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INTRODUÇÃO    

O lúpus eritematoso (LE) é uma doença au-

toimune com curso crônico-recidivante, em que 

períodos de remissão se alternam com períodos 

de atividade da doença. Além da pele, que está 

envolvida em mais de 80% dos casos, todos os 

órgãos podem estar envolvidos. São considera-

das duas formas principais: Lúpus eritematoso 

sistêmico (LES) e lúpus eritematoso cutâneo 

(LEC) (FILOTICO et al., 2018). As manifesta-

ções cutâneas podem ocorrer como uma enti-

dade única e separada da doença (LEC) ou em 

associação com envolvimento sistêmico de 

múltiplos órgãos, como coração, pulmão e rim 

(PETTY et al., 2020). 

Os dados brasileiros sobre LES são escassos 

e geralmente limitados às regiões sul e sudeste 

ou a estudos de coorte da América Latina (AL). 

Na cidade de Natal, no nordeste, a incidência de 

LES foi de 8,7 casos/100.000/ano, e uma inci-

dência muito menor de 4,2 casos/100.000/ano 

foi encontrada no sul do Brasil. Com base na 

prevalência de LES nos Estados Unidos e na 

Europa para pessoas de origem latino-ameri-

cana e hispânica (100–200/100.000 pessoas) e 

nos dados obtidos em um estudo COPCORD, 

estima-se que existam 150.000–300.000 paci-

entes adultos com LES no Brasil (KLUMB et 

al., 2021). Epidemiologicamente, estimou-se 

que o LEC ocorre duas a três vezes mais fre-

quentemente que o LES (PETTY et al., 2020). 

Recentes estudos populacionais relataram que a 

incidência de LEC é de cerca de 4 novos casos 

por 100.000 habitantes por ano na Suécia e nos 

EUA, com uma prevalência de aproximada-

mente 70 casos por 100.000 pessoas. O lúpus 

eritematoso discóide (LED), que é um subtipo 

comum de LEC crônico, está presente em até 

80% dos casos. Por outro lado, o LEC subagudo 

(LESA) ocorre em cerca de 15% dos casos, en-

quanto menos de 5% apresentam outros tipos de 

LEC, como o lúpus profundo. As manifestações 

cutâneas não específicas do lúpus eritematoso 

(LE) são diversas e variadas, incluindo alopecia 

não cicatricial e vários tipos de manifestações 

vasculares que podem estar associadas ao LES. 

A pele é o segundo órgão mais afetado pelo 

LES, logo após as articulações. Em até 25% dos 

casos, as manifestações cutâneas são o primeiro 

sinal de LES (RIBERO et al., 2017).  

O estudo Georgia Lupus Registry mostrou 

uma proporção de mulher:homem de 3,1:1 para 

LED, e um estudo de coorte nacional, realizado 

na Dinamarca, mostrou uma proporção mu-

lher:homem de 4:1 para LEC. Além disso, pa-

rece haver diferenças raciais entre os pacientes 

com LEC, com os afroamericanos apresentando 

um risco 5,4 vezes maior de desenvolver LED 

do que os caucasianos (PETTY et al., 2020).  

 

FISIOPATOLOGIA 

LES e LEC são doenças multifatoriais, em 

que está envolvida uma complexa interação en-

tre carga genética e fatores ambientais, como 

radiação ultravioleta (RUV), medicamentos, 

produtos agrícolas e tabagismo. Fatores epige-

néticos, como desregulação da expressão gê-

nica, via metilação do DNA, ou modificações 

de histonas, causadas por fatores desencadean-

tes ambientais, podem ser o gatilho para a ati-

vação das vias das imunidades inata como os 

receptores de reconhecimento padrão (PRR), 

células dendríticas plasmocitóides e adaptativa 

sendo as células T citotóxicas (CD4+ e CD8+) 

e células B, associados à predisposição genética 

(VALE & GARCIA, 2023). 

Genes que atuam na apoptose, migração 

leucocitária, via do IFN tipo I, cascata do com-

plemento, apresentação de antígenos e produ-

ção de anticorpos estão entre os mais frequen-

temente afetados. Os genes relacionados à sín-

tese de citocinas pró‐inflamatórias são os mais 
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associados às vias da imunidade inata nas le-

sões do LEC. Mediadores inflamatórios como: 

TNFα, IL1, IL2, IL6, IL18, interferon tipo I, 

CXCL8, bem como variantes do HLA também 

foram correlacionadas à evolução da doença cu-

tânea, dentre as quais destacam-se o HLA‐B8, 

HLA‐DR2 e HLA‐DQ3 (LITTLE & VESELY, 

2020; GARELLI et al., 2020). 

Dentre os fatores ambientais, a exposição à 

radiação UV é o mais bem elucidado desenca-

deador do LEC. A irradiação da pele, o estresse 

celular e a morte celular dos queratinócitos pe-

las células efetoras citotóxicas causam a libera-

ção de autoantígenos, ácidos nucleicos endóge-

nos imunoestimuladores, citocinas (IL‐1α, IL‐

1β, IL‐6, TNF‐α e IFN‐α) e quimiocinas pró-in-

flamatórias. O aumento de citocinas inflamató-

rias e a exposição a resíduos celulares, liberados 

pela apoptose, desencadeiam o recrutamento de 

linfócitos e células dendríticas plasmocitoides 

(CDP), culminando na ativação do sistema 

imune. Estes resíduos, especialmente os nucle-

ares, são capturados pelas CDP (exacerbadas 

nas lesões do LEC), e passam a servir como re-

servatório de autoantígenos frente a linfócitos B 

e T autorreativos (PETTY et al., 2020). 

A apoptose dos ceratinócitos, mediada pela 

via do Fas/FasL, corrobora com a atividade da 

doença e no surgimento e desenvolvimento das 

lesões de LEC, envolvendo retroalimentação 

positiva na produção de IFN I e IFN III, ati-

vando tanto o sistema imune inato quanto adap-

tativo ao provocar inflamação tecidual, especi-

almente mediada pelas CDP e neutrófilos, além 

do aumento da expressão de autoantígenos, in-

cluindo o Ro/SS‐A (proteína induzível pelo 

IFN). Esse aumento estimula o sistema imune 

adaptativo, como os linfócitos T citotóxicos e 

os plasmócitos. O aumento do IFN, perpetua a 

expressão de citocinas e quimiocinas, associa-

das à produção de anticorpos, os quais se depo-

sitam preferencialmente na junção dermoepi-

dérmica e resultando em agressão citotóxica 

mediada principalmente por linfócitos T CD8+ 

(LI et al., 2020). 

A infiltração de linfócitos Th1 acelera a in-

flamação tecidual, estimulam a produção de an-

ticorpos autorreativos, que se depositam princi-

palmente na zona da membrana basal, assim 

como a agressão por células T CD8+ e células 

natural killer (NK) (BLAKE & DANIEL, 

2019). 

No LEC crônico há menor ocorrência de au-

toanticorpos séricos, como os anti-nucleares, 

anti‐DNAn, anti‐Sm, anti‐Ro/SS‐A e anti‐

La/SS‐B, comparando-se aos pacientes com 

LES e LECS. Por outro lado, as imunoglobuli-

nas estão ativamente envolvidas na patogênese 

local das lesões do LEC. Primeiramente as IgM 

são direcionadas à pele, atraindo, posterior-

mente, C3 e outras imunoglobulinas (GA-

RELLI et al., 2020).  

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

Clinicamente, a manifestação mucocutânea 

em pacientes com LE pode ser dividida em 3 

grandes grupos: (1) LEC crônico, (2) LEC su-

bagudo e (3) LEC agudo (VALE & GARCIA, 

2023). 

 

Lúpus eritematoso cutâneo agudo 

O lúpus eritematoso cutâneo agudo (LECA) 

corresponde a 15% dos casos de LEC e está 

sempre associado ao LES, sendo normalmente 

correlacionado à atividade da doença (VALE & 

GARCIA, 2023). O LECA pode ser o primeiro 

sinal do LES, precedendo o início da doença em 

semanas ou meses (RIBERO et al., 2017). 

Em 90 a 95% dos casos, há predominância 

da forma localizada, correspondente ao rash 

malar ou “rash em asa de borboleta” típico 

(VALE & GARCIA, 2023), que se manifesta 
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como máculas, pápulas ou placas eritematosas 

(RIBERO et al., 2017) e finamente descamati-

vas, afetando simetricamente a região malar e o 

dorso nasal e geralmente poupando o sulco na-

solabial (VALE & GARCIA, 2023) e a região 

periorbital (RIBERO et al., 2017). No entanto, 

eventualmente, pode afetar fronte, mento, ore-

lhas e região cervical anterior. Além disso, 

edema facial pode estar presente. Por fim, nor-

malmente o eritema é transitório, solucionando-

se dentro de alguns dias ou semanas (VALE & 

GARCIA, 2023).  

Os principais diagnósticos diferenciais en-

volvendo o LECA localizado, também conhe-

cido como “rash em asa de borboleta” (WEN-

ZEL, 2019), são rosácea e dermatomiosite, 

além de dermatite seborreica, dermatite perioral 

e dermatite de contato fotoalérgica (VALE & 

GARCIA, 2023). 

A forma menos comum (5-10% dos casos) 

corresponde ao quadro disseminado, também 

chamado de rash maculopapular (WENZEL, 

2019), que se manifesta predominantemente em 

áreas fotoexpostas com lesões exantemáticas 

urticariformes ou maculopapulares. Além da 

face e do pescoço, afeta simetricamente a região 

“em V” da gola de camisetas e superfícies ex-

tensoras de membros, em especial os superio-

res, mas também pode se estender à região das 

“roupas de baixo”, palma das mãos e planta dos 

pés. Nesse sentido, deve-se diferenciá-la da far-

macodermia, lesões exantemáticas virais, der-

matite fototóxica, dermatite fotoalérgica indu-

zida por drogas e dermatomiosite (VALE & 

GARCIA, 2023).  

Em ambas as formas, é frequente o envolvi-

mento de mucosas (RIBERO et al., 2017). 

Nesse contexto, a mucosa oral é a mais acome-

tida (8-45% dos casos), principalmente as regi-

ões de boca, palato e lábio. Normalmente as le-

sões se mostram como placas, vesicobolhas, 

erosões e úlceras purpúricas (VALE & GAR-

CIA, 2023). Além disso, o prurido é muito visto 

relacionado a quadros de LEC, sendo mais co-

mumente associado aos pacientes com LECA 

(PETTY et al., 2020). 

Uma forma rara de apresentação do LECA 

é a variante NET-like, que se assemelha à ne-

crólise epidérmica tóxica (NET). Ela ocorre por 

intensa dermatite de interface com necrose de 

queratinócitos, resultando em descolamento 

epitelial de grandes áreas de pele (VALE & 

GARCIA, 2023). 

As características histológicas das lesões 

apresentam alterações vacuolares que envol-

vem a camada de queratinócitos basais. Edema, 

pequenas hemorragias e moderado infiltrado de 

células inflamatórias (principalmente linfóci-

tos) estão presentes na derme superior. Em le-

sões muito iniciais e/ou ativas, o infiltrado in-

flamatório é predominantemente composto por 

neutrófilos polimorfonucleares. Material fibri-

noide é visto na derme presente ao redor de ca-

pilares sanguíneos, fibras colágenas e interstí-

cio (RIBERO et al., 2017). 

Com a resolução do quadro, as lesões do 

LECA podem apresentar hipercromia residual. 

Além disso, cicatrizes não são comuns (RI-

BERO et al., 2017), mas podem acontecer na 

variante NET-like e nos casos complicados por 

infecção secundária (VALE & GARCIA, 

2023). 

 

Lúpus eritematoso cutâneo subagudo 

Essa forma clínica do lúpus é responsável 

por cerca de 8% de todos os casos de LEC. O 

LESA é caracterizado por placas e pápulas com 

possíveis escamas que formam lesões anulares 

e, ao confluir, podem tornar-se policíclicas. As 

lesões papuloescamosas se assemelham a um 

eczema, em geral assintomáticas e que apresen-

tam alta fotossensibilidade, por isso, as lesões 
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na região oral são de ocorrência rara (WEN-

ZEL, 2019). No entanto, quando presentes, ten-

dem a manifestar-se na forma de manchas ver-

melhas, com características redondas e discre-

tamente atróficas, principalmente no palato 

duro. Em contrapartida, a incidência de lesões 

nos lábios é menos comum em comparação 

com a região da cavidade oral, sendo caracteri-

zadas pela presença de placas eritematosas di-

fusas que invadem a pele circundante (VALE & 

GARCIA, 2023). 

Em geral as lesões costumam ser distribuí-

das de maneira simétrica na região cervical ex-

posta, parte superior do tronco e membros su-

periores, mas geralmente poupa a parte central 

(WENZEL, 2019). O couro cabeludo e a pele 

abaixo da cintura normalmente são poupados. 

As lesões, apesar de evidenciarem histologica-

mente a atrofia do epitélio e a formação de va-

cúolos nas camadas dérmicas e epidérmicas, 

geralmente não tendem a resultar em cicatrizes 

(VALE & GARCIA, 2023). No entanto, é im-

portante ressaltar que elas podem potencial-

mente servir como um indicativo precoce de hi-

pocromia residual transitória e podem progredir 

para uma condição de caráter permanente nas 

manifestações mais severas, como resultado da 

apoptose dos queratinócitos (RIBERO et al., 

2017). 

 

Lúpus eritematoso cutâneo crônico  

O subtipo do lúpus eritematoso cutâneo crô-

nico (LECC) é considerado um dos mais preva-

lentes, sendo responsáveis por mais de 70% dos 

casos de LEC. Apesar do nome, esse subtipo 

não é caracterizado por ter necessariamente 

evolução crônica e sim por suas apresentações 

clínicas típicas. Tal grupo compreende algumas 

variantes que variam quanto a sua prevalência 

(RIBERO et al., 2017). 

 

Lúpus eritematoso discóide 

O LED é a variante mais comum do subtipo 

crônico e está presente em 20% dos casos de 

LEC, sendo caracterizado por afecção em ho-

mens proporcionalmente maior em comparação 

com os outros subtipos (RIBERO et al., 2017), 

a probabilidade de evoluir para LES é de 28% 

(CHONG et al., 2012). Suas lesões se apresen-

tam, prioritariamente, em cabeça e pescoço, po-

rém em 30% dos casos pode ter acometimento 

mais disseminado e se localizar em tronco e 

membros, com predileção por áreas foto expos-

tas como pavilhão auricular, dorso do nariz, re-

gião malar, áreas laterais da região cervical e 

couro cabeludo. Curiosamente, em pacientes 

fumantes com hipocomplementemia podem 

surgir lesões nos dorsos das mãos (RIBERO et 

al., 2017). 

As lesões são inicialmente eritematosas in-

filtrativas com aspecto endurecido, acompa-

nhado de hiperqueratose folicular, têm evolu-

ção centrífuga com centro da lesão tornando-se 

atrófico e com discromia, sendo frequente a 

presença de telangiectasias, sua periferia cos-

tuma ser hipercrômica, pode haver dor à palpa-

ção e, concomitantemente, há lesões em dife-

rentes estágios. A lesão tem aspecto discóide, 

conferindo o nome da variante, seu tamanho 

pode variar de milímetros a centímetros, ao aco-

meter uma grande extensão da face pode levar 

à desfiguração, que é a região mais comumente 

afetada (COOPER et al., 2021). 

Além disso, podem causar lesões vitiligói-

des e cicatrizes, contribuindo para a desfigura-

ção do paciente, ao acometer o couro cabeludo 

pode evoluir com alopécia cicatricial, sendo 

uma das principais causas de alopecia cicatri-

cial no adulto (RIBERO et al., 2017). Ademais, 

além dos danos solares as lesões também estão 

associadas com trauma (fenômeno de Koeb-

ner), exposição ao frio, infecção, dermatite, ex-
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posição à luz ultravioleta (UV) e queimaduras 

térmicas (COOPER et al., 2021). 

 

Lúpus eritematoso hipertrófico 

O lúpus eritematoso hipertrófico ou lúpus 

verrucoso é uma variante rara, costuma se ma-

nifestar concomitantemente com lesões discói-

des, o que pode facilitar o diagnóstico (RI-

BERO et al., 2017). 

Suas lesões apresentam-se eritematosas, pa-

pulares ou nodulares, de superfície ceratótica e 

de aspecto verrucoso, localizadas preferencial-

mente nas regiões extensoras dos membros su-

periores e, eventualmente, na face e parte supe-

rior do tronco. Pode conferir aspecto que faça 

remeter a neoplasias dermatológicas, além 

disso, deve ser diferenciada de líquen plano hi-

pertrófico, ceratoacantoma e verrugas comuns 

(COOPER et al., 2021). 

 

Lúpus eritematoso túmido 

O lúpus túmido é caracterizado por sua fo-

tossensibilidade, pois sua remissão e recorrên-

cia são resposta diretas a exposição solar, de-

vido a esse caráter de evolução, hoje  

essa variante está descrita como lúpus eritema-

toso cutâneo intermitente (RIBERO et al., 

2017). 

É uma variante rara do lúpus, tem prevalên-

cia maior em mulheres (60% dos casos), porém 

em comparação com outras variantes a prepon-

derância sobre os homens é menos evidente 

(RIBERO et al., 2017).  

A lesão é descrita como "placas urticarifor-

mes", porém deve ser diferenciada da vasculite 

urticariforme. São lesões que se apresentam 

como placas únicas ou múltiplas, eritemato-

edematosas, com bordas elevadas, de superfície 

lisa, que podem apresentar configuração anular 

ou arqueada, não possuem escamas ou tampo-

namento folicular e podem ter clareamento cen-

tral, a epiderme parece não estar envolvida na 

patogênese (COOPER et al., 2021). Sua locali-

zação costuma ocorrer em face ou em tronco. 

Além disso, há uma baixa prevalência de LES 

em pacientes com lúpus túmido, ademais, sua 

histologia não evidencia depósito de imunoglo-

bulinas, levantando a hipótese de se tratar de 

uma doença independente (COOPER et al., 

2021). 

 

Paniculite lúpica  

A paniculite lúpica ou lúpus profundo é ca-

racterizado pelo desenvolvimento de nódulos 

ou placas hipodérmicas endurecidas que podem 

afetar qualquer região, mas aparecem com 

maior frequência nas coxas, na parte superior 

dos braços ou na área das bochechas do rosto. 

Pode ocorrer junto a outras formas de LEC, no 

curso do LES ou como manifestação isolada. 

Essas lesões estão comumente relacionadas a 

áreas de trauma e apresentam a grande possibi-

lidade de ocasionar a atrofia cutânea e a subse-

quente formação de cicatrizes (RIBERO et al., 

2017). 

 

Lúpus eritematoso cutâneo neonatal 

O lúpus eritematoso neonatal é uma sín-

drome incomum, causada pela passagem trans-

placentária de auto-anticorpos maternos para 

auto-antígenos A ou B da Síndrome de Sjögren. 

A apresentação clínica inclui lesões cutâneas 

distintas, semelhantes às observadas no LES, na 

doença hepatobiliar e nas citopenias, que desa-

parecem com a eliminação dos auto-anticorpos 

maternos. A apresentação mais grave é o blo-

queio atrioventricular total. O risco de ter um 

filho com lúpus eritematoso neonatal em mães 

com teste positivo para auto-anticorpos contra 

os autoantígenos da Síndrome de Sjögren é de 

aproximadamente 2% para as primeiras gesta-

ções (VANONI et al., 2017).  
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DIAGNÓSTICO  

O SLICC (Systemic Lupus International 

Collaborating Clinics) é um grupo internacio-

nal de investigadores dedicado à pesquisa do 

LES, que desde 2004 vem realizando estudos 

visando resolver algumas limitações que surgi-

ram desde a publicação dos critérios para diag-

nóstico de 1982 (STAHL et al., 2004).  Ainda 

havia a preocupação de que estavam sendo clas-

sificados com diagnóstico de LES pacientes 

que não apresentavam qualquer um dos crité-

rios imunológicos, pois para tal, bastava que 

fossem preenchidos quatro critérios clínicos 

(JUSTO & MARQUES, 2013). Além disso, o 

grupo SLICC acreditava que uma biópsia renal 

em paciente com nefrite, compatível com LES 

(na presença de autoanticorpos típicos de LES), 

é de forma indiscutível representativa da do-

ença e deveria ser considerado suficiente, como 

um critério clínico isolado, para o diagnóstico 

(STAHL et al., 2004).  

Os critérios SLICC publicados em 2012 

permitiu aumentar a sensibilidade diagnóstica, 

especialmente no início da doença, além de 

acrescentar diversos novos itens e enfatizar a 

necessidade de no mínimo uma medida clínica 

e uma medida imunológica (ZANEVAN et al., 

2022). Porém, os critérios do SLICC têm espe-

cificidade mais baixa do que os critérios do 

ACR (American College Rheumatology) de 

1997. 

O Critério SLICC (Quadro 4.1) para diag-

nosticar LEC exige que o paciente apresente no 

mínimo 4 critérios, sendo pelo menos um deles 

imunológico, exceto na presença de biópsia re-

nal positiva que confirma o diagnóstico. As 

principais formas de diagnósticos diferenciais 

do lúpus cutâneo estão listadas no Quadro 4.2 

abaixo. 

 

Quadro 4.1 Critérios SLICC, 2012 

Clínicos Imunológicos 

Anemia hemolítica Fator Antinuclear - FAN: teste de screening, sensibilidade 

de 95-98% e baixa especificidade 

Trombocitopenia < 100.000/mm3 Anti-dsDNA: alta especificidade, baixa sensibilidade. Re-

lação com atividade de doença, principalmente renal 

Leucopenia < 4000/mm3 ou 

Linfopenia <1000/mm3 

Anti-Sm: maior especificidade diagnóstica, porém baixa 

sensibilidade 

Serosite: Derrame pleural ou pericárdico ou pe-

ricardite aguda 

Anticorpo antifosfolipídio 

Lúpus cutâneo crônico Teste de Coombs Direto: Denota hemólise imunomediada 

Lúpus cutâneo agudo Complemento diminuído: C3 e/ou C4 e/ou CH50 

Alopecia não cicatricial  
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Proteinúria > 0,5g/24 horas ou 

cilindros hemáticos 

 

Úlceras orais ou nasais  

Neuropsiquiátrico: Psicose, delírios ou mono-

neurite múltipla, mielite, neuropatia ou convul-

são 

 

Envolvimento articular: artrite ou artralgia, si-

novite 

 

Fonte: Aberle et al., 2017; Tiao et al., 2016. 

 
Quadro 4.2 Principais diagnósticos diferenciais do Lúpus Cutâneo 

Doença Características 

Dermatite 

de contato 

Essa doença é causada pelo contato direto com irritantes ou alérgenos (dermatite de contato alér-

gica). As alterações cutâneas incluem eritema, descamação, edema e, algumas vezes, ulceração e 

bolhas podem apresentar prurido e, às vezes, dor em queimação. 

Lúpus vul-

gar 

Lesões únicas caracterizadas por placas irregulares de crescimento progressivo, bem definidas, de 

consistência macia e coloração marrom- avermelhada. Tipos clínicos: placas, ulcerativas e mutilan-

tes, vegetativas, pseudotumorais/hipertróficas, pós-exantemáticas ou mucosas. Localiza-se preferen-

cialmente na cabeça e pescoço, principalmente no nariz, bochechas e lóbulos das orelhas. Pode estar 

associada a linfadenite tuberculosa e/ou coexistência com TB pulmonar ou óssea. 

Rosácea 

É uma doença inflamatória crônica que acomete a face e surge entre 30 e 50 anos de idade. Afeta 

principalmente as bochechas, nariz, queixo e testa com eritema facial transitório ou persistente, te-

langiectasia, pápulas, pústulas e rubor recorrente em casos graves, pode ter rinofima. 

Erupção po-

limorfa à luz 

É uma erupção polimorfa à luz, de caráter benigno, que ocorre em pessoas geneticamente predispos-

tas, após exposição à radiação ultravioleta. Os sinais clínicos incluem prurido intenso e pequenas 

pápulas, placas e pápulas vesiculares em locais propensos como o colo, regiões dorsais dos braços, 

mãos e pernas e, menos comumente, a face. 

Fonte: Varas et al., 2012; Villarinho et al., 2022; Romero et al., 2003; Hu et al., 2022; Porter & George, 2015. 

 

TRATAMENTO 

A abordagem terapêutica do LEC é influen-

ciada pelo subtipo da doença e pela presença de 

LES subjacente. Para todos os pacientes é indi-

cado a fotoproteção além de terapia farmacoló-

gica. A extensão do envolvimento da pele de-

termina a abordagem inicial do tratamento e a 

resposta às terapias de primeira e segunda linha  

 

guiam o manejo do LEC (CLARKE, 2022a; 

MEROLA, 2022). 

 

Corticosteróide tópico  

É a opção terapêutica de primeira linha, 

sendo indicados em lesões cutâneas localizadas 

ou terapia adjuvante ao tratamento sistêmico.  

O tratamento pode iniciar com a aplicação 

de corticoides tópicos duas vezes ao dia, por 
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duas a quatro semanas. Geralmente, em duas 

semanas já se observa uma melhora significa-

tiva no eritema e na espessura da lesão. É bem 

indicado o uso de corticoide tópico de alta po-

tência para lesões de tronco e extremidades, 

além de corticoides de baixa potência para le-

sões de face e áreas intertriginosas, no entanto 

nestas áreas pode-se utilizar, inicialmente, os 

corticoides tópicos de potência moderada ou 

alta por curtos períodos para acelerar a melhora.  

Contudo, não é recomendável um tratamento de 

longo prazo com corticóides tópicos devido aos 

efeitos adversos potenciais, incluindo atrofia da 

pele, telangiectasias, estrias e hipopigmentação. 

Assim, terapias alternativas devem ser imple-

mentadas se houver resposta insuficiente após 

quatro semanas de uso do glicocorticóide tó-

pico (FEMIA, 2022). 

Em pacientes que possuem remissão da do-

ença com corticosteróides tópicos, mas apre-

sentam rápida recorrência da atividade da do-

ença após a sua retirada, é sugerido o uso de 

longo prazo com um corticosteróide tópico de 

baixa potência ou inibidor de calcineurina tó-

pico. Assim, para a terapia de manutenção na 

face, é indicado a aplicação até duas vezes ao 

dia de um corticoide tópico de baixa potência, 

como hidrocortisona 1% ou 2,5%. Em caso de 

evidência de atividade da doença ou para a te-

rapia de manutenção de lesões no tronco, extre-

midades ou couro cabeludo, é indicado a apli-

cação, até duas vezes ao dia, de corticóides tó-

picos de potência média a alta, como creme de 

triancinolona 0,1%. Quando todos os sinais de 

atividade da doença (por exemplo, escamas, eri-

tema, endurecimento) estiverem ausentes, o tra-

tamento pode ser interrompido (CLARKE, 

2022b). 

 

 

 

Inibidor de calcineurina tópico 

Os inibidores de calcineurina têm a vanta-

gem da não causar atrofia cutânea, diferente dos 

corticóides tópicos, sendo bem indicado em pa-

cientes que necessitam de terapia tópica de 

longo prazo, especialmente para o uso em locais 

com maior risco de atrofia cutânea como a face 

ou áreas intertriginosas. Desse modo, é suge-

rido o uso de corticosteróides tópicos de alta po-

tência para o tratamento inicial de crises agudas 

e graves, seguido pelo uso de um inibidor de 

calcineurina tópico, uma vez alcançado o con-

trole da crise aguda (CLARKE, 2022a). 

O regime de manutenção envolve a aplica-

ção uma vez ao dia e preferencialmente à noite, 

de um corticosteróide tópico, na área afetada, 

durante dois dias por semana e a aplicação, duas 

vezes ao dia, do inibidor tópico de calcineurina 

nos demais dias da semana. O uso sob oclusão 

pode aumentar a eficácia. Não havendo recaída, 

os pacientes podem ser transferidos para mono-

terapia com inibidor de calcineurina tópico (FE-

MIA, 2022). 

 

Corticóide intralesional 

A aplicação tópica de corticóide é indicada 

em casos de doença limitada, especificamente 

em lesões. É recomendado a injeção intradér-

mica de corticoides, utilizando-se 0,1 ml de 

uma solução de concentração de 2,5 a 5 mg/ml 

de triancinolona, separadas por aproximada-

mente 1 cm entre os locais de punção. As inje-

ções podem ser repetidas a cada quatro sema-

nas. A melhora clínica é esperada dentro de 

uma a duas sessões. Se não for observada me-

lhora significativa após duas ou três sessões de 

injeção, é recomendado interromper o trata-

mento (CLARKE, 2022a). 
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Glicocorticóides sistêmico 

A terapia sistêmica é apropriada para paci-

entes com LEC com acometimento de extensa 

área corporal ou limitada a áreas que não res-

pondem adequadamente ao tratamento tópico. 

Devido a demora no efeito dos antimaláricos, 

que é a terapia sistêmica de escolha, o controle 

e involução das lesões é alcançado através da 

sua associação com corticoterapia sistêmica na 

fase inicial. Assim, o objetivo da terapia inicial 

com corticosteróides sistêmicos é obter uma in-

volução rápida da doença enquanto se aguarda 

o início do efeito dos medicamentos antimalá-

ricos orais para manutenção (BRASIL, 2022). 

Devido aos numerosos efeitos adversos po-

tenciais da terapia de longo prazo com corticos-

teróides sistêmicos, seu uso é geralmente limi-

tado a ciclos curtos para indução de remissão no 

tratamento inicial de formas extensas, graves ou 

cicatriciais. A dosagem típica para terapia com 

corticosteróides sistêmicos para adultos con-

siste em 0,5 a 1 mg/kg/dia de prednisona admi-

nistrada por duas a quatro semanas, com o ob-

jetivo de subsequente redução gradual até des-

continuação (CLARKE, 2022b). 

 

Antimaláricos 

A terapia antimalárica é a terapia sistêmica 

de preferência para uso a longo prazo. A res-

posta aos medicamentos antimaláricos no LEC 

pode ser evidente entre 8 a 12 semanas após seu 

início, no entanto, são necessários, em média, 

três meses para se observar o efeito dessa me-

dicação. As doses indicadas de cloroquina são 

de 2-4 mg/kg/dia, por via oral e de hidroxiclo-

roquina (HCQ) são 4-6 mg/kg/dia, por via oral 

(BRASIL, 2022). 

Os medicamentos antimaláricos, como a 

HCQ e a cloroquina, também possuem eficácia 

para pacientes com LEC resistente ao uso de 

corticóides. A HCQ é o agente inicial de prefe-

rência devido a ter menos efeitos adversos em 

comparação com a cloroquina (CLARKE, 

2022b). Os pacientes que não respondem inici-

almente à HCQ podem se beneficiar, ainda as-

sim, do uso da cloroquina, e os pacientes que 

não toleram a HCQ podem ter boa aceitação da 

cloroquina (MEROLA, 2022). 

Os antimaláricos podem causar toxicidade 

retiniana, sendo o maior risco com o uso de clo-

roquina. Esses pacientes devem realizar exame 

oftalmológico antes do início do tratamento e 

anualmente, tendo como objetivo a detecção 

precoce de toxicidade retiniana. Os pacientes 

devem ser orientados a observar qualquer indí-

cio de perda visual, caso isso aconteça, devem 

procurar ajuda médica. Os antimaláricos devem 

ser descontinuados imediatamente se houver 

suspeita de retinopatia (WALLACE, 2022). 

 Pacientes com atividade persistente da do-

ença, apesar da terapia antimalárica, podem 

também ser tratados com: Metotrexato, retinói-

des orais (acitretina), micofenolato de mofetil, 

dapsona, ciclofosfamida, azatioprina, talido-

mida ou rituximabe, a depender das manifesta-

ções clínicas associadas (CLARKE, 2022b). 

 

CUIDADOS GERAIS   

O objetivo do manejo do LES é a resolução 

dos sinais clínicos e a manutenção da baixa ati-

vidade da doença, minimizando os impactos ne-

gativos. Tal conduta é realizada com interven-

ções nos fatores de gatilho para as exacerba-

ções, apoio psicossocial para o impacto na qua-

lidade de vida, e monitoramento da progressão 

do quadro cutâneo para a condição sistêmica 

(LEE & SINHA, 2006). 

As principais complicações da doença ativa 

são cicatrizes e despigmentação, que podem 

persistir depois da resolução da exacerbação. O 

tratamento precoce é essencial para minimizar 

cicatrizes, particularmente do LED. É o apare-
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cimento das lesões que muitas vezes preocupa 

os pacientes e os leva a procurarem o primeiro 

atendimento (ROTHFIELD et al., 2006). 

Sendo a exposição solar um fator agravante 

do lúpus cutâneo, a orientação comum a todos 

os pacientes é a fotoproteção rigorosa e diária. 

Evitar a exposição direta, em horários de pico 

de radiação, como ao meio-dia, e estratégias 

para redução da proteção ambiental, como uso 

de películas bloqueadoras de UV em automó-

veis, guarda-sol, são recomendadas (KUHN et 

al., 2010). 

O uso de protetores solares de amplo espec-

tro, com proteção química e física, resistentes à 

água e de pelo menos FPS 30, além do uso rou-

pas e acessórios com fator de proteção, como 

chapéus de abas largas e bonés, são o ideal para 

o paciente fotossensível e devem ser reforçados 

(KUHN et al., 2010). 

O LESA pode ser uma manifestação de far-

macodermia, comum em medicamentos como: 

Anti-hipertensivos (hidralazina, metildopa, 

captopril), diuréticos (hidroclorotiazida, espiro-

nolactona), antiarrítmicos (procainamida), 

beta-bloqueadores, anticonvulsivantes (carba-

mazepina, fenitoína, valproato), antifúngicos 

(griseofulvina, terbinafina) e antibióticos 

(SONTHEIMER et al., 2009; VEDOVE et al., 

2009). Idealmente, o medicamento deve ser evi-

tado, caso ainda não tenha iniciado seu uso, ou 

suspenso quando prescrito e, visto que muitos 

são tratamento de condições ameaçadoras à 

vida, deve-se buscar alternativas medicamento-

sas que não tenham evidência de relação com o 

LESA. Medicações que causam fotossensibili-

dade também devem ser evitadas (SONTHEI-

MER et al., 2009; VEDOVE et al., 2009). 

Pacientes com lúpus cutâneo devem ser ava-

liados para LES no momento do diagnóstico, 

dado o risco de concomitância das duas condi-

ções, assim como devem receber monitora-

mento a longo prazo. A avaliação deve ser 

adaptada, devendo abordar no mínimo questio-

namento sobre sintomas em todos os sistemas a 

cada visita de acompanhamento, coleta da 

anamnese completa anual e exame físico, reali-

zação de hemograma completo anual com dife-

rencial e urinálise anual (LEE & SINHA, 

2006).  

Os impactos na vida do paciente com lúpus 

cutâneo vai além da comorbidade física, cau-

sando também repercussões psicológicas pelo 

desenvolvimento e complicações da doença. Os 

pacientes têm risco aumentado de desenvolver 

transtornos de depressão e ansiedade, sendo im-

portante avaliar a necessidade do apoio psicos-

social e iniciar o acompanhamento psicológico 

e/ou psiquiátrico (HESSELVIG et al., 2018; 

DRENKARD et al., 2022). 
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