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Lupus eritematoso cutaneo subagudo:
un subtipo dentro del espectro lupico
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Carlos Bazzano, Manuel Tolosa, Winston Lozano

Dentro del espectro del lupus cutdneo —agudo, subagudo y crénico—
el lupus eritematoso cutdneo subagudo (LECS) se caracteriza por ser
diseminado y no cicatrizal, con manifestaciones clinicas y evolutivas
que le diferencian tanto del lupus discoide {LD) como del sistémico
(LES).

En un periodo de diez afios, 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 afios, de raza blanca (entendiendo por
tal aquellas pieles que frente a la exposicién solar se broncean lenta o
normalmente pero sin quemarse). Clinicamente todos presentaron
placas eritematoescamosas en areas fotoexpuestas, con predominio
diferente de algunas de sus caracteristicas: 1/6 presenté eritema en
vespettilio, sindrome de Raynaud y/o alopecias. Todos tuvieron
manifestaciones sistémicas: 2/6 neurologicas, 2/6 renales,
coincidiendo ambas en un paciente.

Los examenaes 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 histologia mostré en todos los casos leve hiperortoqueratosis,
discreta atrofia y degeneracion basal por licuefaccion de la unién
dermoepidérmica. La inmunofluorescencia indirecta (IFI) reveld la
banda lipica caracteristica.

El plan terapéutico incluyd pantalla solar y antipalidicos de sintesis.
Concluimos que: 1) debe reconocerse al LECS como una entidad més
dentro del espectro del lupus cutdneo, independiente, tanto en su
forma clinica y de los hallazgos de laboratorio, asf como en su
evolucidn y prondstico; 2) existe superposicién con el LES: 3/6 de los
pacientes de nuestra casuistica cumplian con los criterios de la

American Rheumatism Association (ARA), para el diagndstico de LES;

3) la luz solar tiene un papel preponderante en la patogenia del LECS,

pues determina la expresién de necantigenos tales como el RO/SS~A;

4) la hidroclorotiazida es capaz de desencadenarlo.
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matoso cutaneo subagudo (LECS), sugerido por primera
vez por Gilliam en 1977 (1) y presentado formalmente por
Sonthemier en 1979 (2), ha sido aceptado por la mayoria
de los autores. No constituye una entidad estética, ya que
actualmente se superpone en ciertos casos con otros
sindromes dermatoldgicos como el sindrome de Sjogren
(3) y la polianritis reumatoidea (PAR) (4), y se descubre
que farmacos como la hidroclorotiazida pueden ser capa-
ces de desencadenarlo (5).

EILECS es una forma diseminada no cicatrizal del lupus
eritematoso cutaneo con ciertos rasgos histologicos pro-
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Figura 1

pios, que puede diferenciarse del lupus etitematoso dis-
coide o cicatrizal (LED) enlabase de sus manitestaciones
clinicas y evolutivas. En este trabajo se presenta una
somera revision del tema y la casuistica de la Clinica
Dermatoldgica del Hospital de Clinicas.

Epidemiologia

La mayoria de las estadisticas mundiales, demuestran
que los pacientes afectos de LECS, representan entre 5
y 10% del total de los casos de lupus eritematoso. Las
mas afectadas son las mujeres de raza blanca, j6venes
o en la edad media de la vida (2,6-8).

Manifestaciones clinicas

El LECS adopta una distripucion caracteristica afectando
hombraos, superficie extensora de los brazos, superficie
dorsal de las manos, parte superior de la espalday el area
en V del escote, con indemnidad de los sectores internos
del brazo, antebrazo y el hueco axilar (Figura 1). El
compromiso de cara y cuero cabelludo esta presente ya
sea como eritema en vespettilio y mas raramente como
lesiones discoides similares alas del LED.

Esta peculiar distribucién lesional sugiere un proceso
fotoinducido o exacerbado por la luz solar (2,9-11).

La lesion inicial consiste en una papula eritematosa,
ligeramente escamosa, que va extendiéndose en forma
confluente desarrollando lesiones papulo escamosas que
adoptan un patrdn psoriasiforme o de tipo anular policicli-
co (Figuras 1y 2). La escama es superficial y delicada, a
diferencia de la gruesa y adherente del LED y no se
observa dilatacién ni taponamiento folicutar.

El prurito no es prominente y pueden asociarse alteracio-
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Lesiones eritemato-escamosas localizadas en 4reas fotoexpuestas. Patron psoriasiforme.

Figura 2 Aspecto clinico de las lesiones al adoptar el patron
anular policiclico.
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CUADRC L.
Manifestaciones cutaneas del LECS
que acompafian a las lesiones tipicas
de la enfermedad, en 19 casos
Nombre N %
Alopecia (no cicatricial, 2 10,52
efluvio teldgeno)

Fotosensibilidad 16 84,2
Lesiones mucosas 1 5,25
Livedo reticularis 2 10,52
Telangiectasias periungueales 6 31,57
Lupus eritematoso discoide 2 10,52
Lupus eritematoso agudo 3 15,78
Vasculitis 2 10,52
Fenémeno de Raynaud 3 15,78

nes pigmentarias, sin atrofia dérmica, que son eventual-
mente reversibles. Los pacientes pueden desarrollar hi-
popigmentacién vitiligoide en sitios de previo desarrollo
de lesiones de LECS (Figura 3).

La exposicién a la luz solar agrava la dermatosis en la
gran mayoria de los casos. Los pacientes, alin cubiertos
con pantallas solares o durante el invierno, continian con
la expresién cuténea de la enfermedad, aunque atenua-
da. Enlo que se refiere a otras manifestaciones cutaneas,
la alopecia no cicatrizal de tipo efluvio se sefala en 5%.
La fotosensibilidad, sobre criterios no estrictamente rigi-
dos, alcanza a 85%; las lesiones mucosas, las telangiec-
tasias periungueales y la livedo reticularis estan presen-
tes en bajos porcentajes (Cuadro 1) (10).

En general los pacientes inician el empuje de su enferme-
dad con fiebre y malestar general.

Posteriormente agregan a sus lesiones cutaneas, artral-
gias, artritis o mialgias o lastres. Eltoque parenquimatoso,
cuando esté presente, puede involucrar el sistema nervio-
so central, manifest&ndose como procesos convulsivos
sin otra explicacién o cuadros neurosiquiatricos (10).

La nefropatia puede presentarse en mas de 10% (2,10).

Aproximadamente la mitad de los pacientes con LECS
pueden clasificarse como lupus eritematoso sistémico
(LES) por cumplir con 4 o més criterios de la American
Rheumatism Association (ARA) para LES. En estos ca-
s0s, el compromiso sistémico es habitualmente leve, aun-
que en algunos pacientes pueden desarrollarse manifes-
taciones méas graves (9-11).

Histopatologia

La imagen histolégica muestra una hiperortoqueratosis
leve sin paraqueratosis. La atrofia epidérmica existe, de
discreta a moderada, sin focos de espongiosis y la dege-
neracién basal por liquefaccidn esté presente en la unién
dermoepidérmica, ocasionalmente en los foliculos pilo-
sos. Con técnicas de rutina histolégicas no se observa
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engrosamiento de la membrana basal. La presencia de
cuerpos coioides o de melanosis dérmica con incontinen-
cia de pigmento no es llamativa, a diferencia del edema
dérmico. Los foliculos, cuando estan presentes muestran
una leve hiperqueratosis folicular y la infiltracién inflama-
toria es de tipo linfohistiocitario a disposicién superticial y
liquenoide (Figura 4) (12,13).

Las diferencias histopatoldgicas mas significativas entre
LED y LECS se sefalan en la figura 5.

Inmunofluorescencia

Los estudios con inmunofluorescenciadirecta de las biop-
sias de piel del LECS muestran depdsitos de inmunoglo-
bulinas y complemento, con disposicién granular, en ban-
da en la uniébn dermoepidérmica, constituyendo una
banda ldpica (Figura 6) (2,8,14). Otros autores han des-
crito recientemente un patrén «pulverulento» de depbsi-
tos de IgG en la capa basal de la epidermis y en la zona
subepidérmica, en 30% de las biopsias de LECS estudia-
das. Este patron, que es diferente de labanda lipica, serfa
segln estos autores, especifico de LECS (15).

Etiopatogenia

La luz ultravioleta juega un papel preponderante en el
desarrolio de las lesiones cutaneas del LECS, ya sea
como iniciadora o como exacerbadora de las mismas
(16-18). Los mecanismos por los cuales la radiacién
ultravioleta interviene en la patogenia del LECS podrian
ser debidos a: 1) aumento o liberacién de mediadores de
lainflamacién ya sea epidérmica o dérmica; 2) induccién
de desérdenes de la inmunorregulacién ya sea locales o
sistémicos y 3) induccién de neoantigenos en la epidermis
o enlaunién dermoepidérmicao redistribucién de autoan-
tigenos que normalmente estidn enmascaradas dentro de
los queratinocitos (186).

La exposicion a la luz ultravioleta estimula la produccién
y liberacién en diferentes compartimentos cutaneos de
citoquinas activadoras del linfocito T, como el ETAF (Fac-
for activador timossitario derivado de las células epidérmi-
cas) o interleuquina | y la interleuquina 6, asf como otros
mediadores como la histamina y prostaglandinas, con
actividad quimiotactica. La acumulacién de neoantigenos
y autoantigenos promueve mecanismos de citotoxicidad
celular dependiente de anticuerpos. Es posible que la
exposicidn a la luz ultravioleta aumente la expresién de
las moléculas de adhesién intercelular (ICAM) o contribu-
ya a la expresidn de neoantigenos, como el RO/SS-A
(Figura 7).

La particula RO/SS~A consiste en una proteina asociada
con una de cuatro pequefias moléculas de ARN. En su
extremo y vinculada a una RNA polimerasa de transcrip-
cién, se encuentra el polipéptido LA/SS-A, que se le
asocia, al menos en forma transitoria. Estas particulas
citoplasmaticas, cuya funcién celular todavia no se cono-
ce con exactitud, pueden localizarse también dentro del
nicleo. La luz ultravioleta induciria la produccién del
antigeno RO (u otro cruzado), produciéndose el enlace
con el anticuerpo anti~-RO en el espacio extracelular
(16~18).
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Los efectores, con recepiores para los factores del com-
plemento interaccionan con este complejoy se unen a los
queratinocitos constituyéndose poros deé membrana con
la consiguiente citélisis de los mismos (Figura 8).

Se trataria de una citotoxicidad mediada o dependiente
de anticuerpos, con los queratinocitos como células blan-
co o «diana» del proceso.

Otros mediadores, tales como el ETAF, fragmentos de
fibronectina de queratinocitos, la interleuguina 6 o el
gamma-interferon de monocitos y linfocitos dérmicos ac-
tivados, perpetuarian el proceso inflamatorio {18).

Por todo esto decimos que en el LECS, la luz solar tiene
un papel iniciador o exacerbador y puede coactuar de
varias maneras en la patogenia del dafic celular. Induce,
tal como se ha dicho, la expresién del antigeno RO o uno
estrechamente vinculado, enlazédndose éste con los anti-
cuerpos anti-RO promoviéndose citotoxicidad celular
mediada por anticuerpos. Ademas, la luz ultravioleta po-
dria modular la citotoxicidad a través de otros mecanis-
mos: se conoce la migracién de monocitos fotoexpuestos
hacia la epidermis; la liberacién de ETAF o interleuquina
| por los queratinocitos o células de Langerhans CDI+
fotoestimuladas, actuando dicha interleuquina como un
terméstato en el control de la estimulacién de linfocitos T;
los linfocitos T activados producen interleuquina 2, que a
su vez activa a otros linfocitos a proliferar y diferenciarse
hacia linfocitos citotéxicos o helper, productores de inter-
feron; este Ultimo es un potente agente estimulador del
proceso de citotoxicidad mediada por anticuerpos o inclu-
so de la citotoxicidad celular directa; por otra parte el dafio
fototéxico en el queratinocito puede hacerlo mas suscep-
tible a la accién de proteinas del complemento y finalmen-
te, los neoantigenos inducidos pueden activar directa-
mente los linfocitos T ya sea helper o citotdxicos
induciendo citotoxicidad directa (Figura 9).

La observacién que el anticuerpo anti-RO se encuentra
en los recién nacidos con lupus eritematoso neonatal con
paro cardiaco (17) y en la mayoria de los pacientes con
lupus eritematoso cuténeo subagudo, soporta el enlace
patogénico entre ambos cuadros. Lainjuriatisular se veria
gatillada por el enlace entre el antigenc y su anticuerpo
anti-RO, tal como fuera propuesto por Norris y col (18).
El suero de pacientes con lupus eritematoso subagudo,
con elevados niveles de anticuerpos anti-RO, inyectado
en cepas de ratones desnudos, explica la presencia de
inmunofluorescencia directa positiva a nivel de la capa
basal de la piel. No obstante, no parece existir cotrelacién
directa entre los niveles de anticuerpos anti-RO y la
actividad lasional en LECS (19) y debe seAalarse que en
laenfermedad o sindrome de Sjégren los niveles en suero
de anti-RO pueden ser elevados aunque no - existan
lesiones cutaneas ni fotosensibilidad (3). De todos mo-
dos, aunque no se constituya en un factor directamente
patogénico, los anticuerpos anti-RO puseden constituirse
en un marcador de una respuesta mediada por linfocitos
T, RO-especifica y fotoestimulada (10).

Terapéutica

:Ei pign tgrapéutioo de cuaiquier pacienie con LECS debe
incluir siempre previsiones para fa posibilidad de que
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aparezcan manifestaciones graves del LES (nefropatia,
enfermedad del SNC (Sistema Nervioso Central), lo cual
ensombreceria el prondsticoy eventualmente, modificaria
el tratamiento (20).

Se debe evitar la exposicidn solar como factor de exacer-
bacién de la enfermedad y la administracién de determi-
nados farmacos como la hidroclorotiazida, ya sefalada
por Reed como uninductor de la afeccién con anticuerpos
anti-RO circulantes (5).

Se usaran en forma permanente pantallas solares con
altos factores de proteccién para evitar en especial los
rayos ultravioletas B (290-320nm), que son los determi-
nantes mas frecuentes.

Eltratamiento local de las extensas lesiones practicamen-
te es inefectivo. Los esteroides tdpicos, incluso el clobe-
tasol, no suelen lograr control completo de la actividad
lesional cutdnea. Las lesiones suelen ser numerosas y
muy diseminadas como para que resulte factible el trata-
miento intralesional corticoideo. Debe evitarse el uso de
corticoides sistémicos a largo plazo, aunque pueden uti-
lizarse en ciclos corios y asociados en especial a los
antipalidicos de sintesis para conseguir, con mds rapi-
dez, el control de las manifestaciones cutaneas o sistémi-
cas (10,20).

Los antipalidicos, en especial el sulfato de hidroxicloro-
quina, que se administra por via oral a dosis de 200400
mg/dia, ya sea solo 0 combinado con la quinacrina duran-
te lapsos de 4 a 6 semanas, ha controlado los empujes
en mas de 80% de los pacientes. Recordamos la necesi-
dad de exploracién oftalmolégica cada 6 meses para
detectar las manifestaciones iniciales y reversibles de la
retinopatia, cuyo riesgo es bajo si se utilizan dosis meno-
res de 400 mg/dia (21).

Si no existe respuesta adecuada se podran usar las
sulfonas, los retinoides ya sea solos o en combinacién, la
talidomida, la clofazimina e incluso el oro por via oral (20).

Casuistica estudiada

En el Departamento de Dermatologia del Hospital de
Clinicas, en los ltimos 10 afios, en consulta externay én
las interconsultas solicitadas por otros servicios, se regis-
traron 201 casos de pacientes portadores de manifesta-
ciones cutaneas de LE {Cuadro }}) (Figura 10).

Solamente 19 de estos pacientes resultaron afectos de
LECS, lo cual constituye 9,5%. De estos 19 pacientes
reconocidos como portadores de LECS por clinica y do-
cumentacién histolégica, solamente se pudo estudiar en
forma completa, incluyendo anticuerpos anti-RO, anti—
ADN bicatenario y haplotipos de histocompatibilidad, a 6
de ellos (4 mujeres y 2 hombres) cuyas edades estan
comprendidas entre 19 y 43 afios, con una media etaria
de 34,6. Todos ellos eran de raza blanca.

Resultados

Encuanto al aspecto clinico de las lesiones, 5 de nuestros
pacientaes, presentaron lesiones cutaneas de tipo anular
poticiclicc y solamants unc de ellos presentd el patrén
psoriasiforme.
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Figura 4 imagen histoldgica de piel afectada por LECS, mostrando dafio liquenoide a nivel de Ja unidn dermo—epidérmica
(tincidn hematoxilina—eosina).
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LED LECS LED:

« Hiparqueratosis

« Engrosamiento MB

«+ Taponamiento folicular

« Infiftrado superficial y profundo

« Jerdany col (1990)
« Sobreposicion antre ambos

Figura5 Esquema que muestra ia diferenciacién histolgica
entre LECSy LED.

Una de las pacientes presentd coexistencia de lesiones
anulares con lesiones de tipo discoide y uno de los
hombres las asocié con eritema malar en vespertillo.

En todos los pacientes la fotosensibilidad fue manifiesta.

Los fenémenos de vasculitis distal de dedos, afectaron a
2 pacientes y el fendmeno de Raynaud a 3.

Todos los pacientes presentaron sintomatologia articular
y practicamente todos acusaron toque del estado general
y sindrome febril. 2 de los casos clinicos presentaron
compromiso renal a forma de sindrome nefratico (22).

Elcompromiso del SNC se manifestd por cuadros convul-
sivos en uno de los casos y por delirio de persecucién en
otro,

Figura 6

Vol. 8 N°1 Abril 1992

v
1 INDUCCION
AG RO

O- ANTIGENOS 7

J OlgouccnoN

5@ @ o
(ADCC) atganc:%ls %Z_z .
LINFRCITO

LINFOC!TO

ACTIVACION
® LINFOCITO T?

Figura 7 Esquemaque muestralaexpresion de necantigenos
determinantes del dano celular en el LECS.

\"'//

Liberacion de Mediadores Inmunomodulacion

A ‘/;\‘\ Formacion de Necantigenos y/io
TN Redistribucion de Autocantigenos

Q,

O H l!hmlna
75
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Banoa lipica lesional mostrando depdsitos de igG por méiodo de inmunofiuorescencia directa.
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A
201 casos
19 casos: LECS
14 Femenino
5 Masculino
5
AN /

UNION A AUTO AC

Flgura 9 Esquema que muestrala accion de Jaluz uliravioleta Flgura 10 Representacion esquemdtica del lupus eritematoso
(U% ), dgsm;ge,,a,,dg"m,o xicidad. cutdneo, con distribucién para LECS, diferenciado por sexo.

Se destaca el caso 4, en quien existié compromiso renal

y neurolégico simultdneos. CUADRO Il

_ _ Comparacién de resultados de este estudio
La mitad de los pacientes de nuestra serie cumplieron con con series de otros autores
4 de los criterios requeridos por la ARA para ser clasifica-
dos como lupus sistémico (Cuadro llI). Fuente %
En cuanto a los exdmenes paraclinicos, todos los casos H°"°r°.y col (Espafa) JAAD. 1988 7
presentaron elevacidn de la VES en la primera hora, Sontheimer y col. (USA) Arch. Dermatol 9
hipergamaglobulinemia e hipocomplementemia modera- 1979
das. La leucopenia estuvo presente en 5 de los 6 pacien- Mooney-Int. J. Dermatol 1990 10
tes, en 2 de ellos acompaiada de anemia. Los titulos de Kind y Goetz, Hautkr 1887 10

AAN variaron entre 1/20 hasta 1/320, coincidiendo los

valores mas elevados con la existencia de toque renal o Molay y col-isr. J. Med. SCI. 1987 18
neurolégico. Weinsten y col. Aust. N.Z. Med. 1987 21
. . . ) Departamento de Dermatologia 1991 9.5
Los anticusrpos anti-RO y anti~ADN nativos, fueron po-
sitivos en 4 de los 6 casos. En cuanto a los haplotipos de
CUADRO L.
Manifestaciones clinicas presentes en los pacientes con LECS de nuestra serie.
Pacientes Manifestaciones Fotosensibilidad Artritls Fiebre,toque Manifestaciones
cuténeas o artraigias __ estado general __sisiémicas
Anulares
35 anos C.M. Policiclicas ++ + + -
LEDC
Anulares
42 anos O.C. Policiclicas ++ ++ + —_
Raynaud
41 afos M.V. Psoriasiforme ++ + — —
Anulares
. Policiclicas Nefropatia
43 afios C.S. Eritema en ++ + + Encefalopatia
vespertilio
Anulares
28 afios N.G. Cgls'zﬁllfsas ++ + + Encefalopatia
Raynaud
Anulares
19a J.H. Policlinicas ++ ++ — Nefropatia
Alopecia
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CUADRO V.
Estudios paraclinicos de los pacientes con LECS, referidos en el cuadro anterior
Pacientes VES PEF. Compiemento Hemograma ANA Anti RO HLA
’ AntiADN na
35afios CM. 18 mm Nomal  Nommal Normal 20 ogéneo - Dr3
_ Anemia 1/20 + BS
42 afios 0.C. 95mm TyGlobul  Normal Leucopenia  Periférico x
= Hipocomple- Anemia 1/320 BS
41 afios M.V. 82mm Ty Globul mentemia Leucopenia  Homogéneo
. 1/320 +
& Hipocomple- .
43aios C.S. 85mm { yGlobul mentemia Leucopenia y:rti?éar?:o +
. 1/160 + B8
28 afios N.G. 35 mm tyGiobul  POCOMPle ) o openia Peririco —
Homogéneo
. Hipocomple- Leucopenia  1/320 + B7
19 afios JH. 100 mm Ty Globul mentemia Anemia Moteado — B8

histocompatibilidad, el mas constante fue el HLA/B8 aso-
ciado al B7 o al Dr3 (Cuadro IV).

En el estudio histopatolégico no se registraron diferencias
histoldgicas significativas entre el tipo de lesién p&pulo
descamativa psoriasiforme y lavariante anular policiclica.

En 4 de los 8 pacientes se encontraron depésitos de IgG
por inmunofluorescencia directa mediante cories en fres-
¢o @ inmunoperoxidasas, con disposicion en banda en la
unién dermoepidérmica de la piel afectada (banda lipica
lesional). La prueba de la banda lipica sobre piel sana
resulté positiva para IgG en un solo caso (Figura 6),

Discusion y conclusiones

Los pacientes con LECS constituyeron 9,5% de todos los
pacientes con lupus eritematoso. Ello coincide con las
observaciones de Sontheimer (19) Mooney y Wade (6),
Herrero y col (7).

También coincide en la distribucién por sexos y edades,
siendo una afeccién propia de la raza blanca.

Las manifestaciones clinicas de 1a serie estudiada, fueron
comparables con las de los otros autores (10).

El caso niimero 4 presenté compromiso renal y del SNC
con «fush» en vespertilio y parametros de laboratoric muy
alterados, es coincidente con las observaciones clinicas
de Weinstein y col (8) y Herrero y col (7).

En cuanio al estudio histopatolégico, coincidimos con
Jordan y col (13) en que la diferenciacién histolégica entre
LED y LECS es dificil de establecer con certeza en la
mayoria de los casos. El porcentaje de positividad de
banda Upica iesional y no iesionai obtenida es simiiar a
la registrada por ofros autores (18).
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Finalmente la investigacién de antigenos de histocompa-
tibilidad, aunque no completa debids a las dificultades de
nuestro medio, revelé unatendencia a los haplotipos HLA
B8 que coincide con otras estadisticas (10).

Lamentablemente no pudo ser investigado en todos los
casos el antigeno Dr3 que se conoce posee una fuerte
asociacién con el LECS.

La mitad 0 més de los casos cumplen con los criterios de
la ARA para poder ser diagnosticados como LES.

El LECS constituye un subgrupo de pacientes con nivel
de afectacién sistémica relativamente leve cuando se les
comparacon casos no seleccionados de LES. Sinembar-
go, desde nuestra perspectiva de dermatélogos, habitua-
dos al manejo de pacientes con formas cutaneas puras o
cicatrizales de LED, parece naturalmente mas agresiva
su afeccién.

Résumé

Le lupus érythémateux cutané suraigu (LECS) se carac-
térise par sa dissémination, pas cicatricielle, a signes
cliniques et évolutifs différents de ceux du lupus discoide
(LD} et du systémique (LES).

19 patients & LECS furent registrés dans une période de
10 ans, dont 6 furent étudiés en profondaur: 4 femmes et
2 hommes, 31 ans moyenne, de race blanche (peau qui,
face a l'exposition solaire, se bronze lentement, sans se
briler). Tous présentérent des plaques érythématoécai-
llées aux aires photoexposées: 1/6 présenta érythéme en
vespertilio, syndrome de Raynoud et/ou alopéciss. Tous
eurent aussi des signas systémiques: 2/6 neurologiques,
2/6 rénaux, les deux présents chez un patient.

Les analyses de laboratoire révelérent: augmentation de
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VES et gammaglobulines de anticorps antinucléaires
{ANA]} positifs chez tous les patients; on trouva des anti-
corps anti Ro et hippocomplémenténie chez 4 patients.
L’histologie montra a tous les cas une légére hyperortho-
quératose, et una petite atrophie et dégénération basale

par liquéfaction de I'union dermoépidermique.

L'immunofiucrescence indirecte (IFl) montra la bande
lupique caractéristique.

La thérapie comprit écran solaire et antipaludiques de
synthése. On tire comme conclusion: 1) on doit reconnai-
tre le LECS comme une entité indépendante de spectre
dulupus cutané, par sa présentation clinique et les recher-
ches de laboratoire, ainsi que par son évolution et pronos-
tic; 2) il existe une superposition avec le LES, car 3/6 des
patients répondirent aux critéres de 'American Rheuma-
tism Association (ARA), pour le diagnostic du LES; 3) pour
la patogénie du LECS, la lumiere solaire joue un réle
prépondérant puisqu'elle détermine l'expression de
néoantigénes, tels que le RO/SS-A; 4) 'hydrochlorotiasi-
de peut parfaitement le déclencher.

Summary

Within the cutaneous lupus range —acute, subacute and
chronic— the subacute cutaneous lupus erythemnatosus
(SCLE) is characterized by its being disseminated and not
cicatricial, with clinical and evolutional manifestations
which render it different both from the discoid lupus (DL}
and the systemic lupus (SLE).

Over a 10 year period, 19 patients sith SCLE were recor-
ded; of these, 6 were studied thoroughly. The group
consisted of 4 women and 2 men, averaging 31 years, of
white race (considering as such those skins which suntan
slowly or normally but failing to burn). Clinically they all
presented scaly erythemas at photoexposed areas with
different prevalence of some of their features: 1/6 presen-
ted vespertilio erythema, syndrome of Raynaud and/or
allopecias. They all exhibited systemic manifestations: 2/6
neurologic, 2/6 renal, both coinciding in one patient.

Laboratory studies showed in all patients increase of SEV
and of gammaglobulines as well as positivity of antinu-
clear antibodies (ANA}; 4 exhibited anti RO antibodies and
hypocomplementemia.

Histological studies showed in every case slight hyperor-
tokeratosis, moderate atrophy and basal degeneration
from liquefaction of the dermoepidermic union. Indirect
immunofluorescence (/IF) brought out the characteristic
lupus band.

The therapeutic plan included solar screen and synthesis
antipaludics. It is concluded that: 1) SCLE should be
recognized as an entity lying further within the cutaneous
lupus range, of an independent nature both in its clinical
pattern and of laboratory findings, as well as regards its
course and prognosis; 2) there is superposition with SLE:
3/6 of our case reports fulfilled the criteria of the American
Rheumatism Association (ARA) for the diagnosis of SLE;
solar light involves a preponderant role in the pathogeny
of SCLE, since it determines the expression of neoanti-
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gens such as RO/S5-A; 4) Hydrochiorotiazide is capable
of setting it off.
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