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Caso clínico
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Abstract

Cutaneous erythematous lupus is a rare autoimmunitary disorder 
with systemic or cutaneous expresion; in cutaneous classification 
has three subgroups, between had been subacute, which also has 
an anular variant. In this article, we communicate a female patient 
with this clinical variant in her face, which is unfrecuent, with a 
satisfactory resolution.

Keywords: Subacute cutaneous lupus, anular lupus, erythematous 
cutaneous lupus.

Resumen

El lupus eritematoso es una enfermedad autoinmunitaria que puede 
tener expresión sistémica o cutánea; de la forma cutánea se clasifica 
en tres subgrupos, dentro de los que se encuentra el cutáneo subagu‑
do, el cual a su vez, tiene a la variante anular. En el presente artículo, 
comunicamos el caso de una paciente con esta variedad clínica en el 
rostro, que es poco frecuente y con resolución satisfactoria.

Palabras clave: Lupus cutáneo subagudo, lupus anular, lupus 
eritematoso cutáneo.

Introducción

El lupus eritematoso cutáneo (LEC) se clasifica en tres 
subgrupos: lupus eritematoso cutáneo agudo (LECA), 
lupus eritematoso cutáneo subagudo (LECS) y lupus 
eritematoso cutáneo crónico (LECC).

El LEC puede surgir como una manifestación de 
lupus eritematoso sistémico (LES), o independiente de 
éste, con un porcentaje de asociación entre la variedad 
cutánea y sistémica de la enfermedad muy variable.1

La clasificación modificada de Gilliam sugiere clasificar 
al LECS de la siguiente forma: la variedad localizada (eri‑
tema malar), la generalizada, y el NET-like. Dentro de las 
diferentes formas de LECS se incluyen la variante anular, 
la pápulo-escamosa, la inducida por medicamentos, y 
otras menos comunes, como la eritrodérmica, la anular y la 

vesículo-ampollosa. Dentro del LECC se encuentra el lupus 
discoide, el lupus profundo, el lupus túmido y el lupus pernio.

A pesar de que éstas son descritas como entidades 
distintas, se ha observado que un mismo paciente puede 
desarrollar más de una forma de LEC hasta en 30%, se‑
gún algunos reportes de series de casos,2 e incluso pue‑
den coexistir, principalmente el LECS y el lupus discoide.

En cuanto a la asociación con LES, las cifras fluctúan 
entre 5-10% para LECC, hasta más de 90% para LECA. 
Para LECS en particular, la asociación es aproximada‑
mente de 50%.3-5

Alrededor de 50% de pacientes con LECS cumplen 
con los criterios de clasificación de la American College 
of Rheumatology (ACR) para LES, y de éstos, hasta 
15% tendrán manifestaciones graves con involucro 
orgánico significativo.4 Sin embargo, se sabe que los 
criterios de la ACR tienen ciertas limitantes, por lo que 
en el año 2012 se propusieron los criterios de la Syste-
mic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC), 
que son los que se utilizan hasta la actualidad.

También se ha observado una asociación entre el 
LECS y HLA-DR3, polimorfismos en el gen promotor de 
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TNF-α,6,7 y anticuerpos anti Ro/SSA, estos últimos siendo 
positivos en pacientes con LECS hasta en 80%.8,9

Estudios recientes en Suiza y Estados Unidos 
muestran una incidencia de LECS de 4/100,000 
habitantes,10-13 la mayoría son caucásicos, siendo 
las mujeres más afectadas que los hombres en una 
proporción 3:1, frecuentemente en la cuarta década 
de la vida.14,15

Las lesiones de LECS afectan sobre todo la epi‑
dermis y la dermis superior, y no dejan cicatrices. 
Se desarrollan autoanticuerpos anti-Ro11 y fotosen‑
sibilidad (70-90% de los pacientes presentan una 
sensibilización anormal a la luz, de esta manera en 
los pacientes las lesiones se limitan sólo a la piel 
fotoexpuesta).16

El lupus inducido por medicamentos se asocia con 
más frecuencia al subtipo de LECS.10,15 Se caracteriza 
por ser un síndrome relacionado con la ingesta continua 
de algún fármaco, y resuelve al suspender la toma de 
éste.17 Los medicamentos principalmente involucrados 
en esta variedad son: hidroclorotiazida, bloqueadores 
de los canales de calcio, terbinafina,18,19 griseofulvina,20 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, 
factor de necrosis tumoral alfa, inhibidores de la bom‑
ba de protones, antiepilépticos, estatinas, e interferón, 
entre otros.14,18

Características clínicas

El LECS inicia con eritema y pápulas con discreta 
escama en su superficie, las cuales evolucionan hacia 
cualquiera de sus dos formas clínicas: a placas psoria‑
siformes en la variedad pápulo-escamosa, o a placas 
policíclicas o figuradas en la variedad anular. Los sitios 
más afectados son las áreas fotoexpuestas: hombros, 
brazos, antebrazos, cuello y parte superior del tron‑
co;12,18,21 generalmente respeta la cara.22 La forma anular 
se distribuye en forma centrípeta, y a veces adquiere un 
aspecto urticariforme; en cambio, la forma psoriasiforme 
se distribuye de manera centrífuga.11,12

Al involucionar las lesiones suelen dejar áreas de 
hipopigmentación sin cicatrices.13,15 Los pacientes 
suelen cursar con exacerbaciones desencadenadas 
por la fotoexposición. Se ha reportado también que los 
pacientes pueden cursar con úlceras orales, artralgias 
e incluso citopenias asociadas.16,22

Diagnóstico

El LECS tiene manifestaciones clínicas variadas, ha‑
ciendo que su diagnóstico sea muchas veces difícil de 

realizar. Debido a lo anterior, es de gran utilidad tomar 
una biopsia de piel confirmatoria, así como un estudio 
de inmunofluorescencia directa (IFD). La IFD es de gran 
ayuda cuando la biopsia cutánea no es diagnóstica, y 
existe la sospecha clínica de LECS.23

A nivel inmunológico, 70% de los pacientes con LECS 
desarrollan anticuerpos anti-Ro/SS-A y anti La/SSB 
positivos (30-50%).12,19,20,24 En algunos se ha observado 
sobreposición con síndrome de Sjögren;11,18 60-80% 
tienen anticuerpos-antinucleares (ANA) positivos. Úni‑
camente 5% de los pacientes presentan anti-ds ADN 
positivos.11

Histopatología

Se caracteriza por la presencia de un patrón de reacción 
liquenoide. La epidermis puede mostrar hiperquerato‑
sis, queratosis folicular en tapones y atrofia de la capa 
espinosa. Se puede observar degeneración vacuolar 
de la unión dermoepidérmica con queratinocitos necró‑
ticos en las capas epidérmicas más bajas, y en etapas 
tardías engrosamiento de la membrana basal.11,12 En la 
dermis aparece edema, mucinosis11,18,25 y/o un infiltrado 
perifolicular superficial y profundo compuesto predomi‑
nantemente por linfocitos y algunos macrófagos. Puede 
haber células plasmáticas, rara vez neutrófilos y polvo 
nuclear en la dermis superficial.12,20

La IFD se puede realizar en biopsias de piel de 
pacientes con LECS, detectándose depósitos de in‑
munoglobulinas IgG, IgM, y en casos raros IgA, así 
como depósitos de complemento C3 en la unión der‑
moepidérmica, lo cual se conoce como test de banda 
lúpica (TBC).12

Diagnóstico diferencial

Clínicamente se debe realizar con la psoriasis vulgar, 
el liquen plano, la pitiriasis rubra pilaris, la micosis fun‑
goide, la tiña corporis, el eczema numular, la erupción 
polimorfa lumínica, la erupción liquenoide por fármacos, 
la dermatomiositis,14 el eritema anular centrífugo, el eri‑
tema gyratum repens, el granuloma anular y el pénfigo 
foliáceo, entre otros.18

Tratamiento

Es de suma importancia evitar los factores desenca‑
denantes y apegarse a medidas no farmacológicas. 
La fotoprotección es la base del tratamiento, por lo 
que deben utilizarse fotoprotectores de amplio espec‑
tro, así como medidas físicas.26 Otras medidas son el 
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cese del tabaquismo, evitar la ingesta de fármacos 
desencadenantes, y mantener niveles séricos óptimos 
de vitamina D.27

En cuanto al tratamiento tópico, el recomendado como 
de primera línea es la aplicación de corticoesteroides, los 
cuales se recomienda sean de alta potencia, así como los 
inhibidores de la calcineurina (pimecrolimus y tacrolimus), 
los cuales se emplean si no se observa mejoría de dos 
a cuatro semanas de tratamiento con dicho esteroide, o 
simplemente como una alternativa a éstos.28,29 Pacientes 
con lesiones focales, o que no responden a corticoeste‑
roides tópicos se pueden beneficiar con la aplicación de 
un esteroide intralesional (triamcinolona).30

En los pacientes con afección muy extensa o que no 
responden adecuadamente al tratamiento inicial, está 
indicado el tratamiento sistémico. Los recomendados 
de primera línea son los antipalúdicos como la hidroxi‑
cloroquina, cloroquina y la quinacrina.31 Para pacientes 
que son refractarios a todas estas líneas de tratamiento 
se puede utilizar metotrexate, retinoides sistémicos, 
micofenolato de mofetilo y dapsona.31,32

Caso clínico

Se trata de una mujer de 31 años de edad, originaria 
y residente de la Ciudad de México, dedicada a las 
labores del hogar, sin antecedentes relevantes para 
el padecimiento actual. La paciente acudió a consulta 
por una dermatosis localizada a cabeza, de la cual 
afectaba cara en mejillas, y ambos pabellones auri‑
culares en forma bilateral y simétrica (Figura 1). La 
dermatosis era de aspecto monomorfo, constituida 

Figura 1: Placas eritemato-escamosas anulares en cara.

Figura 2:

Eritema y 
escama en 
pabellones 
auriculares 
que forman 

placas.

por eritema y escama que confluían formando placas 
de forma anular, de distintos tamaños, de bordes 
mal definidos, de aspecto infiltrado en la periferia 
(Figura 2).

Al interrogatorio refirió haber iniciado tres meses 
antes con «manchas rojas» en la cara, a las que pos‑
teriormente se les agregó escama. Sin tratamiento 
previo.

Figura 3: Epidermis con grandes tapones córneos y atrofia. 
En el espesor de la dermis moderados infiltrados linfocitarios 
perianexiales y perivasculares (H&E 4x).
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Se realizó un diagnóstico clínico presuntivo inicial de 
LEC. Se efectuó una biopsia incisional, la cual mostró 
datos compatibles con el diagnóstico (Figura 3), tales 
como atrofia y degeneración hidrópica de la capa basal 
(Figura 4), en dermis superficial caída del pigmento, 
así como moderado infiltrado linfohistiocitario dispuesto 
en focos, rodeando vasos y a nexos que se extendían 
a dermis profunda.

El plan de estudio consistió en solicitar la titulación 
de anticuerpos ANA, los cuales fueron reportados 
con un patrón moteado fino 1:2,560 y moteado ci‑
toplásmico 1:40, anti-Sm negativos, anti-Ro (SSA) 
positivos y anti-ds DNA negativos. Se inició trata‑
miento con fotoprotección física y pantalla solar, 
hidroxicloroquina 200 mg al día y tacrolimus al 0.1% 
en ungüento cada 12 horas sobre las lesiones. 
Después de un mes de tratamiento, las lesiones 
desaparecieron quedando únicamente manchas 
hipercrómicas mal definidas (Figura 5). Haciendo 
correlación clínica, inmunológica e histológica, el 
caso se clasificó como LECS.

Comentario

El caso motivo de esta publicación demostró las ca‑
racterísticas clínicas, histopatológicas e inmunológicas 
de LECS.

La variedad anular del LECS es poco frecuente en 
cara. Se describen como manchas eritematosas que 
evolucionan a placas anulares o pápulo-escamosas 
hiperqueratósicas, característicamente fotosensibles. 

Asimismo, la resolución de las lesiones en forma satis‑
factoria sin dejar atrofia ni zonas cicatrizales apoya el 
diagnóstico emitido.
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