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Lupus eritematoso cutáneo subagudo 
inducido por oxcarbazepina
Subacute cutaneous lupus erythematosus associated with oxcarbazepine
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El lupus eritematoso cutáneo subagudo (LECS) inducido por 
fármacos fue descrito por primera vez en 1985 en 5 pacien-
tes tratados con hidroclorotiazida[1]. Posteriormente, se han 
descrito reacciones similares con diversos medicamentos, 
como antagonistas del calcio[2], inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina (IECAs) y algunos antifúngi-
cos, entre otros[3]. Clínicamente se presenta en forma de 
máculopapulas eritematosas discretamente descamativas y 
simétricas,  de morfología psoriasiforme o bien anular poli-
cíclica, con tendencia a confl uír. Se dispone generalmente 
en zonas fotosensibles y se resuelve sin dejar cicatriz. Así 
mismo, es frecuente el hallazgo serológico de  anticuerpos 
anti-Ro/ SSA, anti-La/ SSB y en ocasiones, de anticuerpos 
antihistona[4]. Presentamos el primer caso de LECS proba-
blemente inducido por oxcarbazepina.

Caso clínico
Una mujer de 75 años de edad, con antecedentes de hi-
potiroidismo y neuralgia del trigémino, consultó en octubre 
de 2002 por una erupción levemente pruriginosa de una 
semana de evolución en la cara, el escote y el dorso de los 
antebrazos. Se trataba de lesiones con morfología anular, 
eritematopapulosas y ligeramente descamativas, de tamaños 
variables entre 2-4 cm de diámetro (Figura 1). El resto del 
tegumento y mucosas no estaban afectados. La paciente no 
presentaba fi ebre pero refería artralgias en codos y rodillas 
coincidiendo su aparición con el inicio de la erupción. La ex-
ploración general no mostró hallazgos signifi cativos. Refería 
que estaba en tratamiento con levotiroxina desde hacía años 
a causa de su insufi ciencia tiroidea, y con oxcarbazepina 

(100mg/ día) desde hacía dos meses, que le fue administra-
da para su neuralgia crónica.

Se practicó una biopsia cutánea, se solicitaron diferen-
tes pruebas analíticas (hemograma, bioquímica, estudios 
de coagulación y de  autoinmunidad) y se retiró el fármaco 
de introducción más reciente (oxcarbazepina) con mejoría 
progresiva de su sintomatología cutánea y articular.

El estudio histopatológico mostró un epitelio con ligera 
hiperqueratosis con áreas de paraqueratosis, atrofi a del resto 
de estratos epiteliales y focos de vacuolización de las células 
de la capa basal (Figura 2). En la dermis se observó un infi l-
trado infl amatorio perivascular predominantemente linfocita-
rio (Figura 3). El estudio de inmunofl uorescencia directa no 
detectó depósitos de inmunoglobulinas ni complemento.

El hemograma, la bioquímica (funciones hepática y re-
nal), el estudio de los factores del complemento  y el estudio 
de coagulación fueron compatibles con la normalidad. En 
cuanto al estudio de inmunidad, los anticuerpos antinuclea-
res fueron positivos a títulos 1/160 (en patrón moteado), al 
igual que los anticuerpos anti-Ro/ SSA y anti-La/ SSB. Los 
anticuerpos antihistona resultaron negativos.

Al mes de retirar la oxcarbazepina las lesiones cutáneas 
se habían resuelto completamente sin dejar lesión residual, 
pero los autoanticuerpos permanecían positivos. Al cabo 
de 6 meses los anticuerpos antinucleares  y anticuerpos 
anti-La/ SSB se habían negativizado. Sin embargo, los an-
ticuerpos anti-Ro/ SSA continuaban sin negativizarse, no 
obstante no se produjo exacerbación de su sintomatología 
en ningún momento.

El caso fue comunicado mediante tarjeta amarilla el 
Centro de Farmacovigilancia de Aragón.
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Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
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Comentario
La aparición de una erupción cutánea clínica e histo-
lógicamente indicativa de un LECS coincidiendo con la 
aparición de artralgias, así como los hallazgos serológicos 
encontrados (anticuerpos anti-Ro/ SSA) en una paciente sin 
antecedentes de conectivopatía pero sí con el antecedente 
de la introducción reciente de un fármaco (oxcarbazepina) 
sugirió nuestro diagnóstico de sospecha de LECS inducido. 
La rápida mejoría de la sintomatología tras la retirada del 
fármaco, así como la normalización posterior de algunos 
marcadores serológicos, en ausencia de causas alternativas 
permitieron corroborar el diagnóstico de  LECS inducido por 
oxcarbazepina. 

Son numerosos los fármacos que se han asociado con 
la inducción de LECS, entre ellos algunos antihipertensivos, 
especialmente tiazidas, antagonistas del calcio e IECAs, 
antifúngicos sistémicos como la terbinafi na y griseofulvina, 
sulfonilureas, y otros como fenitoína, procainamida o tetra-

zepam[5]. En la revisión bibliográfi ca realizada no hemos 
encontrado ningún caso descrito de LECS por oxcarbaze-
pina, fármaco análogo de la carbamazepina y de acción 
antiepiléptica similar (actuando por bloqueo de los canales 
del sodio) si bien presenta una mejor tolerabilidad y menos 
efectos secundarios[6]. Las erupciones cutáneas en general, 
atribuídas a oxcarbacepina ocurren en más de un 10% de 
los pacientes[7], siendo éstas similares a las debidas por 
carbamazepina, para la que sí han sido atribuídas reac-
ciones tipo lupus-like (síndrome similar al lupus sistémico 
en el que predomina la sintomatología sistémica siendo las 
lesiones cutáneas infrecuentes)[8-10] aunque para la ma-
yoría de autores sería una entidad clínica diferente al LECS 
inducido[11]. 

Figura 1. Lesiones anulares eritematoedematosas ligeramente 
descamativas localizadas en la cara.

Figura 2. Dermatitis de interfas con queratinocitos apoptoi-
cos aislados. Se aprecian focos de vacuolización en las célu-
las de la capa basal.

Figura 3. En dermis superficial se observa un infiltrado inflama-
torio perivascular de predomio linfocitario.
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La etiopatogenia del LECS inducido permanece por 
el momento desconocida aunque se han sugerido varias 
hipótesis.  Autores como Marzano y cols. postulan que el 
fármaco provocaría una reacción citotóxica aguda tipo anti-
cuerpo-dependiente dirigida contra estructuras de la unión 
dermo-epidérmica en individuos predispuestos, lo que es 
apoyado por la frecuente asociación de HLA B8, DR2, DR3 
en el LECS inducido, siendo comparable a la observada en 
el LECS idiopático[12]. Así mismo, se ha sugerido que en 
algunos individuos es necesaria la exposición solar para su 
desarrollo[1].

Clínicamente es indistinguible del LECS idiopático, 
presentándose como pápulas eritematosas ligeramente 
descamativas y simétricas que no dejan cicatriz en zonas 
fotosensibles. Así, según el tipo de lesión predominante 
se diferencian dos tipos morfológicos: pápuloescamoso o 
psoriasiforme y anular policíclico[12]. Tampoco difi ere el sus-
trato histopatológico, en ambos se puede observar atrofi a del 
epitelio con queratinocitos apoptoicos (cuerpos coloides) en 
el estrato basal y un infi ltrado infl amatorio mononuclear linfo-
citario de interfase perivascular en dermis[13]. En cuanto a 
los marcadores inmunológicos es frecuente la presencia de 
anticuerpos anti-Ro/ SSA y anti-La/ SSB al igual que sucede 
en el LECS idiopático, sin embargo en ocasiones aparecen 
anticuerpos antihistona (marcadores séricos asociados a re-
acciones drogoinducidas lupus-like, no descritos en el LECS 
idiopático) no obstante, éstos tampoco han sido sufi ciente-
mente investigados en el LECS inducido[11,12]. En nuestro 
caso pudimos evidenciar positividad para anticuerpos anti-

nucleares y anti-La/ SSB los cuales desaparecieron a los 6 
meses aproximadamente, así como anticuerpos anti-Ro/ SSA 
que se mantuvieron positivos. Algo similar se ha observado 
en otros casos comunicados de LECS inducido, al parecer 
los anticuerpos anti-Ro/ SSA tardarían más tiempo en nega-
tivizarse que el resto de anticuerpos, aunque la explicación a 
este hecho es todavía desconocida[5]. En nuestra paciente 
y coincidiendo con la mayoría de casos comunicados los 
anticuerpos antihistona fueron negativos en todo momento, 
lo cual apoya la hipótesis de que le LECS inducido y las re-
acciones lupus-like inducidas por fármacos son entidades 
clínica e inmunológicamente diferentes[12]. 

El diagnóstico del LECS inducido por fármacos se basa 
en la presencia de una erupción cutánea sugestiva clínica 
e histológicamente de LECS, generalmente acompañada de 
marcadores serológicos indicativos de LECS (anti-Ro/ SSA, 
anti-La/ SSB, anticuerpos antinucleares) existiendo el ante-
cedente de la ingestión previa de un fármaco en ausencia de 
causas alternativas, así como la posterior resolución de los 
síntomas con normalización de los parámetros inmunológi-
cos tras suspender el fármaco. Así mismo la reintroducción 
del mismo fármaco provocaría una recurrencia de la clínica 
y de los hallazgos serológicos[12].

En cuanto a opciones terapéuticas en general se reco-
mienda una conducta expectante ya que la mejoría de la 
clínica suele ser rápida tras retirar el fármaco causante. No 
obstante, pueden utilizarse tratamientos adyuvantes como 
corticosteroides tópicos y/ o sistémicos para acelerar su 
resolución[11,12].




