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Kutan lupus erythematosus

Kutan lupus erythematosus (CLE) er en kronisk, auto-
immun sygdom, der kan forekomme selvstændigt  
eller være en del af systemisk lupus erythematosus 
(SLE), hvor flere organer er involveret. Kun få patien-
ter med CLE får systemisk sygdom, mens hudlæsioner 
er hyppige hos patienter med SLE [1-3]. 

KLASSIFIKATION 

Kutane læsioner ved lupus erythematosus (LE) indde-
les i to overordnede grupper: lupusspecifikke og non-
specifikke hudmanifestationer. De hyppigste lupus-
specifikke hudmanifestationer er akut CLE (ACLE), 
subakut CLE (SCLE) og kronisk CLE (CCLE) [4]. Fæl-
les for de lupusspecifikke hudforandringer er et ens-
artet histopatologisk billede med fund af interfase-
dermatitis. Mikroskopisk ses der forandringer ved 
den dermoepidermale overgang med fortykkelse og 
degeneration af basalmembranen, perivaskulær lym-
focytinfiltration og nekrotiske keratinocytter [5].

Lupusnonspecifikke hudmanifestationer består 

af forskellige hudlæsioner, f.eks. urticaria, vaskulitis, 
Raynauds fænomen og alopeci. Disse manifestationer 
er ikke patognomoniske for lupus, men findes ofte 
hos patienter med SLE og andre autoimmune syg-
domme. Meget sjældent ses der andre varianter af 
CLE såsom profund LE (lupus panniculitis), tumid LE, 
kuldeudløst LE (chilblain lupus) og neonatal LE  
[3, 6, 7].

DIAGNOSTIK

CLE har ofte et karakteristisk omend heterogent kli-
nisk billede, hvor de enkelte varianter (Tabel 1) kan 
forekomme alene eller samtidigt [6, 8]. Diagnosen 
stilles ud fra den kliniske tilstand og understøttes ofte 
af en hudbiopsi med typisk interfasedermatitis. 

Et vigtigt led i udredningen af patienter med CLE 
er screening for SLE (Figur 1) [11]. Dertil hører ob-
jektiv og serologisk undersøgelse, analyse af nyre-
funktionen og evt. direkte immunfluorescensmikro-
skopi af en hudbiopsi fra et uafficeret og ikkesoludsat 

Tabel 1

Skematisk oversigt over karakteristika for de tre hyppigste undergrupper af kutan lupus erythematosus: akut, subakut og kronisk diskoid lupus erythematosus.

 ACLE SCLE DLE

Typisk debutalder, år 30-38 52-55 40-50

Anamnese Symptomer ved underliggende SLE fra f.eks. 
lunger, nyrer, muskler og led Lupus-nonspeci-
fikke hudmanifestationer, især diffus alopeci

Fotosensitivitet
Lægemiddeludløst udslæt, f.eks. TNF-α-
inhibitorer, antiepileptika og protonpumpe-
hæmmere

Kronisk forløb

Morfologi Rødt, konfluerende, ødematøst udslæt Annulært rødt udslæt med central afblegning 
eller papuloskvamøst, psoriasiformt udslæt

Skarpt afgrænsende, skællende plaques 
med hornpløkdannelse 

Lokalisation Symmetrisk på kinderne og næseryggen – 
sommerfugleeksantem, evt. dissemineret  
variant

Lyseksponerede områder på overkroppen og 
overekstremiteter, sjældent i ansigtet

Især næsen og kinderne
Disseminerede læsioner findes over og  
under halsniveau

Test/analyser Positiv ANA-screening
Påvirkede organmarkører ved systemisk  
sygdom, f.eks. forhøjede nyretal

SSA/SSB-antistoffer ANA-screening positiv hos 50%

Initial behandling Solbeskyttelse, rygestop 
Lokalsteroider eller calcineurinhæmmere
Evt. hydroxychloroquin

Medicinsanering, solbeskyttelse, rygestop
Lokalsteroider

Solbeskyttelse, rygestop.
Lokalsteroider, calcineurinhæmmere eller 
lokal retinoid

Prognose Stor risiko for underliggende SLE
Intet arvæv ved opheling

Kun hos en mindre andel udvikles der milde 
symptomer på systemisk sygdom
Intet arvæv ved opheling

Meget sjældent ses udvikling til SLE
Opheles med central, indtrukken hypo
pigmentering og arvæv

ACLE = akut kutan lupus erythematosus;  ANA = antinukleære antistoffer;  CLE = kutan lupus erythematosus;  DLE = diskoid lupus erythematosus;  SCLE = subakut kutan lupus 
erythematosus;  SLE = systemisk lupus erythematosus;  SSA = Sjögrens syndrom A;  SSB = Sjögrens syndrom B;  TNF = tumornekrosefaktor.
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område (lupus band test) [5, 9]. Hvis der påvises af-
lejring af immunglobulin i den dermoepidermale 
overgang, understøtter dette mistanken om under
liggende SLE. 

EPIDEMIOLOGI OG PATOGENESE

Incidensen af CLE i Danmark kendes ikke, men for-
ventes at ækvivalere data fra Sverige, hvor man i peri-
oden 2005-2007 fandt en incidensrate på 4/100.000 
pr. år [1]. I et nyligt publiceret amerikansk epidemio-
logisk studie fandt man en lignende incidensrate for 
CLE i perioden 1993-2005 [10]. I samme studie sam-
menlignede man incidensraten for henholdsvis CLE 
og SLE og fandt ingen signifikant forskel. CLE ses of-
test hos kvinder (kønsratio 3:1) i alderen 30-50 år, 
men gennemsnitsalderen på diagnosetidspunktet af-
hænger dog af CLE-typen [3, 7, 12]. Diskoid LE (DLE) 
er den hyppigste variant af CCLE og har samtidig den 
højeste prævalens, når der sammenlignes med ACLE 
og SCLE. DLE forekommer hyppigere blandt afro-
amerikanske end blandt kaukaside kvinder [1, 2, 10]. 

Ætiologien bag lupus er multifaktoriel, og i stu-
dier har man fundet, at potentielt betydende miljø-
faktorer såsom ultraviolet lys, virale infektioner, læ-
gemidler, tobaksbrug og kvindelige kønshormoner 
kan spille en rolle [13].

AKUT KUTAN LUPUS ERYTHEMATOSUS

ACLE ses ved SLE og forekommer i en lokaliseret og 
en generaliseret variant. Typisk for lokaliseret ACLE 
er »sommerfugleeksantem« – et rødt, konfluerende, 
ødematøst udslæt, der ses symmetrisk opadtil på kin-
derne og strækker sig ind over næseryggen [5, 9].  
I modsætning til ved differentialdiagnoser som ro-
sacea og eksem vil der typisk være udsparing omkring 
nasolabialfurerne og under hagen. Der kan ses samti-
dige erosioner og ulcerationer af mund- og næseslim-
hinder. Den generaliserede variant er mindre hyppig 
og kan til forveksling ligne et viralt eller medikamen-
telt udløst eksantem. Patienter med ACLE vil ofte 
have lupusnonspecifikke hudmanifestationer, f.eks. 
diffus alopeci og Raynauds fænomen, med samtidige 
autoantistoffer i form af antinukleære antistoffer 
(ANA) og dsDNA-antistoffer (3, 12). 

SUBAKUT KUTAN LUPUS ERYTHEMATOSUS

SCLE er hyppigst lokaliseret til brystets V-område, 
den øvre del af ryggen, skuldrene og armenes eks-
tensorsider, mens ansigtet, mundslimhinden og  
øvrige hudområder sjældent er involveret [14]. Der 
findes to klassiske varianter af SCLE: annulær poly-
cyklisk og papuloskvamøs, psoriasiform SCLE. Begge 
typer forekommer lige hyppigt og kan ses samtidigt 
[5, 9]. Patienter med disse typer SCLE vil ofte have 

Sjögrens syndrom A og Sjögrens syndrom B (SSA/
SSB)-antistoffer, men kun omkring halvdelen af pa-
tienterne vil opfylde kriterier for at have SLE [3, 8, 
12, 15]. 

En hyppig udløsende faktor er sollys, ligesom 
SCLE ofte ses efter medicinindtagelse (f.eks. terbina-
fin, tumornekrosefaktor (TNF)-alfa-inhibitorer, an-
tiepileptika og protonpumpehæmmere), hvor tilstan-
den benævnes drug induced SCLE (DI-SCLE) [14, 16, 
17]. Forskellige lægemidler kan inducere eller for-
værre fotosensitivitet, hvilket kan fremme udviklin-
gen af SCLE. Tiden fra eksponering for et givet læge-
middel til symptomdebut varierer mellem tre dage og 
11 år med en beregnet median latenstid på seks uger 
[18]. Ved seponering af det udløsende medikament, 
kan DI-SCLE-læsionerne forsvinde i løbet af 1-32 
uger, medianvarighed fire uger [18]. Til sammenlig-
ning vil et medikamentelt eksantem typisk opstå in-
den for de første 1-2 ugers behandling og forsvinde 
inden for et par uger, når præparatet er udskilt. 

Figur 1

Udredning af en patient med kutan lupus erythematosus. Diagnosen kutan lupus erythematosus 
stilles ved typiske kliniske og histopatologiske fund, evt. suppleret med direkte immunfluorescens. 
Symptomer fra øvrige organsystemer og abnorme objektive eller parakliniske fund kan være tegn 
på systemisk lupus erythematosus. 

ALAT = alaninaminotransferase;  ANA = antinukleære antistoffer;  CLE = kutan lupus erythematosus; 
CRP = C-reaktivt protein;  ds = dobbeltstrenget;  ENA = extractable nuclear antigen;  SLE = systemisk 
lupus erythematosus;  SR = sænkningsreaktion;  SSA = Sjögrens syndrom A;  SSB = Sjögrens syn-
drom B. 
a) Diagnosen SLE kræver, at minimum fire ud af 11 kriterier fra American College of Rheumatology 
er opfyldt [11].
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DISKOID LUPUS ERYTHEMATOSUS

Der findes to varianter af DLE: den lokaliserede og 
den disseminerede type. Læsionerne viser sig som 
røde, skarpt afgrænsede, skællende plaques, typisk 
lokaliseret til »sommerfugleområdet« (næseryg og 
kinder), men hudforandringerne kan også fore-
komme på ørerne, i hårbunden og dorsalt på hånd-
ryggene og fingrene [5, 9]. Karakteristisk for udslæt-
tet er hornpløkdannelse på undersiden af afstødte 
skæl, hvilket skyldes keratinisering ned i hårfollik-
lerne. De skællende elementer er persisterende og he-
ler ofte med hypopigmentering og central, indtrukket 
ardannelse, hvilket fører til cikatriciel alopeci i hår-
bunden. DLE kan forekomme i mundhulen som radi-
erende hvide striae og telangiektasier i kindslimhin-
derne, hvor de kan forveksles med lichen planus. 
Andre differentialdiagnoser til DLE kan være psoria-

sis, hypertrofisk lichen planus, karcinom og verruca 
vulgaris. 

Omkring halvdelen af patienterne har ANA, 
færre har SSA-/SSB- og dsDNA-antistoffer [3]. Højst 
15% af patienterne med nyopstået DLE har underlig-
gende SLE ved debut, og risikoen for progression til 
SLE er størst for patienter med dissemineret DLE  
[1, 8, 12, 19].

ASSOCIATION TIL SYSTEMISK LUPUS ERYTHEMATOSUS

Mere end halvdelen af patienterne med SLE får ku-
tane manifestationer i sygdomsforløbet, og hos hver 
fjerde patient med SLE begynder sygdommen med 
kutane symptomer [12]. I Figur 2 skitseres associa
tionen mellem SLE og CLE. ACLE er i høj grad asso-
cieret med underliggende SLE, og prognosen er bedre 
for SCLE og DLE, som hos langt de fleste er en mere 
eller mindre kronisk hudsygdom. Mens patienter med 
DLE sjældent får SLE, kan en mindre andel af patien-
terne med SCLE få SLE i løbet af det første år, gene-
relt med milde systemiske symptomer (muskel- og 
ledsmerter) [1, 12, 15, 19].

I et studie fra 1997 blev potentielle prædiktive 
faktorer for udvikling af SLE hos patienter med CLE 
undersøgt. Risikoen for udvikling af SLE var større, 
hvis der var nyrepåvirkning og symptomer fra led 
samt ANA-titer større end 1:320. Sådanne patienter 
bør monitoreres hyppigere [20]. 

BEHANDLING

Behandlingsmålene ved CLE er reduceret sygdoms
aktivitet samt forebyggelse af arvæv, atrofi og dyspig-
mentering af huden. Der er kun udført få randomise-
rede studier af lægemidler til behandling af CLE, 
hvorfor den nugældende behandlingsstrategi er base-
ret delvist på evidens og delvist på empiri [21-23]. 
Behandlingsvalget afhænger af sygdommens svær-
hedsgrad, der kan vurderes og monitoreres vha. en 
hudaktivitetsscore: Revised Cutaneous Lupus Erythe-
matosus Disease Area and Severity Index, som er ud-
viklet af European Society of Cutaneous Lupus Ery-
thematosus mhp. ensartet vurdering af patienter med 
CLE [24]. 

Nonmedikamentel behandling

Beskyttelse mod ultraviolet lys er et vigtigt tiltag, der 
kan reducere sygdomsaktiviteten [25, 26]. Patienter 
med CLE skal informeres om konsekvent solprofy-
lakse, og samtidig bør man være opmærksom på risi-
koen for D-vitaminmangel [27]. Ved DI-SCLE skal det 
udløsende lægemiddel identificeres og seponeres 
hurtigst muligt. Rygning er en faktor, der associeres 
med både mere alvorligt sygdomsforløb og dårligere 
respons ved behandling med hydroxychloroquin 

Figur 2

Association mellem systemisk lupus erythematosus (SLE) og kutane 
varianter af lupus. Op mod 90% af patienterne med akut kutan lupus 
erythematosus (ACLE) har underliggende SLE. Omkring halvdelen af 
patienterne med subakut kutan lupus erythematosus (SCLE) opfylder 
kriterier for SLE, hvorimod kun en lille andel (< 15%) med diskoid lu-
pus erythematosus (DLE) får SLE.

DLE

SCLE
SLE

ACLE

Faktaboks

De hyppigst forekommende varianter af kutan lupus erythematosus (CLE) er akut CLE (ACLE),  
subakut CLE (SCLE) og diskoid lupus erythematosus, som har et heterogent klinisk billede, men  
relativt ensartet histopatologi. 

Sommerfugleudslæt ved ACLE kan være første tegn på systemisk lupus erythematosus. 

SCLE-læsioner kan være udløst af lægemidler såsom terbinafin, tumornekrosefaktor alfa-inhibi
torer, antiepileptika og protonpumpehæmmere. 

Rygeophør og solbeskyttelse er vigtige tiltag ud over medikamentel behandling med lokalsteroider 
og systemisk hydroxychloroquin. 
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(HCQ). Patienterne bør derfor motiveres til rygestop 
[22, 28]. 

Lokalbehandling

Basisbehandlingen er lokalsteroider og calcineurin-
hæmmere [21, 22]. Ved hypertrofiske DLE-læsioner 
kan lokalt retinoid anvendes [22]. Intermitterende 
behandling med potente lokalsteroider er førstevalg, 
og op mod 88% af patienterne oplever effekt af disse 
[25, 29]. Dosis og hyppighed afhænger af udslættets 
lokalisering og sværhedsgrad. Der kan forsøges med 
f.eks. én daglig påsmøring af potent lokalsteroid i 2-4 
uger, hvorefter der smøres 2-3 gange om ugen, så 
længe sygdommen er aktiv [22]. Calcineurinhæm-
mere indebærer ikke samme risiko for hudatrofi som 
lokalsteroid ved langtidsbehandling, og dette udnyt-
tes især ved behandling af ACLE-læsioner i ansigtet. 
Der er rapporteret om god effekt ved applikation af 
calcineurinhæmmer to gange dagligt i 4-8 uger. 

Systemisk behandling

Ved behandlingsrefraktære hudlæsioner kan lokal
behandling suppleres med systemisk HCQ, der har  
effekt hos 50-90% af patienterne [22, 25, 30].  
Maksimal døgndosis bør ikke overstige 6-6,5 mg/kg 
kropsvægt pga. risikoen for retinopati, der er relate-
ret til akkumuleret dosis [21, 22]. Ofte anvendes der 
200-250 mg dagligt. Ved ordination af HCQ henvises 
patienten til en øjenlæge med henblik på statusun-
dersøgelse, der bør omfatte perimetri, spectral do-
main optical coherence tomography og evt. fundus-
autofluorescens [31]. De patienter, der er i højrisiko 
for at få retinopati, er ældre end 60 år, har nedsat  
lever- eller nyrefunktion, har kendt retinal sygdom  
eller har fået en kumulativ dosis af HCQ på over 

1.000 g. Denne patientkategori bør overvåges hyp-
pigt, f.eks. årligt hos en øjenlæge, mens de øvrige pa-
tienter først behøver kontrol efter fem behandlingsår 
[31]. 

Ved manglende respons på HCQ alene, kan quin-
acrin (kræver udleveringstilladelse) tilføjes, idet det 
potenserer effekten af HCQ [30]. Systemiske stero
ider kan tilføjes, dog kun i kortere perioder pga. flere 
alvorlige bivirkninger. Patienter med SCLE og DLE 
kan have gavn af kombinationsbehandling med HCQ 
og methotrexat [25]. 

Mycophenolatmofetil er også anvendt ved CLE 
[25]. Dapson og systemiske retinoider kan være nyt-
tige i behandlingen [25, 30]. Thalidomid er fundet at 
være effektivt ved behandlingsrefraktære CLE-læsio- 
ner, men præparatet bruges meget sjældent på grund 
af risikoen for irreversibel polyneuropati, teratogen 
effekt og høj recidivrate efter ophør [27, 30]. 

Andre behandlinger med varierende effekt på 
CLE er bl.a. cyclophosphamid, ciclosporin, rituximab, 
TNF-alfa-inhibitorer, clofazimin, azathioprin, dana-
zol, leflunomid, anti-CD4-antistoffer, interferon alfa 
og ekstrakorporal fotoforese [21]. 

KONKLUSION

CLE er vigtig at kende, da kutane manifestationer, 
primært ACLE, hyppigt ses hos patienter med under-
liggende SLE. SCLE og DLE findes oftest som kroniske 
hudsygdomme og udvikles kun sjældent til systemisk 
sygdom. Ved SCLE bør man være opmærksom på læ-
gemidler som mulig udløsende årsag. Det kliniske bil-
lede ved CLE er heterogent i modsætning til de ensar-
tede histologiske fund, og diagnosen kræver oftest en 
hudstansebiopsi fra udslættet. Behandlingen består af 
nonfarmakologiske tiltag (rygeophør og solbeskyt-

A C E

B D

Klinisk billede. Lokalise-
ret (A) og dissemineret 
(B) diskoid lupus erythe-
matosus. Papuloskva
møs, psoriasiform (C)  
og annulær polycyklisk 
(D) subakut kutan  
lupus erythematosus.  
E. »Sommerfugleeksan-
tem« ses ved akut kutan 
lupus erythematosus.
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telse), lokal behandling med f.eks. steroider og syste-
misk behandling primært med HCQ. 
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Cutaneous lupus erythematosus (LE) is an autoimmune disease. 

The most common clinical forms are acute cutaneous LE (ACLE), 

subacute cutaneous LE (SCLE) and discoid LE (DLE). Cutaneous 

LE, mainly ACLE, can be the first sign of systemic LE (SLE). DLE 

and SCLE are less associated with development of SLE, however, 

up to 85% of patients with SLE have cutaneous manifestations. 
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inhibitors can induce SCLE, while UV-light and smoking can 

worsen the lesions. Treatment includes preventive strategies in 

addition to topical steroids and systemic hydroxychloroquine.
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