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Introducción

El eritema pigmentado fijo (epf) es una reacción loca-
lizada de hipersensibilidad tipo iv de Gell y Coombs 

a un alérgeno introducido sistémicamente.1 De forma 
clínica se presenta como parches eritematovioláceos bien 
delimitados o placas edematosas, generalmente asintomá-
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CORRESPONDENCIA

A B S T R A C T

Background: fixed drug eruption is a localized type iv hypersen-
sitivity reaction mediated mainly by cd8+ lymphocytes. The most 
common etiologic agent are drugs, however, non-drug causative 
agents such as food, vaccines, and recreational drugs have also 
been reported.
Material and methods: a retrospective, descriptive, cross-sec-
tional and observational study was carried out in which 26 patients 
with a clinical diagnosis of cocaine-induced fixed drug eruption 
were included at the Department of Dermatology and Mycology 
of the Hospital Civil de Culiacán, in Sinaloa, Mexico, from January 
1999 to December 2022.
Results: males 69.2% (n = 18) between 20 to 30 years, affecting 
abdominal wall in 50% (n = 13). In 65.3% (n = 17) one to five le-
sions were present and hyperchromic macules were observed in 
57.6% (n = 15). Short evolution (<1 month) in 65.3% (n = 17). All 
cases were confirmed with the clinic and provocation test.
Conclusions: cocaine can be considered among the etiological 
agents of fixed drug eruption.

Keywords: fixed drug eruption, adverse drug reaction, cocaine. 

R E S U M E N

Antecedentes: el eritema pigmentado fijo es una reacción locali-
zada de hipersensibilidad tipo iv mediada principalmente por linfoci-
tos cd8+. El agente etiológico más común son los medicamentos, 
sin embargo, también se han reportado agentes causales no medi-
camentosos como alimentos, vacunas y drogas de uso recreativo.
Material y método: se realizó un estudio retrospectivo, descrip-
tivo, transversal y observacional en el que se incluyó a 26 pacien-
tes con diagnóstico clínico de eritema pigmentado fijo inducido 
por cocaína, estudiados en el Departamento de Dermatología y 
Micología del Hospital Civil de Culiacán, en Sinaloa, México, de 
enero de 1999 a diciembre de 2022. 
Resultados: el 69.2% (n = 18) correspondió al sexo masculino. 
La mayoría comprendida entre los 20 a 30 años. La topografía más 
involucrada fue el abdomen en 50% (n = 13). La morfología que se 
presentó con mayor frecuencia fueron las manchas hipercrómicas 
en 57.6% (n = 15); el 65.3% (n = 17) presentó de una a cinco lesio-
nes. El tiempo de evolución fue de menos de un mes en 65.3%  
(n = 17). En los 26 casos el diagnóstico se corroboró con la clínica 
y prueba de provocación.
Conclusiones: la cocaína se puede considerar dentro de los 
agentes etiológicos del eritema pigmentado fijo. 

Palabras clave: eritema pigmentado fijo, reacción adversa a 
medicamentos, cocaína. 
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ticas, aunque en algunas ocasiones se asocia a prurito o 
ardor.2 Su característica distintiva es la recurrencia en los 
mismos sitios tras la reexposición al agente causal.3

La patofisiología involucra una respuesta inmunitaria 
contra un antígeno mediada principalmente por linfoci-
tos t cd8+.4 Se han implicado más de 200 fármacos como 
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agentes etiológicos del epf. Los más frecuentes son anti-
inflamatorios no esteroideos, paracetamol y trimetoprim/
sulfametoxazol.2,5 Respecto a las drogas de uso recreati-
vo, en 1955 se reportó el primer caso asociado a cocaína.6 
Otras drogas implicadas son el clorhidrato de metanfeta-
minas y éxtasis.7,8

El objetivo de este estudio es reportar las características 
epidemiológicas y clínicas de una serie de 26 pacientes con 
diagnóstico de epf secundario al consumo de cocaína.

Material y método
Es un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal y ob-
servacional en el que se incluyó a 26 pacientes con diag-
nóstico clínico de epf inducido por cocaína, estudiados 
en el Departamento de Dermatología y Micología del 
Hospital Civil de Culiacán, en Sinaloa, México, de enero 
de 1999 a diciembre de 2022. 

Se revisó el expediente clínico de los pacientes, y de la 
información obtenida se analizaron las siguientes varia-
bles: sexo, edad, topografía, morfología, número de lesio-
nes y evolución.

Las variables se agruparon en distribuciones de fre-
cuencia y se analizaron las frecuencias relativas (porcen-
tajes). La variable de sexo se clasificó en masculino y fe-
menino. La edad se agrupó en 20 a 30 años, 31 a 40 y 41 a 
50 años. La topografía se representó por segmentos cor-
porales: extremidades superiores, extremidades inferiores, 
tórax y abdomen. La morfología se clasificó en  manchas 
eritematosas, manchas eritematosas y vesículas, manchas 
eritematosas e hipercrómicas y manchas hipercrómicas. 

El número de lesiones se clasificó en: una a cinco lesiones, 
seis a 10 y más de 10 lesiones. El tiempo de evolución se 
organizó en: menos de un mes, uno a tres meses y más de 
cuatro meses.

Se utilizó estadística descriptiva con cálculo de propor-
ciones y medidas de tendencia central.

Resultados
De los 26 pacientes incluidos, 69.2% (n = 18) corresponde 
al sexo masculino y 30.8% (n = 8) al sexo femenino. En 
cuanto a la edad, se presentó en 27% (n = 7) en el grupo 
etario de 20 a 30 años, 50% (n = 13) en el grupo de 31 a 40 
años y 23% (n = 6) en el grupo de 41 a 50 años (gráfica 1).

La dermatosis se localizó en 65.3% (n = 17) y disemi-
nada en 34.6% (n = 9) de los casos. Respecto de la topo-
grafía, el segmento en el que se presentó la mayor parte 
de las lesiones fue abdomen en 50% (n = 13), seguido de 
extremidades inferiores en 38.4% (n = 10), extremidades 
superiores en 26.9% (n = 7) y tórax en 26.9% (n = 7). La 
morfología que se observó con mayor frecuencia fueron 
manchas hipercrómicas en 57.6% (n = 15) (figura 1a y b), 
seguido de manchas eritematosas en 19.2% (n = 5) (figu-
ra 1b y 2a), manchas eritematosas y vesículas en 11.5% (n 
= 3) (figura 1c y 2c) y manchas eritematosas e hipercró-
micas en 11.5% (n = 3) (figuras 1d, 2 d y 3). 

Respecto del número de lesiones, 65.3% (n = 17) pre-
sentó de una a cinco lesiones, 30.7% (n = 8) de seis a  
10 lesiones y 3.8% (n = 1) tuvo más de 10 lesiones (gráfi- 
ca 2). En ninguno de los pacientes se observó otra ma- 
nifestación clínica. 

Gráfica 1. Presentación de los casos por grupo de edad y sexo.
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Figura 1. A) Manchas hipercrómicas en las extremidades inferiores. B) Manchas 
eritematosas en el escroto. C) Manchas eritematosas y vesículas en la extremi-
dad superior derecha y el tronco. D) Manchas eritematosas e hipercrómicas en el 
dorso de la mano izquierda.

Figura 2. A) Manchas eritematosas en la extremidad inferior. B) Mancha hiper-
crómica en el dorso del pie derecho. C) Mancha eritematosa y ampolla en la ex-
tremidad superior. D) Manchas eritematosas, hiperpigmentadas y erosión en la 
cara anterior del tronco.

Figura 3. A) Localización de las lesiones (por número de lesiones). B) Porcentaje de las formas de presentación.
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Finalmente, el tiempo de evolución fue de menos de 
un mes en 65.3% (n = 17), de uno a tres meses en 23% (n 
= 6) y más de cuatro meses en 11.5% (n = 3) (gráfica 3).

En todos los casos se solicitaron exámenes de laborato-
rio como biometría hemática, pruebas de funcionamiento 
renal y hepático, sin reporte de alteraciones. No se realizó 
toma de biopsia de piel. 

En los 26 casos el diagnóstico se hizo con la clínica  
y el historial de aparición de las lesiones en menos de 24 
horas posteriores al último consumo de la droga. Se des-
cartó consumo activo de otros medicamentos en el últi-
mo mes. Todos los casos se corroboraron con prueba de 
provocación. 

Asimismo, los 26 pacientes tuvieron remisión de las 
lesiones activas con corticosteroide tópico de moderada/
alta potencia en un periodo entre tres semanas hasta dos 
meses.

Discusión
El epf se reportó por primera vez en 1889 por Bourns, 
cuando describió en un paciente una lesión que aparecía 
de forma repetida en el mismo sitio después de la admi-
nistración de antipirina.1

Puede afectar a pacientes de cualquier edad, pero ge-
neralmente se presenta en adultos entre 35 y 60 años, sin 
predominio de raza o sexo.9,10 En nuestro estudio obser-

Gráfica 2. Número de lesiones.

Gráfica 3. Tiempo de evolución.
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vamos que es más frecuente en hombres con una relación 
2.25:1, asociado al mayor consumo de cocaína en el sexo 
masculino.11 En cuanto a la edad, el mayor número de ca-
sos se presentó entre la cuarta y quinta décadas de la vida.

Clínicamente se presenta como parches eritematovio-
láceos bien delimitados o placas edematosas, ovaladas, 
que aparecen en la piel o mucosas y que pueden ser únicas 
o múltiples.2 Los sitios más afectados son la mucosa geni-
tal, el tronco, los labios y las manos, aunque cualquier par-
te del cuerpo puede verse afectada.5 En nuestra casuística 
observamos que las lesiones se presentaron con mayor 
frecuencia en el abdomen en 50%, y no se identificaron 
lesiones en mucosas, que es la localización más común en 
otros estudios.12,13 La morfología que más se observó fue-
ron manchas hipercrómicas, esto difiere con los parches 
eritematovioláceos reportados en la literatura.2

Por número de lesiones, la mayoría de los pacientes 
tenían de una a cinco lesiones, con evolución aguda, si-
milar a los informes en la literatura que especifican que la 
dermatosis es autolimitada si se suspende el agente cau-
sal. Generalmente el curso de la enfermedad es bueno, sin 
embargo, después de cada reexposición las lesiones pue-
den incrementar en número y tamaño.5,9

La patofisiología involucra una respuesta inmunitaria 
contra un antígeno mediada sobre todo por linfocitos t 
cd8+ que provoca la necrosis de queratinocitos y melano-
citos.4,5 Posteriormente se reclutan células t cd8+ de me-
moria que se mantienen en la capa basal de la epidermis, 
aun en ausencia de la estimulación por el antígeno. En una 
futura reexposición existe una reactivación temprana de 
esos linfocitos cd8+ residentes, lo que lleva nuevamente 
a daño epidérmico por liberación de interferón-γ y otras 
citocinas proinflamatorias.2,14

El diagnóstico es clínico, con la historia de consumo 
de fármacos y aparición de la dermatosis en la misma lo-
calización.5 La biopsia, que generalmente no es necesaria, 
muestra una dermatitis de interfase con daño en la capa 
basal de la epidermis, incontinencia de pigmento e infil-
trado perivascular de linfocitos en la dermis superior y 
media.15

Para identificar el agente causal el estándar de oro es la 
prueba de provocación, ésta consiste en la administración 
de una fracción de la dosis terapéutica del medicamento y 
vigilar la recurrencia de la erupción cutánea. La prueba de 
parche es otro método diagnóstico con menor sensibili-
dad, que se debe realizar en un sitio de una lesión previa.5,9 
En nuestra investigación todos los casos se diagnosticaron 
por la clínica y el historial de aparición de las lesiones en 
menos de 24 horas posterior al último consumo de la dro-
ga, y se corroboraron con prueba de provocación.

Se han implicado más de 200 fármacos como agentes 
etiológicos del epf. Los más frecuentes son analgésicos 
(antiinflamatorios no esteroideos y paracetamol) y an-
tibióticos como trimetoprima/sulfametoxazol.2 Como 
causas no medicamentosas se han relacionado alimentos, 
vacunas y drogas de uso recreativo.8,16,17 

El primer reporte de epf inducido por cocaína lo pu-
blicó Nelson en 1955, acerca de un hombre de 36 años 
que también presentaba dermatosis después de la admi-
nistración de procaína. La reacción tuvo una duración de 
18 meses hasta el diagnóstico y se caracterizaba por una 
placa eritematosa escoriada y liquenificada en el escroto. 
Recibió tratamiento con ungüento de alquitrán de hulla 
crudo y terapia con rayos X.6 En nuestro estudio todos 
los segmentos corporales estaban afectados y la derma-
tosis se presentó como manchas eritematosas, manchas 
hipercrómicas y/o vesículas. El manejo establecido fue el 
retiro de la droga y el empleo de corticosteroides tópicos 
en las lesiones activas, con buena respuesta. A partir de 
este reporte de caso, no encontramos en la literatura más 
casos reportados de epf inducido por cocaína. Otras ma-
nifestaciones cutáneas relacionadas con el consumo de 
cocaína incluyen vasculitis, fenómeno de Raynaud, púr-
pura palpable y pustulosis aguda generalizada.18 Debido a 
que el clorhidrato de cocaína está sujeto a adulteraciones, 
en la que los traficantes buscan aumentar su margen de 
beneficio mezclando (“cortando”) la cocaína con mu-
chos otros compuestos adulterantes como paracetamol, 
fenacetina, cafeína, lidocaína, levamisol, tetramisol e hi-
droxicina19,20 es difícil establecer si las responsables del 
epf son dichas sustancias o la propia cocaína. Algunos 
de estos compuestos se han asociado a epf. Por ejemplo, 
Clavère y colaboradores reportaron un caso de epf indu-
cido por levamisol en un paciente con cáncer de colon.21 
El equipo de Cohen informó dos casos en niños asocia-
dos a hidroxicina,22 y el paracetamol23-25 y la lidocaína26,27 
se han reportado como agentes etiológicos relativamente 
frecuentes. 

En cuanto al tratamiento, la primera medida involu-
cra la identificación y retiro del agente causante.2 Para las  
formas leves, el tratamiento consiste en esteroides de  
mediana a alta potencia dos veces al día durante siete a 
10 días. Se puede agregar tratamiento antihistamínico si 
el prurito es intenso. Para enfermedad generalizada se re-
comienda un ciclo corto de esteroide como prednisona a 
0.5-1 mg/kg/día, por tres a cinco días.5

La principal limitación de nuestro estudio es que no 
se pudo identificar con exactitud si es el clorhidrato de 
cocaína o los componentes con los que se mezcla los res-
ponsables del epf, debido a que no se cuenta con infor-
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mación sobre los contaminantes de la cocaína en nuestra 
área geográfica. 

Conclusión
En nuestro estudio observamos que el epf inducido por 
cocaína afecta más a hombres entre la cuarta y quinta 
décadas de la vida, se manifiesta más comúnmente como 
manchas hipercrómicas en el abdomen y las extremida-
des. La cocaína se identificó como el agente responsable 
en todos los pacientes, confirmados por prueba de pro-
vocación. 

Finalmente, podemos concluir que la cocaína podría 
asociarse al epf, sin embargo, ya que nuestro estudio es 
descriptivo, se sugiere llevar a cabo estudios con la meto-
dología precisa para considerarlo como un agente causal.
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