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RESUMEN
Palabras clave: neutropenia; Introduccién: las manifestaciones hematoldgicas en el lupus eritematoso
autoinmune; lupus eritematoso sistémico (LES) son frecuentes. La leucopenia se presenta del 50 al 60% de
sistémico. los casos, pero solo el 17% tiene un recuento leucocitario <1.000/mm?. La

neutropenia en pacientes con leucopenia ocurre entre un 20-40% (segin el
valor de corte del laboratorio).

Los mecanismos posibles de neutropenia descriptos son: aumento en la des-
truccién de granulocitos periféricos por anticuerpos antineutréfilos, opsoni-
zacién y destruccién por monocitos; cambios en el pool esplénico y marginal,
y disminucién en la produccién medular.

La formacién de trampas extracelulares de neutréfilos (neutrophil extracellular
traps, NETs) contribuye en la produccién de interferdn tipo 1 (IFN-1) a partir
de plasmocitos y células dendriticas causando dafio endotelial y cambios
protrombéticos. La NETosis y el clearence anormal de material apoptético
promueven mayor liberacién de antigenos y la consiguiente formacién de
autoanticuerpos.

Las consecuencias infecciosas de la neutropenia al diagnéstico de LES se
desconocen.

Los objetivos del presente estudio fueron conocer la prevalencia de la neu-
tropenia al diagnéstico de LES, determinar su correlacién con otras variables
de la patologia, y estudiar su relacién con una mayor probabilidad de activi-
dad, dano, infecciones y mortalidad.

Materiales y métodos: estudio descriptivo, retrospectivo. Se incluyeron pa-
cientes con diagnéstico de LES (Systemic Lupus International Collaborating Cli-
nics, SLICC 2012) de la cohorte del Sanatorio, desde enero de 2010 a diciembre
de 2020. Se consignaron variables demograficas y asociadas a la enfermedad
Revista Argentina de Reumatologia (criterios c}inicos y de laboratorio). Escala de actividad: Systemic Lupus Erythe-
2022; Vol. 33 (76-82) matosus Disease Activity Index 2k (SLEDAI-2k).

Se dividieron en dos grupos segun la presencia de neutropenia (<1.500/mm?).
Se definié un subgrupo de neutropenia severa: <500/mm?.

En pacientes con neutropenia se evalud la presencia de infeccién viral, bac-
teriana y tratamiento con factor de crecimiento de colonias de granulocitos
y monocitos (GM-GSF).

Analisis estadistico: los datos descriptivos se presentaron como medias y
sus desvios estandar (+DS) (variables continuas) y porcentajes (variables ca-
tegéricas). Se compararon variables independientes de acuerdo con su distri-
bucién con test Mann Whitney. Se utiliz6 prueba t de Student para compara-
cién de medias, y chi cuadrado (X?) para variables cualitativas. Se consider6
como estadisticamente una p<0,05.
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Resultados: se incluyeron 70 pacientes. Mujeres 59 (84%), edad media 38,6
anos (18-72). Leucopenia 24 (34%), linfopenia 30 (42,8%), neutropenia 12
(17%), neutropenia severa 2 (2,8%) y plaquetopenia 7 (10%).

Grupo con neutropenia (n=12): Sicca 12 (100%). Media indice neutréfilo/linfo-
cito (INL) 1,33 (DS 0,69), infecciones: virus de Epstein-Barr (VEB) IgM (+) uno,
parvovirus y CMV solicitados y negativos dos. PAMO realizada una: normal.
Pacientes en tratamiento con GM-GSF: dos, sin eventos adversos. Dos infec-
ciones urinarias.

Conclusiones: en nuestro estudio se observo correlaciéon entre neutropenia con
sintomas Sicca, leucopenia y linfopenia, y un INL menor. Se desconoce si se
relaciond a peor evolucién. La presencia de infeccién fue baja (16%). Dos pacien-
tes requirieron GM-GSF (con neutropenia severa), sin haber presentado eventos
adversos.
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Introduction: hematological manifestations are frequent in systemic erythematosus
lupus (SLE). Leukopenia is seen in between 50 to 60% of cases, but only 17% has a
leukocyte count <1,000/mm?. Neutropenia in patients with leukopenia occurs be-
tween 20-40% of cases, depending on the cut-off value used.

Possible described mechanisms for neutropenia are: an increase in destruction of
granulocytes by anti-neutrophil antibodies, opsonization and destruction by mono-
cytes; change in the splenic and marginal neutrophil pool; a diminished production
in the bone marrow.

The formation of NETs contributes to the production of INF-1 from plasmocytes and
dendritic cells, causing endothelial damage and pro-thrombotic changes. NETosis
and apoptotic abnormal clearence promote the formation of antigens and subsequent
autoantibodies.

Infectious consequences of neutropenia in SLE are still unknown.

The objectives of this article were to know the prevalence of neutropenia at diagnosis
of SLE in our hospital, and secondly to determine its correlation with other variables
of the disease and to investigate whether it’s related with a greater probability of
infections.

Materials and methods: descriptive, retrospective study. Patients with diagnosis of
SLE (SLICC 2012) from our cohort were included. Demographic and related to disease
variables were stated. Activity scale: SLEDAI-2k.

Patients were divided into two groups according to the presence or absence of neu-
tropenia (<1.500/mm?) and multivariate analysis was performed to clinical and ana-
lytical variables. A subgroup with severe neutropenia (<500/mm?3) was evaluated.
Multivariate analysis was performed to detect correlations between a diminished
neutrophil count and clinical manifestations, disease severity, autoantibodies profile,
infections, and associated diseases.

In neutropenic patients, the presence of viral or bacterial infection and the use of
GM-GSF were evaluated.

Statistical analysis was performed as mean +/-SD for continuous variables and per-
centage for categorical variables. T-Test or Mann-Whitney were used to compare in-
dependent variables according to distribution. Student’s T and Chi-Square for quali-
tative variables. Statistical significance: p<0.05.

Results: 70 patients were included. Female 59 (84%), mean age 38.6 years (18-
72). Leukopenia 24 (34%), lymphopenia 30 (42.8%), neutropenia 12 (17%), severe 2
(2.8%), thrombocytopenia 7 (10%).

Neutropenic group: Sicca 12 (100%), neutrophil/lymphocyte index (NLI) 1.33 (DS
0.69), infections: EBV IgM+1/12, parvovirus and CMV negative 2/12. BMA 1/12,
without pathologic findings. GM-GSF 2/12. Infections: 2/12 (urinary).

Conclusions: we observed a correlation between Sicca symptoms, leuko and lym-
phopenia, and a lower NLI. The clinical significance of these findings was uncertain.
The presence of infection was low (16%). Two required GM-GSF, having not presented
adverse events.
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INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una
enfermedad crénica, inflamatoria y autoinmu-
ne que presenta un extenso espectro de signos,
sintomas y manifestaciones de laboratorio.

Las anormalidades hematolégicas incluyen:
anemia, trombocitopenia y leucopenia; esta ul-
tima, a su vez, puede ser por neutropenia, linfo-
penia, o ambas.

La neutropenia es un hallazgo de laboratorio
que puede apreciarse en varias enfermedades.
Su aparicién en el LES es relativamente infre-
cuente, pero de relevancia clinica. Puede ser
causada por la enfermedad per se o ser secun-
daria al tratamiento instaurado; esto ultimo es
lo mas frecuente.

Cuando se trata de una manifestacién del LES,
puede deberse a la disminucién de la produccién
de neutrdfilos en la médula d6sea, o al secuestro
y destruccién periférica de los mismos mediante
opsonizacién por autoanticuerpos.

Los objetivos de este trabajo fueron conocer
la prevalencia de neutropenia al diagnéstico de
LES, evaluar su relacién tanto con las manifes-
taciones clinicas o de laboratorio puntuales re-
lacionadas con el LES, como con mayor activi-
dad, dafio, infeccién o muerte.

También fue determinar la prevalencia de la
neutropenia al diagnéstico de LES en nuestro
centro y, secundariamente, conocer su correla-
cién con otras variables de la patologia y pes-
quisar si se relaciona con una mayor probabili-
dad de infecciones.

MATERIALES Y METODOS

Se obtuvieron datos demograficos, clinicos y
de laboratorio de historias clinicas electréonicas
de una cohorte de lupus del Sanatorio Giiemes
(Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argenti-
na) al momento del diagnéstico de la patologia,
desde enero de 2010 a diciembre de 2020. Se
incluyeron sujetos con diagnéstico de LES me-
diante los criterios Systemic Lupus International
Collaborating Clinics (SLICC 2012). Se excluyeron
pacientes con diagnéstico de lupus cutaneo
crénico como Unica manifestacién, aquellos
con dudoso diagnéstico de LES vs enfermedad
mixta del tejido conectivo vs sindrome de su-
perposicién, y pacientes con diagndstico de LES,
pero de quienes no se disponia del hemograma
al momento del diagnéstico.

Se consignaron los datos en una hoja de
célculo. Se dividieron en dos grupos: con neu-
tropenia (definida como recuento absoluto
<1.500/mm?) y sin neutropenia. Dentro del
primero, se incluy6 un subgrupo de neutrope-
nia severa definida como un recuento absolu-
to de neutréfilos <500/mm?3. De acuerdo con el
Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity In-
dex 2k (SLEDAI-2k), se defini6 leucopenia como
recuento <3.000/mm? y plaquetopenia como un
recuento <100.000/mm?.

Se realiz6 un analisis multivariado para eva-
luar la presencia de correlacién entre: neutro-
penia y las manifestaciones clinicas, los domi-
nios de afectacién del LES, la actividad segin
SLEDAI-2k, el dano acumulado al diagnéstico
por SDI (Systemic Lupus International Collaborating
Clinics/American College of Rheumatology -SLICC/
ACR- Damage Index), los autoanticuerpos halla-
dos y la presencia de sindromes de Sjogren y
antifosfolipidico, las infecciones y muerte.

Para el analisis se utilizé el software Epilnfo®
v7.2 del CDC. Para la estadistica descriptiva se
empled media +/- desvio estandar o mediana +/-
rangos intercuartilos segin distribucion. T-Test,
U de Mann-Whitney, X?, segiin correspondiera.
Se consider6 como estadisticamente una p<0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron 70 pacientes, 59 (84%) mujeres,
la edad media al diagnéstico de LES fue de 38,6
anos (DS 18-72).

Del total, 24 pacientes (34%) presentaron leu-
copenia, 30 (42,8%) linfopenia y 12 (17%) neutro-
penia. La misma fue severa en dos (2,8%).

Se observé plaquetopenia en ambos grupos,
en un total de seis pacientes (8,5%): dos (16,67%)
en los neutropénicos y cuatro (6,90%) en el resto.

Dentro de los pacientes con leucopenia (n=24)
se detectd: neutropenia en 12 (50%), linfopenia
en 10 (41%) y neutropenia severa en dos (8,3%)

Dentro del grupo con neutropenia (n=12), se
hall6 infeccién por virus de Epstein-Barr (VEB)
(IgM +) en uno. A tres de los restantes 12 pacien-
tes se les realizé el panel viral (VEB, CMV, par-
vovirus B19, Coxsackie), con resultado negativo.
Se realizé PAMO/BMO en un solo paciente, que
fue normal.

Solamente dos de los 12 pacientes neutropé-
nicos presentaron infeccién concomitante, sien-
do ambas sepsis a foco urinario por E. coli multi-
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sensible, una en el grupo de neutropenia severa.
Ambas fueron tratadas satisfactoriamente.

Los dos pacientes con neutropenia severa
recibieron factor de crecimiento de colonias de

granulocitos y monocitos (GM-GSF), sin presen-

tar eventos adversos. Ninguno de los 12 pacien-

tes con neutropenia fallecié al momento del
diagnéstico de LES.

Tabla 1: Resultados de las variables estudiadas.

Neutropenia No (n=58) Si (n=12) OR (IC 95%) p
Sexo femenino 49 (84,5%) 10 (83,3%) N/A
Edad al diagndstico (afios) 39,4 (14,91) 35,3 (14,3) N/A
Demora diagndstica (meses) 19 (7,5-55) 23,5 (8-35) N/A 0,39
Tabaquismo 11 (18,9%) 2 (16,7%) 0,8 (0,16-4,5) 0,85
Eritema malar 32 (55,2%) 8 (66,7%) 1,6 (0,44-6) 0,46
Lupus discoide 6 (10,3%) 2 (16,7%) 1,7 (0,3-9,8) 0,53
Ulceras 21 (36,2%) 4 (33,3%) 0,9 (0,23-3,3) 0,85
Fotosensibilidad 25 (43,1%) 6 (50%) 1,3 (0,4-4,6) 0,66
Sicca 13 (22,4%) 12 (100%) N/A <0,0001
Alopecia 20 (34,5%) 3 (25%) 0,6 (0,15-2,6) 0,53
Artralgias 47 (81,0%) 12 (100%) 6 (0,33-110) 0,22
Artritis 30 (51,7%) 6 (50%) 0,9 (0,3-3,2) 0,91
Raynaud 19 (32,7%) 5 (41,7%) 1,5 (0,4-5,2) 0,55
Serositis 17 (29,3%) 4(33,3%) 1,2 (0,32-4,5) 0,78
Renal 22 (37,9%) 4(33,3%) 0,8 (0,2-3) 0,76
Neurolégico 2 (3,4%) 0 (0%) 0,9 (0-20) 0,94
SLEDAI-2k 9,5 (+/- 4,4) 9,2 (+/- 5,8) N/A 0,87
SDI=1 23 (39,6%) 2(26,7%) 0,3 (0-1,5) 0,15
Hemoglobina 11,3 (+/- 2) 10,3 (+/- 2) N/A 0,13
Leucopenia 2 (3,4%) 11 (91,7%) 308 (25-3700) <0,0001
Linfopenia 20 (34,5%) 10 (83,3%) 9,5 (1,9-48) 0,003
INL 3,79 (+/-2,6) 1,33 (+/-0,69) N/A 0,001
Plaquetopenia 4 (6,9%) 2 (16,7%) 2,7 (0,4-16,8) 0,28
Anemia hemolitica 8 (13,8%) 2 (16,7%) 1,2 (0,2-6,8) 0,79
Anti-DNAdc 36 (62%) 5/11 (45,5%) 0,5 (0,1-1,9) 0,31
c3) 24 (41,4%) 4 (33,3%) 0,7 (0,2-2,6) 0,6
c4l 43 (74,1%) 10 (83,3%) 1,7 (0,3-8,9) 0,5
Anti-UTRNP 16/56 (28,6%) 5/11 (45,5%) 2(0,6-7,8) 0,28
Anti-Sm 17 (29,3%) 4(33,3%) 1,2 (0,3-4,5) 0,78
Anti-Ro 25/57 (43,9%) 5/11 (45,4%) 1(0,3-3,9) 0,92
Anti-La 10/56 (17,9%) 1/11 (9,1%) 0,5 (0,05-4) 0,48
Sjégren 5 (8,62%) 0 (0%) 0,4 (0-7,5) 0,53
SAF 4 (6,90%) 0 (0%) 0,5 (0-9,6) 0,63
aFL 12 (20,7%) 0 (0%) 0,1 (0-2,69) 0,2
Infeccion 5 (8,6%) 2 (16,7%) 2,1(0,4-12,5) 0,41

SLEDAI-2K: Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2k; SDI: SLICC Disease Index; INL: indice neutréfilo linfocito; SAF:

sindrome antifosfolipido; aFL: antifosfolipidos; N/A: no aplica.
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DISCUSION

La neutropenia en patologias autoinmunes
puede tener causas diversas ain no del todo co-
nocidas. Ante su hallazgo debe considerarse un
abanico de posibilidades: que sea una manifes-
tacién de la enfermedad basal del paciente, que
presente superposicién con otra enfermedad que
pueda provocarla, o bien que la neutropenia se
trate de un efecto adverso propio del tratamiento
que el paciente reciba®’.

La neutropenia inmune se clasifica en prima-
ria o secundaria en base a si existe una enferme-
dad autoinmune subyacente, o si se trata de un
hallazgo aislado en el laboratorio?.

La prevalencia de neutropenia en lupus se es-
tima en un 20-40%. En este trabajo se encontrd
una prevalencia levemente menor a la reportada;
sin embargo, aqui solamente se ha considerado
la prevalencia de neutropenia al diagnéstico de
lupus y no durante la evolucién de la patologia.

Existen varias teorias acerca de su origen, si
bien se cree que la base fisiopatoldgica seria por
autoanticuerpos antineutréfilos®#1017.20 Los me-
canismos posibles son: la inhibicién de precur-
sores granulociticos en la médula 6sea, la opso-
nizacién y fagocitosis, la marginalizacién de pool
vascular, el secuestro esplénico, la destruccién
periférica, o la apoptosis de neutréfilos maduros
circulantes®718,

La inhibicién de precursores medulares esta-
ria dada por un mecanismo autoinmune, dado
que se observaron depésitos de IgG en mielocitos
y promielocitos de pacientes lipicos con neu-
tropenia®*. Asimismao, in vitro, se detectd que los
linfocitos T de pacientes lupicos inhiben la for-
macién de unidades formadoras de colonias de
la médula 6sea'*.

Las trampas extracelulares de neutréfilos
(neutrophil extracellular traps, NETSs) son estructu-
ras derivadas de la muerte de neutréfilos a través
de un proceso singular distinto de la necrosis o la
apoptosis. Cuando un estimulo antigénico propio
o externo se une a receptores en la membrana de
los neutroéfilos, se activa una cascada que deter-
mina la liberacién de radicales que causan oxi-
dacién y peroxidacién, provocando la fragmen-
tacién de la membrana nuclear y la liberacién
de histonas, granulos y antigenos proteicos a la
matriz extracelular, los cuales son reconocidos y
fagocitados por los macréfagos. Luego estos son
presentados a los linfocitos B, que sintetizan an-

ticuerpos contra estos autoantigenos perpetuan-
do la inflamaciénV. En los pacientes con LES, la
NETosis puede desencadenar la actividad de la
enfermedad, y la disminucién de la depuracién
de estos NET's puede perpetuarla?-2,

En cuanto a la opsonizacién, existe una rela-
cién inversa entre el recuento de neutréfilos y la
habilidad del suero del paciente de opsonizar gra-
nulocitos para su reconocimiento y destruccién
por monocitos. En un estudio se observé una re-
lacién directa entre la IgG antimembrana del neu-
tréfilo con la actividad opsénica y un nivel elevado
de actividad del complemento®. Otro trabajo de-
mostré una relacién inversa entre el recuento de
neutrofilos con la capacidad de unién de C3. Estos
resultados podrian sugerir una posible activacién
y muerte de neutréfilos mediada por complemen-
to y gatillada por los autoanticuerpos®*,

En un estudio de 72 pacientes con LES, los
anticuerpos anti-Ro/SS-A se asociaron a un
menor recuento de neutréfilos. El antigeno de
membrana de los neutroéfilos, al cual se dirige el
anti-Ro/SS-A, es una proteina de 64 kD distinta
a la proteina de 60 kD contra la cual se dirige el
anti-Ro/SS-A habitualmente. La reactividad cru-
zada se debe a que tienen similitudes en distin-
tas regiones de la cadena peptidica. Esto significa
que, por mas que el paciente lipico con neutro-
penia presente anticuerpos anti-Ro/SS-A, no ne-
cesariamente tendrd enfermedad de Sjogren’.

En este trabajo no se encontré una mayor po-
sitividad de anticuerpos anti-Ro/SS-A en los pa-
cientes neutropénicos incluidos. La neutropenia
al diagnéstico de LES no se asocié con sindrome
de Sjogren ni con mayor positividad de anticuer-
pos anti-Ro/SSA ni anti-La/SSB, si bien se ha de-
terminado que el 100% de los pacientes con neu-
tropenia tenia sintomas Sicca.

Otro estudio hallé una banda de 64 kDA en pa-
cientes con factor reumatoideo?, pero la signifi-
cancia clinica de esto se desconoce.

En 2020 se publicé un estudio retrospectivo
de la cohorte franco germana Lupus BioBank of the
Upper Rheim (LBBR) en el cual, en 998 pacientes
con lupus, se reporté una prevalencia de neu-
tropenia del 21%, y su asociacién con tromboci-
topenia (OR 4,11 [2,57-10,3]), linfopenia (OR 4,41
[2,51-11,5]) y C3 disminuido (OR 1,91 [1,03-4,37]).
Se trata de la cohorte mas grande que describi6
neutropenia en LES'. En este estudio se mencio-
no la neutropenia a lo largo de la enfermedad y
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no solo al diagnéstico del LES. Es importante des-
tacar que el punto de corte de neutréfilos consi-
derado como neutropenia fue <1,800/mm.

En varios estudios se mencion6 que el hallaz-
go de neutropenia se correlaciona con flares mas
severos del lupus y anticuerpos Anti-DNAdc. A
diferencia de estos trabajos, en el presente no se
encontré que nuestros pacientes neutropénicos
hayan presentado un score SLEDAI-2k mas alto
que los demas.

Podria suponerse que la neutropenia traeria
aparejado un mayor riesgo de infeccién, pero
hasta la fecha los datos son controvertidos?-?.
En la cohorte LBBR no pudo relacionarse la neu-
tropenia con un aumento a la susceptibilidad de
infecciones', mientras que un estudio prospecti-
vo de la cohorte Coimbra senald que los pacien-
tes lupicos con neutropenia tenian mayor tasa
de infecciones del tracto respiratorio superior'2.
Un estudio mexicano compardé los desenlaces de
pacientes lipicos con manifestaciones hemato-
légicas contra un grupo control con LES, pero sin
dichas manifestaciones, y hallé6 una mortalidad
intrahospitalaria mayor (16,5% vs 4,8%; p<0,001)?.
Sibien hemos hallado el doble de prevalencia de
infeccién en los pacientes neutropénicos, esta di-
ferencia no demostré mayor mortalidad ni logré
significancia estadistica.

El tratamiento de la neutropenia asociada
a LES se basa en el abordaje de la patologia de
base, y eventualmente con el uso de estimu-
lantes de colonias de granulocitos. Su uso se
ha correlacionado con reactivacién hematold-
gica y del sistema nervioso central?, por lo que
deberian emplearse con cuidado y monitoreo
estrecho en pacientes selectos considerando
potenciales riesgos y beneficios’. Generalmen-
te se indican cuando la neutropenia es severa
y se sospecha infeccién concomitante'. En este
trabajo no se encontré asociacién entre la pre-
sencia de deplecién neutrofilica con un mayor
numero de infecciones al diagnéstico de LES, ni
que las mismas fueran méas severas que en los
pacientes no neutropénicos.

Se ha observado correlacién estadistica entre
neutropenia al diagnéstico de LES y linfopenia,
pero no con otros parametros de actividad del
LES, ni con puntaje mayor del SLEDAI-2k, sin po-
der imputar una implicancia clinica a la primera.

El indice neutréfilo linfocito (INL) es un mar-

cador de laboratorio que puede obtenerse facil-
mente del hemograma. Varias son las publicacio-
nes que mencionan que un INL >3 se correlaciona
con inflamacién, tanto en el lupus® como en
otras enfermedades inflamatorias, infecciones
y cancer. En este trabajo se observd, con signifi-
cancia estadistica, que al diagnéstico de LES el
grupo neutropénico tenia un INL menor que su
contraparte, que promedié un valor por encima
de 3. Esto podria suponer que, en nuestra cohor-
te, el grupo con recuento normal de neutréfilos
presentaria un estado inflamatorio mayor que
los neutropénicos. Sin embargo, este grupo no
presenté datos de mayor inflamacién: SLEDAI-2k
mas elevado, mayor porcentaje de hipocomple-
mentemia, indice de dafio, o mayor porcentaje de
compromiso de ciertos 6rganos o sistemas.

Se describe que el uso de GM-GSF se asocid
con flares de LES?, los cuales se usaron de for-
ma prudente. En nuestra cohorte, solamente
dos pacientes recibieron GM-GSF, sin presentar
eventos adversos.

Dentro de las limitaciones de este trabajo,
se menciona el nimero de pacientes incluidos
y que, por tratarse de un estudio transversal, se
desconoce su evoluciéon a lo largo del tiempo.

Deberian realizarse estudios prospectivos con
un mayor numero de pacientes para evaluar si la
neutropenia al diagnéstico de LES tiene alguna sig-
nificancia clinica en la evolucién de estas personas.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio demostré una prevalencia
de neutropenia ligeramente inferior a la des-
cripta en la bibliografia. La presencia de neu-
tropenia se ha correlacionado con mayor pre-
valencia de sintomas Sicca, pero sin mayor
prevalencia de anticuerpos anti-Ro/SS-A ni
La/SS-B, ni con el cumplimiento de criterios
diagnosticos para enfermedad de Sjogren. Ade-
mas, la neutropenia se asoci6é a mayor leucope-
nia y linfopenia, menor indice de neutréfilos/
linfocitos, pero sin detectar peores variables cli-
nicas al diagnoéstico de LES (gravedad del LES,
riesgo de infeccién ni muerte).

El grupo de neutropénicos present6 el doble
de infecciones con respecto al no neutropénico,
sin embargo, esto no tuvo correlacién estadis-
ticamente significativa debido, quizas, al bajo
numero de la muestra.
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