadro VIB. Dura¢do da Doenga e Sintomas do SNC
Sem Minor Major

<5 anos 8 2

" 2 quiz=0,75
>35 anos 4 2 2 ndo significativo

Observacdes: Qui? determinado por andlise de continéncia; 2 Graus de liberdade

Abreviaturas: N= EEG normal; AL=EEG com anomalias ligeiras; AM=EEG com anomalias

moderadas; AS=FEEG com anomalias severas
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Todos os doentes com LES estavam medicados com corticosterdides em doses
variaveis ndo possibilitando assim qualquer estudo sobre influéncias terapéuticas
no EEG. .

O polimorfismo das manifestagdes lapicas referidas a outros orgdos e sistemas
impediu igualmente, por insuficiéncia do tamanho da amostra, estudo de correla-
¢des dessas manifestagGes com alteracSes detectadas no EEG.

A titulo de exemplo apresentamos o caso de uma doente, de 37 anos de idade
observada 24 horas apds o inicio de um quadro de psicose esquizofreniforme e
convulsdes seguidas de coma vigil.

Neste primeiro EEG ha uma actividade paroxistica abundante, generalizada
mas com certos aspectos de caracter focal nas derivagdes centro parietais esquer-
das. A actividade de base, é lenta (grau 11l em V). Estes aspectos estdo relaciona-
dos com as crises convulsivas e as alteragdes motoras focais (fig. 4).

Vinte dias depois e apesar de uma evolucdo clinica muito favoravel, o EEG
ainda evidencia uma electrogénese de base lenta (grau I a Il em V), ha paroxismos
breves e generalizados e sinais focais esquerdos pouco acentuados.

O ultimo EEG de follow up, 3 meses apds o internamento ¢ normal.

DISCUSSAO

O diagnéstico de Lupus do SNC ¢ dificil, assentando ainda hoje em bases
eminentemente clinicas, sendo muitas vezes um diagnéstico de exclusio.

Acresce o cstes factos o caracter eminentemente polimérfico que nfo poucas
vezes reveste o envolvimento lapico do SNC (10, 11, 12).

O reconhecimento precoce da existéncia de um envolvimento cerebral no LES
¢ dificil mas de importincia critica. A estas dificuldades juntam-se as relacionadas
com a necessidade de uma clara classifica¢do dos quadros neuro-psiquiatricos do

8/10/83
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Fig. 4- Primeiro EEG da doente, 24 horas apds o internamento. Actividade paroxistica: actividade .
lenta focal actividade de base lenta (grau 11l em V). :
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Fig. 5— Mesmo caso da figura anterior, com |8 dias de evolugdo. A alteragdo do EEG ¢ j4 menos
- acentuada. A actividade paroxistica ¢ a focal s3o menos abundantes, ¢ a actividade de base é ainda um
i pouco lenta (grau I em V). A melhoria do EEG acompanhou a melhoria clinica da doente.

Lupus (6, 8). De um conjunto de métodos propostos; doseamento de anticorpos
linfocitotéxicos e antineuronais (6), doseamento de anticorpos anti-DNA (21), cin-
tigrafia cerebral standard (4), tomografia axial computorizada (23), s6 a cintigrafia
cerebral com o oxigénio 15 (22), demonstrou um claro interesse.

A tecnologia necessaria para a sua execucfo é no entanto um enorme dbice a
sua maior difusfo.

Ainda que ao fazermos o nosso trabalho pudessemos esperar da literatura
publicada (1, 22) uma correlagdo pobre entre os dados clinicos e os electroencefalo-
graficos, pudemos confirmar o contrario e ja sustentado por Finn (25) em 1978,

Como conclusdes deste estudo de cooperacdo multisectorial podemos dizer
que:

As alteragdes do EEG foram mais acentuadas e frequentes no LES que na
populagdo do controle.

A sua maior incidéncia tornou-se mais patente na comparagio de grupos com
sintomas incaracteristicos (depressio e cefaleias) das duas populagdes.

Os doentes com sintomas neuropsiquiatricos do Lupus t8m mais anomalias do
EEG que aqueles que ndo referem essa sintomatologia.

Nio houve no nosso estudo influéncia nitida de outros factores como duragdo
da doenga, idade, antecedentes pessoais ou familiares.

Num caso foi demonstrada a correlacdo entre as alteragdes do EEG e a severi-
dade dos sintomas, com persisténcia de anomalias para além de perturbagdes men-

tais detectadas clinicamente.
O EEG ¢ portanto um elemento auxiliar eficaz para definir sinais de «organici-

dade» em situagdes em que tal ndo € clinicamente 6bvio (caso dos sintomas minor)

e € 0til na evolugdo clinica dos doentes.
ACTA REUMATOLOGICA PORTUGUESA
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Fig. ¢ O EEG do mesmo caso efectuado 3 meses apés o internamento é j& normal.

Assim constatimos que as alteragdes electroencefalograficas sdo frequentes no
LES e que sd3o correlaciondveis com sintomas da actividade clinica ao nivel da
SNC. :

Os resultados deste trabalho sdo sobreponiveis aos duma casuistica semelham
tes {25), ¢ a mais extensa da literatura (n=29), mas que ndo usa popula¢io de
controle.

ACTA REUMATOLOGICA PORTUGUESA




O VALOR DO ELECTROENCEFALOGRAMA NO NEUROLUPUS 161

Em sintese final diremos que ainda que se ndo possa evidenciar um padrio
patognomdnico, nem uma correlagio total entre tragados electroencefalograficos ¢
o envolvimento do SNC no decurso do LES, a exploragdo do SNC pelos métodos
neurofisioldgicos nos parece desde ja muito mais prometedora do que alguns auto-
res (22) pretendem, e deve ser tida em conta na avaliacdo inicial ¢ seguimento dos
doentes com LES.

A utilizagdo actual dos computadores ligados a electroencefalografia e & carto-
grafia ou «mapping» cerebral e a utilizagdo dos potenciais evocados (26,27) que
estamos ja actualmente empregando no sentido de avaliar a sua sensibilidade como
indicadores da actividade e eventualmente progndsticos do Neurolupus, parece-nos
de grande interesse ¢ poderdo ser uma forma correcta para o diagnostico e segui-
mento dos doentes com 1FS ¢ <intomas referidos ao SNC.
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