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RESUMEN

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una
enfermedad de etiologia desconocida en la cual
células y tejidos, sufren dafio por depésito de
auto-anticuerpos y complejos inmunes.

De acuerdo a la literatura hasta un 70% de los
pacientes con L.E.S. presentan manifestaciones
psiquidtricas. Las mas comunes son: sindromes
cerebrales organicos agudos y trastornos depre-
sivos, desdrdenes paranoides y cuadros esqui-
zofrénicos.

La etiopatogenia de las manifestaciones psiquia-
tricas puede ser una o varias de las siguientes:
vasculitis cerebral, reaccion cruzada de anti-
cuerpos antilinfocitos con el tejido cerebral,
anticuerpos antineuronales, disfuncion del plejo
coroide y de la neurotrasmision.

Las manifestaciones son independientes de
lesiones NO lapicas o de reaccion a tratamien-
tos practicados.

El manejo incluye el tratamiento del L.E.S., de
la sintomatologia psiquidtrica predominante y
el apoyo psicologico necesario para sobrellevar
una enfermedad cronica,
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Colombia.

Se hace una revision de la literatura y se llama
la atencion sobre la inusitada frecuencia de
estos problemas.

INTRODUCCION

En el momento actual se observa un creciente
aumento en el diagnodstico del LES posiblemente
debido al mayor conocimiento sobre las enfer-
medades autoinmunes, y al perfeccionamiento
de métodos de laboratorio, ademas del indiscu-
tible factor social facilitador de la consulta
meédica.

Durante la préactica en un hospital general
frecuentemente se llevan a cabo interconsultas
de diferentes servicios clinicos al Dpto. de
Psiquiatria, para el manejo conjunto de la varia-
da sintomatologia psiquidtrica presente en
pacientes con LES, razoén por la cual se efectia
inicialmente una revision de la literatura con
miras a proponer estudios prospectivos y retros-
pectivos.

Dicha revision cuenta con obstaculos reales
como la diversidad de clasificaciones, a lo largo
de 4 décadas, algunas generales y otras sblo
de sintomas.

La mayoria de los reportes asocian los sintomas
psiquiatricos con los neurolégicos, inclusive
dentro de los 10 criterios diagnosticos de la
Asociacion Americana de Reumatologia para
confirmar LES, en un mismo numeral figuran:
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""Cintomas neurolbgicos y psiquidtriges’’ (22},

Lot diforontos sstudisas prasantan datas da inci-
dencia de gsintomae peiquiatrieoe ean paresnta.
jes tan variados como del 25.787. (30), (10),
(3), (#1), (17), esta diferencia se debe a distintas
metedologias (29), observadores con orientacios
nes variadas y habilidades psiquidtricas disimi-
les, (°) manifestaciones o complicaciones del
LES diferentes al compromiso del S.N.C.,
como serian los problemas renales, su reper-
cusion metabdlica, hipertension arterial, infec-
ciones o enfermedades intercurrentes. Otros
factores influyentes son los efectos secundarios
del tratamiento mismo, por ejemplo, las corti-
costeroides y el impacto emocional del individuo
enfrentado a una enfermedad crénica (19), (9).

El interjuego de todos estos factores pudiera
explicar finalmente la variedad sintomética, sin
olvidar que alguno de ellos puede primar en
un momento dado, lo cual daria la pauta sobre
las medidas terapéuticas a aplicarse (10), (20),

RESENA HISTORICA

El primer reporte de las manifestaciones psi-
quiatricas del LES data de 1872 con Kaposi en
una revista de Dermatologia (16), (6). Por los
siguientes 70 afios se hicieron pocos comenta-
rios respecto al tema,

En la década de los 50 se observa en los dife-
rentes articulos una marcada tendencia a tratar
de definir los sintomas especificos, empezando
a llamar la atencion sobre el papel de la terapia
con ACTH o corticosteroides ademas de los
procesos metabolicos asociados.

La incidencia es tan alta como del 50% de sin-
tomas mentales con predominio de depresion
severa (1) y tan baja como el 5% de un cuadro
que se denomind ‘“‘psicosis toxica”” en una
remision de 279 casos (16).

Dubois (1953) informa 29% de psicosis organi-
cas sin dar cifras de trastornos funcionales; y
empieza a llamar la atencién sobre la etiologia
hablando de vasculitis cerebral, enunciando la
hipopotasemia debida a esteroides como otra
posible alternativa (16),

Los estudios mds detallados son los de Clark y
Bailey (1956) que revisan 100 casos de LES en

la Glinisa Maye () sen una incidencia de sin-

tomes newropsiquidtriees en o8 cases claesifive
dos asi: 4 Pac;en{ee con Preclom;n;o de sinto-

mas psiquistricas, 11 eon sintomas neursldgicos
v 12 naurapeiguistriaas.

De los 17 casos con sintomas psiquiatricos sola:
Mente un paciente tomaba corticosteroides. Al
comienzo de los sintomas no habfa asociacion
importante con hipertension arterial, uremia o
enfermedad terminal.

Los hallazgos mas comunes fueron:

— Ansiedad, cambios personalidad vy

defectos de memoria 7
—  Labilidad emocional 3
—  Desorientacion mental 2
— Ideas obsesivas 1
—  Reaccion paranoide 1
—  Alucinaciones con fiebre 1

Las convulsiones estuvieron presentes en mas
de la mitad de los casos. Solamente en 1 paciente
existio correlacién entre los sintomas psiquia-
tricos y la iniciacion de la terapia corticoide.

Q’'Connor (1959) reporté 40 casos de LES con
evaluacion psiquidtrica y seguimiento de 3
afios (16),

— Encontré 14 pacientes “‘sanos’’, aunque
con sintomas mentales menores reactivos
a la enfermedad.

— 21 pacientes psicOticos: 7 con patron
esquizofrénico; 3 con depresion psicotica;
11 con sindrome mental organico (S.M.0.)
presentando desorientacién, trastorno de
memoria y perseveracion,

— 5 neurdticos: ansiedad y depresion, sinto-
mas predominantes.

De esta década también son importantes los
estudios de Malamud y Saver (19564) quienes
practicaron autopsia a 3 pacientes muertos por
LES, con manifestaciones psiquiatricas, compa-
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tible en 2 de los casos con S.M.O. presentando
lesiones macro y microscopicas en cerebro. Fl
16rcer caso no presentaba cambios v era un
paGients Gon cuadro depresivo gue solo respon-

di¢ @ terapia slestresenvulsiva, citados por
Allen y Pitt {1),

Ante el cuestionamiento del papel de los gorti-
costersides para desencadenar manifestaciones
mentales Palatin y Col (105E) dieron dosis altas
de corticona: 500 mgr/dia por 30 dias a pacien-
tes esquizofrénicoe y no encontraron cambios
ni exacerbaciones en cus gintomas (16). Mas
adelante Brody (19568) afirma que los corticos-
teroides actiian como disparadores de desérde-
nes de personalidad pre-existentes, citados
por Heine (16),

Durante la década de los 60 observamos una
tendencia mayor a hacer una clasificacion etio-
légica entre cuadros nosolégicos organicos y
funcionales y a buscar correlacién entre lo
neuropsiquiatrico y otros sistemas mayormente
afectados en el mismo paciente, como es el caso
de las manifestaciones renales e hipertensivas
en los pacientes organicos. El estudio que més
aporta es el de B.E. Heine (1969) con el anélisis
retrospectivo de 38 historias de pacientes con
LES en 2 hospitales generales, observados por
un periodo medio de 4 afios. Se realiz6 clasifi-
cacion de acuerdo a la terminologia Britdnica
del momento en organicotdxicos y funcionales
(16). 17 pacientes (45%) presentaron sintomas
mentales: 9 pacientes organico-téxico de los
cuales 2 murieron rapidamente y 8 casos funcio-
nales con depresién como rasgo predominante.

En esta revision existié6 mayor mortalidad en el
grupo organico-toxico asociado a complica-
ciones renales e hipertension.

La ausencia de sintomas parecidos a la ezquizo-
frenia nos habla de lo poco com(n que era este
diagnéstico en Inglaterra y de que quizas algu-
nos casos organicos subagudos con poca deso-
rientacion y confusion pudieran ser reportados
bajo esta categoria diagnéstica en E.E.U.U.

La asociacion entre falla renal de cualquier
etiologia y estados confusionales, es revisada
por algunos autores. Oslen (1961) encontré
degeneracion neuronal extensa en la formacién
reticular de la corteza y nicleos sensoriales del

tallo en pacientes que Mueren en uremia, sugi-
riendo un trastorno bioquimico (19). Posterior:
mente Stemback (1967) reporta una incidencia
del §9% de csta pateleyia, en la seric per ¢l
revisada, sitades per Heing (1<),

En los Gltimos 25 afios el interés se ha centrado
sobre la patogénesis, métodos diagnés{icoa de
labaratoria para eampromiss neurspsiguistrics
y formas de tratamiento.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El LES es una enfermedad de etiologia des-
conocida en la cual células y tejidos sufren
dafio por depdsito de auto anticuerpos vy
complejos inmunes. El 90% de los casos son en
mujeres (15).

La anormalidad bésica es la produccion de anti-
cuerpos patoldgicos y complejos inmunes vy la
incapacidad del organismo para suprimirlos.

Estos fenémenos dependen de factores genéti-
cos, ambientales y hormonales, respuesta inmu-
nolégica anormal, tanto celular como humoral.
La enfermedad o fendmenos relacionados son
comunes en parejas de gemelos idénticos o en
varios miembros de una familia. Las manifes-
taciones clinicas dependen de cuales subpobla-
ciones de anticuerpos y cuales complejos
inmunes estdn presentes en el paciente; asi
mismo cuales érganos, células o productos celu-
lares son sus blancos y finalmente de la habili-
dad de los pacientes para neutralizar estas
anormalidades.

Manifestaciones Clinicas: Al comienzo puede
afectar un solo érgano o sistema y maés tarde
tener manifestaciones adicionales o multisis-
témicas. La severidad va desde muy moderada
hasta rapidamente fatal. La mayoria de los
pacientes tienen cuadros de exacerbacién sepa-
rados por periodos de atenuacién o completa-
mente asintomaticos. Menos del 10% tienen
remisiones completas por periodos largos.

Los sintomas generales més frecuentes son
fatiga, malestar, fiebre, anorexia, pérdida de
peso y nauseas.

Musculoesqueléticas: Artralgias, mialgias vy
artritis.
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Gutansas; Brote malar eritematoso (mariposa)
swbre meiilles v duerse de la narig, menen y
greles Se snaverbe ven enpvalsidn a la luz selar,
También hey otres lesiones en dregs expuestas
a luz solar; caide fasil del cabelle que regenera
wmplnhmcnt:i nodules debide @ vesculitis
svbsutinea,

Renales: Solo la mitad de los pacientes tienen
nefritis clinica, caracterizcada por proteinuria,
Agquellos con sindrome nefritico tienen edema
detectable clinicamente.

Neurolbgicos: Cualquier region del cerebro
puede comprometerse, lo mismo que las menin-
ges, médula espinal, pares craneanos Yy nervios
periféricos. Las manifestaciones pueden ser
aisladas, Unicas o multiples pero generalmente
ocurren simultaneamente con manifestaciones
de otros sistemas. "La disfuncion mental” es la
manifestacion mas frecuente.

Puede haber todo tipo de convulsiones, sindro-
mes mentales organicos, cefalea de varios tipos,
infartos focales con déficits especificos, desor-
denes extrapiramidales, disfuncidn cerebelosa,
hipotalamica con secrecion inadecuada de hor-
mona antidiurética, pseudotumor cerebral,
hemorragia subaracnoidea, meningitis aséptica,
mielitis transversa con la subsecuente paraplegia
o cuadriplegia, neuropatia motosensorial resul-
tantes en mononeuritis mdltiple o lesion en
guante o media.

Manifestaciones Vasculares: Valculitis v cam-
bios degenerativos debidos a la accion de los
complejos inmunes y ademas trombosis de vasos
medianos, pequefios y capilares,

Hematolbgicos: El anticoagulante |Gpico se une
a fosfolipidos en un complejo activador de la
protrombina prolongando el tiempo parcial de
tromboplastina. La expresion clinica puede ser
episodios repetidos de trombosis arterial, en
cualguier area del cuerpo; trombocitopenia e
hipoprotrombinemia con tendencia a sangrar o
simplemente anormalidades de los valores de
laboratorio. Pancitopenia, con o sin anemia
hemolitica.

Cardiopulmonar: Pericarditis, miocarditis o
endocarditis con o sin arritmias, o falla cardiaca.
Derrame y dolor pericardico. Infiltracion pul-
monar con fiebre, disnea y tos.

Gastreintestinales: Son fundementalmente la
swRreslen de lo vessulitis: retertijones, vémite,
diarrea y awn F&rf:rru-:lérn con peritanitis y
mverte, Estenosis por fibrosis.

Ooulares: Vessulitis con infartes de retina que
llegan @ veguera de rapida evolucién; praséneia
de exudades blanges peculiares y lesién infla-
matoria de tedas las membranas (1%),

PATOGENESIS DE LAS
MANIFESTACIONES PSIQUIATRICAS
DEL LUPUS

El lupus neuropsiquidtrico es una frecuente y
seria complicacion del LES, su patogénesis no
ha sido totalmente dilucidada, pero algunos
mecanismos basados en descubrimientos en ani-
males y humanos han sido propuestos:

a. Vasculitis cerebral.

b. Reaccion cruzada de anticuerpos linfocito-
toxicos con tejido cerebral.

c. Anticuerpos antineuronales,
d. Disfuncion del plejo coroide.

e, Blogueo de la neurotrasmision por anti-
GUErpos No citotdxicos.

Algunos o todos estos mecanismos pueden estar
activos en un paciente particular en un momento
dado.

a. Vasculitis. Es comin el depdsito de comple-

jos inmunes en pequefios vasos cerebrales,
la oclusion de vasos mayores es rara. Estos
cambios son diferentes de la vasculitis tipica de
rifiones y bazo. Las arteriolas y los capilares
pueden mostrar cambios variados de necrosis
con degeneracion fibrinoide y engrosamiento
proliferativo sin reaccién celular inflamatoria
definida, pero con evidencia de microinfartos
locales (20), (s}, (4).

Estas lesiones pueden ser la causa de déeficit
neuroldgico focal o del déficit generalizado. La
vasculitis cutdnea y visceral parece ser mds
comin en los pacientes con manifestaciones de
lupus neuropsiquidtrico que en los gue no




presentan esta sintomatslagia. Ests sugisre qus
lae pracasss eaueales san samajantoe (0).

Se han encontrado otrog patrones de dano
vascular cuya patogenesis no esta clarificada,
pero que bien podria ser posible por otro
mecanismo que no ha sido probado ain (?7), (4).

b. Reaccion cruzada de anticuerpos linfocito-
toxicos con tejido cerebral. Se han encon-
trado en el suero de pacientes con LES algunas
veces correlacionado con manifestaciones cere-
brales, anticuerpos IgM e IgG, anticélulas T
linfocitotoxicos que también se adhieren al
tejido cerebral, llegandose a la hipotesis de que
estos anticuerpos reaccionan cruzadamente con
el tejido cerebral para causar la sintomatologia
neuropsiquiatrica (2), (4), (5), (17),

Estudios preliminares en el laboratorio de J.
Demburg y Col (1983) encontraron la siguiente
asociacion entre sintomas neuropsiquidtricos y
la presencia o ausencia en suero de anticuerpos
linfocitotoxicos (9).

Sintomas Anticuerpos
Neuropsiquiatricos sl s
Presente 43 17
Ausente 15 49

c. Anticuerpos antineuronales. A. How y Col

(1985) basados en estudios preliminares de
H.G. Bluestein y Col (1981) revisan el suero de
54 pacientes con L.E.S. de los cuales 33 tenian
manifestaciones neuropsiquidtricas, encontran-
do la presencia de anticuerpos contra las células
neurolégicas, en un porcentaje significativa-
mente mayor al grupd control. El mecanismo
por medio del cual llegar estos anticuerpos al
L.C.R. esdesconocido; se postula que sea debido
al dafio de la barrera hematoencefalica o a
sintesis local dentro del S.N.C. (17), (9), (3).

En condiciones experimentales estos sueros
reaccionan mucho mas contra antigenos de
neuroblastos, que contra antigenos de glio-
bastos (17) y (8).

En asts miema articuls |oe autoree proponen
una elagifieacion elinica cobre estos criterios
mayores y menores a nivel neurologico v
psiquiatrico, confirmativos de compromiso
neuropsiquiatricos en el L.E.S. Un criterio
mayor 0 uno menor, mas anormalidades en
EEG, Tomografia Axial Computarizada (TAG),
L.C.R. o angiografia cerebral, serian positivos
para dicho diagnostico (17).

Los criterios mayores psiquidtricos son:

1. Psicosis. Depresion endbgena, desorden
afectivo ciclotimico, desérdenes esquizo-
fréniformes.

2. Sindrome mental orgdnico.

Criterios mayores psiquidtricos, no asociados
con otros signos neurologicos o psiquiatricos:

1. Depresion reactiva

2. Humor variable

3. Desorden cognitivo

4. Severa ansiedad u otra neurosis
5. Problemas de conducta.

d. Disfuncion plejo coroide. Para que los anti-

cuerpos antilinfocitos o antineuronales
lleguen al cerebro deben cruzar el plejo coroide
por lo cual se ha sugerido una lesion inmunolo6-
gica a este nivel que pueda alterar su permeabi-
lidad (27), (9).

Peress y Col han encontrado evidencia de recep-
tores 1gG en el plejo coroide de humanos,
conejos y simios, y han asociado depésitos de
complejos inmunes o inmunoblobulinas con
anormalidades ultraestructurales del S.N.C.,
citados por Bonnet (2) y Dramp (19).

En experimentos de laboratorio se ha encon-
trado en conejos y ratones con alteraciones de
complejos inmunes, depdsitos de la IgG, IgM,
fraccion C3-C4 del complemento, asi como
también acido desoxyribonucleico a nivel del
plejo coroide, semejando los depdsitos encon-
trados en el glomérulo de pacientes con nefritis
lipica. Asi también Mcintosh y Col (1973)
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MOSIraron Qué Gxisle una reaceion sruzeda
inmunoldgica entre plsje sereide y la mem-
brana basal glemerular, sitade per Bemburg (%)
La altsrasién en la permeabilidad del plejs
goreide puede ser muy bien mediada por talss
depdsitos de complejos inmunes, con repar-
cusidn a nivel del transporte dé agua, slsatrs-
litos y pH del L.C.R., ls eual par &i eols
produce cambios en el eomportamiento;
ademas del hecho de facilitar la entrada de anti-
cuperos circulantes que normalmente estin
excluidos del cerebro, mecanismos todos éstos,
que juegan papel importante en las manifesta-
ciones neuropsquidtricas mediadas por la
disfuncién del plejo coroide.

e. Disfunciébn neurotrasmisora. La uniéon de

anticuerpos no citotoxicos a neuronas
podria concebiblemente interferir con la habi-
lidad de estas células para responder a los
neurotrasmisores y asi prevenir la propagacion
de los potenciales de accibn en pacientes con
miastenia gravis. Estudios mas recientes demos-
traron que hay anticuerpos lgG que se pegan a
terminales nerviosas, interfiriendo en la trasmi-
sion neuromuscular. Hay también anticuerpos
monoclonales IgM e 1gG que reaccionan especi-
ficamente con fibras mielinicas periféricas, en
pacientes con neuropatia periférica (%), (17),
(4), (s).

Una alta incidencia de anticuerpos |gG contra
glicolipido neutral “asialo GM" fue observado
en LES neuropsiquiatrico, corroborando la
sugerencia de que algunos gangliésidos pueden
funcionar como receptores para algunos neuro-
trasmisores. Tanto es que ha sido propuesto
que “asialo GM” es un antigeno linfocitico
cerebral. Esto es para proponer, no sin razon,
que algunos anticuerpos linfocitotéxicos que
reaccionan cruzadamente con tejido cerebral
pueden no ser directamente citotdxicos para
las células neurolégicas pero pueden en cambio
actuar interfiriendo con la neurotrasmision (2).

PRINCIPALES MANIFESTACIONES
CLINICO PSIQUIATRICAS

El compromiso cerebral en el LES es ahora
conocido como un rasgo importante de la
enfermedad. Las complicaciones cerebrales
de tal condicibn ocupan un segundo lugar
después de las renales como causa de morta-

lidad y han sido reportadas coms pradasssaras
de otros rasgos de la anfarmadad par varioe afioe
(21}, (0), (16). En la mitad do loc eacoe con
sintamat peiquidtriese hay acociadac otrac mani-
fastacisnes nourologicae como expresion del
sampramiea difueo del S.N.C. (%), (22), (9).
Euisten slgunoe défieit cognitivos @ intelectuas
lee no agoeciados a peicopatologias mayores, de
dificil diagnostico, necesitandose pruebas
neuropsicologicas especificas para su compro-
bacién (9), (7), (20).

La sintomatologia inicialmente puede aparecer
muy ruidosa y florida, pero se conoce su carac-
ter generalmente transitorio, luego del trata-
miento o como evolucién natural de la misma
enfermedad, sin dejar secuelas mayores (%), (4).

Los cuadros psiquidtricos mayores de méas alta
incidencia son:

a. El Sindrome Mental Organico Agudo con o

sin psicosis en un porcentaje aproximado al
30% de los pacientes con LES, el cual tiene
todas las caracteristicas descritas por el D.S.M.

11 (22), (30), (18), (2), (21), (4), (14), (15).

El S.M.O. Agudo no seria de tan dificil identifi-
cacién, sino los cuadros subagudos en el cual la
sintomatologia puede ser menos ruidosa y cam-
biante. Se han descrito casos con quejas del
paciente sélo a nivel de la memoria y la capaci-
dad de concentracion, ademds de afecto ansioso
y labil (30). Igualmente pueden existir dificul-
tades en la ejecucion motora fina, que puede
confundirse con el diagnostico de una Histeria
de Conversiobn como es el caso de la “ataxia
visuomotora’ (7). Vale la pena transcribir uno
de estos casos descritos en la Literatura a
manera de ilustracion: Hombre, mecanico
automotriz de 41 afos quien empezd 8 meses
antes con dificultad para practicar sus tareas
habituales lo cual referia como torpeza en los
movimientos de miembros superiores. “Sabia
perfectamente como tenia que hacer las insta-
laciones, como armar los circuitos pero no lo
podia realizar”. Esto era tan notorio al extremo
que podia explicirselo a sus compafieros de
trabajo o trasmitirselo a sus alumnos”. Dos
meses antes de la consulta debié abandonar su
trabajo por estas limitaciones; ya el examen
neuropsicolégico mostré alteraciones: “buen
nivel operativo con ligero déficit numérico;
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importante apraxia constructiva vy apraxia

ideomotriz, ataxia de la mirada, ataxia optica;

hemisomato-agnosia, agrafia. Es importants
anotar que si no 56 poseen 10s clementos teori-
603 Y prdcticos seria impesible hacer ¢l diagnds-
tiGe temprang de 65105 Gasos,

En nuestro medio tenemos el Gnico articulo
conocido publicado en mayo de 1981 por
Pineda, Arana y Uribe de una paciente con
"Pseudotumor cerebral como primera manifes-
tacion de LES"” quien inicialmente consultd a
psiquiatra por presentar cambios en su compor-
tamiento consistentes en descuido de su presen-
tacion personal, lentitud en la elaboracion de
juicios e incapacidad para memorizar, ademas
se quejaba de sacudidas involuntarias de los
miembros superiores. Con sospecha de un
S.M.0O. se remitid a Neurologia en donde ya se
encontr6 papiledema y otros signos neurolo-
gicos que orientaron el estudio (24).

b. Trastornos depresivos. Frecuentemente

acompafiados con ansiedad marcada, culpa-
bilidad, irritabilidad, disminuciéon del rendi-
miento laboral o abandono de actividades ruti-
narias, aislamiento, ideas referenciales, incapa-
cidad para la concentracion, ideacion suicida y
Nno en pocos casos intentos de suicidio (18), (5),

(10), (16), (2), (21), (4), (1), (), (23).

También es frecuente encontrar manifestaciones
vegetativas: insomnio terminal, anorexia, pér-
dida de peso, constipacién y disminucién de
la libido (1).

Muchos de estos pueden ser de caracteristicas
psicOticas y otros con componentes organicos
por lo cual algunos autores han hablado de un
Sindrome Cerebral Organo Afectivo asociado a
cerebritis lapica (1).

Se tuvo oportunidad de evaluar una paciente
remitida al servicio de psiquiatria por la con-
sulta externa de Neurologia a la cual asistia
desde hacia 4 afios en forma irregular, con el
diagnéstico de Epilepsia tipo Gran Mal; presen-
taba negativismo marcado 20 dias antes de la
admision, permanecia en cama con llanto
frecuente y dificultad en la marcha, interpretada
inicialmente como un cuadro conversivo.

Con el diagnostico de cuadro depresivo a
evaluar, se ingreso al servicio de psiquiatria

presentando a los 2 dias cuadro febril; fue asi
como en el transcurso de 8 dias s&€ habia insta-
lado €l LES Agudo con delirium, insuficiencia
gardiaca y renal, siende necesario ¢l traslade
hespitalarie a Neurelogia,

6. Cuadros paranoides psicOtices, |deas refe-

renciales, celotipicas o grandiosas sin la
desestructuracion del esquizofrénico (z), (2),
(26).

A. Ravindran (1980) publicé un articulo “LES
presentando como celotipia morbida" el caso
de una mujer de 45 afios que presentaba evidente
LES con compromiso neurolégico, comprobado
por Scaner con Oxigeno 15. Su sintomatologia
mental era totalmente funcional sin evidencia
de compromiso cognitivo. El autor concluye
que sobre un trastorno cerebral, se instala un
cuadro psicotico delirante relacionado con la
personalidad premorbida introvertida y sus
vivencias actuales en relacion a la frustracion
de no ser madre y haber presentado 2 abortos
espontaneos (26),

En este mismo sentido existen otros repor-
tes (25).
d. Cuadros esquizofreniformes. Se encuentran
reportes esporadicos (30), (4), (5) los cuales
han ido disminuyendo en los Gltimos tiempos,
cuando existen criterios mas rigidos para el
diagnostico de esquizofrenia. Podria pensarse
gue muchos S.M.O, subagudos podrian haber
sido clasificados en este cuadro nosolégico (30),

(14), (3).

Douglas (1982) llama la atencion sobre un
cuadro catatonico instalado en una paciente
con LES y quien recibia dosis altas de fenotia-
zinas, el cual desaparecio luego de suspendida
la medicacion. Observacion ésta que bien podria
aplicarse, quizés, a muchos otros casos (10).

Thishler M. (1985) reporta el caso de un paciente
con un cuadro psicOtico catatonico con todos
los criterios diagnosticos, quien remitié luego
del tratamiento pero es el Gnico caso bien
documentado (28),

METODOS DE LABORATORIO
DIAGNOSTICO DE LES

Se enuncian los métodos relativamente espe-
cificos y no especificos para la comprobacién
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de este diagnostico, ademas de la gran variedad
de autoanticuerpos que han sido encontrados

en el LES {lg), P‘}r {IB}' {,): (!I )l (ﬂ)' (4}5 {0).

Examenes no especificos. Hemoleucograma
completo, eritrosedimentacion, citoquimico de
orina, creatinina, proteinemia, serologia (VDRL),
Coombs directo, Anticardiolipina, Células L.E.,
Anticuerpos Antinucleares (ANA), Comple-
mento C; y C,.

Examenes relativamente especificos. Anti ANA,
Anti S.M.

Autoanticuerpos encontrados en LES: Anti-
cuerpos antinucleares. Anti ANA, Anti-S.M.,
Anti-R.N.P., Anti-R.0., Anti-Histona, Anti-
Cardiolipina, Antieritrocitos, Antiplaquetas,
Antilinfocitos, Antineuronal, Anti-Proteina P.
Ribosonal.

Los hallazgos en el liquido cefalorraquideo
indicativos de actividad neurolégica son los
siguientes (9), (10), (5): aumento de proteinas
totales, aumento 1gG, disminucién del comple-
mento, aumento anticuerpos, Anti DNA,
disminucion de glucosa, aumento de linfocitos,
aumento de guanosina 3, 5 monofosfato.

El EEG presenta cambios generales de todo
S.M.0.: ondas lentas generalizadas (2), (21),

(0), (15).

Tomografia Axial Computarizada (TAC) aun-
que se considera no es una prueba muy sensible
para detectar pequefias lesiones (9), (26),

Llama la atenciébn que sobre evaluaciones
psiquiatricas con ayuda de test, solo se encuentre
un reporte de unos autores espanoles, J.L.
Vasquez-Barquero y Col, quienes aplicaron la
version espanola del Clinical Interview Schedule
(CIS) a 30 pacientes con LES encontraron pato-
logia psiquiatrica de moderada a severa en el
66.7% de los casos. En este mismo trabajo se
aplico la adaptacion espafola de Wechler para
adultos —Wais— y el test de Retencion visual de
Beaton. Observaron un C.l. equiparable a la
poblacion general y un 33% de los pacientes
con deterioro mental sin encontrar correlacion
con la presencia de anticuerpos Anti-DNA vy
Anti-SM (30),

e e
TRATAMIENTO

Debids a |a multieausalidad de las manifecta.
ciones psiquiatricas y a la dificultad en compro.
bar cual es la etiologia predominante, se ha
observado en esta revision la tendencia a una
eleccion terapéutica conservadora inicialmente
y luego con la utilizacion de todos los recursos
disponibles.

El tratamiento de la enfermedad de base con
corticosteroides se puede considerar el comin
denominador, en los diferentes cuadros psiquia-
tricos, asociandose los antidepresivos triciclicos
en los casos de depresion o los antipsicoticos en
los diferentes cuadros clinicos que los ameriten
por ej: S.M.O. psicéticos, desordenes paranoides
o cuadros esquizofreniformes.

Las dosis de corticosteroides son altas inicial-
mente y en algunos casos con utilizacion de la
via intravenosa (20), (2), (21), (26), (25), (23).
Los psicofarmacos se utilizan a dosis habituales,
sin predominar el uso de un grupo especifico.
El uso de la terapia electroconvulsiva (TEC) se
recomienda en pacientes con cuadros depresi-
vos asociados al LES en los cuales han fallado
las dosis convencionales de corticosteroides y
medicaciones psicotropas o en los cuales se
requiere una intervencion mas inmediata que
tales conductas médicas (14), (1), (10), (16),
También hay reportes de utilizacion de esta
medida terapéutica en S.M.O., asociandose a
la controvertida discusion de la indicacion del
TEC en una variedad de des6rdenes organicos
agudos (19).

El uso del clonazepan es indicado en el caso de
sintomas ansiosos y depresivos caracterizados
por marcada irritabilidad, en pacientes con
LES tratados con corticosteroides la dosis
habitual es s6lo de 0.5 mg/dia (18). Los mismos
autores recomiendan la utilizacion del litio como
medida profilactica en pacientes, que por mul-
tiples causas deben recibir corticosteroides (13).

Otros tratamientos han sido ensayados como la
plasmaféresis con buenos resultados tanto en
los casos de S.M.0. como de psicosis asociada a
LES. El mecanismo seria la remocion de ele-
mentos inmunolégicamente activos (15), (11),
Los costos y los riesgos son indudablemente
altos.
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CONCLUSIONES VYV RECOMENDACIONES

Los pacientes con LES presentan frecuente-
mente manifestaciones psiquidtricas; el orden
de la incidencia de cuadros es: S.M.O. psico-
ticos y no psicoticos, trastornos depresivos,
cuadros paranoides psicéticos y esquizofrenifor-
mes. Existen miltiples mecanismos causales los
cuales deben tenerse en cuenta en el momento
de elegir las medidas terapéuticas.

La asociacion con sintomas neuroldgicos es
muy alta.

Los sintomas mentales pueden ser predecesores
de otras manifestaciones, por lo cual es impor-
tante considerar esta enfermedad autoinmune,
en los servicios de psiquiatria, colocando espe-
cial cuidado en los pacientes que presentan
sintomas generales vagos y cambiantes, Igual-
mente es importante la valoracién psiquiatrica
en los diferentes casos de LES, que reciben
atencion en los servicios de Reumatologia,
Medicina Interna y Neurologia.

Se justifica implantar en nuestro medio estu-
dios que permitan ampliar muchos de los
topicos aqui tratados.
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