Lupus Erythematodes Disseminatus en psychiatrische
stoornissen

door T. van Gent, E.M. Wekking, H.A.P.C. Oomen

J.A.M. Callewaert

Gepubliceerd in 1994, no2

Samenvatting

Klinisch bestaat de indruk dat Lupus Erythematodes Disseminatus frequent
gepaard gaat met psychiatrische stoornissen. In systematisch onderzoek sinds
1950 werden deze in sterk uiteenlopende percentages waargenomen, variérend
van 3 tot 82%. In dit literatuuroverzicht wordt nader ingegaan op de samenhang
tussen LED en psychiatrische aandoeningen. Ten aanzien van de aard van de
relatie worden zeven theoretische gezichtspunten onderscheiden. Deze hebben in
klinisch opzicht differentiaal diagnostische en therapeutische consequenties.
Tevens kunnen zij uitgangspunt zijn voor onderzoeksstrategieén in deekomst.

Inleiding

Lupus Erythematodes Disseminatus (LED) of Systemische Lupus Erythematosus (SLE) - wordt tot de
niet-orgaanspecifieke auto-immuunziekten gerekend (Roitt, Brostoff en Male 1989). SLE kan worden
gedefinieerd als een ontstekingsstoornis van uiteenlopende orgaansystemen, die wordt gekenmerkt
door de produktie van auto-antistoffen (Pisetsky 1986). In dit artikel geven wij een overzicht van de
literatuur over de mogelijke relaties tussen SLE en psychiatriobenissen.

SLE is geen zeldzame ziekte. De incidentie (ongeveer 6-7 per 100.000 per jaar volgens Reeves en
Lahita, 1987) en de prevalentie (1 per 400- 2000 volgens Schur 1983) variéren afhankelijk van de
etnische en socio- economische samenstelling van de onderzoekspopulatie en van de gehanteerde
diagnostische critria voor SLE (Wallace and Dubois 1987b). Hoewel de ziekte op iedere leeftijd kan
voorkomen, begint SLE meestal tussen het twintigste en veertigste jaar. Ongeveer 90% van de
patiénten is vrouwen (Schu®83).

Hoewel de pathogenese van SLE onvolledig bekend is, staat vast dat veranderingen binnen het
immuunsysteem leiden tot een ontregeling van de produktie van antistoffen, waarbij uiteindelijk niet
alleen de vorming van ‘normale’ antistoffen is toegenomen, maar ook de produktie van antistoffen die
gericht zijn tegen lichaamseigen moleculen. Enkele auto-antistoffen tegen celbestanddelen zijn vrijwel
specifiek voor SLE: met name de antistoffen tegen dubbelstrengs-DNA, ds-DNA, en het RNA-eiwit
‘Sm’ (Schur 1983). De verstoring van de interne immunologische regulatiemechanismen lijkt te
worden bewerkstelligd door een samenspel van genetische, neurale, neuro-endocriene en
immunologische factoren en omgevingsinvlioeden (zoals infecties, medicatie en psychosociale
stressoren). Voor een uitvoeriger bespreking van de immunopathologie bij SLE verwijzen wij naar
andere auteurs (Pisetsky 1986; Lahita 1987; Wallace en Dubois 1987a; Roitt e.a. 1989; Schiffer en
Hoffman1991).



In overeenstemming met de diagnostische criteria, opgesteld door de American Rheumatism
Association (ARA-criteria; Tan e.a. 1982) wordt aan de diagnose SLE voldaan indien tenminste vier
van de volgende elf (vereenvoudigd weergegeven) criteria opeenvolgend of tegelijkertijd aamwezig
zijn:

1. Vlindervormig exantheem in hgelaat

2. Discoidéhuidlaesies

3. Zonlichtovergevoeligheid

4. Ulceraties in mond deel

5. Non-erosievarthritis

6. Pleuritis ofpericarditis

7. Nierafwijkingen, te herkennen aan een persisterende proteinurie of celcylindeusinede

8. Epileptische insulten of verschijnselen van een psychose (in afwezigheid van daartoe
predisponerende medicijnen of metabsti@ornissen)

9. Hemolytische afwijkingen zoals anemie, leucopenie, lymfopenfeahbopenie
10. Anti-nucleaire antistoffen (ANA) (in afwezigheid van daartoe predisponeneedieijnen)

11. Een van de volgende immunologische afwijkingen: een positieve LE-celtest (LE-cellen zijn
granulocyten die met antistoffen beladen kernen van beschadigde leucocyten hebben gefagocyteerd),
anti-DNA antistoffen, anti-Sm-antistoffen of een vals positieres-serologie.

Daarnaast zijn er vele andere somatische en psychiatrische ziekteverschijnselen bij SLE beschreven.
SLE wordt dan ook wel, na lues, ‘the second great imitator genoemd. Het beloop van de ziekte is
meestal chronisch, vaak grillig, en wordt gekenmerkt door exacerbaties en soms langdurige remissies.
In principe kan de ziekte in ieder orgaan beginnen. De eerste ziekteverschijnselen betreffen meestal
gewrichtsklachten (33.5%), huidaandoeningen (15.1%) en/of koorts (7.3%). Ook abnormale
vermoeidheid wordt vaak als voornaamste klacht gepresenteerd (Dubois en Wallace e.a. 1987a).
Gemiddeld bedraagt de tijd tussen het optreden van de eerste verschijnselen en het moment waarop de
diagnose aan de hand van de ARA-criteria wordt gesteld drie jaar (Wallace e.a. 1987b). De tien-jaars
overleving is tegenwoordig meer dan 90% (Schur 1983). Morbiditeit en mortaliteit worden vooral
bepaald door de aanwezigheid van ernstig nierlijden (nefrotisch syndroom, glomerulone- phritis),
intercurrente infectieziekten (al dan niet tijdens de behandeling met corticosteroiden) en neurologische
aandoeningen (zoals insulten, paralysen en perifrgopathieén).

Onderzoek naar psychiatrische stoornissen bLE

Er bestaat geen eenstemmigheid over de frequentie waarin psychiatrische stoornissen bij
SLE-patiénten voorkomen. In een overzicht over 24 studies tussen 1950 en 1987 werd een zeer grote
variatie in de gegeven percentages psychiatrische aandoeningen bij SLE patiéntenpopulaties
gevonden, namelijk 3%-82% (Perry 1987). Ter verklaring van deze variatiebreedte werd reeds in 1972
(Gurland e.a. 1972) een overzicht gegeven van de methodologische verschillen tussen de onderzoeken.
Een van hun conclusies was, dat de professionele oriéntatie van de onderzoekers van invloed is. In de
studies van internisten en dermatologen werden bij minder dan 15% van de onderzochte

SLE-patiénten psychiatrische symptomen geobserveerd, terwijl in onderzoeken van psychiaters het



percentage stoornissen meer dan 45% bedroeg (Gurland e.a. 1972). In de ons bekende 11 onderzoeken
sinds 1980, die doorgaans door multidisciplinaire teams werden verricht, werden gemiddeld bij 43%
van de SLE-patiénten psychiatrische verschijnseigsrgenomen.

De variatie in de opgegeven percentages was nog steeds aanzienlijk, namelijk van 17% tot 68%,
ondanks het toenemend gebruik van beter gedefinieerde meetmethoden en van op leeftijd en geslacht
gematchtevergelijkingsgroepen.

In het onderzoek, dat de afgelopen tien jaar werd verricht, kan men nog drie andere ontwikkelingen
onderscheiden. In de eerste plaats is de aandacht voor de bestudering van relatief milde vormen van
psychopa- thologie bij zowel klinische als ambulante pati€nten met SLE toegenomen, vooral sinds de
studie naar het voorkomen van niet-organische, niet-psychotische psychopathologie (NONPP) bij
SLE-patiénten door Kremer e.a. (1981). In de tweede plaats wordt steeds meer gebruik gemaakt van
vergelijkingsgroepen, tot nu toe vooral bestaande uit patiénten met Rheumatoide Arthritis, RA, een
andere auto-immuunziekte. In de derde plaats tenslotte heeft het neuropsychologisch onderzoek naar
de aanwezigheid van cognitieve functiestoornissen bij SLE-patiénten zich de laatste jaren ontwikkeld
(Carbotte e€.a1986).

Psychiatrische stoornissen ISLE

Volgens Sandok (1980) kunnen de psychiatrische verschijnselen bij SLE worden ondergebracht in drie
diagnostischeategorieén:

1. Psycho-organische stoornissen die zijn te onderscheiden in acute psycho-organische syndromen
zoals een delirium en - vaak daarop gesuperponeerd - dementidfemen.

2. Affectieve, paranoide en soms schizofreniforme psychosen die moeilijk zijn te onderscheiden van
klassieke psychosen, zoals schizofrenie en stemmingsstoornissen met psycketiser&en.

3. Emotionele stoornissen (door Sandok aangeduid als ‘neurotische reacties’) die zich onder andere
uiten in angst en/of depressieve stemming. Stoornissen met de depressieve stemming zijn het meest
voorkomend. Bij patiénten met een psycho-organische of psychotische stoornis is vaak tegelijkertijd
spraken van eettepressie.

De samenhang tussen SLE en psychiatrisclsgornissen

Hypothetisch kunnen we zeven causale relaties veronderstellen tussen psychiatrische stoornissen en
SLE.

1. Psychiatrische verschijnselen zijn een direct gevolg van cereBtateln beginsel kan SLE elk
deel van het centrale zenuwstelsel aantasten en aanleiding geven tot sterk uiteenlopende emotionele en
gedragsmatige verschijnselen. Deze kunnen variéren van vage klachten van onwelbevinden tot
manifeste psychosen en stoornissen in de impulscontrole (Wallace en Dubois 1987c; Perry 1987). Het
psycho-organisch karakter van de aanwezige psychiatrische verschijnselen is vaak moeilijk te
herkennen. Cognitieve veranderingen, die een wezenlijk kenmerk zijn van psycho- organische
stoornissen, worden in de praktijk lang niet altijd opgemerkt. Zo kan een delirium bij SLE zich
manifesteren met slechts minimale cognitieve symptomen die gedurende de dag fluctueren en vooral
's avonds verergeren (‘sundowning’). Daarnaast is het verloop van de dementie bij SLE niet altijd
chronisch-progressief, maar vaak passagere, parallel aan remissies van de ziekt8gPerry



De ontstaanswijze van psychiatrische stoornissen bij SLE is nog grotendeels onopgehelderd. In
post-mortem onderzoek van vele SLE-patiénten met neuropsychiatrische stoornissen zijn vele
mogelijk relevante histopathologische veranderingen in het CZS beschreven, zoals vasculopathieén,
kleine hemorrhagieén, micro-infarcten, niet eerder gediagnostiseerde infecties en
immuuncomplexneerslagen in de plexus choreoidus (Swaak 1986). Het meest voorkomend waren
focale of verspreide afwijkingen in de kleine bloedvaten. Hoewel de kleine omvang van de
micro-infarcten goed zou kunnen passen bij het passagére karakter van vele neuropsychiatrische
verschijnselen bij SLE (Bluestein e.a. 1986) werd een eenduidige correlatie tussen post-mortem
bevindingen en individuele psychopathologische symptomen tijdens het leven tot nu toe niet gevonden
(Swaak1986).

Schiffer en Hoffman (1991) onderscheiden twee categorieén neuro- psychiatrische stoornissen op
grond van de ontstaanswijze ervan. Een eerste categorie stoornissen heeft een aanvalsgewijs beloop,
waarschijnlijk veroorzaakt door vasculopathieén, thrombo-embolieén en stollingsafwijkingen,
geinduceerd door het lupus anticoagulant, een verworven antistof die de stolling remt en verwant is
met anti-cardiolipine antistoffen (Bluestein e.a. 1986; Swaak 1986). De tweede categorie stoornissen,
waartoe psychosen, dementie en affectieve stoornissen worden gerekend, wordt waarschijnlijk
veroorzaakt door auto-antistoffen, zoals antineuronale antistoffen en lymfocytotoxische antistoffen die
kruisreageren met neuronale membranen (Bluestein e.a. 1986). Recent werden zowel de aanwezigheid
van antineuronale antistoffen (Denburg e.a. 1987) als die van lymfocytotoxische antistoffen (Carbotte
e.a. 1988) in het serum van SLE-patiénten in verband gebracht met de aanwezigheid van cognitieve
functiestoornissen.

Deze laatste zouden wel eens belangrijke indicatoren kunnen zijn voor subklinische aantasting van
het CZS (Denburg e.a. 1987; Denburg e.a. 1988). De gevonden correlaties tussen auto-antistoffen en
neuropsychiatrische stoornissen laten echter nog geen uitspraak toe over de aard van de relatie tussen
beide. Denkbaar is dat de auto-antistoffen - direct of indirect - oorzaak dan wel gevolg zijn van
afwijkingen in het centraal zenuwstelsel (Schiffer £921).

Echter, ANA en anti-DNA, twee andere auto-antistoffen, die respectievelijk in 99% en 67% in het
serum van SLE-patiénten worden aangetroffen (Tan e.a. 1982), bleken na uitgebreid
neuropsychologisch onderzoek bij opgenomen psychiatrische patiénten niet in verband te kunnen
worden gebracht met cognitieve functiestoornissen (Wekkind €98).

Wellicht zijn psychiatrische aandoeningen door SLE het gevolg van functionele veranderingen in de
hersenen, teweeggebracht door veranderingen in de informatieoverdracht van het immuunsysteem naar
het CZS. Immuunsysteem en CZS communiceren zoals alle andere systemen: door middel van
chemische messengers die informatie overdragen aan een receptor-eindorgaan (Krieger 1986). Het
immuunsysteem informeert het CZS via immuuncelprodukten (cytokinen) die veel gemeen hebben, of
zelfs identiek zijn met hypofysaire hormonen en neuropeptiden (Ballieux 1989). Veranderingen in de
immuunfunctie ten gevolge van een auto-immuunziekte als SLE kunnen langs deze weg leiden tot
veranderde hersenactiviteit die zich zou kunnen manifesteren in psychiatrische ziekteverschijnselen
(Stein e.a. 1991). In hoeverre cytokinen als interleukine-1, -endorphine en ACTH, die onder andere in
staat zijn de neuro-endocriene werking van de hypothalamus te beinvioeden, een pathogenetische rol
van betekenis spelen moet nog nader woaitwterzocht.

2.Psychiatrische stoornissen kunnen secundair zijn aan, of verergerd worden door
systeemcomplicaties v&LE Hierbij denken we aan hoge koorts, sepsis, electrolytstoornissen,
uremie, hypoxie, hypertensie,en stollingsstoornissen (Schur 1983; Swaak 1986). Het onderscheid met
psycho-organische stoornissen door cerebrale SLE is vaak niet te maken op basis van de klinische
symptomen alleen. Delirium, psychose, depressie en persoonlijkheidsveranderingen kunnen door beide



worden veroorzaakt. Begeleidende neurologische verschijnselen, respectievelijk afwijkingen in het
neurologisch hulponderzoek, pleiten voor SLE van het CZS maar ontbreken hierbij te vaak om
conclusies over het ontstaan van de psychiatrische symptomen te wettigel19Bé)ry

3.Psychiatrische stoornissen kunnen ongewenste neveneffecten zijn van de geneesmiddelen die voor
de behandeling van SLE word@egepastVan alle iatrogene psychiatrische complicaties bij SLE
zijn de neveneffecten van corticosteroiden het beste bestudeerd. Bekend zijn emotionele labiliteit,
manie, depressie, psychose, slapeloosheid, persoonlijkheidsveranderingen en versterking van
bestaande psychopathologie in het algemeen. Deze bijwerkingen kunnen op elk moment tijdens het
gebruik van corticosteroiden optreden, doch de kans hierop neemt toe bij hoge dosering, continue
toediening, plotseling staken en/of snel verminderen van de dosering (Vecht-van den Bergh 1983).
Overigens is er geen significant verband gevonden tussen het optreden van psychiatrische complicaties
bij SLE en de toegepaste corticosteroid-therapie (Kremer e.a. 1981; Nollet e.a. 1985). Het percentage
corticosteroid-psychosen van het totale aantal psychosen bij SLE, vijf procent, komt overeen met het
percentage corticocosteroid-psychosen bij andere ziekten (B28aix.

Toediening van corticosteroiden (of verhoging van de bestaande dosering) heeft in het algemeen een
gunstig effect op het verloop van de psychiatrische verschijnselen van SLE (Schur 1983; Swaak 1986),
ook al kunnen deze gedurende het begin van de behandeling toenemen (Perry 1987). Corticosteroiden
hebben waarschijnlijk geen gunstig effect wanneer de CZS-afwijkingen al langer bestaah9®&xry

4. Psychiatrische stoornissen bij SLE kunnen het gevolg zijn van een verstoring van het psychisch
evenwicht tussen draaglast éraagkracht Zoals elke chronische ziekte met een wisselend beloop
vormt SLE een bedreiging voor dit evenwicht. SLE is in een aantal opzichten een heel belastende
ziekte.

a. Zowel de diagnostische problemen tengevolge van de polymorfie van het ziektebeeld als de
onvoorspelbaarheid van het beloop na het stellen van de diagnose leiden vaak tot grote angst en
onzekerheid bij de patiént (Hall e.a. 1981; Sctig3).

b. Het voorkomen van psychiatrische symptomen bij patiénten met een ‘somatische’ ziekte als SLE is
in verband gebracht met het ontstaan van negatieve gevoelens van de arts tegenover de patiént,
waardoor deze relatie en de behandeling negatief worden beinvioed (Macneill e.a. 1976; Goodwin e.a.
1979; Hayes €.4.986).

c. De verklaring die voor de ziekte wordt gegeven, namelijk dat men afweerstoffen tegen zichzelf
maakt, alsook het onvermogen om het zieke deel te kunnen localiseren door het gedissemineerde
karakter van de ziekte dragen vaak bij tot de overtuiging van de patiént ‘tot op het bot’ ziek te zijn,
ook in symptoomvrije periodes (Pert987).

d. De veranderingen van het uiterlijk - door de ziekte zelf of door de corticosteroiden - verterken
onmachtsgevoelens.

De psychische reacties gedurende het ziekteverloop van SLE zijn lang niet altijd pathologisch.
Stoornissen in de stemming moeten goed worden onderscheiden van ‘normale’ gedeprimeerdheid, die
samenhangt met ziek en/of opgenomen zijn (Rooymans 1988). Zowel patiéntkenmerken (bij voorbeeld
persoonlijkheidstrekken en psychologische afweermechanismen) als externe factoren (zoals sociale
steun karakteristieken) zijn van invlioed op de draagkracht van het individu. In onderzoek bij
SLE-patiénten bleken van een aantal uiteenlopende variabelen (zoals leeftijd, ziekteduur,
neurologische afwijkingen) alleen een psychiatrische voorgeschiedenis (stemmings-, angst- en/of
persoonlijkheidsstoornissen) en ernstige emotionele stressoren (verlies van een ouder, gezins- en/of
werkproblemen) te predisponeren voor het optreden van psychopathologie (Nollet e.a. 1985). Lim en



medewerkers vonden in een transculturele studie in Londen en Singapore meer psychiatrische
stoornissen in de ambulante SLE-patiéntengroepen dan in de controlegroepen van patiénten met RA
(Lim e.a. 1991). Dit verschil was het meest uitgesproken in de patiéntenpopulaties in Singapore.
Evenals in de studie van Nollet e.a. (1985) betrof het voornamelijk depressies. De psychiatrische
morbiditeit bleek verband te houden met de subjectieve beoordeling van de ernst van lichamelijke
symptomen door de patiént en de aanwezigheid van cultuur-afhankelijke psychosociale stressoren in
het ziekteverloop (huwelijks- en andere relatieproblemen in Singapore, gezins- en werkproblemen in
Londen). De auteurs concludeerden dat de subjectieve perceptie van de ziekte en haar lichamelijke en
psychosociale effecten een belangrijke rol spelen in het ontstaan van psychiatdasotigsen.

5.Mogelijk induceren psychiatrische stoornissen immunopathologische veranderingen die aan SLE
ten grondsladiggen Deze verklaring is zeer speculatief. In recent Nederlands onderzoek bij ruim
2.000 opgenomen, vrouwelijke psychiatrische patiénten (Wekking e.a. 1993) werd een incidentie van
SLE van meer dan 1 per 1000 gevonden. Door de beperkte omvang van de onderzoekspopulatie is
geen definitieve uitspraak te doen over de hoogte vamcaientie.

Retrospectief gaan psychiatrische stoornissen in 15% (Lim e.a. 1988) van de gevallen vooraf aan het
stellen van de diagnose SLE. Er zijn ons echter geen specifieke psychiatrische stoornissen bekend die
vaker dan andere aan lupus vooraf gaan en daardoor met het ontstaan van de ziekte in verband kunnen
worden gebracht. Veel vaker gaan emotionele spanningen ten gevolge van uiteenlopende,
ziekte-onafhankelijke stressoren (zoals zwangerschap, het verlies van een dierbaar persoon of
relatieconflicten) vooraf aan de eerste ziekteverschijnselen van SLE, waarbij door verschillende
auteurs percentages van meer dan 50% van alle ziektegevallen werden opgegeven (Hall e.a. 1981, zie
ook Wallace e.a. 1987c). Hall en medewerkers (1981) constateerden dat bij ongeveer 75% van de
onderzochte SLE-patiénten vermoeidheid en slapeloosheid die gepaard gingen met angst, emotionele
labiliteit en/of somberheid duidelijke voorlopers waren van het begin of een oplevi&ikEan

In hoeverre dergelijke verschijnselen een uiting zijn van het ziekteproces van SLE, dan wel van een
onderliggende psychiatrische stoornis en/of een stressrespons onder invloed van emotionele traumata
of dagelijkse stressvolle omstandigheden is tot nu toe onvoldoende opgehelderd. In
psychoneuroimmunologisch onderzoek naar de interactie tussen psyche, hersenen en het
immuunsysteem (zie voor een uitvoeriger overzicht bijvoorbeeld Ader e.a. 1991) is aangetoond dat
psychiatrische stoornissen en blootstelling aan stressvolle stimuli in vitro gepaard kunnen gaan met
immunologische functieveranderingen die de gezondheid en het ontstaan en beloop van lichamelijke
ziekten beinvioeden (Stein e.a. 1991). Een direct verband tussen psychische fenomenen en klinisch
relevante veranderingen in de immuunreactiviteit is tot nu toe echter moeilijk aantoonbaar gebleken.
Men mag er niet van uitgaan dat immunologische veranderingen die in vitro werden gemeten zich in
vivo op identieke wijze voltrekken (Stein e.a. 1991). Het ontstaan van immuunfunctiestoornissen in
vivo wordt immers door veel meer biologische factdsemvloed.

6. SLE wordt geinduceerd door psychofarmaca, waarmee de psychiatrische stoornissen worden
behandeldTot de geneesmiddelen die overtuigend in verband zijn gebracht met de medicamenteuze
inductie van Lupus behoort het antipsychoticum chloorpromazine. De inductie van een LE- syndroom
door andere antipsychotica (met name fenothiazinen) en overige psychofarmaca (vooral
lithiumcarbonaat) is weliswaar beschreven, maar nog niet overtuigend aangetoond (Dubois e.a.
1987b). De klinische verschijnselen treden vooral op bij langerdurend medicatiegebruik en verdwijnen
in dagen tot weken na het staken van het geneesmiddel (Hess 1987). Nieren en hersenen zijn zelden
aangedaan.



7.Psychiatrische stoornissen en ziekteverschijnselen van SLE kunnen bij een patiént gelijktijdig,
maar onafhankelijk van elkaaoorkomenDe bewijslast van een dergelijke constatering berust bij
degenen die aannemelijk kunnen maken dat elk verband tussen beide ontbreekd@¥erry

Discussie

Op grond van de bevindingen in onderzoek dat de laatste veertig jaar werd verricht naar het
voorkomen van psychiatrische aandoeningen bij SLE-patiénten lijkt het redelijk te veronderstellen dat
psychiatrische stoornissen bij 40%-50% van de SLE-patiénten voorkomen. Er vanuitgaande, dat
psychiatrische en lichamelijke ziekten elkaar in het algemeen voor 20% tot 50% overlappen
(Lipowsky 1975) is deze frequentie tamelij&og.

Studies waarin frequentie, aard en ernst van psychiatrische stoornissen bij SLE- en RA-patiénten met
elkaar werden vergeleken, hebben zeer verschillende resultaten opgeleverd. Zo werden bij
SLE-patiénten aanwijzingen gevonden voor een ernstiger beloop van dezelfde psychiatrische
stoornissen (Hoff-Ganz e.a. 1972), voor een hogere frequentie van psychiatrische stoornissen, niet
alleen ten tijde van het onderzoek (Lim e.a. 1991), maar ook in de voorgeschiedenis van
SLE-patiénten (Lim e.a. 1988), alsook voor een grotere prevalentie van psychosen (in samenhang met
neurologische aandoeningen (Lim e.a. 1988)), depressies (Giang 1991) en cognitieve
functiestoornissen (Carbotte €l886).

Deze bevindingen zijn in overeenstemming met de verwachting dat SLE vaker dan RA gepaard gaat
met ernstige psychopathologie, in de eerste plaats door de hogere morbiditeit en mortaliteit bij SLE,
die de perceptie van de ziekte als een ernstige stressor aanzienlijk beinvloeden, en in de tweede plaats
door het ziekteproces dat niet alleen gewrichten maar ook de hersenen aantast. Er zijn echter ook
onderzoekers die nauwelijks verschillen waarnamen tussen beide patiéntengroepen (Li884)e.a.

De interpretatie van de onderzoeksresultaten tot dusverre is niet alleen moeilijk, omdat de
onderzoeksopzet vaak aanzienlijk verschilt, maar ook omdat de theoretische concepten die ten
grondslag liggen aan de hypothesen vaak onvoldoende geéxpliciteerd zijn. Het is mogelijk de relatie
tussen psychiatrische stoornissen en SLE vanuit tenminste zeven verschillende theoretische
gezichtspunten te onderzoeken. Deze kunnen uitgangspunt vormen voor onderzoeksstrategieén in de
toekomst. Het onderscheiden van deze min of meer causale relaties heeft niet alleen theoretische, maar
ook klinische (differentiaal-diagnostische en therapeutisobredequenties.

SLE is herhaaldelijk beschreven als een veelbelovend ziektemodel voor de fenomenologische
bestudering van psychische variabelen en het biologisch substraat ervan (Lipowski 1983; Pisetsky
1986).Voor een beter inzicht in de neuro-immunologische processen die ten grondslag liggen aan
psychiatrische stoornissen en aan de invloed van psychosociale factoren op het ontstaan van ziekten en
het behoud van gezondheid zijn dergelijke ziektemodellen hard nodig. Hierin kunnen immers bij
uitstek psychopathologische, immunologische en neuro-endocriene variabelen die klinisch relevant
zijn in hun onderlinge samenhang in vivo wordkestudeerd.
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Summary: Systemic Lupus Erythematosus and psychiatridisorders

The clinical impression exists that Systemic Lupus Erythematosus, a
non-organspecific auto-immune disease, has a relatively high coincidence with
psychiatric disturbances. In systematic studies since 1950 the reported frequency
of psychiatric disturbances varied widely (3-82%). This article offers a review of
the literature on the relationship between SLE and psychiatric disorders.
Concerning the nature of the relation 7 theoretical viewpoints can be
distinguished, which differ with regard to diagnostic and therapeutic
consequences. At the same time they can be used as a staring point for future
research.
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