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Carlos 

El sarcoma de Kqsi (SK) y  los linfomas no-Hodgkin (LNH) son 
indicadores del estadio IV de la infecctin por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH), mientras que otras neoplasias son 
también observables en este grupo de infectados pero sin ser 
considerados como parámetros de estadificación. De 353 pacientes 
VIH positivos asistidos en un periodo de 5 años, 15presentaron 
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cáncer. En este trabajo se analizan los tipos de neoplasias 
comprobadas, la frecuencia de ias infecc!ones oporiunistas asociadas 
y  se discuten las modalidades terap&ticas específicas. La mortalidad 
en la población estudiada (73.3%) se relacionó al síndrome de 
desgaste y  a las infecciones oportunistas, siendo el tumor, 
responsable directo de mortalidad, en dos paciehtes. 
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introduccibn 

El sarcoma de Kaposi (SK) y  los linfomas no Hodgkin 
(LNH) son considerados indicadores del estadío IV de la 
infección por VIH. Estas neoplasias surgen en las etapas 
finales de la enfermedad en momentos en que la inmuno- 
depresión celular es más significativa. Se ha discutido el 
posible rol favorecedor de la depresión inmune celular en 
el determinismo del cáncer, sea como hecho aislado o 
concomitante a otros factores. Muchas veces la gravedad 
de estos pacientes radica esencialmente en las infeccio- 
nes oportunistas y  no en el cáncer como factor exclusivo. 
Estólleva en parte a seleccionar cuidadosamente los can- 
didatosaquimioterapia(Qi)o radioterapia(RT)desdeque 
esos procedimientos pueden eventualmente deteriorar 
aún más al paciente desde el punto de vista inmunitario. 
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Los objetivos del presente trabajo son determinar lostipos 
de neoplasias en la población de pacientes con SIDA 
asistida en la Clínica de Enfermedades infecciosas y  
Servicio de Enfermedades infecto-contagiosas, estable 
cer en la muestra la relacibn temporal entre el diagnóstico 
de HIV positivo y  la instalación de la neoplasia, determinar 
la frecuencia y  tipo de infecciones oportunistas (10) con- 
comitantes y  discutir las posibilidades de tratamiento on- 
cológico. 

Material y método 

Se analizaron retrospectivamente las historias clínicas de 
pacientes VIH positivos asistidos entre 1986 y  el lQ de 
octubre de 1991, seleccionándose los 15 pacientes que 
tuvieron neoplasias. Se consignaron los siguientesdatos: 
edad, sexo, factores de riesgo para la infección VIH, tipo 
de cáncer y  localización, relaci6n temporal entre el diag- 
nóstico de VIH y  el de la neoplasia: patologías infecciosas 
asociadas, protocolos de terapia oncológica aplicados y  
evolución. Se consideraron además los valores de iinfo- 
citos T4 circulantes dada su correlación con el estado 
inmunitarii de los pacientes. 

El diagnóstico de HIV positivo se efectuó en todos bs 
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CUADRO 1. 
Tipos de cáncer en la población de pacientes 

VIH positivos estudiada. 

Tlpo de neoplasias y dlstribuchh 

N Localizaclbn 
cutánea y 
visceral 

saroonle de Kaposi 12 ll 

Melanoma 1 1 

Linfoma outineo T 1 - 

ünfoma l* del SNC 1 - 

Linfoma 1 - 
inmunoblástko 

El linfoma inmunobl&tii se 
neoplasia en un portador de 8 

resant corno segunda 
arcoma de Kapos~ 

CUADRO II. 
Tiempo transcurrido entre el diagnóstico de 

seropositividad para VIH y el de cáncer. 
Parámetro de valor pronóstico 

Dlagnõstico N* de casos Tiempo 
de VIH (meses) 

Previo ll &9(prom.) 

Simultaneo 2 0 

Posterior 1 8 

No establecido 1 - 

casos por detección de anticuerpos por test inmunoenzi- 
mático, emplehdose Western Blot como prueba confir- 
matoria. El diagnóstico de SIDA se efectuo siguiendo los 
criterios de la OMS. 

El diagnostico de neoplasia se efectuó por biopsia de piel 
en los casos de SK cutáneo, por imagen endoscópica en 
los de iocalìzaci6n bronquial y por estudio anatomopato- 
16gico de material obtenido por hemicolectomía en el caso 
de localización intestinal. El diagnóstico de linfoma iinfo- 
blásticc de alto grado se efectuó por estudio de material 
obtenido por punción de maxilar. El diagnósticode linfoma 
primitivo del SNCfue presuntivo, tratándose de un pacien- 
te con proceso expansivo intracraneano en el que se 
inició tratamiento empírico para toxoplasmosis con mala 
evolución clínica y tomográfica, en el que se contraindicó 
la biopsia encefálica por la severa hipertensión endocra- 
neana. El diagnóstico de meianoma se confirmo por biop 
sia ganglionar y estudio de medula bsea, y el de linfoma 
cutáneo T . per biopsia de piel, 

Resultados 
Entre 1986 y el 1Q de octubre de 1991 fueron asistidos 
353 pacientes VIH positivos en la Clínica de Enfermeda- 
des Infeccionas y Servicio de Enfermedades Infecto-con- 
tagiosas, en 15 se comprobó cáncer. Correspondieron 
todos los pacientes al sexo masculino con edades com- 
prendidas entre 22 y 64 años con un promedio de edad 
de 34.6 años. Los tipos de cáncer y su distribución se 
describen en el cuadro i, comprobándose: doce pacientes 
con SK, ll de ellos con localización cutánea y de los 
cuales 7 presentaban además localización bronquial. Un 
paciente tuvo un SK con localización visceral exclusiva 
(intestinal). Se comprobó un caso de linfoma cutáneo 
epidermotropo T, un melanoma, un linfoma primitivo del 
sistema nervioso central (SNC) y  uno de los pacientes con 
SK desarrolló meses despues, como segunda neoplasia, 
un linfoma inmunobkstico de alto grado de malignidad. 
La localización de inicio del SK fue: diseminada en 5 
casos, raíz de muslo en dos, tronco en dos, paladar duro 
en uno y digestiva en otro. 

El diagnostico de cáncer (Cuadro ll) fue simultáneo al de 
VIH positivo en 2 casos, posterior en 1 paciente (8 meses 
después), y  en ll pacientes se diagnosticó el VIH antes 
de la detección del cáncer en plazos que variaron de 3 a 
24 meses con un promedio de 8.9 meses. En un paciente 
no pudo establecerse esta correlación temporal. 

Con referencia a las 10 concomitantes, 2 pacientes esta- 
ban exentos de las mismas, en 2 había una 10 agregada, 
en 3 pacientes 2 IO,6 presentaban concomitantemente 3 
tiposdeIOyen2secomprobaronmásdetresinfecciones 
asociadas. Las mismas se abrevian en el cuadro III, 
registrándose etiologíaviral en 2 pacientes, bacteriana en 
2, mic6tica en 8 y parasitaria en 9. 

De los 12 pacientes con SK, ll eran homosexuales de 
raza blanca y otro era hemofílico (localización visceral 
exclusiva). En 12 de los 15 pacientes pudo determinarse 
los valores de T4 circulantes (cuadro IV), teniendo todos 
ellos con excepción de 1, niveles francamente dgscendi- 
dos y en todos los casos por debajo de 240/mm . 

Tres pacientes recibieron etopósido como tratamiento del 
SK, uno de ellos posteriormente desarrollo un linfoma 
inmunobktico por lo que recibió ciclofosfamida, adriami- 
cina, vincristina y etop6sido. 

En la evolución fallecieron ll pacientes de los cuales en 
uno solamente el cáncer fue causa directa de muerte 
(hipertensión endocraneana en un caso de linfoma primi- 
tivo del SNC). En un segundo paciente el cáncer también 
fue seguramente causa de muerte, tratándose de un 
enfermo con SK cutáneo y bronquial que en la evolución 
desarroll6 infiltrados pulmonares intersticiales bilaterales 
y derrame pleural bilateral falleciendo en insuficiencia 
respiratoria (Figuras 1 y 2). Aunque no hubo confirmación 
etiológica de los procesos pulmonares bilaterales, pro- 
bablemente se trató de un SK con compromiso parenqui- 
matoso que liev6finalmente ala insuficiencia respiratoria. 

Comentarlos 
Ei SK y  los LNH son criterios diagnostico de SiDA, aunqüa 
otras neoplasias son observables con menor frecuencia 
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CUADRO 111 . 
Agentes etiológicos y número de infecciones 

oportunistas (10) concomitantes 
en los pacientes con SIDA y cáncer 

de la población estudiada 

NQ de pacientes 

2 

2 

3 

6 

2 

Agentes 
etiológicos 

Parasitarios 

Mitóticos 

Bacterianos 

Virales 

NQ de 10 

0 

1 

2 

3 

m8s de 3 

NQ de caeos 

9 

8 

2 

2 

CUADRO IV. 
Poblaciones linfocitarias. Del total de 

pacientes en quienes se hizo la tipificaci6n 
(lo), 8 presentaban valores inferiores a 250 

T4/mm3, marcando alto grado de 
inmunodepresión celular y riesgo de infección. 

Poblaciones linfocitarlas 

NQ absoluto linfocitos T4 NQ paclentes 
o-199 6 
200-299 2 
300-399 0 
400-499 1 
Más de 500 1 
No evaluado 5 
TOTAL 15 

en el infectado VIH y  carecen de valor estadificador: 
Hodgkin, carcinoma escamoso de cabeza y  cuello o 
anorectales, melanoma, hepatocarcinoma, tumores de 
testículo. Entre 1983 y  el 25 de octubre de 1991 se han 
registrado en todo el país 21 casos de cáncer asociado al 
SIDA, 15 de los cuales se presentan en este trabajo. 

Internacionalmente, el SK ha aumentado significativa- 
mente su prevalencia desde el inicio de la pandemia del 
SIDA. Se trata del tumor más frecuente en estos pacien- 
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Figura 1 Radiogmffa de sdrar pdente wn sarcoma de Kb 
posi w&eo y  bnmpiicd, Inlwtrados interstkdes bhtetzdes. 

Figura 2 Radiografía de thx en la ewluck5n del mismo 
paciente. Se observa derrame pleural bilateral. 

tes y  se da especialmente en homosexuales de raza 
blanca, tal como se comprobó predominantemente en 
esta casuística (ll sobre 12 casos). Se plantea una 
predisposición genetica vinculable al HLA-DR5, postu- 
lándose además como celulas de origen a los endotelia- 
les vasculares o bien las mesenquimatosaspluripotencia- 
les (1). Se presenta con localizacián cutánea ylo visceral. 
Las lesiones individuales inicialmente son pápulas erite- 
matosas, luego se hacen mas papulosas, violáceas e 
induradas (Figuras 3,4y 5). Frecuentemente se localizan 
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Figura 3 Lesiones maculo-papulosas rojo-violáceas, infiltra- 
das, de consistencia tMe y bien limitada. El tamaño es variable 
desde algunos milímetros hasta 40 por 20 mm., se encuentran 
distribuidas universalmente en todo el cuerpo wn predominio en 
torax y raíz de miembros superiores wn ten&ncia a walescer 
en algunas de ellas. las lesiones son ligeramente descamativas 
y no pruriginosas, la evolución fue rápidamente progresiva en 
meses. 

Figura 4 Elmismopacienteenelqueseobservanlaslesiones 
maculopapulosas ligeramente descamadas, infiftrativas y rojo- 
violáceas, walesciendo en raíz de miembros superiores y en la 
que se destaca una en cara antero-imema del brazo de aspecto 
más papuloso y que sangra al mínimo traumatismo, simula un 
granuloma piogéniw con el cual se establece diagnóstico dife- 
rencial. 

en tronco, cabeza y  cuello, siendo característica la locali- 
zación en la punta de la nariz. Independientemente de su 
topografía y  extensión no es por sí mismo causa habitual 
de muerte, y  en los pacientes con SK fallecidos en esta 
casuística, habiendoo no recibidotratamientooncol6gico, 
la mortalidad obedeció a 10 y  deterioro del estado general. 

La segunda neoplasia por frecuencia en esta población 
de pacientes es integrada por los linfomas no Hodgkin, 
generalmente a células B y  con predominio de los de alto 
grado de malignidad. Es muy controvertida la patogenia 
de estos LNH en el SIDA y  su vinculación o no con el 
déficit de la inmunidad celular determinado por la infec- 
ción VIH. Del punto de vista patogénico y  en base a 
observac’ones aisladas, se ha comprobado la frecuente 
coexistencia con el virus de Epstein-Barr y  translocacio- 
nes cromosómicas inespecíficas así como rearreglos en 
el gen c-myc (2). Esto no permite tomar conclusiones y  
debería además investigarse el-rol de otros encógenos 
W-2) y  virus (HTLV-1) que reconocidamente intervienen 
en la pa?ogenia de los LNU. Suba: y  co! (3) a:,a!izan 16 

Flgura 5 El mismo paciente, con lesiones en cavidad oral 
localizadas en paladar duro y que presentan las mismas carac- 
¡erMcas dü ías /esiones da ki pie;. 
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LNH en pacientes con SIDA y  encuentran como hecho 
m8.s irecuente tos rearregios en ei gen c-myc y-en 
contraposición a comunicaciones de otros autores- la 
ausencia del genoma de EBV en la mayoría de estos 
tumores. De todas formas, la activación del mencionado 
encogen y  la infección previa por EBV en el contexto de 
la inmunodepresión han sido reiteradamente sugeridos 
pero no siempre demostrados, como los principales me- 
canismos patogenicos del linfoma en el SIDA (4,5). Pro- 
bablemente y  por analogfa a b observado en bs LNH 
fuera del SIDA, los rearreglosdel gen c-myc contribuirían 
patogénicamente a traves de la disrupción en el control 
normal de la expresión de dicho gen (2,6). 

Es conocida la rápida progresión de los tumores en los 
pacientes inmunodeprimidos, como pudo observarse en 
la mayoría de los pacientes incluidos en este estudio. Por 
eso creemos que es necesario tomar una conducta tera- 
péutica que se ajuste a cada tipo tumoral y  a cada 
paciente en panicular. 

Siendo el SK el tumor más frecuente en los pacientes con 
SIDA, existen distintas posibilidades terapéuticas que 
varían con el estadío de la afección neoplasica, la situa- 
ción inmune previa y  la presencia o no de síntomas 
sistémicos del SK. Estos últimos incluyen fiebre, perdida 
de peso corporal y  sudoración, pero en el infectado VIH 
son totalmente inespecfficos ya que múltiples causas 
infecciosas concomitantes pueden explicar dichos sínto- 
mas. Existen algunos elementos que pueden guiar la 
oportunidad terapeutica. 

Se acepta que los pacientes con enfermedad tumoral 
mfnima (menos de 25 lesiones cutáneas de SK y  sin 
compromiso visceral) y  con factores pronósticos favora- 
bles (ausencia de anemia, leucopenia, trombocitopenia, 
recuento de LT “helpers” mayor de 100 y  ausencia de 
síntomas sistémicos, sin infecciones oportunistas pre- 
vias) pueden inicialmente no recibir tratamiento oncológi- 
co específico, haciéndose controles periódicos (7). Tam- 
bién se describe para estos pacientes regímenes con alfa 
interferón a altas dosis con lo que se obtiene una acción 
inmunomoduladora aumentando la actividad de los LT 
“killers”, y  se busca simultáneamente la inhibición de la 
replicación vira1 al impedir el ensamblaje y  posterior des- 
prendimiento de las nuevas partículas virales (8). La 
acción del interferón se vería asimismo potenciada por el 
USO de la zidovudina (AZT), y  por lo tanto se aconseja su 
asociación en etapas iniciales del SK. Las dosis actual- 
mente recomendadas son 18 MlJ/dfa de alfa 2a interferón 
por vía sfc o ilm, asociado a 1 OO mg. de AZT VIO cada 4 
horas, con controles hematológicos periidicos (7). Aque- 
llos pacientes que se presentan en estadios precoces de 
la enfermedad pero con factores pronósticos desfavora- 
bles, serían pasibles de recibir inicialmente QTalternacon 
alcaloides de la vinca, siendo el plan más utilizado la 
asociación de vinblastina 0.1 mg/kg i/v en las semanas 
1,3 y  5, y  vincristina 2 mg. ih en las semanas 2.4 y  6. La 
media de sobrevida descrita con este plan es de 13 
semanas en aquellos pacientes que responden (aproxi- 
madamente 43%). Ninguno de estos planes pudo ser 
ensayado en los pacientes de esta casulstica dado que 
en su totalidad se encontraban en estadios más avanza- 
dos de la enfermedad y  por b tanto, fuera de las mencio- 
nadas posibilidades terap&&as. En bs casos de enfer- 

42 

medad rápidamente evolutiva que se presentan como SK 
diseminado (mas de 25 lesiones cutáneas y/o con com- 
promiso visceral), el plan aconsejado internacionalmente 
es el usado en esta casuística, con etop6sido como 
monodroga a dosis de 1 OO a 150 mg/m* de superficie 
corporal por vía i/v durante 3 días cada 4 semanas, siendo 
el efecto colateral rn&s importante la mielosupresión. Se 
han ensayado otros planes con adriamicina o con combi- 
naciones de vinblastina-metrotexate o vincristina4leomí- 
cina, pero con pobres resultados (9). Estrudior recientes 
han demostrado la efectividad de los factores estimulan- 
tesde colonias (específicamente el CM-GSF) administra- 
dos cuando la leucopenia es intensa. Acortan el intervalo 
de las series de QT y  mejoran francamente la citopenia. 
En el caso de tratarse de lesiones cutáneas estéticamen- 
te desagradables, ulceraciones dolorosas o en localiza- 
ciones orofaríngeas, puede emplearse terapia radiante a 
dosis única o con técnica de hiperfraccionamiento (10). 

En cuanto a los LNH, se ha demostrado la conveniencia 
del tratamiento precoz de los mismos dado que mayorita- 
riamente son de alto y  mediano grado, característicamen- 
te extranodales, con compromiso de SNCy medula ósea 
y  que se dan en poblaciones jóvenes. Los protocolos 
emp!eados son los convencionales ccn CHOP (ciclofos- 
famida, adriamicina, vincristina, prednisona) y  MBACOD 
(metrotexate, bleomicina, ciclofosfamida, vincristina y  de- 
xametasona). En el único paciente en el que se efectuó 
tratamiento específico por linfoma linfoblástico (ciclofos- 
famida, adriamicina, etopósido y  fluorcortolona), hubo 
buena respuesta inicial pero falleció 4 meses después en 
mielosupresión por probable infección. 

Con referencia a las otras neoplasias pasibles de darse 
en asociación al VIH -Hodgkin, melanoma, carcinoma 
de la región anorectal, etc- deberán tratarse de acuerdo 
a los lineamientos generales existentes en la actualidad 
para estos tumores (ll), pero ajustando las dosis y  la 
frecuencia al estado inmune previo del paciente. 

Se destaca además la importancia que tiene en la toma 
de una decisión terapéutica en el VIH con neoplasia, el 
estudio de las poblaciones linfocitarias ya que sus distin- 
tos valores y  relaciones constituyen importantes índices 
pronósticos. 

Conclusiones 

1) 

2) 

3) 

De 353 pacientes asistidos con infección VIH en di- 
versos estadías evolutivos, 15 presentaron cáncer, 
correspondiendo en 12 casos a SK, un melanoma y  3 
linfomas no hodgkinianos, uno de ellos instalado evo- 
lutivamente en un paciente que ya presentaba SK. 

En la mayoría de bs casos el dignóstico de VIH 
positivo fue previo a la aparición de la neoplasia en un 
promedio de 8,9 meses. Esta relación temporal tiene 
valor pronóstico, siendo éste peor cuando el diagnós- 
tico de VIH precede al del cáncer. 

La frecuencia de 10 concomitantes fue de 86.7% con 
predominio de agentes mitóticos y  parasitarios, des- 
tacándose además la asociación de patbgenos y  el 
hecho de ser la 10 junto al deterioro del estado general 
fa causa mQs frecuente de muerte en esta población. 
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4) Con referencia al tratamiento oncolbgico específko, 
en quienes recibieron etopósido para tratamiento del 
SK no se observó modificaciones en las lesiones, 
mientras que con PQT se obtuvo remis¡& inicial de 
un Moma linfobktico. Todos los casos de SK se 
asistieron en fase de enfermedad diseminada hacien- 
do imposible el uso de QT alterna con alcaloides de 
lavinca, aplicable a estadlos precoces y con el que se 
ha observado hasta 43%de pacientes que respondie- 
ron. 
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FIésumé 

Le samome de Kaposi (SK) et les tymphomes no-Hodg- 
kin (LNH) r$velent le stade IV de l’infection par le VW; 
d’autres neoptasies sant tout de même remarquees dans 
cegmupe d’infect& n’etantpourtantpas considerees en 
fant que parametres d’un stade. Des 353 pafients VIH 
positifs trakes pendant 5 ans, 75 avaient du cancer. On 
ana/yse ti le type de neoplasies, la frequence des autres 
infectbns associ&es et on Bfudie les thertlpies sp&ifi- 
ques. Le taux de mortaiite de la popuiation assistee 
(73.3%) fuf rapporte au syndróme d’usure et aux infec- 
tions o~rtunistes, la tumeur Btant responsable directe 
de la mort de deux patients. 

Summary 

Kaposi’s sarcoma (KS) and the non-fiodgkin tynphomas 
(NHL) are indkations ofstage IVof infection by the human 
immunode ffiu.ency virus (HIV), while otherneoplasias are 
likewise observable in this group of infecfed subjects 

akhough not to be regarded as parameters of stadification. 
Of353 HfVpositivepaffents attendedovera Syearperknl, 
14 presented cancer. 7he present work deals wkh the 
types of wnfinned neqlasias. the frequency of associa- 
ted qoortunist~ inf&&s and the speciftc therqeutic 
modatities. The mortalky in the studiedpopulation (73.3%) 
was reiated to the weanng away syndrome and the oppor- 
tunistic in fections, the tumor being dkectty responsable for 
mortality in two patients. 
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Lupuseritematosocutáneosubagudo: 
un subtipo dentro del espectro Iúpico 
lJíí%. Gídkki ík Aiiík, SOiih ñ&T7OS, hfÍLW% /iGtW iv%L353Z, 

Carlos Bazzano, Manuel Tolosa, Winston Lozano 

Dentro del espectro del lupus cutáneo -agudo, subagudo y  crdnico- 
el lupus eritematoso cutáneo subagudo (LECS) se caracteriza por ser 
disemina& y  no cicatrizal, con manifestaciones clínicas y  evolutivas 
que le diferencian tanto del lupus discoide (LO) como del sist6mico 
(LES). 

En un período de diez años, se registraron 19 pacientes con LECS; 
de ellos se estudiaron en forma completa 6,4 mujeres y  2 hombres, 
con una edad promedio de 31 años, de raza blanca (entendiendo por 
tal aquellas pieles que frente a la exposición solar se broncean lenta o 
normalmente pero sin quemarse). Clínicamente todos presentaron 
placas eritematoescamosas en áreas fotoexpuestas, con predominio 
diferente de algunas de sus características: 116presentó eritema en 
vespertilio, síndrome de Raynaud y/o alopecias. Todos tuvieron 
manifestaciones sistémicas: 216 neurológicas, 2/6 renales, 
coincidiendo ambas en un paciente. 

Los exámenes de laboratorio mostraron, en todos los pacientes, 
aumento de VES y  gamaglobulinas y  positividad de los anticuerpos 
antinucleares (ANA); en 4 se encontraron anticuerpos anti RO e 
hipocomplementemia. 

La histología mostró en todos los casos leve hipemrtoquerafosis, 
discreta atrofia y  degeneración basal por licuefaccidn de la unión 
dermoepidérmica. La inmunof\uorescencia indirecta (IFI) reveló la 
banda Iúpica característica. 

El plan terapéutico incluyd pantalla solar y  antipalúdicos de síntesis. 
Concluimos que: 1) debe reconocerse al LECS como una entidad más 
dentro del espectro del lupus cutáneo, independiente, tanto en su 
forma clínica y  de /os hallazgos de laboratorio, as/ como en su 
evolucidn y  pronóstico; 2) existe superposición con el LES: 3/6 de los 
pacientes de nuestra casuística cumplían con los criterios de la 
Ameritan Rheumatism Association (ARA), para el diagnóstico de LES; 
3) la luz solar tiene un papel preponderante en la patogenia del LECS, 
pues determina la expresión de neoantígenos tales como el ROES-A; 
4) la hidroclorotiazida es capaz de desencadenarlo. 

Introducción 

Sin perjuicio del cuestionamiento sobre homogeneidad 
clínica serológica o gen&ica, el concepto de lupus erite- 
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matoso cutáneo subagudo (LECS), sugerido por primera 
vez por Gilliam en 1977 (1) y  presentado formalmente por 
Sonthemier en 1979 (2), ha sido aceptado por la mayoría 
de los autores. No constituye una entidad estática, ya que 
actualmente se superpone en ciertos casos con otros 
síndromes dermatológiax como el síndrome de Sjögren 
(3) y  la poliartriiis reumatoidea (PAR) (4), y  se descubre 
que fármacos como la hidroclorotiazida pueden sercapa- 
ces de desencadenarlo (5). 

El LECS es una forma diseminada no cicatrizal del lupus 
eritematoso cutáneo con ciertos rasgos histológicos pro- 
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