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RESUMEN
La paniculitis lúpica es un subtipo del lupus cutáneo de etiología autoinmuni-
taria que puede estar relacionada con otras formas de lupus cutáneo, lupus sisté-
mico u otras enfermedades autoinmunitarias. Clínica e histológicamente puede 
confundirse con el linfoma subcutáneo de células T similar a la paniculitis. El 
tratamiento de este tipo de paniculitis no se ha estandarizado dada la baja preva-
lencia de la enfermedad.

Se presenta una revisión de los aspectos epidemiológicos, histopatológicos, clí-
nicos y terapéuticos de la paniculitis lúpica.

Palabras clave: paniculitis de lupus eritematoso, lupus eritematoso cu-
táneo, linfoma de células T.

SUMMARY
Lupus panniculitis is a subtype of cutaneous lupus with an autoimmune etiology 
that may be related to other forms of cutaneous lupus, SLE and other autoim-
mune diseases. Clinically and histologically it may be diagnosed as subcuta-
neous panniculitis-like T-cell lymphoma. Treatment of this type of panniculitis 
has not been standardized given the low prevalence of the disease.

We review the epidemiological, histopathological, clinical, and therapeutic as-
pects of lupus panniculitis.
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casos, esta asociación estaba presente en 21 %, 33 % 
y 60 % 6,11,12. Lo mismo ocurre con la paniculitis lúpica 
asociada al lupus eritematoso sistémico, que se ha des-
crito con proporción variable del 10 % a 42 % 6,11,13,14. 
Cuando se presenta paniculitis lúpica en un paciente 
con lupus eritematoso sistémico, es un marcador de 
pronóstico favorable 11.

También, puede estar asociado con otras enferme-
dades autoinmunitarias, como artritis reumatoide, 
hepatitis autoinmunitaria, síndrome de Sjögren, colitis 
ulcerosa, tiroiditis de Hashimoto, anemia hemolítica 
inmunitaria y púrpura trombocitopénica inmunitaria11.

FISIOPATOLOGÍA
Al parecer el mecanismo fisiopatológico está relacio-
nado con el reclutamiento de linfocitos T en las lesiones 
subcutáneas, a partir de lesiones de lupus eritematoso 
cutáneo 7. Se plantea que el reclutamiento de linfocitos 
T está mediado por la expresión de interferones de 
tipo I en la piel, los cuales inducen la producción de 
proteínas antivirales, como la MxA y la IFI27, al igual 
que quimiocinas, como la CXCL9 y 10, las cuales son li-
gandos para el receptor CXCR3 15. Lo anterior se traduce 
en un reclutamiento de linfocitos CXCR3 positivos y 
células dendríticas que median el proceso inflamatorio 
local 15. La infiltración linfocítica del panículo se sus-
tenta por la expresión del marcador interferón de tipo I 
(MxA) en el tejido adiposo de pacientes con paniculitis 
lúpica, el cual está asociado con la expresión de IP10/
CXCL10 y la detección de linfocitos citotóxicos CXCR3+ 
16. Otro tipo de moléculas implicadas en la patogénesis 
de la paniculitis lúpica son la ezrina, la radixina y la 
moesina, que contribuyen a la expresión de CD44 y 
otros receptores en glándulas sudoríparas y sebáceas 
y en panículo adiposo, lo cual permite la migración del 
linfocito T a estos sitios 17.

También, se ha encontrado una disminución de los 
niveles de C4, lo cual plantea la posibilidad de un com-
ponente genético subyacente en la etiología de esta 

Tabla 1. Características histopatológicas de la paniculitis lúpica 13

Criterios mayores Criterios menores

•	 Necrosis grasa hialina con infiltración linfocítica 
•	 Formación de folículos linfoides
•	 Paniculitis linfocítica lobular o periseptal
•	 Calcificación
•	 Presencia de polvo nuclear dentro del infiltrado 

(cariorrexis)

•	 Cambios de lupus eritematoso discoide
•	 Inflamación linfocítica vascular
•	 Hialinización de la zona subepidérmica
•	 Depósitos de mucina
•	 Presencia de histiocitos y pequeños granulomas 
•	 Infiltrados de células plasmáticas y eosinófilos

INTRODUCCIÓN
La paniculitis lúpica o lupus profundo es una variante 
del lupus eritematoso que afecta el tejido celular sub-
cutáneo; fue descrita por primera vez en 1883 por Ka-
posi 1 y relacionada con el lupus eritematoso sistémico 
en 1940 por Irgang 2. Más adelante, en 1956, Arnold 3 
publicó cuatro nuevos casos con una revisión de la li-
teratura, donde describió por primera vez la existencia 
de paniculitis lúpica en ausencia de lupus eritematoso 
discoide crónico, la cual consideró una variante dis-
tinta e independiente del lupus eritematoso. Después 
de la revisión integral de Arnold, en otros artículos 
clásicos, Fountain 4, Winkelmann 5 y Tuffanelli 6, final-
mente, establecieron las características clínicas, pato-
lógicas e inmunológicas de la paniculitis lúpica 7.

EPIDEMIOLOGÍA
La paniculitis lúpica es una enfermedad inflamatoria 
de etiología autoinmunitaria con compromiso del te-
jido celular subcutáneo que puede relacionarse con 
otras formas de lupus cutáneo o lupus sistémico. Es un 
subtipo de paniculitis poco frecuente, presente en 1 % 
a 3 % de los pacientes con lupus cutáneo 8. La pani-
culitis lúpica puede afectar a ambos sexos, aunque es 
más frecuente en las mujeres con una relación de 4 a 
1 en comparación con el sexo masculino 7. La edad de 
presentación de la enfermedad se encuentra entre los 
20 y los 60 años 7, con una edad promedio de 41 a 42 
años 9,10; es excepcional en la población pediátrica.

La paniculitis lúpica puede manifestarse como única 
entidad o puede estar asociada con el lupus eritema-
toso discoide crónico o el lupus eritematoso sistémico; 
cuando se asocia con estas enfermedades, puede apa-
recer al mismo tiempo o puede desarrollarse antes o 
después de la aparición de las características clínicas 
propias de estas entidades 7. La frecuencia de la aso-
ciación de paniculitis lúpica con lupus eritematoso 
discoide crónico es variable. En tres grandes series de 
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entidad 14. De igual manera, se ha propuesto que el 
trauma local puede ser un desencadenante de la en-
fermedad 7.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La paniculitis lúpica se caracteriza por la presencia 
de nódulos subcutáneos eritematosos que involu-
cionan dejando áreas lipoatróficas. Compromete 
principalmente las extremidades proximales, en 
particular, las caras laterales de los brazos y los 
hombros 7,10, y con menor frecuencia, los glúteos, el 
tronco, la cara y el cuero cabelludo 10,18 (figuras 1 y 
2). El compromiso de los miembros inferiores es in-
usual y corresponde a una característica clínica im-
portante de otras paniculitis de etiología diferente, 
como el eritema nudoso y el eritema indurado de 
Bazin, entre otros 19. En ocasiones, los pacientes 

refieren un trauma previo, como inyecciones intra-
musculares o toma de biopsia 20.

Cuando se asocia al lupus eritematoso discoide 
crónico, las lesiones por paniculitis lúpica se pueden 
acompañar de placas queratósicas con taponamiento 
folicular, atrofia, despigmentación, telangiectasias o 
ulceraciones 10 (figura 1). Esta última característica está 
presente hasta en 28 % de los pacientes 13.

Además de estas características clínicas habituales, 
existen otras variantes clínicas menos comunes o en 
áreas menos frecuentes, como el tejido adiposo de la 
mama, también llamado “mastitis lúpica” 21,22; esta 
consiste en nódulos mamarios de bordes irregulares 
unilaterales o bilaterales, que tanto clínica como ma-
mográficamente pueden ser mal interpretados como 
carcinoma de mama, especialmente en aquellos casos 
en que la mama es el único sitio involucrado. Otras 
áreas afectadas con baja frecuencia son la región pe-
riorbitaria 7, la grasa periparatiroidea 23,24 y el lóbulo de 
la oreja 25; también, se han descrito lesiones con dispo-
sición lineal 26,27 o en asociación con dermatofibromas 
28 o hipertricosis 29.

Los análisis de autoinmunidad son a menudo nor-
males, pero algunas veces los títulos de anticuerpos 
antinucleares pueden ser positivos y, con menor fre-
cuencia, están presentes los anticuerpos anti-ADN de 
doble cadena 7. Otras posibles anomalías de labora-
torio incluyen linfopenia, anemia, disminución de los 
niveles de C4 y factor reumatoide positivo 13. La defi-
ciencia de C4 puede favorecer la aparición de panicu-
litis lúpica, especialmente en los niños, en quienes se 
recomienda cuantificar los niveles de C4 30,31.

DIAGNÓSTICO 
HISTOPATOLÓGICO

En el examen de histopatología, las paniculitis se cla-
sifican según la localización del infiltrado inflamatorio 
en el tejido celular subcutáneo 32. Existen tres grupos 
grandes de paniculitis: aquellas que afectan el septo, 
las que afectan el lóbulo y las que se relacionan con 
vasculitis de grandes vasos 33. Generalmente, la pa-
niculitis lúpica forma parte del grupo lobular; sin 
embargo, algunos autores no aceptan este sistema 
de clasificación y utilizan el término de “paniculitis 
mixta” (del septo y lobular) para referirse a la panicu-
litis por lupus 34 (figuras 3 y 4). Peters y Su proponen 
algunos criterios histopatológicos para el diagnóstico 
de la paniculitis lúpica, dividiéndolos en dos grupos: 
criterios mayores (importantes para el diagnóstico) y 

Figura 1. Paniculitis lúpica asociada a lupus discoide. Mujer 
de edad media con placas eritematosas queratósicas que dejan 
cicatrices atróficas e hipocrómicas en el dorso nasal correspon-
dientes a lupus discoide. En la región malar derecha presenta 
cicatrices acrómicas con lipoatrofia, histopatología indicaba 
paniculitis lúpica.
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criterios menores (no necesarios para el diagnóstico) 
13,21. Los criterios mayores incluyen: necrosis grasa hia-
lina con infiltración linfocítica, formación de folículos 
linfoides, paniculitis linfocítica lobular o periseptal 
y calcificación, siendo este último hallazgo el menos 
frecuente 7. Entre los criterios menores se encuentran 
cambios histopatológicos de lupus cutáneo, como 
degeneración vacuolar de la membrana basal con in-
filtrado linfoide perivascular superficial y profundo 
con extensión perifolicular 33. Otros criterios menores 
descritos son: inflamación linfocítica perivascular, hia-
linización de la zona subepidérmica, depósitos de mu-
cina, presencia de histiocitos y pequeños granulomas, 
e infiltrados de células plasmáticas y eosinófilos (tabla 
1). Uno de los hallazgos claves reportado en diferentes 
series de casos, es la presencia de polvo nuclear linfo-
cítico (cariorrexis) dentro del infiltrado en los lóbulos 
del tejido adiposo afectado 35.

La inmunofluorescencia directa puede mostrar una 
marcación de tipo granular de IgG, IgM y C3 en la 

unión dermoepidérmica y, en ocasiones, se pueden 
encontrar depósitos de complejos inmunológicos en 
pequeños vasos profundos 33. El depósito de IgM y 
C3 en la membrana basal y a nivel perivascular se ha 
documentado en pacientes con paniculitis lúpica aso-
ciada a lupus eritematoso sistémico 35. La presencia de 
banda lúpica positiva se ha observado en 70 a 90 % 
de los pacientes con paniculitis lúpica no asociada a 
enfermedad sistémica 5-7, y es de utilidad para la con-
firmación de la esta entidad.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Como integrante del amplio grupo de enfermedades 
inflamatorias del tejido adiposo subcutáneo, la pani-
culitis lúpica guarda ciertas similitudes con otras pani-
culitis y, con mayor relevancia, con el subgrupo de las 
paniculitis lobulares 33. En este subgrupo, el principal 
diagnóstico diferencial debe hacerse con el linfoma 

Figura 2. Manifestaciones clínicas de la paniculitis lúpica. 
Nódulos violáceos indurados y dolorosos a la palpación en la 
región infraescapular y la lumbar izquierda (recuadro). Área 
lipoatrófica en una paciente con paniculitis lúpica (flecha).

Figura 3. Biopsia de piel y tejido celular subcutáneo en la cual 
se destaca una paniculitis linfocítica de predominio lobulillar, 
sin vasculitis. Hematoxilina y eosina, 20X.
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subcutáneo de células T similar a paniculitis (Subcu-
taneous Panniculitis-Like T-cell Lymphoma, SPTCL), en 
el cual la histopatología resulta fundamental para de-
terminar las diferencias entre las dos entidades. En la 
paniculitis lúpica se observa compromiso epidérmico, 
folículos linfoides con centros germinales reactivos e 
infiltrado mixto de células (con predominio de células 
plasmáticas) 33. Mientras que, en el linfoma, se pueden 
encontrar linfocitos atípicos con marcadores inmuno-
histoquímicos de linaje T (CD3+, CD8+) y marcadores 
citotóxicos (CD56, Granzima, TIA y perforina), acompa-
ñados de un índice de proliferación aumentado (Ki-67) 
y rearreglos genéticos monoclonales TCR-gamma 36. 
Además, en algunos estudios comparativos, se ha en-
contrado que los conglomerados de células dendríticas 
plasmocitoides identificadas por inmunohistoquímica 
con el marcador CD123 son específicos de paniculitis 
lúpica y no de linfoma subcutáneo de células T similar 
a paniculitis 7,37.

Otras paniculitis lobulares con las que se debe hacer 
diagnóstico diferencial, son el eritema indurado de 

Bazin (vasculitis nodular) y la paniculitis pancreática. 
La paniculitis lúpica es menos granulomatosa y tiene 
un mayor infiltrado linfoplasmocelular en compara-
ción con el eritema indurado, el cual se asocia a un 
importante fenómeno de vasculitis 35. Por otra parte, 
en la paniculitis pancreática hay un patrón de necrosis 
basofílica homogénea o granular, mientras que en la 
paniculitis lúpica se pueden presentar depósitos de 
mucina con el característico infiltrado linfoplasmo-
celular y los cambios dermoepidérmicos propios del 
lupus eritematoso 37.

Otras entidades que pueden acompañarse con cam-
bios del tejido celular subcutáneo o cursar con una 
paniculitis propia, son la morfea y la dermatomiositis 
con paniculitis asociada, en las cuales se encuentran 
folículos linfoides con menor frecuencia que en la pani-
culitis lúpica 37. Si bien el CD123 se ha observado en las 
células dendríticas plasmocitoides en algunos pacientes 
con paniculitis lúpica, este marcador se puede expresar 
en otras enfermedades que afectan el tejido celular sub-
cutáneo, como la paniculitis inducida por frío 37.

Figura 4. Áreas de necrosis fibrinoide que rodean lobulillos del tejido 
celular subcutáneo con infiltrado linfoide. hematoxilina y eosina, 40X.
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TRATAMIENTO
El tratamiento de la paniculitis lúpica es complejo de 
estandarizar, debido a su baja prevalencia y la historia 
natural de la enfermedad caracterizada por frecuentes 
recaidas y lesiones persistentes 38. De igual manera, 
es complejo establecer su actividad clínica a pesar de 
contar con herramientas validadas como el índice de 
severidad y áreas de lupus cutáneo (ISALC), el cual 
tiene poca utilidad en el lupus profundo 39. Sin em-
bargo, en 2010 se revisó el ISALC para ajustar la preci-
sión de los parámetros usados, creando así el “ISALC 
revisado”, que actualmente se aplica en diferentes 
estudios para la evaluación clínica de los subtipos de 
lupus eritematoso cutáneo 40.

A pesar del advenimiento de nuevas terapias far-
macológicas en enfermedades autoinmunitarias, no 
se ha modificado la de la paniculitis lúpica: los anti-
palúdicos se siguen considerando la primera línea del 
tratamiento de lesiones en adultos y en niños 38. Básica-
mente, la evidencia disponible se limita a reportes de 
casos, series de casos y algunos estudios prospectivos 
en los que los pacientes con paniculitis lúpica repre-
sentan la minoría.

PRIMERA LÍNEA

Antipalúdicos
El mecanismo de acción de los antipalúdicos no se 
ha elucidado completamente, aunque su efecto po-
siblemente se debe a la acción inmunomoduladora 
al alterar la presentación de antígenos, la estabili-
zación de lisosomas y la supresión de la transduc-
ción de la señal por los receptores de tipo toll (espe-
cialmente TLR9) 41. Se prefiere la hidroxicloroquina 
como monoterapia frente a la cloroquina, por su 
perfil farmacológico más seguro y su menor toxi-
cidad en la retina 39. La dosis recomendada de hidro-
xicloroquina es de 200 mg, dos veces al día, con una 
dosis diaria máxima de 6,5 mg/kg; su acción inicia 
en cuatro a ocho semanas, aunque se ha reportado 
respuesta clínica después de seis meses de iniciado 
este medicamento. La cloroquina como monoterapia 
se recomienda a dosis de 250 a 500 mg al día, evi-
tando dosis diarias mayores de 3,5 mg/kg 39. Dado el 
riesgo de retinopatía, se recomienda el control anual 
por oftalmología y, con mayor frecuencia, en pa-
cientes mayores de 50 años o con enfermedad renal 
o hepática 40.

Otros efectos adversos comunes de los antipalú-
dicos incluyen molestias gastrointestinales y cambios 
en la piel, como erupciones medicamentosas lique-
noides, prurito y alteraciones de la pigmentación 42. 
Los efectos adversos raros incluyen toxicidad hema-
tológica, psicosis, miopatía y cardiomiopatía. En al-
gunos casos cuando las lesiones presentan nódulos 
calcificados, pueden beneficiarse de la combinación 
con diltiazem42.

Corticoides orales

Estos son eficaces para el manejo de los ataques agudos 
por lupus eritematoso sistémico y algunos casos del 
discoide crónico, así como de otras formas de lupus 
cutáneo, entre ellas la paniculitis lúpica. La adminis-
tración de corticoesteroides resulta en una rápida de-
pleción de células T circulantes debido a una combina-
ción de efectos que incluyen aumento de la emigración 
circulatoria, inducción de apoptosis, inhibición de los 
factores de crecimiento de células T y alteración en la li-
beración de células desde los tejidos linfoides 43. Todo lo 
anterior se traduce en un efecto inmunosupresor impor-
tante con riesgo de infecciones y predisposición a com-
plicaciones, como osteoporosis, síndrome de Cushing, 
osteonecrosis, hipertensión arterial sistémica, hiperglu-
cemia y aumento del proceso de la aterogénesis cuando 
son usados por tiempos prolongados, como ocurre en 
estos pacientes 42,44. La dosis diaria de corticoesteroides 
en el lupus cutáneo es de 0,5 a 2 mg/kg por dos a cuatro 
semanas 42. Sin embargo, según la evidencia disponible, 
se recomienda el uso de corticoesteroides orales en los 
casos más graves asociados a lupus eritematoso sisté-
mico, debido a la morbilidad del uso prolongado, inclu-
yendo la atrofia de las lesiones 40.

SEGUNDA LÍNEA

Corticoides tópicos
Al igual que los corticoides sistémicos, estos actúan 
sobre la transcripción genética de células inflamato-
rias, principalmente el linfocito T 44. Existen reportes 
del uso tópico de corticoides de alta potencia, como el 
propionato de clobetasol al 0,05 % en vendaje oclusivo 
44; sin embargo, las publicaciones sobre su uso son es-
casas. Por otra parte, los esteroides intralesionales ge-
neralmente son ineficaces y aumentan la atrofia, por lo 
cual no se recomiendan 7.
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Segundo agente antipalúdico

La quinacrina fue usada en la década de 1940 du-
rante la segunda guerra mundial como terapia profi-
láctica para la malaria y se evidenció mejoría clínica de 
los soldados con lupus o artritis reumatoide al recibir 
el tratamiento 45. Sin embargo, no fue sino hasta 1951 
cuando Page 46 presentó la primera serie de pacientes 
con lupus discoide con buena respuesta terapéutica 
a la quinacrina. Su uso se limitó por complicaciones 
graves como la anemia aplásica, la cual puede presen-
tarse en uno de cada 500.000 pacientes 46. La quina-
crina se usa a dosis máximas de 100 mg/día y se reserva 
para aquellos pacientes con antecedentes de toxicidad 
retiniana por hidroxicloroquina o cloroquina. No obs-
tante, su asociación con otros agentes antipalúdicos es 
útil para tratar las lesiones de paniculitis lúpica 47.

Talidomida

El uso de la talidomida en enfermedades inflamatorias 
se debe al efecto inmunomodulador y la actividad anti-
TNF-alfa, sumado a sus propiedades antiangiogénicas 
48. La talidomida es una opción efectiva para la pani-
culitis lúpica; sin embargo, se considera como una al-
ternativa de segunda línea en los pacientes que no han 
mejorarado con los antipalúdicos y corticoides orales, 
debido a efectos adversos como la teratogenicidad, la 
neuropatía periférica y la trombosis 40,49,50. Se cree que 
la continuación del tratamiento con antipalúdicos por 
su efecto antiplaquetario o el uso de aspirina pueden 
mitigar el efecto trombótico de la talidomida, aunque 
no existen guías sobre tromboprofilaxis para los pa-
cientes que reciben este fármaco 40.

La mejoría de las lesiones de paniculitis mediante el 
tratamiento con talidomida se ha documentado en va-
rios artículos. En 60 casos de lupus cutáneo resistente 
al tratamiento, se estudió prospectivamente el efecto 
de 100 mg diarios de talidomida en el control de la en-
fermedad 51. En esta cohorte, cinco pacientes recibieron 
talidomida para la paniculitis lúpica con mejorías com-
pleta o parcial, en un tiempo promedio de seguimiento 
de nueve meses 52. La dosis de talidomida osciló entre 
50 y 300 mg diarios, aunque generalmente no se nece-
sitan dosis superiores a 150 mg 40,42.

Otros efectos adversos, como somnolencia, estreñi-
mineto, cefalea, aumento de peso y amenorrea, están 
relacionados con la dosis usada 40. Se recomienda 
usar la dosis más baja posible, incluyendo 100 mg 
en días alternos o 50 mg diarios, como esquemas de 
mantenimiento 26.

La lenalidomida es un análogo de la talidomida 
usado en el manejo del mieloma múltiple, con efectos 
similares a los de la talidomida en el tratamiento de 
otros tipos de lupus cutáneo; sin embargo, no se ha re-
portado su uso en paniculitis lúpica 52.

Dapsona

La dapsona tiene propiedades antiinflamatorias y an-
tibióticas al inhibir la dihidrofolato reductasa 42. Se ha 
utilizado en Japón, donde la hidroxicloroquina y la 
talidomida no están disponibles. En una revisión de 
10 casos de paniculitis lúpica tratados con dosis entre 
25 y 75 mg diarios, la remisión se logró después de un 
tiempo variable de una a ocho semanas 53. Tres pa-
cientes experimentaron efectos adversos moderados, 
como erupciones medicamentosas, cefalea, hiperten-
sión arterial sistémica y anemia 53. La dapsona puede 
causar efectos adversos dependientes de la dosis tan 
graves como la anemia hemolítica y la metahemoglobi-
nemia 42. Por lo tanto, en los pacientes que van a recibir 
tratamiento con dapsona debe descartarse deficiencia 
de glucosa-6-fosfato reductasa 40,42. Además, se puede 
presentar agranulocitosis idiosincrática o reacciones 
de hipersensibilidad, por lo cual es importante prac-
ticar regularmente exámenes de hemograma y de fun-
ción hepática 42.

TERCERA LÍNEA

Inmunoglobulina intravenosa
El mecanismo de acción de la inmunoglobulina in-
travenosa en las enfermedades autoinmunitarias no 
se conoce completamente, aunque se plantea que in-
terviene en la regulación negativa de los linfocitos B 
autorreactivos 54 y en la inhibición de la citotoxicidad 
mediada por células dependientes de anticuerpos, 
y se cree que aumenta el efecto de las células T re-
guladoras, por medio del incremento de la IL 10 y el 
factor de crecimiento transformante beta 55. Existe un 
solo reporte de caso sobre el uso de la inmunogobu-
lina intravenosa en paniculitis lúpica resistente al 
tratamiento convencional, en el cual se plantea como 
una alternativa terapéutica capaz de controlar y man-
tener el estado de remisión sin generar reacciones 
adversas agresivas por inmunosupresión 56. La dosis 
total usada fue de 2 g/kg distribuidos en cinco días 
(400 mg/kg diarios administrados a menos de 50 mg/
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kg por hora) y en un tiempo mayor de ocho horas para 
minimizar los riesgos 57.

Rituximab

El rituximab es un anticuerpo monoclonal quimérico 
que inhibe los linfocitos B al unirse con el marcador 
de superficie CD20 57. Su uso fue aprobado para el ma-
nejo de linfomas de células B y de artritis reumatoide 
resistente; sin embargo, ha sido ampliamente usado 
en diferentes condiciones dermatológicas, entre ellas, 
la paniculitis lúpica 58,59. Existen dos reportes 57,58 en 
los que se exponen tres pacientes con paniculitis lú-
pica resistente al tratamiento convencional, quienes 
presentaron una respuesta clínica satisfactoria. Los 
efectos adversos agudos fueron mínimos, entre los 
cuales se destaca la cefalea y la fatiga 58, aunque no 
se mencionan complicaciones posteriores ni segui-
miento a largo plazo.

Ciclosporina

La ciclosporina A bloquea la actividad de la calci-
neurina fosfatasa, inhibiendo la activación de los lin-
focitos T y B 42. La ciclosporina es poco usada para 
el lupus cutáneo debido a su efectividad moderada 
y al compromiso de la función renal 60. Se ha usado 
en pacientes con paniculitis lúpica y lupus eritema-
toso sistémico de presentación aguda, con remisión 
rápida 61. De igual manera, es una opción válida en 
los pacientes con paniculitis lúpica resistente al tra-
tamiento y como alternativa de mantenimiento del 
tratamiento 61,62.

OTRAS OPCIONES 
TERAPÉUTICAS

Terapia biológica con anti-TNF

El advenimiento de la terapia biológica anti-TNF ha 
revolucionado el manejo de enfermedades inflama-
torias de la piel como la psoriasis; sin embargo, su 
uso también se ha orientado al manejo de entidades 
como el lupus eritematoso sistémico, siendo excep-
cional su uso en el lupus cutáneo. El infliximab se ha 
usado como tratamiento coadyuvante en casos de pa-
niculitis lúpica grave asociados a lupus eritematoso 

sistémico. En un paciente con paniculitis lúpica, el 
tratamiento con infliximab asociado a metotrexato e 
hidroxicloroquina garantizó el control y la remisión 
de la enfermedad en un periodo de 12 meses 63. Si bien 
la terapia anti-TNF puede ser usada en casos resis-
tentes y particulares, también se ha documentado 
inducción de paniculitis lúpica después de su admi-
nistración 64.

Otros inmunosupresores

Existen diferentes casos anecdóticos del uso de medica-
mentos como metotrexato, azatioprina y micofenolato 
de mofetilo en el lupus cutáneo 65. El metotrexato se usó 
en un paciente con paniculitis lúpica resistente al trata-
miento con corticoesteroides sistémicos, a una dosis de 
25 mg semanales durante siete semanas, con respuesta 
clínica favorable y sin reactivación durante seis meses 66.

Transferencia autóloga de grasa

Se plantea que la transferencia autóloga de grasa es 
una opción terapéutica en esta enfermedad, ya que se 
ha considerado que los adipocitos pueden ejercer fun-
ciones de células madre y estimular el colágeno, esta-
bilizando así el medio local y aumentando el volumen 
del tejido circundante 66.

Materiales de relleno

Existe preocupación sobre el uso de materiales de re-
lleno en enfermedades del tejido conjuntivo, debido al 
riesgo teórico de exacerbación de la enfermedad como 
resultado de la activación antigénica. Sin embargo, no 
se ha documentado tal efecto en rellenos inertes, como 
el ácido poli-L-láctico o el ácido hialurónico, los cuales 
demostraron efectividad en la lipoatrofia facial locali-
zada en una paciente con paniculitis lúpica 67.

Fotoprotección

La radiación ultravioleta es reconocida como un de-
secadenante ambiental importante para el lupus cu-
táneo. Si bien no es claro su papel en la paniculitis lú-
pica, al igual que en otras formas de lupus cutáneo, se 
recomienda el uso diario de protector solar 7,40.
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CONCLUSIONES
La paniculitis lúpica representa una variante poco fre-
cuente del lupus cutáneo, caracterizada por el compro-
miso del tejido celular subcutáneo con infiltrado linfo-
citario perilobulillar, principalmente.

Clínicamente, se presenta como placas eritematosas 
infiltradas que pueden dejar áreas lipoatróficas de-
primidas con consecuencias estéticas desfavorables, 
sobre todo en las lesiones en el rostro. En la histopa-
tología, el diagnóstico diferencial más importante y 
difícil se hace con el linfoma subcutáneo de células T 
de tipo paniculitis.

Las alternativas terapéuticas disponibles para el tra-
tamiento de la paniculitis lúpica se basan en reportes 
de caso y opinión de expertos, y son un desafío para 
el dermatólogo. La mejor evidencia disponible sugiere 
como primera línea de tratamiento a los antipalúdicos 
y los corticoides orales, seguidos de la talidomida y la 
dapsona como alternativas para los pacientes con pa-
niculitis lúpica resistente al tratamiento.
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