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Revisión narrativa

Hidroxicloroquina ayer y hoy

Resumen

La hidroxicloroquina es un fármaco históricamente conocido por su papel en el tra-
tamiento de la malaria. Sin embargo, en dermatología se ha prescrito ampliamente 
para tratar diversos padecimientos por sus efectos inmunomoduladores, antiinflama-
torios, fotoprotectores, metabólicos y bajo perfil de efectos secundarios. Este fármaco 
poco prescrito en otras especialidades tuvo un papel protagónico en el tratamiento 
del COVID-19. En efecto, se convirtió quizá en el fármaco más prescrito durante la 
pandemia al comprobarse sus efectos antivirales in vitro. Al igual que su acción in-
munomoduladora, su actividad antiviral se origina en su capacidad para alcalinizar el 
medio intracitoplasmático, lo que conduce a una entrada o fusión viral desordenada 
y altera la síntesis de proteínas víricas.

PALABRAS CLAVE: Hidroxicloroquina; sulfato de hidroxicloroquina; oxicloroquina; 
plaquenil; antimaláricos; inhibidor enzimático; agente antirreumático.

Abstract

Historically, the hydroxychloroquine is a drug known for its role in malaria’s treatment. 
In dermatology it has being widely used in several diseases for its immunomodulator, 
anti-inflammatory, photoprotective and metabolic effects, also for its low profile of 
secondary effects. This drug with lesser use in other specialties has had a leading role in 
the treatment of COVID-19. Might being the most prescribed drug during the pandemic 
once its antiviral effect was proved in vitro. As well as its immunomodulator effect, its 
antiviral activity is also due to its ability to alkalize the intracytoplasmic space, which 
leads to a disordered viral entry or fusion and disrupts viral protein synthesis. 

KEYWORDS: Hydroxychlorochin; Hydroxychloroquine; Hydroxychloroquine sulfate; 
Oxychlorochin; Oxychloroquine; Plaquenil; Antimalarials; Enzyme inhibitors; Anti-
rheumatic agents.
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ANTECEDENTES

La hidroxicloroquina se sintetizó en 1946 co-
mo el análogo hidroxilado de cloroquina y fue 
aprobada para uso médico en 1955 como una 
alternativa a la cloroquina debido a su eficacia 
favorable y menor toxicidad.1 Desde entonces 
se ha prescrito ampliamente para la prevención 
y el tratamiento de la malaria.2

En dermatología se ha prescrito por mucho 
tiempo para tratar eficazmente trastornos auto-
inmunitarios, como lupus,3 artritis reumatoide,4 
psoriasis,5 etc. Sin embargo, en los últimos años 
se ha informado del potencial de reutilización 
de la hidroxicloroquina en el tratamiento de 
muchas otras enfermedades. Por ejemplo, se ha 
demostrado que podría tener efectos beneficio-
sos en la prevención de trombosis,6 reducción 
del riesgo de enfermedad cardiovascular en 
pacientes con artritis reumatoide,7 tratamiento 
de enfermedades neoplásicas8 y combate de 
enfermedades infecciosas bacterianas y virales 
distintas de la malaria.9,10 

Las investigaciones recientes sobre su efecto anti-
viral in vitro han incrementado el interés en este 
fármaco como un tratamiento potencial contra la 
actual pandemia por coronavirus de 2019, que 
provoca un síndrome respiratorio agudo severo y 
ya ha cobrado miles de vidas en todo el mundo. 

En este artículo revisamos las aplicaciones y 
mecanismos de acción de la hidroxicloroquina 
en su campo convencional contra la malaria 
y en padecimientos dermatológicos, así como 
sus perspectivas de reutilización como antiviral.

UN POCO DE HISTORIA 

En 1634 se descubrió por casualidad que la 
corteza de quina era eficaz en el tratamiento 
de la malaria. Casi 200 años después, en 1820, 
Pelletier y Caventou identificaron la quinina 

como el principal componente antipalúdico en 
la corteza de quina.11

Durante la segunda Guerra Mundial, debido a 
la disponibilidad insuficiente de quinina bajo 
la presión de la guerra, se incrementó el interés 
por fármacos sintéticos derivados de la quinina. 
La cloroquina (CQ) fue sintetizada por primera 
vez en 1934 por el alemán Hans Andersag como 
un fármaco candidato contra la malaria.12 Sin 
embargo, la cloroquina no se adoptó para uso 
médico a gran escala debido a su toxicidad hasta 
que fue resintetizada con eficacia y seguridad a 
principios del decenio de 1940.13 Al introducir 
un grupo hidroxilo en CQ, la hidroxicloroquina 
se sintetizó en 1946 y fue aprobada para uso 
médico como una alternativa a la cloroquina en 
1955 gracias a su toxicidad reducida.1 La pro-
piedad antirreumática de estos medicamentos 
antipalúdicos se descubrió durante la segunda 
Guerra Mundial al observarse que soldados que 
tomaban cloroquina como profiláctico contra la 
malaria tuvieron alivio de las dermatosis autoin-
munitarias y de la artritis inflamatoria.

FARMACOCINÉTICA

Después de la administración oral de hidro-
xicloroquina, la absorción gastrointestinal es 
rápida y suficiente, y la concentración en sangre 
alcanza el valor máximo dos a tres horas después 
de la dosificación.14 La biodisponibilidad de 
hidroxicloroquina es de 70 a 80%.1 El hidroxi-
cloroquina puede acumularse y mantener una 
concentración en estado estable en los tejidos 
corporales durante cuatro a seis meses.15 La hi-
droxicloroquina experimenta biotransformación 
en el hígado por las enzimas CYP3A4, CYP2D6, 
CYP2C8 o CYP1A116-21 y se transforma en meta-
bolitos desacetilados en el hígado.

MECANISMO DE ACCIÓN

El mecanismo de acción preciso de la hidroxi-
cloroquina contra la malaria no se ha aclarado 
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por completo. La teoría principal del mecanismo 
antipalúdico está relacionada con el bloqueo 
del proceso de desintoxicación en los parásitos 
Plasmodium.13 Otra hipótesis propone que la hi-
droxicloroquina, al igual que la cloroquina, podría 
interactuar o unirse al ácido desoxirribonucleico 
(ADN) y ácido ribonucleico (ARN) del parásito, 
provocando la interrupción del proceso de replica-
ción y transcripción. Esto conduciría a la inhibición 
del crecimiento y la reproducción o la inducción 
de la apoptosis de las células del parásito.22 

Estudios sobre su acción antirreumática sugie-
ren que la hidroxicloroquina puede modular la 
función lisosomal al bloquear la fusión lisosoma-
autofagosoma.23,24 Otros mecanismos implicados 
en el efecto antirreumático son la inhibición de 
la expresión de citocinas proinflamatorias,25 la 
señalización del receptor tipo Toll o ambas.26

Entre sus variados efectos hay un interés reno-
vado en su acción antiviral contra el VIH, la 
influenza y el coronavirus.

El Cuadro 1 resume algunos de los mecanismos 
de acción conocidos.

EFECTO INMUNOMODULADOR

Otro efecto de la hidroxicloroquina en la inmu-
nomodulación es la inhibición, aunque no de 
forma constante, del factor de necrosis tumoral 
(TNF-α), al bloquear la producción de interleu-
cina 1 (IL-1), IL-6 e IFN-α.27 La mejoría clínica 
relacionada con la hidroxicloroquina se ha 
correlacionado con la reducción de las concen-
traciones de IFN-α, lo que corrobora sus efectos 
clínicos en el lupus eritematoso sistémico.25

EFECTO ANTIINFLAMATORIO Y 
FOTOPROTECTOR

Los efectos antiinflamatorios de la hidroxicloro-
quina resultan de la regulación a la baja de los 

componentes de la vía del ácido araquidónico.28 
En la piel, la hidroxicloroquina absorbe la luz 
ultravioleta (UV) dependiente de la concen-
tración. También se une al ADN celular por 
intercalación entre pares de bases, estabilizando 
así el ADN y regulando la transcripción del ARN. 
Por tanto, se inhibe la traducción posterior del 
ARN.29 Wozniacka y su grupo30 describen un 
modo de acción más relevante, demostrando 
que la hidroxicloroquina reduce la expresión de 
citocinas proinflamatorias en la piel irradiada de 
pacientes con LES y además se acompaña de una 
disminución del antígeno leucocitario humano 
(HLA), número de células DR + y CD1a + tanto 
en piel no irradiada como irradiada con UV.31 

TOXICIDAD

La hidroxicloroquina generalmente es bien 
tolerada. Las reacciones adversas más co-
munes notificadas son dispepsia, náuseas, 
ocasionalmente vómitos, alteraciones visuales 
(en particular dificultades transitorias de aco-
modación) y cefalea.32-36 Los efectos adversos 
gastrointestinales a menudo pueden reducirse 
ingiriéndola junto con alimentos. La cloroquina 
parenteral causa hipotensión si se administra de-
masiado rápido o cuando se administra una dosis 
grande (5 mg de base/kg o más) por inyección 
intramuscular o subcutánea.37-41

En cuanto a los efectos cardiacos, la hidroxi-
cloroquina prolonga el intervalo del ECG J al 
pico T y son potencialmente torsadogénicos. 
No está claro en qué medida aumenta el riesgo 
de TdP. Además, los informes de prolongación 
del intervalo QT suelen omitir la medición de la 
prolongación del QRS y, por tanto, sobreestiman 
la prolongación de JT. A pesar de la amplia admi-
nistración de estos fármacos, hay pocos informes 
de casos de TdP.42

En un análisis retrospectivo reciente de una serie 
de casos autocontrolados de datos de observación 
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de 956,374 pacientes con artritis reumatoide que 
comenzaron el tratamiento con hidroxicloroqui-
na, hubo menor riesgo de arritmia en los primeros 
30 días de tratamiento. Por el contrario, hubo una 
fuerte señal de daño cuando se agregó azitromi-
cina a la hidroxicloroquina, con aumento de la 
mortalidad cardiovascular a 30 días.43

EXAMEN OFTÁLMICO

La Academia Estadounidense de Oftalmología 
recomienda que los pacientes que reciben hi-
droxicloroquina a largo plazo deben visitar a 
un oftalmólogo durante el primer año de trata-
miento para un examen del fondo de ojo. Se ha 
descubierto que el riesgo de toxicidad aumenta 
hacia 1% después de cinco a siete años de ad-

ministración o una dosis acumulada de 1000 
o 460  g de hidroxicloroquina o cloroquina, 
respectivamente.

La prueba de la sensibilidad del campo visual 
central (FV) por un probador de campo automa-
tizado (Humphrey 10-2) se realiza con examen 
de fondo de ojo y, si éste es normal y no existen 
factores de riesgo, las pruebas de detección 
anuales deben comenzar después de cinco años. 
Por otro lado, si hay algún factor de riesgo, deben 
comenzar dentro de los cinco años. Si el exa-
men basal del fondo de ojo es anormal, deben 
realizarse pruebas de detección anualmente.44

Las pruebas de cribado son la prueba de la sen-
sibilidad del campo visual central automatizada 

Cuadro 1. Mecanismos de acción conocidos de la hidroxicloroquina

Efecto Mecanismo de acción

Antiinflamatorio Inhibición de la vía de señalización del receptor Toll-like 9
Inhibición de mastocitos
Inhibición de la formación de TNF-α, IL1β
Inhibición de fosfolipasa C y A2

Antiinfeccioso Efecto antimicrobiano contra virus de influenza, VIH y coronavirus

Efecto en coagulación Previene la unión de anticuerpos antifosfolipídicos de anexina-5
Inhibe la formación del complejo anticuerpo-β2-glicoproteína antifosfolipídico
Inhibe la adhesión y agregación plaquetaria

Antiproliferativo Previene mutaciones en células con altas tasas de mitosis
Inhibe el crecimiento celular, la muerte celular o ambos
Promueve la quimiosensibilización
Inhibe la síntesis de proteínas

Fotoprotector Inhibición de reacciones inflamatorias inducidas por UV
Aumenta la filtración UV (relevancia cuestionable)
Puede causar desplazamiento espectral a la acumulación de melanina y al aumento de las 
concentraciones epidérmicas

Respuesta inmunológica Bloquea la activación de inmunidad innata y adaptativa mediada por receptores Toll-like
Unión a ADN y consecuente inhibición competitiva de anticuerpos anti-ADN
Reduce la producción de citocinas
Reduce la estimulación de células T CD4+ autorreactivas
Inhibe el procesamiento de autoantígeno (CMH II)

Metabólico Incrementa la excreción de porfirina debido a la formación compleja de hidroxicloroquina con 
porfirina
Concentraciones bajas de LDL, colesterol y triglicéridos
Disminuye la hidroxilación de vitamina D

TNF-α: factor de necrosis tumoral-alfa; IL-1β: interleucina 1beta; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; UV: ultravioleta; 
CMH II: complejo mayor de histocompatibilidad II; LDL: lipoproteína de baja densidad.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v65i1.5173



37

Alfaro-Sánchez AB, et al. Hidroxicloroquina

y tomografía de coherencia óptica de dominio 
espectral (SD OCT). Éstos deben estudiar más 
allá de la mácula central en pacientes de origen 
asiático.

Los factores de riesgo de retinopatía incluyen 
dosis mayores de 5 mg/kg (peso corporal real) por 
día, duración mayor a cinco años, enfermedad 
renal preexistente con TFG disminuida, trata-
miento con tamoxifeno y enfermedad macular 
preexistente.

MECANISMOS DE ACCIÓN ANTIVIRALES 
DE LA HIDROXICLOROQUINA

El efecto antiviral de la hidroxicloroquina se 
atribuye principalmente a su alcalinidad. Este 
fármaco puede causar alcalinización dentro de 
los órganos ácidos, incluidos los lisosomas y 
los endosomas,45 al ser una molécula anfifílica 
(estructura de anillo lipófila y cadena lateral 
hidrófila) que se localiza preferentemente en 
interfases tales como membranas fosfolipídicas. 
Al ser una molécula débilmente básica, puede 
atravesar las membranas celulares y está proto-
nada en el medio ácido del citoplasma. Luego 
pierde su capacidad para atravesar la membrana 
y, por tanto, se acumula en la célula principal-
mente en macrófagos y lisosomas (100 a 1000 
veces más).46

Dos mecanismos principales pueden explicar 
su actividad antiviral, aunque no son los únicos. 
Primero, la mayor parte de los virus requieren 
un pH bajo para fusionarse, penetrar o eliminar 
el recubrimiento durante la infección. Además, 
la vía endosómica es fundamental para que 
el virus se reproduzca e infecte al huésped.47 

Debido a que la hidroxicloroquina previene 
la acidificación endosomal, el pH elevado 
resulta en la inhibición de las funciones de 
los lisosomas, inhibiendo así la actividad del 
virus, como el virus de la influenza B48 y el de 
la hepatitis A.49 

Los compartimentos citoplásmicos ácidos son 
necesarios para el procesamiento y presentación 
de péptidos antigénicos. Un paso esencial es la 
captación y procesamiento del antígeno por las 
células presentadoras de antígeno (APC) seguidas 
de la expresión de proteína del complejo antíge-
no principal de histocompatibilidad (MHC) para 
los linfocitos T auxiliares (CD4 +). El proceso 
de asociación del péptido antígeno con MHC 
es sensible al pH. El antígeno es digerido por 
proteasas y los péptidos necesitan ensamblarse 
con las cadenas α y b de las proteínas MHC 
de clase II. En un ambiente ácido, los péptidos 
digeridos compiten con las cadenas invariantes 
para formar el complejo de péptido-MCH que 
será transportado a la superficie de la membrana 
celular para interactuar con las células T CD +.46

El pH elevado intracelular secundario a la hi-
droxicloroquina disminuye la afinidad de los 
péptidos y previene el desplazamiento de α-Ii y 
b-Ii y, por tanto, disminuye la presentación de 
antígenos. Figura 1

La segunda acción principal de la hidroxiclo-
roquina es la inhibición de la modificación 
postraduccional de la glicoproteína de la en-
voltura del virus al interferir con la actividad de 
enzimas específicas que requieren un pH bajo.50 

MECANISMO DE ACCIÓN CONTRA 
COVID-19

Aunque todavía se están realizando estudios, 
es probable que la hidroxicloroquina interfiera 
con la glicosilación de ACE2 (el receptor celular 
del SARS-CoV-2) y bloquee la fusión viral con 
la célula huésped.51 Debido a la disminución 
de la glucosilación de ACE2, se produce una 
unión ineficaz entre la proteína viral pico (S) del 
SARS-CoV y la ACE2 en las células huésped.52 
Además, la proteína S utiliza ácido siálico unido 
al gangliósido de la superficie de la célula hués-
ped para la entrada. La hidroxicloroquina se une 
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una autorización de emergencia en marzo de 
2020 para la administración de cloroquina e 
hidroxicloroquina en pacientes hospitalizados.

Se han realizado cientos de estudios clínicos 
para evaluar la eficacia de la cloroquina e hi-
droxicloroquina en el tratamiento de COVID-19. 
Tan sólo en la página del Centro Nacional para 
la Información Biotecnológica (NCBI) hay 7078 
publicaciones respecto a estos estudios.

Las organizaciones con autoridad en ámbitos de 
salud han aprobado la administración de estos 
fármacos ante la emergencia.

La FDA también ha aprobado los ensayos clí-
nicos de fase III, con aproximadamente 440 

al ácido siálico y los gangliósidos y la proteína S 
viral es incapaz de unirse al gangliósido, lo que 
interfiere con la entrada del virus.53

Además, se ha demostrado que la hidroxicloro-
quina bloquea el transporte de SARS-CoV-2 desde 
los primeros endosomas a los endolisosomas, lo 
que es necesario para liberar el genoma viral.24,54

PAPEL DE LA HIDROXICLOROQUINA EN EL 
TRATAMIENTO DEL COVID-19

Los Centros para el Control y la Prevención 
de Enfermedades (CDC) declararon que en 
ausencia de un medicamento aprobado contra 
COVID-19, la Administración de Medicamentos 
y Alimentos de Estados Unidos (FDA) otorgaba 

Figura 1. 
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pacientes en Estados Unidos para evaluar la 
administración de la hidroxicloroquina a través 
de un ensayo con distribución al azar, doble 
ciego y controlado con placebo.

En India, el Grupo de Trabajo Nacional del Con-
sejo Indio de Investigación Médica en COVID-19 
ha abogado por la profilaxis extendida con 
hidroxicloroquina para trabajadores de la salud 
y contactos domésticos de la siguiente manera:

Individuos elegibles y dosis (para profilaxis): 

•	 Trabajadores de la salud asintomáticos 
involucrados en la atención de casos sos-
pechosos o confirmados de COVID-19: 
400 mg dos veces al día el primer día, 
seguidos por 400 mg una vez por semana 
durante siete semanas.

•	 Contactos domésticos asintomáticos de 
laboratorio casos confirmados: 400  mg 
dos veces al día el primer día, seguidos 
de 400 mg una vez por semana durante 
tres semanas.

Sin embargo, actualmente existe una grave esca-
sez de evidencia científica reproducible, firme 
y de alta calidad de la eficacia clínica de este 
fármaco ante el COVID-19.55

Asimismo, existe evidencia que se opone a la 
eficacia de la hidroxicloroquina en la prevención 
y el tratamiento de COVID-19. A pesar de que la 
hidroxicloroquina puede bloquear la infección 
por SARS-CoV-2 en células Vero E3 epiteliales 
renales, este efecto parece ser específico para 
este tipo de célula. Hoffman y colaboradores 
informaron que la hidroxicloroquina no inhibió 
la entrada del virus SARS-CoV-2 en las células 
pulmonares in vitro.56 Además, numerosos 
estudios clínicos han mostrado resultados no 
significativos o incluso deterioro en los grupos 
de tratamiento con hidroxicloroquina. Chen y 
su grupo encontraron que no había diferencias 

significativas en los pacientes con COVID-19 
tratados con hidroxicloroquina en comparación 
con los pacientes en el grupo de control.57 

Tang y colaboradores encontraron que la admi-
nistración de hidroxicloroquina no resultó en 
una tasa de conversión negativa más alta en pa-
cientes con COVID-19.58 Un resultado similar lo 
informaron Mahévas y colaboradores al mostrar 
que la administración de hidroxicloroquina no 
ayudó a pacientes con COVID-19 en otro estudio 
clínico.59 Magagnoli y su grupo informaron que 
el tratamiento con hidroxicloroquina + AZ no se 
asoció significativamente con disminución de la 
mortalidad de pacientes con COVID-19.60 En un 
estudio realizado por Mallat y colaboradores, 
los pacientes con COVID-19 bajo tratamiento 
con hidroxicloroquina requirieron un tiempo 
de recuperación más prolongado en compara-
ción con los pacientes del grupo control.61 Otra 
evidencia mostró que la cloroquina e hidroxi-
cloroquina ofrecen un beneficio limitado para la 
recuperación de los pacientes con COVID-19 y 
es poco probable que reduzcan la mortalidad de 
manera efectiva. El 15 de junio de 2020 la FDA 
revocó la autorización al uso de emergencia de 
la cloroquina e hidroxicloroquina para tratar a 
pacientes hospitalizados con COVID-19.62 Se 
considera que los posibles efectos adversos en 
el sistema cardiovascular y otros efectos secun-
darios graves observados en pacientes tratados 
con cloroquina o hidroxicloroquina superan 
los potenciales beneficios en el tratamiento de 
COVID-19.

MECANISMOS POTENCIALES DE LA 
HIDROXICLOROQUINA QUE ACTÚAN 
CONTRA EL COVID-19

El proceso típico de infección viral generalmen-
te implica los siguientes pasos: endocitosis de 
partículas virales; transporte y desprendimiento 
que conducen a la liberación del genoma viral; 
transcripción/traducción/modificación postra-
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duccional de proteínas virales y ensamblaje 
seguido de exocitosis. Los posibles mecanismos 
de la cloroquina e hidroxicloroquina en el trata-
miento y prevención de COVID-19 pueden estar 
relacionados con la inhibición de estos pasos.

El proceso de infección de COVID-19 está 
mediado por la interacción de la proteína pico 
(S) en el virus y ACE2 en las células huésped.63 
Se ha informado que la cloroquina tiene la 
capacidad de inhibir la glicosilación del re-
ceptor ACE2, lo que afecta directamente la 
propagación de la infección por SARS-CoV en 
las células huésped.64 Además, una simulación 
reciente in silico mostró que la cloroquina e 
hidroxicloroquina podrían prevenir el acceso 
de las proteínas S a las proteínas ACE2 de la su-
perficie de la célula huésped al interactuar con 
las proteínas S.53 Por tanto, la inhibición de la 
interacción entre la proteína S y la ACE2 podría 
explicar parcialmente el proceso de prevención. 
Además, se ha demostrado que la cloroquina 
suprime la expresión de la proteína ensambla-
dora de clatrina que se une a fosfatidilinositol 
(PICALM), lo que afecta la endocitosis de na-
nopartículas mediada por clatrina.65 COVID-19 
tiene el tamaño y la forma de nanopartículas 
y la disminución general de la capacidad de 
endocitosis ocasionada por la cloroquina e 
hidroxicloroquina también podría contribuir a 
la prevención de COVID-19.66

Después de la entrada en las células huésped, 
el coronavirus utiliza proteasas similares a trip-
sina en el lisosoma para escindir las proteínas 
S de la superficie y facilitar la fusión con el 
lisosoma de una manera dependiente del pH. 
La cloroquina es una molécula de base débil 
que se acumula en los orgánulos ácidos como 
los lisosomas, lo que provoca un cambio en su 
estado de acidificación.11 El pH elevado de los 
lisosomas puede inhibir la actividad enzimática 
de las proteasas de los lisosomas y, por tanto, el 
proceso de infección.

La inhibición del proceso autofágico por la 
cloroquina e hidroxicloroquina también podría 
explicar los efectos en la prevención de CO-
VID-19. El proceso de replicación viral ocurre 
en el compartimento intermedio del retículo 
endoplásmico y el complejo de Golgi, que 
está directamente ligado a la biogénesis de 
autofagosomas.67 Después del tratamiento con 
cloroquina o hidroxicloroquina, el pH elevado 
en los lisosomas inhibe el proceso autofágico, 
lo que podría afectar el proceso de replicación 
de COVID-19.68

Además, los materiales reciclados que acom-
pañan al proceso autofágico podrían utilizarse 
en el proceso de nucleación de COVID-19 y 
la inhibición del proceso autofágico también 
podría detener el proceso de replicación y, por 
tanto, interrumpir el proceso de infección viral.

CONCLUSIONES

La hidroxicloroquina se ha prescrito por mucho 
tiempo como medicamento contra la malaria y 
como antirreumático. Si bien la resistencia de 
Plasmodium ha restringido su prescripción en 
el tratamiento de la malaria, sigue teniendo un 
potencial de reutilización en el tratamiento de 
diversas enfermedades. 

Este fármaco se mantiene como una buena 
herramienta en la terapéutica dermatológica 
gracias a su variedad de acciones y al perfil de 
seguridad favorable. No debe descuidarse, sin 
embargo, el riesgo de retinopatía y los efectos 
adversos cardiacos.

Su administración está en boga debido a la 
potencial acción antiviral que se origina en la 
alcalinidad débil de la hidroxicloroquina, que 
juega un papel crítico en la selección de orga-
nelos ácidos como lisosoma y endosoma para 
ejercer múltiples efectos. Sin embargo, debe te-
nerse en cuenta la especificidad del tipo celular, 
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ya que la diana terapéutica puede alterarse según 
los diferentes tipos de células. 

La eficacia de la hidroxicloroquina en el 
tratamiento contra COVID-19 sigue siendo con-
trovertida y los informes fiables de ensayos con 
distribución al azar doble ciego a gran escala 
aún son limitados. Se necesitan urgentemente 
estudios con diseño mejorado y evaluación del 
riesgo-beneficio con respecto a la administra-
ción de la cloroquina e hidroxicloroquina en el 
tratamiento contra COVID-19.
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