
Lupus	médicamenteux



• Imputabilité	admise	si:

ØAbsence	de	signe	clinique	ou	biologique	de	LE	avant l’administration	du	médicament

ØSignes	réversibles	à	l’arrêt	du	médicament

ØRécidives	des	signes	en	cas	de	réintroduction

• Le	plus	souvent:	médicaments	souvent	inducteurs	de	poussée	de	la	maladie	
(notamment	cutanées)	chez	les	sujets	porteurs	de	l’antoanticorps	anti-Ro/SSA	sans	
que	cette	notion	soit	nécessairement	connue	au	préalable

à Plutôt	révélateur	chez	les	sujets	prédisposés	que	véritablement	inducteurs

• Les	lupus	médicamenteux	représenteraient	environ	10%	des	lupus	(1)



Type	de	

lupus

LES	classique LE	subaigu++

Décrit	pour	la	première	fois	en	1985	par	Reed	et	al.	après	

la	prise	d’hydrochlorothiazide (2)

LE	chronique

Beaucoup	plus	rare	

Clinique • Fièvre +	arthralgies++

• Myalgies

• Très	rarement	

atteintes	cutanées
àManifestations

cutanées	peu	

spécifiques	(4)

Par	rapport	au	LE subaigu	idiopathique:	

- Age	plus	élevé

- Prédominance	féminine	moindre

Délai	d’apparition	moyen après	l’introduction	

médicamenteuse:	4	à	20	sem	(3)

àmais	parfois	plusieurs	années	après (5)

Clinique	similaire

à Souvent lésions	plus	disséminées	

à atteinte	plus	fréquente	des	membres	inférieurs(6)

Manifestations	bulleuses	plus	fréquentes

à voire	érythème	polymorphe-like	(7)

Résolution	lente	des	signes	cliniques	après	arrêt	du	

traitement	inducteur

à environ 8	semaines (3)

• Lésions	classiques	de	LE

discoïde

• Rare	cas	de	lupus	

Tumidus	(8)

Délai	d’apparition:	8	mois(9)

Régression	des	lésions	

cutanées	en 5	semaines	(8)



Type	de	lupus LES	classique LE	subaigu++ LE	chronique

Beaucoup	plus	rare	

Types d’anticorps	
• Anti-histones ++	(3)

• Beaucoup	plus	

rarement:

à anti-ADN	natif

ou	anticorps	anti-ENA

• Anti-Ro/SSA++

• Parfois	anti-La/SSB

• Anti	ADN	généralement	

absents (4)

Régression	des	anticorps	

en	8	mois	(3)

ACAN dans	70%	des	cas	(8)

Régression	des	ACAN

en	5	mois (9)

à Tendance	à	la	persistance	

après	résolution	clinique	des	

symptômes



LES	classique LE	subaigu LE	chronique

Médicaments

inducteurs

Antiarythmiques: Quinine

Antihypertenseurs:	

Hydrochlorothiazide

Methyldopa

Clonidine

Prazosine,	

IEC	(Enalapril)

Betabloquants	(surtout	acébutolol)

Antifongiques:	 griséofulvine

Psychotropes	:	chlorpromazine,	clobazam,	

Lithium

Anticonvulsifs:	phénytoines,	

carbamazépine

Antibiotiques:	isoniazide

nitrofurantoine,	minocyclines,	rifampicine

Immunomodulateurs:	sulfasalazine,	anti	

TNF,	INF	alpha	et	gamma)

Antiarythmiques: Procainamide

Antihypertenseurs:

Hydrochlorothiazide

Spironolactone

inhibiteur	calciques	(Diltiazem,	Nifedipine)

IEC

Bétabloquants	(surtout	oxprénolol)

Antifongiques:	Griséofulvine, terbinafine

Cimiothérapie:	Taxanes	(Docetaxel)

Immunomodulateurs:	Interferon	alpha	>>	

beta	

Chimiothérapie:	

Fluorouracile++

AntiTNF-α

à infliximab, etanercept



• Pas	de	différence	avec	un	lupus	idiopathique	

Histologie Traitement
Diagnostic	

différentiel



• Arrêt	du	médicaments	inducteur	++
à Généralement	suffisant
àMais	régression	lente	des	signes	cutanés	(1	à	2	mois)

• Photoprotection

• +/- association	APS	et	corticothérapie	locale	

ØSi	persistance	malgré	l’arrêt	du	traitement
à corticothérapie	générale	à	discuter

ØCas	réfractaires:	
à Thalidomide	/	azathioprine	/	cyclophosphamide	ou	MMF	à	discuter

ØTraitement	systémique	du	lupus	si	révélateur	d’un	lupus	sous	jacent

Histologie Traitement	(3)
Diagnostic	

différentiel



Ø Dermatomyosite:	cas	induits	par	les	statines (10)

Ø Toxidermies	lichenoïdes:	
• Induites	par	les	même	médicaments	que	le	LE	subaigu
à bêtabloquants,	antipaludiques,	thiazidiques	++
à également	leflunomide(11)	,	terbinafine	(12)

• Eruption	lichenoïde	localisée	

• Principalement	tronc	et	extrémités

• Parfois	photodistribuée

• Histologie:	Pattern	lichenoïde	

• Tests	allergologiques	(patch	tests,	prick	tests,	IDR)	généralement	positifs	(13)

Histologie Traitement
Diagnostic	
différentiel

Eléments	pour	le	diagnostic	différentiel
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