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Antecedentes 

Las porfirias son un grupo de trastornos metabólicos 
poco frecuentes, de carácter hereditario o adquirido 

que se caracterizan por la deficiencia de las enzimas que 
forman parte de la biosíntesis del hem.1 Clínicamente pre-
sentan múltiples características dermatológicas, sin em-
bargo el diagnóstico es complicado y se complementa me-
diante estudios de laboratorio, moleculares y genéticos.2,3

Antecedentes históricos 
En 1874 Schultz describió el primer caso en un paciente 
con signos de fotosensibilidad cutánea, acompañado de 
excreción urinaria de color rojo; posteriormente Baus-
mark nombró a estos pigmentos urohematina y urofus-
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R E S U M E N

Las porfirias son trastornos metabólicos poco frecuentes y de 
diagnóstico difícil; son de carácter hereditario o adquirido, origina-
das por la deficiencia de las enzimas que participan en la biosíntesis 
del hem. Se clasifican de distintas formas tomando en cuenta el 
punto de vista clínico, bioquímico, enzimático y genético. Los es-
tudios de laboratorio, genéticos y moleculares confirman el diag-
nóstico. Sólo existe tratamiento preventivo y sintomático. Son de 
particular interés en el campo de la dermatología por la mayoría 
de manifestaciones cutáneas que presentan. Exponemos una re-
visión de los aspectos epidemiológicos, clínicos y diagnósticos, así 
como los tratamientos oportunos contra estas enfermedades. 

Palabras clave: porfirias, biosíntesis hem, porfirina, porfiria cutánea, 
porfiria cutánea tarda, protoporfiria eritropoyética, porfiria eritropoyéti-
ca, porfiria variegata, pseudoporfiria, porfirias poco frecuentes.

A B S T R A C T 

Porphyrias are rare metabolic disorders and difficult to diag-
nose; they are hereditary or acquired in nature, originating from 
the deficiency of the enzymes that participate in heme biosyn-
thesis. They are classified in different ways taking into account 
the clinical, biochemical, enzymatic and genetic point of view. 
Laboratory, genetic and molecular studies confirm the diag-
nosis. There is only preventive symptomatic and symptomatic 
treatment. They are of particular interest in the field of derma-
tology due to the majority of cutaneous manifestations they 
present. We present an update review of the epidemiological, 
clinical, diagnostic, and timely treatments against these diseases. 

Keywords: porphyrias, heme biosynthesis, porphyrin, cutaneous por-
phyria, porphyria cutanea tarda, erythropoietic protoporphyria, erythro-
poietic porphyria, variegate porphyria, pseudoporphyria, rare porphyria. 

cohematina. En 1911 Günther mencionó por primera vez a 
éstos como trastornos metabólicos y los clasificó. El 1937 se 
introdujeron los términos “porfiria intermitente aguda” y 
“porfiria cutánea tarda”. En el transcurso de las siguientes 
décadas se fueron describiendo el resto de las porfirias. 
Últimamente la protoporfiria de herencia dominante li-
gada al cromosoma x se incluyó en la clasificación actual.4 

Epidemiología
Las porfirias son trastornos poco frecuentes que afectan a 
ambos sexos y a todas las razas. Algunas aparecen durante 
la infancia y otras se manifiestan en la adolescencia y en 
la etapa adulta. La prevalencia real es desconocida debi-
do al difícil diagnóstico, sin embargo esto dependerá del 
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bla 3);1 otros las dividen en formas cutáneas y no cutáneas 
(tabla 4).6 Las porfirinas son inductores de fotosensibili-
dad cutánea endógena, lo que genera alteraciones en otros  
órganos del cuerpo humano. Dependiendo del tipo de por-
firia, morfológicamente se pueden observar desde eritema, 
edema, vesículas, ampollas, cicatrices, hiperpigmentación, 
envejecimiento prematuro, telangiectasias, poiquiloder- 
mia, esclerosis, hipertricosis, quistes de milium, entre otros.7

Porfiria cutánea tarda 
También denominada porfiria hepática adquirida, es la 
más frecuente de todas, resultado de la mutación de la en-

área geográfica y se estima que la prevalencia descrita en 
la literatura es de 0.1 a 10 por 10 mil habitantes.1,2,5 

Etiopatogenia 
Los genes que codifican las enzimas dentro de la biosín-
tesis del hem (tabla 1) experimentan mutaciones que pue-
den generar acumulación y exceso en las porfirinas y sus 
precursores (tabla 2).1,2

Clasificación y características clínicas 
Las porfirias se clasifican en formas variadas, desde el pun-
to de vista clínico, bioquímico, enzimático y genético (ta-

Glicina + succinil CoA

∂-ácido aminolevulínico

∂-ácido aminolevulínico sintasa

Aminolevulinato deshidratasa

Porfobilinógeno deamidasa

Uroporfirinógeno III sintasa

Uroporfirinógeno descarboxilasa

Coproporfirinógeno oxidasa

Protoporfirinógeno oxidasa

Ferroquelatasa

Plumboporfiria

Porfiria aguda intermitente

Porfiria eritropoyética congénita

Porfiria cutánea tarda

Coproporfiria hereditaria

Porfiria variegata

Protoporfiria eritropoyética

Porfobilinógeno 

Hidroximetilbilano

Uroporfirinógeno III

Coproporfirinógeno III

Protoporfirinógeno  IX

Protoporfirinógeno  IX

Hem

Tabla 1. Biosíntesis del hem y distribución de las porfirias

Tabla 2. Aspectos genéticos de las porfirias

DESORDEN LOCUS PRODUCTO PROTÉICO Y SÍMBOLO DEL GEN HERENCIA

Porfirias agudas

Porfiria aguda intermitente 11q23.3 Porfobilinógeno deamidasa; PBGD AD

Porfiria variegata 1q22-23 Protopofirinógeno oxidasa; PPOX AD

Coproporfiria hereditaria 3q12 Coproporfirinógeno oxidasa; CPO AD

Plumboporfiria 9q34 ∂-Ácido aminolevulínico deshidratasa; ALAD AR

Porfirias no agudas

Porfiria cutánea tarda 1p34 Uroporfirinógeno descarboxilasa; UROD AD

Protoporfiria eritropoyética 18q21.3 Ferroquelatasa; FECH AD, raro AR

Porfiria eritropoyética congénita 10q25.2-q26.3 Uroporfirinógeno III sintasa; UROS AR

Porfiria hepatoeritropoyética 1p34 Uroporfirinógeno descarboxilasa; UROD AR

Protoporfiria dominante ligada al cromosoma X Xp11.21 ∂-Ácido aminolevulínico sintasa II; ALAS DLX
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mínimos, acompañados de quistes de milium, comedones, 
quistes foliculares, hiperpigmentación reticular difusa poi-
quilodérmica, hipertricosis de tipo lanugo (figura 1), uñas 
distróficas pigmentadas, cicatrices y costras (figura 2); otras 
menos características son lesiones esclerodermiformes, alo-
pecia difusa y telangiectasias centro-faciales. Existe afección  
a otros órganos, como sistema nervioso, ocular, osteo- 
muscular y gastrointestinal.1,4,12-14 

Pseudoporfiria
Así se denomina cuando existen datos clínicos de porfiria 
cutánea tarda sin ninguna alteración a nivel laboratorial 
(porfirinas normales); en general se asocian con el con-
sumo de fármacos (naproxeno, ácido mefenámico, ácido 
nalidíxico, doxiciclina, ciprofloxacino, furosemida, hidro-
clortiazada, triamtereno, isotretinoína, amiodarona, entre 
los más importantes).4,15,16 

Protoporfiria eritropoyética 
Denominada también protoporfiria eritrohepática, es la 
segunda porfiria más frecuente, producto de la mutación 

zima uroporfirinógeno decarboxilasa localizada en el cro-
mosoma 1p34; es de distribución mundial, con predominio 
en varones de mediana edad.1,7,10 Tiene herencia autosó-
mico dominante y existen factores precipitantes para su 
desarrollo, como el alcohol, productos químicos, fármacos 
(estrógenos, naproxeno, tetraciclinas, sulfonilureas, amio-
darona, dapsona), hemodiálisis e infecciones virales (vih 
y vhc).4,8 Actualmente se describen subtipos clínicos: tipo 
1 o esporádica en frecuencia (75-80%), sin historia familiar 
ni mutaciones enzimáticas; tipo 2 (15-20%), con historia fa-
miliar y mutación enzimática; y la tipo 3 (menos de 5%), 
con historia familiar. En todos los subtipos clínicos existe 
una disminución de actividad enzimática nivel hepático y 
en glóbulos rojos es normal.9 Clínicamente, en zonas fo-
toexpuestas se pueden observar formación de vesículas y 
ampollas de base eritematosa que se forman por fragilidad 
cutánea desencadenada por luz solar, calor o traumatismos 

D I E G O  F E R N A N D O  U R I A R T E  M A Y O R G A  Y  C O L S . P O R F I R I A S

Tabla 3. Clasificación de las porfirias desde el punto de vista 
clínico, bioquímico, enzimático y genético

l. Eritropoyéticas

a) Porfiria eritropoyética (PPE)

b) Porfiria eritropoyética congénita

c) Coproporfiria hepatoeritropoyética

II. Eritrohepáticas

a) Porfiria hepatoeritropoyética

III. Hepáticas

a) Porfiria cutánea tarda (PCT)

b) Porfiria agua intermitente

c) Coproporfiria hereditaria

d) Porfiria variegata

Elaboración de los autores a partir de Arenas R.1 

Tabla 4. Clasificación de las porfirias en sus formas cutáneas y 
no cutáneas

Formas cutáneas Formas no cutáneas

•	 Porfiria cutánea tarda
•	 Protoporfiria eritropoyética
•	 Porfiria variegata
•	 Coproporfiria hereditaria
•	 Porfiria congénita eritropo-

yética
•	 Porfiria hepatoeritropoyética
•	 Protoporfiria dominante 

ligada al cromosoma

•	 Porfiria aguda intermitente
•	 Plumboporfiria o porfiria por 

deficiencia de ALA deshi-
dratasa

Figura 1. Eritema, ampolla e hipertricosis en el dorso de la mano izquierda (mani-
festaciones clínicas de una porfiria cutánea tarda). Figura 2. Cicatrices y costras de una porfiria cutánea tarda.
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lesiones a nivel cutáneo; los pacientes cursan de forma 
intermitente con fiebre, sudoración profusa, taquicar-
dia, alteraciones urinarias (retención o incontinencia), 
dolor abdominal acompañado de signos neurológicos 
(principalmente convulsiones) y psiquiátricos que em-
peoran con el embarazo y con la ingesta de fármacos 
metabolizados a nivel hepáticos dependientes del cito-
cromo p450.4,23,24 

Porfiria variegata 
También se le conoce como porfiria mixta, protocopro-
porfiria hereditaria o porfiria cutánea tarda hereditaria, es 
producto de la mutación en la enzima protoporfirinóge-
no oxidasa localizada en el cromosoma 1p22-23;4 es rara y 
predomina en la etapa adulta. Tiene herencia autosómico 
dominante y puede desencadenarse por factores como 
fiebre, fármacos, infecciones, alcohol o embarazo. Clíni-
camente se observan manifestaciones cutáneas similares 
a las de una porfiria cutánea tarda acompañadas de dolor 
abdominal y signos neurológicos.25-27  

Coproporfiria eritropoyética
Es una porfiria sumamente rara, de herencia autosómico 
dominante, con manifestaciones cutáneas inducidas por 
fotosensibilidad; en general se observa aumento de proto-
porfirinas y coproporfirinas en la sangre.1

Coproporfiria hereditaria 
También se conoce como coproporfiria idiopática, y es 
resultado de la mutación que codifica el gen de la enzima 

en la enzima de la ferroquelatasa localizada en el cro- 
mosoma 18q21.3, suele observarse durante la infancia con 
ligero predominio en varones.1,4 Tiene herencia autosó-
mica dominante y otra forma más rara con alteración a 
nivel de δ-ácido aminolevulínico que es la ligada al cro-
mosoma x.17 Clínicamente es de evolución crónica, se 
caracteriza porque presenta edema acompañado de am-
pollas, vesículas, lesiones hiperqueratósicas de aspecto 
verrugoso en los dedos de las manos (figura 3); en las uñas 
se puede observar falta de lúnula y es posible encontrar 
afección ocular y gastrointestinal, principalmente a nivel 
hepato-bilio-pancreático.4,18-20  

Porfiria eritropoyética congénita 
Conocida en la literatura como porfiria de Günther, se ca-
racteriza por una mutación en el gen que codifica la enzi-
ma uroporfirinógeno iii sintasa localizada en el cromosoma 
10q25.2-q26.3.10,21 Es una entidad rara de herencia autosó-
mica recesiva que inicia sobre todo en la niñez y afecta a 
ambos sexos. Clínicamente se pueden observar vesículas, 
ampollas que son producidas por traumatismos mínimos 
o fotosensibilidad; también existen lesiones esclerodermi-
formes, poiquilodermia, hipertricosis de tipo lanugo (figu-
ra 4), eritrodoncia (dientes deciduos de color rojo) y orina 
de color marrón; entre otros hallazgos es posible observar 
pérdida de las uñas, anquilosis, resorción de las falanges, 
mutilación y, en casos más raros, neoplasias.1,22 

Porfiria aguda intermitente 
Es la porfiria más frecuente de las formas agudas no cu-
táneas, resultado del defecto de mutación genética que 
se produce en la enzima porfobilinógeno deamidasa lo-
calizada en el cromosoma 11q23.3.2 Sobre todo se puede 
observar en personas de Escandinavia;1 tiene herencia 
autosómica dominante. Clínicamente no se observan 

Figura 3. Manifestaciones clínicas en una paciente con protoporfiria eritropoyética. Figura 4. Manifestaciones clínicas de una porfiria eritropoyética (Günther).
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3.	 Análisis de laboratorio especializados en medir la ac-
tividad enzimática. 

4.	 Análisis genético especializado en buscar mutaciones 
de adn. 

Datos histopatológicos 
Suelen ser útiles para complementar el diagnóstico, sin 
embargo no son específicos. Se puede observar hiperque-
ratosis, acantosis (protoporfiria eritropoyética), ampollas 
subepidérmicas con escaso infiltrado inflamatorio (porfi-
ria cutánea tarda y porfiria eritropoyética) y depósitos de 
material hialino en la dermis (protoporfiria eritropoyética, 
porfiria cutánea tarda, porfiria eritropoyética)1 (figura 5).

Datos bioquímicos y de laboratorio
Éstos son indispensables para el diagnóstico, en el caso 
del estudio bioquímico es preciso solicitar en sangre, plas-
ma, orina y heces (dependiendo de la porfiria) (figura 6). 
En cuanto a los datos de laboratorio, se pueden observar 
alteraciones en la biometría hemática y el perfil hepático. 
Se muestran los aspectos bioquímicos más importantes 
encontrados en las porfirias (tablas 5 y 6).1-4 

coproporfirinógeno oxidasa localizada en el cromosoma 
3q12.4 Es poco frecuente, de herencia autosómico domi-
nante y se encuentra sobre todo en mujeres de 30 a 40 
años; clínicamente afecta las zonas fotoexpuestas induci-
das por la fotosensibilidad, acompañada de alteraciones 
en los niveles hepático y neurológico.1,28,29

Porfiria hepatoeritropoyética 
Es una de las porfirias menos frecuentes, con pocos casos 
reportados en todo el mundo; ésta se produce por la mu-
tación de la enzima que codifica la uroporfirinógeno des-
carboxilasa localizada en el cromosoma 1p34; en general 
comienza durante la infancia y es de herencia autosómica 
dominante y recesiva. Clínicamente se pueden observar 
vesículas, cicatrices, lesiones esclerodermiformes, hiper-
tricosis, eritrodoncia, anemia hemolítica y cicatrices. En 
los estudios paraclínicos es similar a una porfiria cutánea 
tarda.1,10 

Plumboporfiria o porfiria de Doss 
Es una porfiria extremadamente rara, de herencia auto-
sómica recesiva resultado de cinco tipos de mutaciones 
diferentes, principalmente de la alteración en el gen que 
codifica la enzima δ-ácido aminolevulínico deshidratasa 
localizado en el cromosoma 9p3; la actividad de esta enzi-
ma suele alterarse cuando existe intoxicación por plomo.30 
Clínicamente empieza con manifestaciones neurológicas 
y ausencia de fotosensibilidad.1,10 

Protoporfiria dominante ligada al cromosoma x
Porfiria rara que resulta de la mutación en el gen que co-
difica la enzima δ-ácido aminolevulínico sintasa ii loca-
lizada en el cromosoma xp11.21; es bastante rara e inicia 
por lo general en la infancia; clínicamente es imposible 
de diferenciar de la protoporfiria eritropoyética.1,4 

Diagnóstico 
Es difícil y complicado por los múltiples diagnósticos di-
ferenciales que existen en los diferentes tipos de porfirias, 
sin embargo, además de los hallazgos clínicos que pueden 
ser sugerentes y nos podrían orientar al diagnóstico, es 
necesario realizar pruebas complementarias. En la eva-
luación de una porfiria se deben tomar en cuenta cuatro 
pasos importantes:3,4,11  

1.	 Una evaluación clínica detallada que incluya antece-
dentes familiares y realizar exploración física, sobre 
todo en zonas fotoexpuestas. 

2.	 Solicitar medición bioquímica de porfirinas y sus pre-
cursores en sangre, plasma, orina y heces. 

P O R F I R I A S

Figura 5. Estudio histológico. Ampolla subepidérmica con un infiltrado inflamato-
rio mínimo y depósitos de material hialino (HE 40X). 

Figura 6. Porfirinuria, presencia de porfirinas en orina que dan un color rojo (la luz 
de Wood nos permite mostrar flourescencia roja de la orina).

D I E G O  F E R N A N D O  U R I A R T E  M A Y O R G A  Y  C O L S .
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identificar factores desencadenantes como el alcohol; se 
recomienda realizar flebotomías cada dos semanas con 
extracciones de 400 a 500 ml por un lapso de tres a seis 
meses;4,10 también se ha observado que es útil el uso de 
antimaláricos (cloroquina e hidroxicloroquina dos veces 
por semana durante seis a 12 meses), quelantes de hierro 
(deferoxamina), inmunomoduladores (talidomida),1,2,4 in-
terferón y antirretrovirales en casos de asociación con pa-
cientes que cursen con vhc y vih positivo.34-37 En general 
el pronóstico es favorable. Los pacientes que cursan con 
pseudoporfiria mejoran cuando se suspende el fármaco 
que desencadenó el problema.1,15,16 En el caso de la proto-
porfiria eritropoyética y de la porfiria dominante ligada 
al cromosoma x, también es importante cumplir con las 
medidas generales de fotoprotección; en la literatura exis-
ten casos en los que se ha intentado controlar esta entidad 
con antimaláricos, betacarotenos, vitaminas (c y e), he-
matina, colestiramina, carbón activado, afamelanotida4,34 
y, en casos extremos, trasplante de médula ósea e híga-
do.1,2,4,10 En la porfiria eritropoyética congénita, además 
de las mencionadas medidas de fotoprotección solar, se 

Datos genéticos 
Se pueden realizar estudios de las enzimas por detección 
de expresión y técnica de cristalografía de rayos x, en los 
que se puede observar el procesamiento intracelular de 
las mutaciones enzimáticas y acumulación de porfirinas 
en diferentes líneas celulares.7,31-33 

Diagnóstico diferencial 
Es amplio y depende del tipo de porfiria, incluye des-
de genodermatosis (xeroderma pigmentoso), dermatosis 
fotosensibilizantes, urticaria solar, prurigo actínico, psi-
codermatosis (escoriaciones neuróticas), enfermedades 
ampollares (epidermólisis ampollar, pénfigo, penfigoide) 
y enfermedades infecciosas producidas por bacterias (tu-
berculosis luposa).1,2,4,10

Tratamiento 
El tratamiento es preventivo, multidisciplinario y su ob-
jetivo es eliminar las porfirinas acumuladas en los tejidos. 
En el caso de la porfiria cutánea tarda, se debe cumplir 
con las medidas generales de fotoprotección, además de 

Tabla 5. Aspectos bioquímicos de las porfirias no agudas (cutáneas)

Tipo de  
porfiria

Orina Heces Eritrocitos

ALA PGB URO COPRO URO COPRO PROTO URO COPRO PROTO Plasma

Porfirias agudas (no cutáneas)

Porfiria aguda 
intermitente

++ a ++++ ++ a ++++ +++ ++ N a + N a + N a + N N N N

Porfiria variegata ++ a ++++ ++ a ++++ +++ +++ N +++ ++++ N N N 624-626 nm*

Coproporfiria 
hereditaria

N a ++ N a ++ ++ ++++ ++ ++++ N a + N N N 619 nm*

Plumboporfiria +++ N + ++ N + + N ++ N ↑ ALA, CORPO, PROTO

* Emisión fluorométrica máxima.
ala, ácido aminolevulínico; copro, coproporfirina; isocopro, isocoproporfirina; pbg, porfobilinógeno; proto, protoporfirina; uro, uroporfirina; n, normal; –, no disponible;  
+, encima del rango normal; ++, levemente elevado; +++, altamente elevado; ++++, muy altamente elevado; ↑, incrementado. 

Tabla 6. Aspectos bioquímicos de las porfirias agudas (no cutáneas)

Tipo de  
porfiria

Orina Heces Eritrocitos

ALA PGB URO COPRO URO COPRO PROTO URO
CO-
PRO

PROTO Plasma

Porfirias no agudas (cutáneas)

Porfiria cutánea tarda N N ++++ ++ ++ ISOCOPRO + N N N ↑ URO

Porfiria eritropoyética N N N N N ++ ++ a ++++ N N a + +++ ↑ PROTO

Porfiria eritropoyética 
congénita

N N ++++ ++ + +++ + ++++ +++ +++ ↑ URO,  
PROTO

Porfiria hepatoeritropoyética N N +++ ISOCOPRO N ISOCOPRO N N + ++++ ↑ URO

Porfiria dominante ligada al 
cromosoma X

N N N N – – – – – ++++ ↑ PROTO

ala, ácido aminolevulínico; copro, coproporfirina; isocopro, isocoproporfirina; pbg, porfobilinógeno; proto, protoporfirina; uro, uroporfirina; n, normal; –, no disponible;  
+, encima del rango normal; ++, levemente elevado; +++, altamente elevado; ++++, muy altamente elevado; ↑, incrementado.
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pueden agregar antimaláricos, betacarotenos y, en casos 
severos, esplenectomía y trasplante de médula ósea. 

La esperanza de vida suele ser breve aun con los trata-
mientos.4,10 En la porfiria hepatoeritropoyética las medi-
das de fotoprotección son obligatorias y algunas terapias 
similares a las de la porfiria cutánea tarda.1 En la porfiria 
aguda intermitente normalmente se desencadenan ata-
ques, los cuales están asociados a una alta mortalidad si 
no se tratan a tiempo, es necesario identificar los factores 
precipitantes, manejo en cuidados intensivos con control 
a base de analgésicos, antieméticos, infusiones de hem ar-
ginato (no está disponible en todo el mundo), así como 
otras combinadas con glucosa y siempre realizar la medi-
ción de porfirinas en orina.2,4,35-38 
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1.	 ¿Qué tipo de herencia tiene la porfiria cutánea tarda? 
a)ºAutosómico recesiva  
b)ºAutosómico dominante ligada al cromosoma x 
c)ºAutosómico dominante 
d)ºAutosómica recesiva ligada al cromosoma x

2.	 ¿Qué tipo de herencia tiene la porfiria de Günther? 
a)ºAutosómico recesiva  
b)ºAutosómico dominante ligada al cromosoma x
c)ºAutosómico dominante 
d)ºAutosómica recesiva ligada al cromosoma x

3.	 ¿Cuál de los siguientes fármacos induce pseudoporfiria? 
a)ºRosuvastatina 
b)ºTriamtereno  
c)ºVitamina b3 
d)ºDutasterida

4.	 ¿Qué tipo de virus está asociado mayormente a la porfiria 
cutánea tarda? 
a)ºVirus del herpes simple tipo 1 
b)ºPoxvirus 
c)ºVirus de la hepatitis c 
d)ºParamixovirus 

5.	 ¿En qué entidad se produce una mutación en el gen que 
codifica la enzima ferroquelatasa? 
a)ºPorfiria cutánea tarda 
b)ºProtoporfiria eritropoyética  
c)ºPorfiria variegata 
d)ºPorfiria aguda intermitente  

6.	 ¿Qué enzima se encuentra deficiente en la plumboporfiria? 
a)ºÁcido δ-aminolevulínico deshidratasa
b)ºCoproporfirinógeno sintasa  
c)ºUporfirinógeno decarboxilasa 
d)ºÁcido δ-aminolevulínico oxidasa 

7.	 ¿Cuál de las siguientes es una porfiria de origen eritropo-
yético según la clasificación clínica, bioquímica, enzimática 
y genética? 
a)ºPorfiria cutánea tarda 
b)ºPorfiria hepatoeritropoyética 
c)ºPorfiria de Günther
d)ºPorfiria variegata  

8.	 ¿Qué tipo de estudio es útil para el diagnóstico de las por-
firias? 
a)ºHibridación in situ 
b)ºTécnica de cristalografía con rayos x
c)ºTécnica de Wranne 
d)ºReacción en cadena de polimerasa en tiempo real 

9.	 ¿Cuáles son las características más comunes en la porfiria 
aguda intermitente? 
a)ºDolor abdominal y convulsiones 
b)ºDolor abdominal y bradicardia  
c)ºDolor lumbar y cefalea intermitente 
d)ºDolor precordial y convulsiones 

10.	 ¿Qué fármacos suelen ser de utilidad en la porfiria cutánea 
tarda? 
a)ºCobalamina 
b)ºAntimaláricos  
c)ºAnticonvulsivantes 
d)ºAntihipertensivos

Cuestionario 
Porfirias: una revisión

Conteste correctamente todos los cuestionarios que se publicarán en DCMQ y obtendrá 2 puntos de validez  
para la recertificación del Consejo Mexicano de Dermatología. Envíe todas sus respuestas juntas antes del  

31 de enero de 2022 a la dirección de la revista: Medipiel Servicios Administrativos, SC; Aniceto Ortega 822,  
Col. Del Valle, Delegación Benito Juárez, CP 03100, Ciudad de México, Tel. 5659-9416, 5575-5171. 

Incluya su correo electrónico para recibir la constancia.
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