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Lupus eritematoso discoide.
Presentacion de un caso

Dra. Myrna Rodriguez Acar,* Dra. Themis Gutiérrez Oliveros,** Dr. Alberto Ramos Garibay***

RESUMEN

El lupus eritematoso discoide es un padecimiento crénico y autoinmune caracterizado clinicamente por placas de eritema,
escama y atrofia en cara y regiones expuestas al sol, como la piel cabelluda, cuello y pabellones auriculares. En el presente
articulo reportamos el caso de una paciente de 63 afios con lupus eritematoso cutaneo, variedad discoide con alopecia

cicatrizal secundaria.

Palabras clave: Lupus eritematoso cronico, lupus discoide.

ABSTRACT

Discoid lupus erythematosus is a chronic, autoimmune skin disease characterized by well-defined, erythematosus, scaly
patches most frequently involving the face and othe sun-exposed areas including the scalp, neck and ears. We report the
case of a patient of 63 years with discoid lupus erythematosus and cicatricial alopecia.

Key words: Chronic cutaneous lupus erythematosus, discoid lupus erythematosus.

El lupus eritematoso cutaneo (LEC) se subdivide en LEC
agudo, subagudo y crénico, los cuales se diferencian
por su aspecto clinico, su aspecto histolégico y su evo-
lucién, asi como su asociacién con lupus sistémico. El
lupus eritematoso agudo se localiza en el rostro (“rubor
de lobo”) o en forma diseminada. El lupus subagudo
tiene un aspecto anular o psoriasiforme. La variante cro-
nica comprende el lupus discoide, localizado o genera-
lizado, el lupus tumidus, el pernio y la paniculitis lGpica.t

DEFINICION

El lupus eritematoso discoide (LED) es un padecimien-
to benigno, que afecta piel y mucosas; se caracteriza
por placas de tamafio variable con eritema y escama,
que en su evolucién cursa con atrofia y cambios pig-
mentarios. La histologia es caracteristica. EI 50% de los
pacientes presenta alteraciones a nivel hematoldgico y
seroldgico.2

* Dermatdloga Centro Dermatoldgico Pascua (CDP).
**  Residente de 2° afio Dermatologia, CDP.
***  Dermatopatélogo, CDP.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Aungue el LED puede presentarse en nifios y ancianos,
es mas comun en individuos entre los 20 y 40 afios de
edad. El LED es mas frecuente en mujeres que en hom-
bres, en una proporcion 3:2 a 3:1. Se registran alrede-
dor de 4 a 5 casos por cada 1,000 personas. Ocurre en
todas las razas, aunque existen investigaciones que
sugieren que el LED tiene una mayor prevalencia en la
raza negra. Aproximadamente, el 5% de los pacientes
que presentan LED localizado, desarrollaran lupus eri-
tematoso sistémico (LES).®

ETIOPATOGENIA

Se desconoce la causa exacta, aungue se sabe que existe
predisposicion genética. Se describen tres factores para
el desarrollo de la enfermedad: herencia de genes sus-
ceptibles, induccion de la inmunidad, expansion del pro-
ceso autoinmune y dafio inmunolégico directo.®

Factores genéticos. Se ha reportado asociacion con
HLA-B7, -B8, -Cw7, -DR2, -DR3 y -DQw1. Se ha pro-
puesto que como resultado de las mutaciones somati-
cas, el control de los linfocitos se pierde y, después de
un periodo latente, aproximadamente 4 afios para las
mujeres y 2 afios para los varones, se manifiestan los
signos clinicos de la enfermedad.?
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No sdlo las células B, sino también las células T par-
ticipan en la patogénesis. Esto es obvio en el lupus eri-
tematoso discoide, donde las células T citotdxicas ata-
can a los queratinocitos epidérmicos produciendo
degeneracion hidropica de la capa basal.*

Factores ambientales. La aparicion de las lesiones
puede ser precipitada por una variedad de factores.
Pueden iniciar después de un traumatismo (11%), es-
trés mental (12%), quemadura solar (5%), infeccion
(3%), exposicion al frio (2%) y embarazo (1%). Aunque
también se ha reportado que dos terceras partes de las
lesiones inician espontaneamente. Una vez que las le-
siones se desarrollaron, las exacerbaciones ocurren
después de la exposicion solar o traumatismo. Ocasio-
nalmente, algunos medicamentos como la isoniacida,
penicilamina, griseofulvina y dapsona pueden precipi-
tar un cuadro de LED.?

MANIFESTACIONES CLINICAS

En la mayoria de los pacientes, la enfermedad se limita
a cabeza y cuello (LED localizado), aunque un peque-
fio porcentaje puede cursar con lesiones diseminadas.?

El lupus discoide forma placas bien delimitadas con
tres lesiones elementales:

1. eritema de tipo congestivo, bien definido sobre todo
en los bordes, con finas telangiectasias;

2. escama fina, blanquecina, adherente, hundidas en
“clavo” en los orificios foliculares, que pueden dar un
aspecto de punteado blando, aspero al tacto; las es-
camas finas y adherentes al desprenderse recuer-
dan tachuelas de alfombra o tapiz (signo del tapice-
ro).

3. atrofia cicatrizal con predominio en el centro de las
lesiones (con frecuencia sin pigmento), en ocasio-
nes con telangiectasias y manchas hiperpigmenta-
das.!

La cara es el sitio mas afectado; también se presenta
en piel cabelluda, pabellones auriculares externos, na-
riz, brazos, piernasy tronco, en menor grado. Las lesio-
nes pueden ser bilaterales, aunque no necesariamente
simétricas, o unilaterales.?

Las formas tempranas y activas son eritematosas.
Las lesiones antiguas son atroficas, con hipo o hiper-
pigmentacion.®

La piel cabelluda se afecta en el 60% de los pacien-
tes con LED; se ha reportado alopecia cicatrizal irrever-
sible en un tercio de los pacientes.? Las mujeres son
afectadas 2 a 5 veces mas. EI LED en piel cabelluda es

un marcador de cronicidad. Los pacientes acuden a
consultar por caida de pelo, prurito y ardor en piel cabe-
lluda.®®

Las lesiones en el pabellon auricular externo produ-
cen considerable atrofia y cicatrizacion. Se pueden ob-
servar hoyuelos foliculares anchos que contienen esca-
ma, principalmente en la concha o fosa triangular del
oido. Esto ocurre en un tercio de los casos de LED; aun-
gue también puede ocurrir en pacientes con LES.

LED Diseminado. Este ocurre casi siempre en muje-
res que usualmente son fumadoras. Su apariencia pue-
de ser indistinguible de las lesiones papuloescamosas
del lupus eritematoso cutaneo subagudo, aunque la ci-
catrizacién ocurre en la mayoria de los pacientes con
LED. Esta variedad suele ser persistente, resistente al
tratamiento y se asocia con alteraciones psicolégicas
severas. Las lesiones en el dorso de manos, palmas y
ortejos ocurre en el 6% de los pacientes. Pueden apa-
recer placas purpuricas en las rodillas o tobillos. Otra
variedad diseminada es la telangiectasia reticular, usual-
mente aparece en los brazos, piernas y pantorrillas.?

Cambios en las ufias. La hiperqueratosis subungueal
es mas comun que la coloracién rojo-azul de la lamina
ungueal con estrias longitudinales. Estos cambios res-
ponden a la administracion de cloroquina.

Mucosas. Se afectan en el 24% de los pacientes. Las
lesiones en la mucosa nasal ocurren en el 9%. Los la-
bios muestran ligero engrosamiento, con rugosidad y
coloracion rojiza, algunas veces con ulceracion superfi-
cial y costras. La curacion ocurre con cicatrizacion. Las
lesiones eritematosas se observan en la vulva en un
5% o alrededor del ano.

Lesiones oculares. Pueden cursar con edema y co-
loracion rojiza en la conjuntiva. Se observan placas eri-
tematosas en los parpados inferiores en el 6% de los
pacientes, que llegan a estar asociadas a cicatrizacion
conjuntival. Las lesiones producen prurito y se exacer-
ban después de traumatismo o exposicion solar.

ALTERACIONES EN EXAMENES
DE LABORATORIO

Los pacientes con LED presentan una incidencia de al-
teraciones de laboratorio del 55%. Se puede encontrar
anemia, leucopenia o trombocitopenia en un tercio de
los pacientes, y la velocidad de sedimentacién globular
se eleva en el 20%.

Se han reportado falsos positivos para sifilis en el
26% de los casos. El factor reumatoide es positivo en el
17% de los pacientes. Los anticuerpos antinucleares son
positivos en un 35%, con un patrén “homogéneo” dos
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veces mas frecuente que el patrén “moteado”. Los anti-
cuerpos antinucleares son mas comunes en personas
ancianas, con mayor tiempo de evolucion y dafio mas
extenso. La incidencia de anticuerpos anti-DNA varia
del 0-27%. Los pacientes positivos son mas suscepti-
bles de desarrollar LES. Los anticuerpos anti-DNA de
cadena sencilla ocurren en una quinta parte de los pa-
cientes y pueden indicar enfermedad diseminaday pro-
gresiva. El titulo de anti-DNA disminuye después del tra-
tamiento con cloroquinas. Se puede encontrar un titulo
bajo de anticuerpos anti-Ro en el 10% de los pacien-
tes con LED, pero no implican un mayor riesgo de desa-
rrollar LEC subagudo. Los niveles séricos de comple-
mento estan reducidos ocasionalmente.?

La presencia de anti-Ro/SSA o anti-La/SSB estan
asociados a fotosensibilidad. La irradiacion de los que-
ratinocitos con UVB induce su apoptosis, resultando en
la translocacion de antigenos nucleares (Ro, La, Sm) a
la membrana celular.®

HISTOPATOLOGIA

Las lesiones de LEC presentan una histopatologia ca-
racteristica que consiste en hiperqueratosis, atrofia de
epidermis, degeneracion hidropica de la capa basal,
engrosamiento de la membrana basal, edema en der-
mis, deposito de mucina en dermis e infiltrado de célu-
las mononucleares en la unién dermoepidérmicay der-
mis, con focos perivasculares y perianexiales.®

El engrosamiento y tortuosidad de la membrana ba-
sal es mas aparente con la tincion PAS (periodic acid-
Schiff).5

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las lesiones clasicas de LED son dificiles de confundir
con otras dermatosis, sin embargo pueden confundirse
con otros desordenes que produzcan placas eritemato-
sas persistentes en cara como la erupcion polimorfa lu-
minica; granuloma facial; sarcoidosis; infiltracion linfoci-
tica de Jessner; linfocitoma cutis; lupus vulgaris y sifilis
tardia. La histopatologia de cada una de estas enferme-
dades es caracteristica e inconfundible.®

PRONOSTICO

Las lesiones de LED que no reciben tratamiento tien-
den a ser persistentes. Las mas antiguas, con mayor
escama y atrofia tardan mas en remitir. La atrofia se
observa en el 57% de los pacientes, la alopecia cicatri-
zal en el 35%; 35% también cursan con cambios pig-
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mentarios. El 20% de las pacientes reportan una exa-
cerbacion premenstrual. La remisién completa con el
curso de los afios se puede observar en el 50%. Las
recaidas ocurren después de la exposicion solar, frio,
traumatismo o estrés mental después de meses o afios
de remision. A pesar de las recaidas, el paciente se
mantiene en buen estado general.

Aunqgue la mitad de los pacientes cursan con anor-
malidades hematolégicas y serolégicas, el riesgo de de-
sarrollar LES es aproximadamente del 6.5%. Es mayor
en los pacientes con LED diseminado (22%) que el LED
confinado a cabeza y cuello (1.2%). Los pacientes con
LED que muestran signos de nefropatia, artralgias y ti-
tulos de anticuerpos antinucleares de 1:320 o mas de-
ben ser vigilados cuidadosamente por el riesgo de de-
sarrollar LES.

CAMBIOS NEOPLASICOS EN LED

El carcinoma epidermoide y, menos frecuente, el carci-
noma basocelular aparecen ocasionalmente en las ci-
catrices del LED, particularmente en piel cabelluda, ore-
jas, labios y nariz. La incidencia es del 3.3%.2

TRATAMIENTO

El manejo inicial de los pacientes con cualquier forma
de lupus eritematoso cutaneo debe incluir la evaluacion
para descartar actividad de LES. Todos los pacientes
deben recibir instruccién acerca de la proteccion solar y
evitar el uso de medicamentos fotosensibilizantes como
hidroclorotiazida, tetraciclinas, griseofulvinay piroxicam.

Tratamiento local
Proteccion solar. Explicar a los pacientes que eviten la ex-
posicion solar, utilicen sombreros y protectores solares.

Glucocorticoides locales. Aunque algunos autores
prefieren el uso de esteroides de mediana potencia para
la cara, el uso de esteroides potentes, como el propio-
nato de clobetasol 0.05% o dipropionato de betameta-
sona 0.05% producen mayor beneficio en el LEC. La
aplicacion es dos veces al dia en la piel enferma por 2
semanas, seguido de 2 semanas de descanso para
minimizar el riesgo de complicaciones locales como atro-
fia y telangiectasias. Los glucocorticoides topicos clase
| o Il en solucidn y gel son una buena alternativa para el
tratamiento en piel cabelluda.

Glucocorticoides intralesionales. Los glucocorticoides
intralesionales (suspension de aceténido de triamcino-
lona) es (til para el tratamiento de LED. Los bordes ac-
tivos de las lesiones deben ser infiltrados. El tratamien-
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Figura 1. En la regién coronal se observa eritema, escama y
atrofia que confluyen para formar una placa de forma irregu-
lar, borde hiperpigmentado, que mide 17 x 10 cm.

Figura 2. Vista lateral de la paciente en la que
se observa la placa de mayor tamafio en area
coronal y dos placas en pabellon auricular iz-
quierdo.

to intralesional esté indicado para lesiones hiperquera-
tosicas de bordes infiltrados o lesiones que no respon-
den a los glucocorticoides topicos.®

Inhibidores de calcineurina. Los inhibidores de calci-
neurina, tacrolimus y pimecrolimus, se han utilizado en

Figura 3. Region temporoparietal derecha presenta placa con

gran actividad y borde hiperpigmentado que es comun en la

poblacién mestiza.

Figura 4. Lesiones en la zona retroauricular con atrofia y pig-
mentacion.

pacientes con LED demostrando efectividad, sin el ries-
go de inducir atrofia o suprimir el eje hipotalamo-hipofi-
siario. Se necesitan estudios aleatorizados, doble ciego
para investigar la efectividad de estos macrélidos topi-
cos para el tratamiento del LEC.2012

Tratamiento sistémico

ANTIMALARICOS. El tratamiento de primera intencion
de los lupus cutaneos corresponde a los antimaléricos,
en especial a la hidroxicloroquina y a la cloroquina, en
dosis de 6.5 mg/kg/d y 4 mg/kg/d respectivamente. La
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Figura 5. Pabell6n auricular izquierdo que muestra dos eta-
pas de la evolucion: hélix con placa eritematoinfiltrada (etapa
temprana y activa) y concha con atrofia e hiperpigmentacion
periférica (etapa tardia).

Figura 6. La epidermis muestra degeneracion hidropica de
la capa basal que provoca desprendimiento dermoepidérmi-
co. (H-E 10 X)

eficacia no se observa antes de los 3 meses de trata-
miento, momento en el que se produce una clara mejo-
ria clinica en mas del 80% de los casos. El modo de
accion de los antimalaricos en los lupus cutaneos no se
conoce con exactitud pero es posible que tengan un efec-
to fotoprotector, antiinfalamatorio e inmunolégico. Los
efectos secundarios son principalmente la afeccién ocu-
lar. Son frecuentes los depdésitos corneos y asintomati-
cos en mas de la mitad de los casos. La retinopatia es
mas grave puesto que puede repercutir en la agudeza
visual. La hidroxicloroquina y la cloroquina no deben
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Figura 7. Con esta tincion es mas evidente el engrosamiento
de la membrana basal. (PAS 10X).

utilizarse simultaneamente porque aumentan el riesgo
de retinopatia. Los pacientes deben ser evaluados en
oftalmologia cada 6 a 12 meses durante el tratamiento.*

Los antimalaricos pueden producir sintomas gastro-
intestinales, miopatia, pigmentacion grisacea en la piel,
el peloy las ufias. También pueden producir reacciones
cutaneas que incluyen prurito, dermatitis exfoliativa, alo-
pecia, fotosensibilidad, eritrodermiay reaccion liqguenoi-
de. Se han observado alteraciones hematoldgicas como
leucopenia y anemia aplasica; toxicidad ocular por la
acumulacién del medicamento, que puede ser en la cor-
nea, y en este caso el deposito es reversible. Cuando el
depdsito es en la retina produce un dafio irreversible,
gue contraindica seguir con la terapia.

Antes de iniciar el tratamiento con hidroxicloroquina
o cloriquinas, deben realizarse biometria hematica com-
pleta, pruebas de funcion hepatica y renal; estos exa-
menes deben repetirse cada 4-6 semanas después de
iniciar el tratamiento y después cada 4-6 meses.®

El tabaquismo inhibe la respuesta a los antimalari-
cos. Un estudio realizado por Jewell y McCauliffe en 61
pacientes con LEC demostré una diferencia significati-
va (P < 0.0002) en la respuesta a los antimalaricos en
fumadores (40%) contra no fumadores (90%).

OPCIONES NO INMUNOSUPRESORAS

Algunos pacientes con LEC refractario responden a dia-
minodifenilsulfona con una dosis inicial de 100 mg una
vez al dia, que puede incrementarse a 200-300 mg/dia
de ser necesario. Sus efectos adversos son la hemdli-
sis y la metahemoglobinemia.

La isotretinoina a dosis de 0.5-2 mg/kg/dia y acitre-
tin, 10-50 mg/dia también se han utilizado, pero su efi-
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cacia es limitada por sus efectos secundarios (terato-
genicidad, hiperlipidemia y xerosis de piel y mucosas).?

La talidomida a dosis de 50-300 mg/dia es notable-
mente eficaz en el LEC refractario a otros medicamen-
tos. Varios estudios han reportado una respuesta efecti-
va del 85-100%. Sus efectos secundarios son
teratogenicidad, neuropatia sensitiva, somnolencia y
constipacién.3#

GLUCOCORTICOIDES SISTEMICOS

Debe hacerse un esfuerzo en evitar el uso de glucocor-
ticoides sistémicos en pacientes con lupus limitado a la
piel. En los casos agudos puede utilizarse prednisona,
20-40 mg/dia, dosis Unica por la mafiana como terapia
suplementaria durante el inicio de los antimalaricos. La
dosis debe reducirse lo mas pronto posible debido a las
complicaciones a largo plazo de los glucocorticoides.

OTROS INMUNOSUPRESORES

La azatioprina (1.5-2 mg/kg/dia via oral) puede actuar
como un ahorrador de esteroides en los pacientes con
LEC severo. El micofenolato de mofetilo (25-45 mg/kg/
dia via oral) es un inhibidor potente, selectivo, no compe-
titivo y reversible de la inosin-monofostato-deshidroge-
nasa (IMPDH); inhibe, por tanto, la sintesis de novo del
nucledtido de la guanosina, sin incorporacion al ADN. Esta
indicado para el LEC recalcitrante, incluyendo el LED ero-
sivo en palmas y plantas.®>*® El metotrexate (7.5-25 mg
por semana, via oral) es efectivo para el LEC refractario.®

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino de 63 afios de edad, em-
pleada doméstica, originaria de Tlaxcala y residente de
México, D.F., quien presenta una dermatosis localiza-
da a cabeza de la que afecta piel cabelluday ambos
conductos auditivos externos; de piel cabelluda,
afecta el area coronal, (Figuras 1, 2y 3).

Las regiones temporoparietal derecha y retroauricu-
lar izquierda; del conducto auditivo externo, (Figuras 4y
5) afecta ambas conchas y borde de hélix izquierdo. Bi-
lateral y asimétrico.

Dermatosis de aspecto monomorfa constituida por
eritema, escama fina, blanquecina, adherente y atrofia
que confluyen para formar 6 placas, de forma irregular,
la mayor mide 17 x 10 cm, y la menor, 3 x 2 cm, de
borde hiperpigmentado, que han dejado zonas de alo-
pecia cicatrizal de evolucion crénica y ardoroso.

Al interrogatorio refiere haber iniciado hace 26 afios
con “caida de pelo, comezo6n y ardor” en piel cabelluda.
Acudié con multiples médicos generales que le indica-
ron tratamientos topicos no especificados, sin mejoria.

Con los datos clinicos se realizé el diagnostico pre-
suntivo de: a) lupus eritematoso cutaneo, variedad
discoide; b) alopecia cicatrizal, por lo que se realizd
biopsia incisional y se solicitaron examenes de labora-
torio. El reporte histopatolégico describi6é una epidermis
con hiperqueratosis ortoqueratdsica, zonas de hemo-
rragia, tapones cérneos, areas de atrofia y degenera-
cion hidrépica de la capa basal, asi como engrosamien-
to de la membrana basal. En dermis superficial
observaron infiltrados linfocitarios moderadamente den-
sos dispuestos en focos que rodean a vasos y anexos
(Figuras 6y 7).

Examenes de laboratorio:

« Biometria hematica completa, quimica sanguinea,
pruebas de funcion hepatica y examen general de
orina: valores normales.

VSG 41 mm/h

« Anticuerpos antinucleares: negativo

« Anticuerpo anti-DNA doble cadena: 75 U/mL (rango:
0-50 U/mL)

e Anti-Sm: negativo

* Anti-Ro (SS-A): positivo

* Anti-La (SS-B): positivo
En base a la topografia, morfologia e histologia ca-
racteristicas de esta dermatosis, se confirmaron los
diagnésticos presuntivos y se inicio tratamiento con
pantalla solar, clobetasol crema, hidroxicloroquina 200
mg/dia y talidomida 100 mg/dia, ademas fue referida
a medicina interna para suspender la hidroclorotiazi-
da e iniciar nuevo antihipertensivo.

COMENTARIO

El motivo de reportar este caso es debido al cuadro cli-
nico e histologia caracteristicos de esta dermatosis que
fue diagnosticada de forma tardia, resultando en alope-
cia cicatrizal. Actualmente, la paciente presenta afec-
cion cutanea aislada y no ha presentado manifestacio-
nes sistémicas que hagan sospechar en LES. Cabe
destacar que el anticuerpo anti-DNA positivo refleja la
actividad de las lesiones cutaneas y el riesgo de la pa-
ciente de presentar LES en un futuro.

El LEC se considera la tercera causa mas comun de
incapacidad en el trabajo debido a enfermedad derma-
toldgica, después de la dermatitis atopica y dermatitis
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por contacto. El diagndstico temprano, tratamiento y
educacion del paciente son imperativos para mejorar
su calidad de vida.
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