
RESUMEN

El síndrome de baboon fue descrito por primera

vez por Andersen en 1984 que lo definió como la pre-

sentación clínica de una dermatitis de contacto sis-

témica caracterizada por la presencia de prurito y

erupción maculopapular eritematosa confluente en el

área de los glúteos y de las f lexuras mayores que

aparece varias horas después e incluso varios días,

tras el contacto con un fármaco u otro agente.

La distribución de las lesiones es patognomónica

aunque se desconoce la patogénesis. En la mayoría

de los casos descritos, la anatomía patológica de las

lesiones confirman cambios inespecíficos de derma-

titis.

Se han demostrado numerosos fármacos como

desencadenantes de este t ipo de reacciones. No

obstante, el agente más frecuente es el mercurio,

según numerosos casos publicados. Otros agentes

causantes son: niquel, diferentes antibióticos, hepa-

rina, aminofilina, pseudoefedrina, terbinafina e inmu-

noglobulinas.

Palabras clave: Síndrome de baboon. Dermatitis de

contacto. Dermatitis de contacto sistémica. Alergia

a medicamentos.

Baboon syndrome

ABSTRACT

Andersen et al described baboon syndrome in

1984. It was characterized by a clinical presentation

of systemic contact  dermat it is w ith prurit ic and

confluent maculopapular light-red eruption, locali-

zed in the gluteal area and the major f lexures,

developed several hours or days after drug or agent

contact.

This syndrome has a pathognomonic distribution

but its cause has not been elucidated yet.

Histopathology of the lesions shows non-specific fea-

tures of dermatitis.

Several drugs have been previously described as

responsible for the Baboon syndrome origin.

Mercury is the most frequent implicated agent; other

agents are nickel, different antibiotics, heparine, ami-

nophylline, pseudoephedrine, terbinafine and immu-

noglobulins

Key words: Baboon syndrome. Contact dermatitis.

Systemic contact dermatitis. Drug allergy.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de baboon fue descrito por primera

vez por Andersen1 en el año 1984 y lo definió como

la presentación clínica de una dermatitis de contacto

sistémica que se caracterizaba por una erupción pru-

riginosa, maculopapular, confluente en el área de los

glúteos y de las flexuras mayores y que ocurría varias

horas después e incluso hasta cinco días tras la ad-
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ministración oral, inhalada, parenteral o por contacto

con un fármaco u otro agente.

Andersen1 describió este cuadro en 3 pacientes

que presentaron esa erupción después de adminis-

trar ampicilina, en el primero de ellos, y tras el con-

tacto con níquel y mercurio en el segundo y tercero

de los pacientes, respectivamente.

Recibió el nombre de “ síndrome de baboon”  por

la similitud que encontró el autor entre el eritema en

la zona glútea que presentaban sus tres pacientes

con el eritema en las nalgas de los monos babuinos.

Un año antes, Nakayama2 había descrito un cuadro

clínico similar en 13 pacientes tras contacto con mer-

curio orgánico, dándole el nombre de “ exantema

mercurial” , aunque fue Andersen quien posterior-

mente le denominó “ síndrome de baboon” , como se

conoce actualmente.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia y la prevalencia no están bien esta-

blecidas ya que se trata de una enfermedad poco fre-

cuente. En los casos descritos hasta el momento no

hay diferencia con respecto a sexos ni predominio

sobre edades concretas ya que hay descritos pacien-

tes tanto hombres como mujeres con edades com-

prendidas entre los 18 meses3 y los 72 años4.

FISIOPATOLOGÍA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA

La distribución clínica de las lesiones es patogno-

mónica, aunque se desconoce la patogénesis y el

por qué de dicha localización. Hay diferentes hipóte-

sis sobre el papel que puede jugar la oclusión cons-

tante a la que se ve sometido el área afectada, e in-

cluso se ha especulado sobre el papel que juega el

sudor, aunque no hay nada claro con respecto a este

tema1,4.

La anatomía patológica no es patognomónica, aun-

que en la mayoría de los casos descritos, la biopsia

tanto de las lesiones como de las pruebas epicutá-

neas, indican cambios inespecíficos de dermatitis5,6.

No obstante, en el paciente de Andersen1, un varón

de 63 años que presentó este cuadro tras la toma

de ampicilina, la biopsia de una de las lesiones era

compatible con vasculitis leucocitoclástica.

ETIOPATOGENIA

Se han descrito numerosos fármacos como de-

sencadenantes de este tipo de reacciones. El agen-

te más frecuente es el mercurio, habiendo numero-

sas publicaciones al respecto2,6-9. Nakayama y cols.2

describieron por primera vez este cuadro en una se-

rie de 13 pacientes que presentaban síntomas tras

contacto con mercurio orgánico.

Fernández y cols.7 describieron una erupción ma-

culopapular en área anogenital, flexuras, cara y tron-

co en una niña de 3 años, que había tenido contacto

con mercurio el día anterior al rompersele un termó-

metro en sus manos. En ella las pruebas epicutáneas

con mercurio y otros mercuriales fueron positivas.

El níquel se ha descrito también como agente cau-

sal del síndrome de baboon como recoge el citado

trabajo de Andersen en una paciente que presenta-

ba erupciones de repetición con estas característi-

cas, en la que se objetivó una sensibilización a niquel,

realizándose posteriormente una provocación oral

con una cápsula que contenía dicho metal, reprodu-

ciéndose el cuadro.

Diferentes antibióticos han sido también descri-

tos como causantes del síndrome de baboon como

son la ampicilina1, amoxicilina4,10, penicilina11 y eritro-

micina3. Goosens y cols.3 publicaron el caso de sín-

drome de baboon en un paciente de 18 meses que

presentó una erupción de este tipo tras la adminis-

tración de eritromicina obteniéndose una prueba cu-

tánea por intradermorreacción con eritromicina al

1/10.000 positiva.

Otros fármacos implicados en reacciones de este

tipo son: heparina9, aminofilina12, inmunoglobulinas13,

terbutalina14 y pseudoefedrina5,15.

CLÍNICA

Según la descripción de Andersen1 citada, el pro-

ceso se caracteriza por la aparición de una erupción

maculopapular confluente que con frecuencia se

acompaña de prurito y que característicamente se lo-

caliza en área de glúteos y flexuras mayores, varias

horas después de la exposición al alergeno (fig. 1).

Aunque no es lo más característico, algunos auto-

res han descrito las lesiones como ampollosas10 e

incluso como pústulas2.

Las lesiones habitualmente desaparecen en varios

días sin tratamiento pudiéndose acortar a horas si se

administran fármacos, no dejando en ninguno de los

casos lesiones residuales.

DIAGNÓSTICO

Las pruebas epicutáneas (patch-test) con lectura a

las 48 y 96 horas son más fiables para la identificación

del alergeno4. No obstante, hay casos publicados en

los que las pruebas cutáneas (prick-test e intrader-
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morreacción) con lectura tardía son diagnósticas. Así

Kick y cols.4 describen una paciente con una reacción

tardía tras la administración de amoxicilina, en la que

la prueba cutánea (prick-test) con amoxicilina fue ne-

gativa a la lectura inmediata, pero fue positiva 48 ho-

ras después, al aparecer una infiltración eritematosa.

Ya antes, Andersen y cols.1 en su paciente con sín-

drome de baboon secundario a la administración de

ampicilina, la prueba cutánea por intradermorreacción

con penicilina al 1/100.000 fue positiva a las 8 horas

de la realización. Goosens3 publica un caso similar

secundario a la administración de eritromicina objeti-

vándose una prueba cutánea en intradermorreacción

con eritromicina al 1/10.000 positiva.

TRATAMIENTO

No existe una pauta de tratamiento específ ico,

sino que habitualmente se emplea una terapia sinto-

mática. Normalmente los síntomas desaparecen en

varios días tras la suspensión del fármaco; no obs-

tante, en la mayoría de los casos descritos se admi-

nistraron corticoides tanto tópicos como sistémicos

para acelerar la mejoría de los pacientes1,4,5,15-17.
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Figura 1.—Mujer de 20 años con un cuadro compatible con sín-

drome de baboon tras la administración de pseudoefedrina.


