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НЕВРОЛУПУС 

 

Системски лупус еритематозус (СЛЕ) не е невообичаена состојба. Повеќето невролози се 
свесни дека тaa може да предизвика широк спектар на невролошки компликации, и СЛЕ речиси 
секогаш се појавува на листа на "диференцијална дијагноза“ во случаи на клиничка 
несигурност. Сепак, точната природа на манифестациите на СЛЕ во централниот и 
периферниот нервен систем е можеби помалку разбрана, и заблудите за феноменот и третманот 
се чести. Ќе бидат разгледани некои од главните примарни невролошки компликации на СЛЕ-
'невролупус'-земјќи во обзир дека второстепените проблеми во врска со други последици од 
СЛЕ (на пример, хипертензивна болест на ЦНС, секундарен бубрежен лупус) не се ниту 
помалку сериозни ниту пак може полесно да се лекуваат.  

ВОВЕД 

Системски лупус еритематозус (СЛЕ) е автоимуна болест со различни клинички манифестации 
кои се движат од тривијални и ефемерни до опасни по живот. Системски лупус еритематозус 
(СЛЕ) е болест која често се манифестира со невропсихијатриски нарушувања, кои се јавуваат 
кај 75% од пациентите, во зависност од видот на манифестации . Примарната присутност може 
да варира од суптилни знаци, како што се главоболка и нарушено расположение, до тешки, 
опасни по живот состојби, како што се мозочен удар, миелопатија, и акутна конфузна состојба. 
Секој дел од периферниот или централниот нервен систем (CNS) може да биде под влијание на 
болеста. Невролупусот може да го нападне нервниот систем преку антитела кои се врзуваат на 
нервните клетки или на крвните садови кои ги хранат, или со прекинување на протокот на крв 
кон нервите. 

Подобрените терапевтски опции во последниве години ги имаат подобрено стапките на 
преживување од аспект на зголемувањето на инциденцата во текот на изминатите четири 
децении (последните најверојатно делумно се должи на подобро препознавање). Сегашната 
процена на распространетост на СЛЕ се движи 6-150 заболени на 100 000 жители, и зависи од 
полот и расата - постои 5-10 пати поголем ризик кај жените, и кај Афро-Карибијците и 
Азијците.1  

Дијагнозата обично се базира на критериумите на Американскиот колеџ за ревматологија 
(ACR) (табела 1), кои бараат исполнување најмалку четири од наведените 11 карактеристики  
во текот на болеста.2 

Вклучување на нервниот систем - когнитивен и психијатриски, централните и периферните 
нерви, сите инклузивно назначени како невролупус во овој краток преглед, претставува многу 
тешка и честа компликација.3 Публикуваните студии даваат податоци кои се движат од 14% до 
над 90% од пациентите СЛЕ развиваат невролошки или психијатриски симптоми во некој 
период од болеста. Големиот опсег на проценти се должи пред се на разликите во 
дефинирањето и критериумите што се користат.4,5,6 Многу стручњаци, укажуваат дека бројката 
од  50% може да биде реална.  

И покрај нејзината сериозност и тежина, сепак, СЛЕ е потенцијално излечива, што е многу 
значајно за невролозите да бидат свесни за спектарот на невролупусот и можноста со нејзино 
справување . 
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ПАТОЛОГИЈА И ПАТОГЕНЕЗА 

Со цел да се разбере невролупусот и да се рационализираат испитувањата и третманот, корисно 
е да се има основно познавање за механизмите на болеста.7  

Основните невропатолошки промени се оние на инфаркт во областа на малите крвни садови, 
особено во церебралниот кортекс и мозочното стебло (табела 2).  

Васкулитис (воспалителен инфилтрат и деструктивна промена на ѕидот на крвниот сад) е ретка 
појава кај невролупусот. Макроскопски инфаркт или хеморагија се јавува поретко, поради 
емболија од Либман-Сакс ендокардитис или поради последиците на антифосфолипидни 
антитела (AФA). 

Често мислење е дека фокусните манифестации, вклучувајќи мозочен удар, се претежно 
предизвикани од васкуларна оклузија, додека дифузните манифестации, како што се 
психијатриска слика, може да резултираат од патогени антиневронски анти-тела. Навистина,  
белег на СЛЕ е автопродукција на анти-тела (табела 3).  

Во принцип, кај невролупус, антителата може да посредуваат кај невролошки повреди со 
реакција против невронските, астроглиалните или ендотелијалните ќелии.7 Промени исто така, 
може да бидат предизвикана од церебрална крвни садови, било преку депозиција на имуниот 
комплекс или ефекти на системот за коагулација што доведува до инфаркт. Покрај тоа, добро 
познатите абнормалности на цитокините, компоненти на комплементот, имунолошки поврзани 
гени и хормони, може сите да придонесат во процеси поврзани со лупус. 

Сегашниов интерес се фокусира на апоптоза (програмирана клеточна смрт) во СЛЕ. Антителата 
на C1q комплемент протеините се честа појава во СЛЕ, и може да предизвика функционален 
недостаток на C1q, што доведува до зголемување на циркулацијата нуклеозомите (во суштина 
циркулира ДНК фрагментација производи на апоптоза) и како резултат продукција на анти 
нуклеосом антитела. Овие теории може да помогнат да се објасни некои од активностите на 
болеста (на пример поврзаност на сончева светлина и вирусни инфекции) може да го зголеми 
бројот на апоптотичните клетки во кожата и крвта со ослободување на интрацелуларната 
антигени што доведува до зголемено производство на антитела. Овие различни механизми 
веројатно се преклопуваат за да се произведе спектар на фенотипови типични за СЛЕ. 
 

КЛИНИЧКИ МАНИФЕСТАЦИИ НА НЕВРОЛУПУС  

Американскиот колеџ за ревматологија(ACR) има предложено конкретни критериуми за 
дијагноза на невролупус (табела 4).14 

Главоболките се чести појави, но хронично-тензиски тип на главоболки не се почести отколку 
кај општата популација. Инциденцата на мигрена се укажува дека е повисока. Сепак, една 
неодамнешна мета-анализа е исклучително корисна во истражувањето на односот помеѓу 
главоболка и СЛЕ, заклучувајќи дека "распространетоста на сите видови главоболки, 
вклучувајќи мигрена, се недоволно докази ... за концептот на" лупус главоболка ". 15  

Интракранијална хипертензија во невролупусот понекогаш е опишана како почетна 
карактеристика, со типичен наод на билатералните едем на папилата и покачен ЦСТ 
(цереброспиналната течност) притисок без фокални невролошки знаци. 

Нападите се препознатлива компликација, 16 кои се случуваат кај 14-25% од пациентите со 
СЛЕ во споредба со 0,5-1% во општата популација. Тие обично се генерализирани, но делумни 
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епизоди, исто така се можни. Иако придружни системски и други карактеристики на ЦНС 
обично се присутни, нападите може да бидат еден од најраните манифестации на 
невропсихијатриски вклучувања, понекогаш се случуваат неколку години пред да се 
генерализира СЛЕ, се разбира што доведува до погрешна дијагноза на изолирана епилепсија. 
Вообичаен наод на церебрална атрофија кај СЛЕ исто така може да бидат предиспозиција за 
напади. 

Мозочни удари и повторливи транзиторни исхемични напади се случуваат 5-20% кај 
пациентите со СЛЕ, на просечна возраст од 37 години (опсег 26-50 години) според студијата, 17 
со веројатност да доведе до мулти-инфарктна деменција во некои случаи. Интракранијална 
венска тромбоза е уште една компликација. Постојат докази за поддршка на 
антифосфолипидни антитела (AФA) и лупус антикоагулант предизвикана коагулопатија, но 
алтернативните можности на емболија од Либман-Саксов ендокардитис или хипертензија од 
нефритис не смее да се занемари.  

Синдром на антифосфолипидни антитела се дефинира како спој на AФА со артериска или 
венска тромбоза, повторлива фетусна загуба, тромбоцитопенија или невролошки 
нарушувања(мозочен удар, транзиторни исхемични напади, попречно миелопатија, хореа, 
напади и мигренозни главоболки).18, 19 Тоа беше прв пат опишано кај пациенти со секундарен 
антифосфолипиден синдром, но тоа исто така може да се случи во отсуство на кое било друго 
пореметување (примарен антифосфолипиден синдром). Тешки малигни форми со 
мултиорганско вклучување, вклучувајќи го и ЦНС, и антифосфолипиден синдром, се 
препознатливи форми.20  

Психијатриски и когнитивните нарушувања21, 22 се случуваат 30-75% кај пациентите со СЛЕ, 
со широк спектар на разлики во дијагностички критериуми за таквите нарушувања. Не постои 
единствена карактеристична клиничка слика, иако барем три прилично различни синдроми се 
признаваат. 

• "чиста" во однесувањето или психијатриска болест без заматување на свеста. 

• субакутна енцефалопатија / енцефалитис. 

• деменција. 

Во првата категорија, афективни нарушувања како што се депресија и анксиозност се особено 
чести, и додека постои доказ дека тие би можеле да бидат директна манифестација на СЛЕ, тие 
исто така може да бидат секундарен одговор на организмот  на хронична болест. Илузии, 
визуелни и аудитивни халуцинации, кататонија и конверзија се сите препознатливи 
нарушувања. Когнитивни оштетувања24 (особено меморијата, абнормалности и дефицити во 
центарот на вниманието) се чести. Интересно е што оштетување на невро-когнитивнита 
функција може да се забележи кај пациенти, дури и кога нивната болест е очигледно неактивна. 
Во повеќе случаи на невролупус кај постарите луѓе нагласени се субакутна конфузна состојба, 
деменција и депресија, што сугерира дека невролупус може да биде почеста кај оваа возрасна 
група отколку што претходно се претпоставуваше.17 Основните механизми како што се 
привремени ефекти на антитела или индиректните ефекти од депресија значи дека когнитивна 
дисфункција кај СЛЕ е потенцијално реверзибилна, иако ова не се однесува на мулти-
инфарктна деменција.  

Асептичен менингитис- акутен, хроничен или повторлив е редок, иако патолошките студии 
покажуваат воспаление на менингите во речиси една петтина од случаите. Тоа е ретко почетна 
карактеристика на СЛЕ, но има тенденција да се појави во почетокот на текот на болеста и 
може да го наговести понатамошни проблеми на ЦНС како миелит и мозочни удари. Затоа СЛЕ 
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треба да бидат вклучени во диференцијалната дијагноза на рекурентен асептичен менингитис. 
Асептичен менингитис во СЛЕ исто така, може да биде поврзан со не-стероидни анти-
инфламаторни лекови. За среќа, со прекин на употреба на овие лекови и стероидната терапија 
секогаш  доведува до закрепнување. 

Моторни нарушувања како што се хореа, често се смета како класична невролошка 
компликација на СЛЕ, но всушност присутна е кај помалку од 4% од пациентите со СЛЕ. Тие 
се со поголема веројатност да се појават за време на акутна фаза на болеста, особено кај жените 
на возраст под 30 години, кои имаат тенденција да развијат хемикореа. Ова е обично е 
суптилно и минливо, но може да биде продолжена, повторлива или трајна во некои случаи. 
Хореа на СЛЕ е важна диференцијална дијагноза на ревматска треска кај децата. Атаксија, 
миоклонус, тортиколис и блефароспазам, се документирани појави. Тремор е препознатлив кај 
СЛЕ, но паркинсонизам е редок. 

Миелопатија е една од најтешките компликации на СЛЕ, но за среќа е невообичаена25, 26 со 
преваленца од 1-5% кај пациентите со СЛЕ. И покрај ова неучесталост, таа има тенденција за 
рано вклучување: во 39% од случаите на невролупус со миелопатија, 'рбетното нарушување се 
јавува како почетна презентација на СЛЕ, а во 42% ’рбетното нарушување се јавува во првите 5 
години на СЛЕ дијагноза. Лупус миелопатијата е обично акутна или субакутна, со подигнати 
протеини и лимфоцити во ЦСТ (ретко цереброспиналната течност е нормална). Снимките на 
МР со гадолиниум контраст покажуваат промени во погодениот регион на мозокот. 

Кранијална невропатија е релативно ретка и често минлива. Автоимуна оптичка невропатија е 
добро опишано. Тригеминалната сензорна невропатија или типична тригеминална невралгија 
може да се појави како изолирана невролошка манифестација кај СЛЕ или како дел од 
мононевритис мултиплекс. 

Демиелинизација кај СЛЕ- На соодносот помеѓу демиелинизирачките болести и невролупусот, 
се поголемо внимание му се посветува во текот на изминатите неколку децении. Во 1972 
година, Fulford го презентираше терминот "лупоид склероза" за да се опише клинички 
сличности, и можна врска меѓу СЛЕ и демиелинизирачки синдроми.28 Оптички невритис, 
церебеларни синдроми, субакутна миелопатија и други минливи невролошки дефицити во 
контекст на СЛЕ сите може да имитираат мултиплекс склероза, како клинички така и 
радиолошки. Сепак, патолошките студии за лица со лупус на ЦНС потврдија дека ова е посебна 
нарушување, без доказ за примарна деменилизација9; консензус е дека фенотипски сличности 
не ги одразуваат заедничките механизми.7  

Други окуларни структури кои најчесто се вклучени во СЛЕ, бараат внимателна офтамолошка 
евалуација. Понатаму, лекарот треба да процени дали состојбата на окото е предизвикана 
директно од страна на СЛЕ, како компликација на СЛЕ, или со токсичноста на терапијата. 

Инволвираност на периферниот нервен систем29 

Иако поретко е инволвиран од ЦНС, периферни невролошки компликации се јавуваат кај СЛЕ 
како: 

• мононевритис мултиплекс. 

• Акутна полиневропатија (Guillain-Barre синдром). 

• Хронична  полиневропатија.30 

• Постои можност за поврзаност со мијастенија гравис31 (кој особено треба да се смета како 
диференцијална дијагноза на некои од можните окуларни манифестации опишани погоре). 
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Второстепени фактори 

Невро-психијатриски компликации кои произлегуваат од други фактори од процесот на 
примарната болест не треба да се занемарат во пракса. 

• Интеркурентните инфекции и имуносупресија од терапијата со лекови може да бидат големи 
причини за морбидитет и морталитет.32 

• Други несакани ефекти на лекови се честа појава; стероидна терапија особено може да 
предизвика психоза и хипертензија. 

• Хронична бубрежна инсуфициенција може да го зголеми крвниот притисок и да доведе до 
метаболички нарушувања со дополнителни потенцијал за негативни невропсихијатриски 
ефекти. 

Ризик фактори за инволвираност на ЦНС  

Се чини дека постојат неколку фактори на ризик за вклучување на ЦНС и лоши прогнози.33 
Лица со претходни невропсихијатриски проблеми се изложени на поголем ризик од другите 
пациенти со СЛЕ за развој на невролошки компликации. Исто така, постои зголемен ризик со 
антифосфолипиден синдром, како и неговите карактеристики (особено, артериска тромбоза и 
кожни васкуларни лезии), и тромбоцитопенија. Кај пациентите со овој профил потребно е 
поблиско набљудување и се потенцијални кандидати за изучување на превентивни 
интервенции.  

ПОСТАВУВАЊЕТО НА ДИЈАГНОЗА НА НЕВРОЛУПУС  

На многу клинички манифестации на СЛЕ може тешко да се направи дијагноза, постојат 120 
различни комбинации на "четири од 11 карактеристики" на дијагностичките критериуми според 
ACR (табела 1). Исто така, овие се дозволени во некое време во текот на болеста и затоа не 
треба да се исклучи можноста за СЛЕ, дури и ако критериумите не се задоволени од самиот 
почеток. Следната фаза вклучува потврдување присуство на било кои од невропсихијатриски 
карактеристики, како што е наведено во листата на ACR (табела 4). Таквите карактеристики 
може да бидат првична појава на СЛЕ, претставувајќи значаен дијагностички предизвик.17 
Препорачани испитувања за невролупус се наведени во Табела 5. 

Тестови на крвта и серологија 

Не постои специфичен дијагностички тест на крвта за невролупус, но во врска со релевантни 
клинички карактеристики на самата болест, различни тестови на крвта сепак се корисни. 

• Рутински биохемија може да открие поврзано бубрежно оштетување или електролитни 
нарушувања, поради СЛЕ . 

•  Комплетна крвна слика може да се покаже присуство на анемија, леукопенија и 
тромбоцитопенија. 

•  Стапката на седиментација на еритроцитите е чувствителен, но не и специфични индикатор 
на активноста на СЛЕ болеста. Класично (но не и сигурно) кај активна СЛЕ, седиментацијата е 
покачена и CRP фактор  е на ниско ниво. Затоа, кај многу е висок CRP може да се направи 
разлика помеѓу бактериска инфекција и активна СЛЕ. 

Попрефинет дијагностички пристап е анализа на авто-антитела (табела 3). Овие се обично 
поликлонални и често се насочени против повеќе цели. 



7 
 

Понатаму со специфични тестови за присуство на анти-ДНК антитела и нуклеарни антитела, 
даваат можност за дефинирање на СЛЕ. Анти-ДНК антитела е специфичен дијагностички тест, 
но позитивен во само околу 70% од пациентите со СЛЕ,  зошто може да биде негативен во 
почетокот на болеста, по третман, или во клиничка ремисија, а, исто така понекогаш да се најде 
кај Сјогреновиот синдром и кај оние со ревматоиден артритис (види, Табела 3). 

Испитување на спиналната течност  

Присутни се благи и не-специфични абнормалности во 30-90% кај пациентите со невролупус; 
скромно зголемен број на бели крвни зрнца (претежно мононуклеарни) и протеини. Гликозата 
во цереброспиналната течност обично е нормална, но понекогаш може да биде депресирана, 
особено кај СЛЕ поврзана со миелопатија. Олигоклонални ленти се забележани во 15-80% од 
случаите; овие појави може да бидат промовирани преку специфични цитокини во 
цереброспиналната течност како што се интерлеукините 6, 8 и 10, кои се зголемени за речиси 
10 пати во цереброспиналната течност кај оние со невролупус во споредба со ЦНС без 
невролупус.   

Снимања на мозочниот паренхим 

Иако КТ снимањето на мозокот не е најчувствителниот маркер за невролупус, тоа лесно ќе 
детектира и разликува инфаркти и хеморагии, со генерално добра корелација со слични на 
мозочен удар состојби. Еден конзистентен наод во хронични случаи е кортикална атрофија, 
која може да биде директен резултат на локалните процеси на болеста. 

Магнетната резонанца(МР) е далеку подобра техника на снимање во откривањето на мали 
инфаркти, фокална церебрална едема и се разбира миелитис. Несомнено, моделот на клинички 
манифестации се рефлектира во можностите на МР: локализирани невролошки знаци и напади 
се поврзани со фокални абнормалности на МР почесто од колку дифузни промени. Сепак, не 
постои стандардизиран МР модел, кој е дијагностички специфичнен за невролупус.36, 37 Сепак, 
некои карактеристични промени се земаат во разгледување како: кај акутните лезии немање на 
дискретни граници, има среден интензитет на Т2 снимки, имаат елипсоидна форма и се наоѓаат 
на границата меѓу кортексот и белата маса,  или во белата маса. Овие пронеми при контрастно 
испитување го појачуваат својот сигнал, па се препорачуваат снимање со контраст во рок од 24 
часа од појава на невролошка манифестација. Овие лезии со висок интензитет може 
потенцијално да се третираат со стероиди. Покрај тоа, со МР (FLAIR) пулссеквенци и дифузија 
сe подобрува сензитивноста и специфичноста на дијагнозата, (слика 3).   

Клиничко-радиолошка корелација не е секогаш очигледна. Лезииите прикажани на МР може да 
претставуваат претходна најава за напад на невролупус или може да се подобри состојбата 
целосно  паралелно со клиничкото подобрување. За да се комплицира ситуацијата уште повеќе, 
значителен дел од пациентите со СЛЕ, ниту со акутен ниту пак предходно дијагностициран 
невролупус имаат абнормалности на МР, кои се зголемуваат со возраста и со присуство на 
васкуларни фактори на ризик. Овие хронични лезии имаат тенденција да бидат мали, точкасти, 
со фокални промени во белата маса.   

Електроенцефалографија 

ЕЕГ се смета за многу сензитивно иако е неспецифично испитување за невролупус, со 
абнормалности и на најсуптилните невролошки манифестации.  
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Хистопатологија 

Важни патолошки карактеристики беа опишани погоре. Карактерот на церебралниот удел во 
СЛЕ и перцепираните ризици од биопсија во овие околности, сепак често значи дека дијагноза 
на ткиво се прави само на обдукција; во пракса, се поголемата улога на биопсија е веројатна за 
исклучување на други нарушувања. Биопсија на периферните нерви е полесно и побезбедно, и 
така може да имаат корисна улога во истражувањето на невропатија кај СЛЕ. 

ТРЕТИРАЊЕ НА НЕВРОЛУПУС   

Иако невролупус е често сериозна и понекогаш фатална болест, таа потенцијално е излечива. За 
жал, постои недостатокот на големи рандомизирани испитувања и така да со ретроспективни 
студии и набљудувања се обезбедуваат главниот докази. Без оглед на спектар на невролошки 
нарушувања кај СЛЕ и нивнита мултифакторна етиологија, терапевтски напори во голема мера 
се групирани во три категории – превенција од мозочен удар, имуносупресија и симптоматска 
терапија. 

Превенција од мозочен удар 

Постојат докази дека APAs, β2GP1 и лупус антикоагулантот се значајни независни фактори на 
ризик за мозочен удар, и повеќето автори не се сомневаат во употребата на антитромботична 
терапија кај пациенти со овие антитела и тромбоемболија. Сепак базата на докажани терапии 
не е совршена. Најчесто се препорачува варфарин како по супериорен во однос на аспиринот, и 
тоа во високи дози како подобро решение, но скорешните тестирања и систематски проучувања 
кажуваат нешто поинакво, всушност варфаринот не покажува супериорност во однос на 
аспиринот во спречувањето на артериски тромбоемболиски компликации кај пациенти со прв 
исхемичен мозочен удар и APAs.41-43 Треба да се нагласи дека овој доказ во голема мера доаѓа 
од истражувањата со примарен антифосфолипиден синдром. Уште помалку консензус постои 
за примарна превенција иако аспиринот најчесто се препорачува. 

Кортикостероиди и имуносупресиви  

Постои само една рандомизирана студија за процена  на стероидите и/или имуносупресијата кај 
заболеии од  невролупус, во која студија биле вклучени само 32 пациенти.44,45 Тоа сугерира дека 
за сериозни невролошки компликации, вклучувајќи напади, оптички невритис, невропатија, 
кома, болест на мозочното стебло или трансверзален миелитис- примена само на стероидите е 
инфериорна во однос на стероиди плус циклофосфамид. Има, меѓутоа, многу студии за лупус 
нефритис кои дошле до ист заклучок, а во отсуство на подобра докази, заедничка препорака  е 
да се започне со високи дози на интравенозен метилпреднизолон, 1 g на ден во тек на 3 дена, 
проследено со орален преднизолон 60 mg / ден, со намалување од 10 mg во неделни интервали 
до 10 mg / ден, придружени со орален или интравенозен циклофосфамид. Орална примена на 
терапијата е полесна-2.5mg/kg/ден (пониска доза од 2 mg/kg кај постарите луѓе или ренална 
инсуфициенција) за можеби 9-12 недели.  

Одредени извештаии укажуваат да интравенски нанесен имуноглобулини може да биде од 
корист. Исто така и талидомид, се чини дека им помога на некои пациенти.  

Биолошки агенси, главно моноклонални антитела дизајнирани да се мешаат со Т клетки се под 
обзервација за нивната улога во процесот.  

Клинички сознанија  

• Во праксата, сериозен невролошки лупус не е честа појава. 
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• Вклученоста на периферниот нервен систем е значително помала  од лупус на ЦНС. 
• Целни истраги, правилно толкувани, често се дијагностички, додека снимањето е генерално 
повеќе важно во исклучување на алтернативните дијагнози него потврда за присуство на 
невролупус. 
• Двата термина "лупоид склерозис" и "лупус васкулитис“ се (најчесто) погрешни термини. 
• Постојат многу малку докази врз кои препораки да се базаира третманот; но во случај на  

тромботична болест, претходните совети со кои варфаринот беше супериорен во однос на 
аспиринот, и дека високите дози на варфарин се подобри од ниските, сега сериозно се 
доведени во прашање. Циклофосфамид и стероиди веројатно треба да бидат употребени во 
инфламаторно заболување. 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

ТАБЕЛА 1 - Дијагноза на системски лупус еритематозус врз основа критериумите на 
Американскиот колеџ за ревматологија  

Четири од 11 појави потребно да бидат присутни: 
 
1.  Кокошкин осип 
2. Дискоиден осип 
3. Фотосензитивност (види слика 1) 
4. Орални улцерации 
5.  Артритис 
6. Серозитис (плеврит или перикардитис) 
7. Бубрежна болест (протеинурија> 0.5g / 24 часа) 
8. Невролошко нарушување 
9. Хематолошки нарушувања (хемолитична анемија, леукопенија или лимфопенија на два или 
повеќе наврати, или тромбоцитопенија) 
10. Имунолошко нарушување 
11. Антинуклеарни антитела 
--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

ТАБЕЛА 2 Невропатологија на системски лупус еритематозус: резиме на четири 
објавени документи 

 
Џонсон и 
Ричардсон 
(1968)8   

Елис и 
Верити(1979)9 

Devinsky 
(1988)10 

Hanly 
(1992)11 

Број на случаи                                 24 57 50 10 
 

Васкулопатија (%) 83 65 НД НД 

Васкулитис (%) 13 7 0 10 
 

Бруто инфаркти (%) 25 12 22 10 
 

Микроинфаркти (%) 71 35 НД 40 

Големи крварења (%) 21 42 6 0 
 

Микро крварења (%) 25 29 НД  30 

Инфекција (%) 0 28 16 10 
 

 НД- Не дефинирана вредност 
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ТАБЕЛА 3 Заеднички и дијагностички корисни антитела во невролупус 

• Антинуклеарни антитела (АНА);  
• Анти-ДНК антитела; 
• Анти-ribonuclear P (анти-P) антитела; 
• Анти-sn рибонуклеопротеин (sn-RNP) антитела;  
• Анти-См антитела; 
• Анти-Ro (SSА) и анти-Ла (SSB) антитела;  
• Анти-histone антитела;  
• Антифосфолипидни антитела 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

ТАБЕЛА 4 Невропсихијатриски манифестации на системски лупус еритематозус 

Централен нервен систем(ЦНС) 

• Стерилен менингитис 
• Цереброваскуларни болести 
• Демиелинизирачки синдром  
• Главоболка (вклучувајќи мигрена и идиопатската интракранијална хипертензија) 
• Моторни нарушувања (хореа) 
• Миелопатија 
• Акутна конфузна состојба 
• Анксиозно растројство 
• Когнитивна дисфункција 
• Растројство на расположението 
• Психоза 
Периферниот нервен систем 

• Акутна демиелинизирачка полирадикулопатија (Guillain-Barre синдром) 
• Автономни нарушување 
• Мононевропатија, единечна или мултиплекс 
• Миастенија гравис 
• Кранијална невропатија 
• Плексопатија 
• Полиневропатија 
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

ТАБЕЛА 5 Препорачани испитувања за невролупус 

-Комплетна крвна слика 
-Уреа, електролити, креатинин, гликоза 
-Тест за функцијата на црниот дроб 
-Анализа на урината 
-АНА, анти-ДНК, анти-ЕНА антитела 
-Антифосфолипидни антитела, лупус антикоагулант, тромбофилија скрин, криоглобулини 
-CSF: клетки, белковини, гликоза, олигоклонални ленти, култура 
-МР на мозокот и / или 'рбетот со контраст гадолиниум 
-ЕЕГ 
-Други тестови кога е наведено: КT на мозокот, ехокардиограм, МР ангиографија, катетер 
ангиографија, SPECT, ПЕ 
П.С.. * АНА( антинуклеарни антитела); ЕНА(екстрахирани нуклеарни антитела); ПЕТ, 
(позитрон емисиона томографија); SPECT(единичен фотон емисија на компјутеризирана 
томографија) 
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Слика 1-Една од карактеристиките на лупус (види табела 1) 

 
 

 
Слика 2 

(А, Б) церебрална микроваскуларна тромбоза во антифосфолипиден синдром, клинички и 
ангиографски имитирајќи васкулитис на ЦНС. Препечатени со дозвола од Лие и други (1997). 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 3 
МР на системски лупус еритематозус. (FLAIR) слики покажуваат повеќе мали лезии со висок 
интензитет на сигнал во белата маса. Нема докази за атрофија. Препечатени со дозвола од 
Греам ЏВ, Јан В. МР и мозокот во системски лупус еритематозус. Лупус 2003; 12: 891-6 
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