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 a los autores

Reglamento de publicaciones

La Revista Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica es la publicación oficial de la Asociación Co-
lombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica, sus 
sociedades filiales y los capítulos regionales. Se publica 
de forma continua desde 1991, y desde 2003 se hace 
trimestralmente, previo sometimiento al arbitraje por 
pares científicos seleccionados por el Comité Editorial. 
Se encarga de divulgar artículos originales e inéditos de 
investigación en Dermatología, artículos de revisión y 
de reflexión, y reportes de casos dermatológicos. Su con-
tenido es esencialmente de tipo científico, aun cuando 
eventualmente puede haber contribuciones de carácter 
gremial o informativo cuando sean de particular impor-
tancia. Uno de sus objetivos más claros es lograr una 
mejor educación dermatológica continua y, por consi-
guiente, son bienvenidos todos aquellos trabajos que 
cumplan con esta meta. 

El título abreviado de la Revista Colombiana de Derma-
tología y Cirugía Dermatológica es Rev Asoc Colomb Der-
matol. que debe ser usado en las notas al pie de página, 
leyendas de figuras y referencias bibliográficas.

Los manuscritos deben ser enviados al editor de la 
Revista de la Asociación Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica, al correo electrónico revistaacd@
gmail.com o a la institución editora, es decir, a la Asocia-
ción Colombiana de Dermatología, Calle 104 N° 14-A-45, 
oficina 603, Bogotá, D.C, Colombia, telefax: (571) 634-
6601, teléfono (571) 618-1455.

Información para los autores
La revista observa las normas publicadas por el Interna-
tional Committee of Medical Journal Editors (www.icmje.
org) en sus requisitos uniformes para manuscritos en-
viados a revistas biomédicas y las ha incorporado en el 
proceso de revisión y publicación. 

Tipo de artículos publicados en la 
revista

1. Artículo de investigación
Debe ser un trabajo original derivado de una investiga-
ción que contribuya a construir conocimiento científico 

al registrar información relevante sobre nuevos datos 
disponibles. Debe contener las siguientes secciones: in-
troducción, materiales y métodos, resultados, discusión 
y referencias. Debe contar con un  resumen estructu-
rado de máximo 250 palabras, en español e inglés, y se 
deben indicar de tres a seis palabras clave en español, 
que estén incluidas en los Descriptores de Ciencias de 
la Salud (DeCS) (http://decs.bvs.br/E/homepagee.htm), 
y en inglés, que aparezcan en el listado del Medical Sub-
ject Headings (MeSH) (http://www.nlm.nih.gov/mesh).

Los trabajos presentados deben haber observado las 
normas éticas del comité encargado de supervisar los 
estudios de investigación de la institución en donde 
se realizó el estudio, además de acatar los enun-
ciados de la Declaración de Helsinki de 1975, modifi-
cada en Seúl, Corea, en 2008, http://www.wma.net/
en/30publications/10policies/b3, y los contenidos en la 
Resolución 8430 de 1993 del Ministerio de Salud y en la 
Resolución 2378 de 2008 del Ministerio de la Protección 
Social. Se debe adjuntar al manuscrito la aprobación del 
comité institucional de ética en investigación.

2. Artículo de revisión
Es un trabajo didáctico de actualización sobre un campo 
particular de la Dermatología; se caracteriza por pre-
sentar una cuidadosa revisión bibliográfica de, por lo 
menos, 50 referencias. Se sugiere no incluir más de se-
tenta referencias y el resumen, en español y en inglés, 
no debe ser de más de 150 palabras. Se deben indicar de 
tres a seis palabras clave en español y en inglés.

3. Artículo de reflexión 
Es un manuscrito que presenta resultados de investiga-
ción desde una perspectiva analítica, interpretativa o 
crítica del autor, sobre un tema específico, recurriendo 
a fuentes originales.

4. Reporte de caso
Es la sección dedicada a la comunicación de experien-
cias clínico-terapéuticas o histopatológicas. Su objetivo 
es contribuir al conocimiento médico al describir una 
enfermedad nueva o poco frecuente, una aplicación clí-
nica relevante, contribuir a esclarecer  la patogénesis de 
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una enfermedad, describir alguna complicación inusual 
o aportar aspectos novedosos en cuanto a diagnóstico 
o tratamiento. El resumen, en español y en inglés, no 
debe ser mayor de 150 palabras. Deben indicarse de tres 
a seis palabras clave. 

Debe contener la descripción del caso clínico, un corto 
comentario y una conclusión final.

Se sugiere un máximo de diez referencias, relacio-
nadas con el tema, y tres fotografías clínicas o histoló-
gicas. Si los autores consideran que deben incluirse más 
fotografías, deben explicar la importancia de la inclu-
sión de las imágenes para la comprensión del artículo. 

A juicio del Comité Editorial, los autores de un reporte 
de caso no deben ser más de cuatro (Rev Asoc Colomb 
Dermatol. 2011;19:260-1); si los autores exceden ese nú-
mero, debe sustentarse con claridad la participación de 
cada uno en la elaboración del artículo.

5. Haga usted el diagnóstico
Esta modalidad de artículo de educación continua tiene 
el propósito de estimular la habilidad diagnóstica de los 
lectores. Tiene dos partes, la primera hace la presenta-
ción del caso utilizando fotografías clínicas o imágenes 
histológicas; la segunda aparece al final de la revista y 
revela el diagnóstico correcto junto con un comentario 
sobre la entidad correspondiente.

6. Revisión de tema
Es un documento que resulta de la revisión crítica de la 
literatura sobre un tema en particular.

7. Revisión de la literatura
Son resúmenes cortos de artículos de importancia pu-
blicados en revistas internacionales. 

8 Noticias y eventos 
Esta sección publica comunicaciones de informes, obi-
tuarios, reuniones de la Asociación o eventos nacio-
nales o extranjeros de importancia para el dermatólogo.

9. Cartas al editor
Son los comentarios, opiniones o informaciones relacio-
nados con publicaciones previas e inquietudes sobre la 
revista o la Asociación Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica. La correspondencia publicada 
puede ser editada por razones de extensión, corrección 
gramatical o de estilo, y de ello se informará al autor 
antes de su publicación.

Evaluación de los artículos por 
pares científicos
Cada manuscrito es presentado al Comité Editorial, 
que decide si el manuscrito es relevante y pertinente 
para la revista. Si lo es, el manuscrito es evaluado por 
dos árbitros que pueden ser miembros de la institución 
editora o no serlo; estos árbitros se seleccionan entre 
expertos en el tema tratado en cada manuscrito. El pro-
ceso de revisión por pares es anónimo y doble ciego; ni 
los revisores conocen el nombre de los autores ni los 
autores saben quienes aceptan o rechazan su manus-
crito, con el fin de garantizar la mayor objetividad po-
sible en la evaluación. 

Los pares deciden la conveniencia de su publicación 
y pueden sugerir correcciones en caso de que lo es-
timen necesario, las cuales se transmiten a los autores 
por correo electrónico; si fuere necesario, el artículo 
se envía de nuevo a los pares revisores para que corro-
boren si se realizaron los ajustes solicitados. 

Si existen opiniones encontradas entre los árbitros 
con respecto a la publicación del manuscrito, el caso 
se lleva a discusión por parte del Comité Editorial con 
el fin de tomar la decisión final sobre la publicación o 
no del mismo.

Esta decisión se basa en la calidad del manuscrito, 
su importancia y claridad y, además, del número de 
manuscritos aprobados para determinado número de 
la revista y del espacio disponible en ella. Todos los 
manuscritos rechazados se devuelven a los autores.

Cuando un manuscrito es aceptado para publica-
ción, se le envía al autor la diagramación final en un 
archivo en formato pdf (Portable Document Format) 
para su revisión y aprobación; en el caso de requerirse 
alguna corrección, se debe informar a la revista en los 
siguientes tres días.

Presentación del trabajo
Los trabajos se deben enviar junto con una carta de pre-
sentación que incluya el título del trabajo y la sección 
en la que se solicita publicación, con una declaración 
que precise que el artículo es original e inédito. Se debe 
declarar que todos los autores han leído y aprobado el 
contenido del trabajo y que éste o parte del mismo no 
han sido publicados con anterioridad ni han sido en-
viados a otro sitio para publicarse; que fue conducido 
bajo las reglas éticas antes mencionadas, y que se trans-
fieren los derechos de reproducción (copyright) del ar-
tículo a la revista. A juicio del Comité Editorial, puede 
haber excepciones para aceptar material que haya sido 
publicado previamente (tablas o figuras), en cuyo caso 
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se debe adjuntar el permiso de la publicación que posea 
el derecho de reproducción. El autor debe adelantar los 
trámites necesarios para la obtención de tales permisos. 

Conflictos de interés
Todos los autores deben declarar si tienen algún con-
flicto de interés relacionado con el manuscrito que 
están enviando. Estos conflictos de interés incluyen los 
apoyos económicos recibidos para la realización del 
trabajo, los pagos recibidos de una entidad comercial y 
los pagos por conducir un estudio o por ser consultor de 
alguna compañía farmacéutica. Igualmente, todo apoyo 
económico o de cualquier otro tipo para asistir a eventos 
sociales o académicos relacionados con la compañía 
farmacéutica involucrada en el estudio. La no declara-
ción de los conflictos de interés puede llevar a sanciones 
como el rechazo de la publicación o, en caso de ya haber 
sido publicado el manuscrito, la publicación posterior 
del conflicto no declarado.

Consentimiento informado
Si la fotografía de un paciente enviada para publica-
ción permite reconocer la identidad del sujeto, se debe 
obtener por escrito el consentimiento informado del 
paciente. La custodia del documento de aceptación es 
responsabilidad de los autores, quienes firmarán en 
el momento de enviar el artículo un certificado de que 
se cuenta con la autorización escrita del paciente para 
la publicación de su caso. No se debe incluir nungún 
tipo de información que permita identificar al paciente, 
como nombres, iniciales o números de historia clínica. 

En la actualidad, debido al acceso de los pacientes a 
las revistas clínicas en medios electrónicos, el consen-
timiento a la publicación de fotografías cobra gran im-
portancia. No se debe publicar una imagen en la que el 
paciente pueda reconocerse o ser reconocido, sin el con-
sentimiento por escrito ya que constituye una violación 
de su privacidad. Esto incluye no solamente la cara, sino 
cualquier parte del cuerpo que el paciente pueda identi-
ficar como propia. En la edición de la fotografía se deben 
omitir datos que puedan permitir la identificación del 
paciente, pero esto no obvia la necesidad de obtener el 
consentimiento informado. 

Envío del artículo
Todo trabajo debe ser enviado a la dirección electrónica 
de la revista (revistaacd@gmail.com). Los manuscritos 
deben escribirse en hojas tamaño carta, a doble espacio, 
preferiblemente en letra Arial de 12 puntos; las tablas y 

figuras no deben incluirse dentro del texto, deben ir al 
final del mismo, después de las referencias. La revista 
tiene el español como idioma oficial, aunque puede 
aceptar colaboraciones en inglés.

La primera página debe incluir lo siguiente:

•	 Título del trabajo en español.

•	 Título del trabajo en inglés.

•	 Subtítulo, si lo amerita.

•	 Primer apellido y nombres completos de los autores.

•	 Cargo y categoría académica de los mismos.

•	 Nombre de la institución donde se realizó el trabajo.

•	 Nombre, dirección, número de teléfono, fax y direc-
ción electrónica del autor responsable de la corres-
pondencia.

•	 Fuentes de financiación, equipo, medicamentos o 
todos estos. 

•	 Conteo de palabras del texto, excluyendo el re-
sumen, los agradecimientos, los pies de figuras y las 
referencias, y conteo de las palabras del resumen.

•	 Número de figuras y cuadros.

•	 Título corto para los encabezamientos de página.

En la segunda página debe aparecer el resumen en es-
pañol y su traducción al inglés, y las palabras clave en 
los dos idiomas.

Debe evitarse el uso de abreviaturas que no sean uni-
versalmente reconocidas, sino que hayan sido acuñadas 
por los autores. Siempre se deben usar los nombres ge-
néricos de los medicamentos. Si se incluye una marca 
registrada, sólo se podrá citar una vez, entre paréntesis, 
luego de su primera mención. Toda medida se debe ex-
presar según el sistema internacional de unidades. Las 
referencias se deben identificar en el texto con números 
arábigos entre paréntesis, en su orden de aparición.

La lista secuencial de referencias también debe ser es-
crita a doble espacio, y debe aparecer en nueva página 
al final del texto. La forma de citarlas debe ajustarse a 
lo recomendado en los requisitos uniformes para ma-
nuscritos presentados para publicación en revistas bio-
médicas, o normas de Vancouver (http://www.nlm.nih.
gov/bsd/uniform_requirements.html). La abreviatura 
de los títulos de las revistas debe ser tal y como aparece 
en la lista de revistas indexadas en el Index Medicus, 
que puede obtenerse en http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
sites/entrez?cmd=search&db=journals.

Las comunicaciones personales no constituyen una 
referencia bibliográfica reconocida, como tampoco lo 
son los resúmenes de congresos; si se considera nece-
saria su inclusión, deben aparecer entre paréntesis en el 
texto. Por favor, asegúrese de que todas las referencias 
citadas en el texto hayan sido listadas en las referencias.

Instrucciones a los autoresRev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 4 (Octubre-Diciembre), 295-298
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Ejemplos de referencias
Se deben listar los primeros seis autores seguidos por 
et al.

•	 Artículos de revistas: Autores. Título del artículo. 
Abreviatura internacional de la revista. Año; vo-
lumen: página inicial y final del artículo.

•	 Libros: Autores. Título del libro. Número de la edi-
ción. Lugar de publicación: editorial; año.

•	 Capítulos de libros: Autores del capítulo. Título del 
capítulo. En: editores del libro. Título del libro. Nú-
mero de la edición. Lugar de publicación: editorial; 
año; página inicial y final del capítulo.

•	 Medio electrónico: Autores. Título [sede web]. 
Lugar de publicación: editor; fecha de publicación. 
Fecha de consulta. URL electrónica exacta.

Ilustraciones y cuadros
Cada una de las ilustraciones y cuadros se debe enviar 
en un archivo adicional al texto del artículo. Son su-
plementarios y no duplicadores de lo que se diga en el 
texto. Cada artículo puede llevar un número razonable 
de fotos; para los minicasos, el máximo es de tres. El 
número de fotos puede aumentarse cuando las caracte-
rísticas didácticas del artículo lo ameriten, a juicio del 
Comité Editorial. 

Fotografías
Las fotografías deben enviarse en un archivo anexo al 
artículo, de preferencia en formato TIFF (Tagged Image 
File Format); el formato JPEG (Joint Photographic Experts 
Group) no permite una óptima impresión dado que es 
un archivo comprimido en el que se han eliminado un 
número indeterminado de pixeles para lograr su com-
presión. Si la foto es a color debe enviarse en alta resolu-
ción, es decir, por lo menos a 300 dpi (dots per inch); si 
es en blanco y negro, la resolución óptima para impre-
sión es de 600 dpi. 

Se deben numerar con cifras arábigas, tener un título 
breve y ser autoexplicativas. Las fotografías de histopa-
tología deben indicar el tipo de tinción y los aumentos a 
los que se fotografió la imagen enviada. 

Si han sido publicadas previamente, debe anotarse la 
referencia completa y exacta del sitio en el que fue pu-
blicada y adjuntar el permiso por escrito de la publica-
ción que posea el derecho de reproducción (copyright). 

Los gráficos y las tablas deben enviarse en sus archivos 
de origen (Excel, Power Point) y no enviarlos escaneados 
ya que impide su corrección y diagramación apropiada. 
Al igual que las figuras, deben ser numeradas, aparecer 
citadas en el texto y deben contar con una leyenda ilus-
trativa y ser autoexplicativas; asimismo, deben aparecer 
las unidades que se hayan utilizado para las diferentes 
variables listadas.

Instrucciones a los autores Rev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 4 (Octubre-Diciembre), 295-298
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The Revista Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica is the official publication of the Asociación 
Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica, 
its affiliate societies and regional chapters. It has been 
published continuously since 1991, and it became a quar-
terly journal since 2003, after scientific peer reviewing by 
scientists selected by the Editorial Committee. It pub-
lishes original research articles related to Dermatology, 
review and reflective articles, and case reports.

Its content is essentially scientific, even though there 
may eventually be union or informational contributions, 
when they are particularly relevant. One of its clearest 
aims is to achieve a better continuous education in Der-
matology, and thus, all those papers which comply with 
this goal are welcome. 

The abbreviated title of the Revista Colombiana de Der-
matología y Cirugía Dermatológica is Rev Asoc Colomb 
Dermatol. which must be used in footnotes, figure cap-
tions and bibliographical references.

Manuscripts must be sent to the Revista Colombiana de 
Dermatología y Cirugía Dermatológica editor’s email (re-
vistaacd@gmail.com) or to the editing institution, in this 
case, to the Asociación Colombiana de Dermatología, 
Calle 104 N° 14A-45, office 603, Bogotá, D.C., Colombia, 
telefax: (571) 634-6601, phone number: (571) 619-1455.

Information for authors
The journal complies with the guidelines published by 
the International Committee of Medical Journal Editors 
(www.icmje.org) in its “Uniform Requirements for Ma-
nuscripts Submitted to Biomedical Journals” and has in-
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the pathogenesis of a disease, describing an unusual 
complication or adding novel aspects regarding diag-
nostics and treatment.

The abstract, in Spanish and English, must be no 
longer than 150 words, and three to six keywords must be 
listed. It must contain the description of a clinical case, 
a short commentary, and a final conclusion maximum 
of ten references related to the topic, and three clinical 
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derstanding the article.
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a case report should not be more than four (Rev Asoc 
Colomb Dermatol. 2011;19:260-1); if there are more par-
ticipants, their involvement in the article must be ar-
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Make your own diagnosis
The purpose of this type of continuous education article 
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divided in two parts: the first one presents the case by 
means of clinical photographs or histological images, 
and the second part is shown at the end of the journal 
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Scientific peer review of the 
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rees who might be members of the editing institution or 
not. These referees are selected among experts on the 
topic of the paper. The review process by the peers is 
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correction is necessary, this must be informed to the jo-
urnal within the next three days.
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specify that: all the authors have read and approved 
the content of the paper, and that it or any part of it has 
not been previously published or sent to another place 
for publishing; that it was conducted following the 
ethical rules mentioned above; and that the copyright 
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number in brackets, in order of appearance. 

The consecutive list of references must be written 
using double line spacing and appear on a new page 
at the end of the article. Citing style must conform to 
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to Biomedical Journals or Vancouver System (http://
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html). 
The abbreviation of the journal titles must comply with 
the indexed journal list in the Index Medicus which 
can be found here: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?cmd=search&db=journals.

Personal communications do not constitute a recog-
nized bibliographical reference nor do congress summa-
ries; if their inclusion is deemed necessary, they must 
appear in brackets in the text. Please, make sure all the 
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book. Number of the edition. Place of publication: 
publisher; year. Pages.

•	 Electronic media: Authors. Title [web site]. Place 
of publication: editor; date of publication. Date of 
access. Exact URL.

Instructions for authorsRev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 4 (Octubre-Diciembre), 301-304



304 www.revistasocolderma.com

Figures and tables
Each one of the figures and tables must be sent in an 
additional file along with the article text. They are su-
pplementing and not duplicating the text. Each article 
may have a reasonable number of photographs; for 
mini-cases, the maximum is three. The number of pho-
tographs may increase when the didactic characteristics 
of the article deserve it, subject to the decision of the 
Editorial Committee.

Photographs
The photographs must be sent in an additional file 
along with the article, preferably in TIFF format (Tagged 
Image File Format); JPEG format (Joint Photographic 
Experts Group) does not allow an optimal printing due 
to the fact that an indeterminate number of pixels have 

been deleted to support compression. If it is a color pho-
tograph, it must have a high resolution of at least 300 
dpi (dots per inch); if it is black and white, the optimal 
resolution for printing is 600 dpi.

They must be numbered using Arabic numbers, have 
a short title, and be self-explanatory. Histopathological 
photographs must include the type of stain and the am-
plification used.

If they have been previously published, the complete 
and exact reference of where it was published must be 
noted, and the written copyright permit attached.

Figures and tables must be sent in their original file 
formats (Excel, PowerPoint) not scanned because that 
does not allow for corrections and the appropriate 
diagramming. Just as figures, they must be numbered, 
appear cited in the text, have an illustrative caption, and 
be self-explanatory. Similarly, the units used for the di-
fferent variables must be listed.
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Durante los últimos años la 
práctica médica en Colombia ha 
sufrido profundas trasforma-
ciones, fruto de la implemen-
tación del sistema general de 
seguridad social pero, también, 
del advenimiento de nuevas 
tecnologías, el acercamiento 
de la medicina a los medios de 
comunicación y el acceso de los 
pacientes a nuevas formas de 
entender y conocer el origen de 
sus enfermedades y el propósito 
de los tratamientos médicos.

Esta situación conlleva la nece-
sidad de adoptar, por parte del 
médico, estrategias para asimilar 
estos cambios y adaptarse a esta 
nueva situación de tal forma que 
pueda cumplir con su deber y 
vocación, y, a la vez, que pueda 
disfrutar plenamente de los 
beneficios propios de la afable y 
honesta práctica de su profesión. 

En este contexto, la Dermato-
logía ofrece numerosas opor-
tunidades, reconociendo que 
pocas especialidades médicas 
pueden tratar tan diversos pa-
cientes, condiciones y edades, 
con variedad de enfermedades 
y con numerosas alternativas 
terapéuticas. Estas condiciones 
generan la necesidad de cultivar 

en cada uno de nosotros habili-
dades que nos permitan aprove-
char las posibilidades que posee 
nuestra profesión y, al mismo 
tiempo, acercarnos de forma in-
tegral a nuestros pacientes con 
el fin de aliviar su enfermedad y 
mejorar su calidad de vida.

La experiencia en la práctica 
de la Dermatología trae consigo 
algunos consejos que pueden 
ser útiles para el desarrollo de 
la actividad profesional y que, 
aplicados en la consulta diaria, 
pueden beneficiar enormemente 
la forma como ejercemos la 
Dermatología y el efecto que ge-
neramos en nuestros pacientes. 
Estas recomendaciones pueden 
ayudarnos a construir un vínculo 
en el cual el bienestar sea un 

componente integral de la rela-
ción entre médico y paciente.

Estos principios pueden dividirse 
en varias categorías respecto a 
los tiempos y espacios en los que 
se desarrolla la consulta derma-
tológica y están dirigidos a los 
residentes y dermatólogos que 
deseen mejorar el acercamiento a 
sus pacientes y la fidelización que 
obtienen de ellos. No son una guía 
estricta y deben incluir los princi-
pios particulares que cada uno de 
nosotros imprime a su consulta. 
No pretenden, en absoluto, suplir 
la experiencia propia de cada uno 
de nuestros colegas; su objetivo 
es convertirse en una herramienta 
adicional para mejorar y fortalecer 
nuestra actividad profesional.
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Principios de la buena 
práctica dermatológica

"Estas recomendaciones pueden 
ayudarnos a construir un vínculo 
en el cual el bienestar sea un 
componente integral de la relación 
entre médico y paciente."
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a. Contacto en la sala de espera
•	 Levántese cuando un paciente 

entre o salga de su consultorio. 
•	 Llame siempre al paciente por 

su nombre. Él busca respeto 
y consideración en el primer 
acercamiento de la consulta.

•	 Solicite a su secretaria que 
llame en todo posoperatorio 
al siguiente día del procedi-
miento, con el fin de asegu-
rarse de que la recuperación 
marcha según lo planeado.

•	 Su consultorio debe ser ele-
gante, sobrio y práctico para 
que su paciente se sienta 
cómodo y seguro. 

b. Durante la consulta médica 
•	 Permanezca siempre sentado 

al hablar con sus pacientes. 
•	 Aprenda a mantener el con-

tacto visual con sus pacientes 
y a entender sus problemas y 
necesidades.

•	 Cuando el paciente hable, no 
haga otra cosa, solo escú-
chelo. La entrevista con el 
paciente es el comienzo del 
tratamiento. 

•	 Permita a los pacientes di-
vagar en su primera consulta, 
por lo menos, cinco minutos.

•	 No escriba en el computador o 
en la historia cuando esté con 
su paciente. Dedíquele toda 
su atención. 

•	 Los datos más relevantes para 
un buen seguimiento y para 
estrechar el vínculo entre mé-
dico y paciente son aquellos 
que menos importantes pa-
recen (sus aficiones, sus pre-
ocupaciones, sus problemas 
cotidianos); asegúrese de 

hacer una nota al margen de 
algunos de ellos. 

•	 Dedíquele a cada paciente un 
minuto para que comparta 
con usted algo de sus activi-
dades laborales, sus vínculos 
familiares o sus hobbies.

c. Examen de su paciente 
•	 Es indispensable sentir a su 

paciente. Examínelo rigurosa-
mente aun cuando ya le haya 
visto y reconocido su enfer-
medad.

•	 Recuerde que cada paciente 
siempre nos enseña algo, 
no existe un paciente que no 
sea interesante. Todos tienen 
algo que genera en nosotros 
fascinación. 

d. Conducta terapéutica 

•	 Nunca utilice frases como 
“Yo no sé qué es lo que usted 
tiene”. Es preferible advertir 
que su diagnóstico necesita 
tiempo y probablemente de 
algunos exámenes de apoyo, 
o puede comentar que tiene 
varias posibilidades las 
cuales debe depurar para 
llegar al diagnóstico correcto.

•	 Seleccione dos o tres fór-
mulas magistrales de su uso 
exclusivo, eso le dará pres-
tigio, respecto y personaliza-
ción con su paciente. 

•	 Use el menor número de me-
dicamentos posible para una 
misma enfermedad. 

•	 No permita que la única 
información que posee de los 
medicamentos provenga de 
los visitadores médicos. 

•	 Especialícese en dos o tres 

Editorial
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"Sepa identificar 
qué tratamientos 
son inútiles; si lo 
son, nunca los use.".

Principios
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temas en los cuales usted sea líder de opinión. 
Esto le dará respecto y reconocimiento en el 
medio y entre sus colegas.

•	 Sonreírle a su paciente se considera una forma 
de tratamiento sistémico. 

•	 El tiempo es bueno para definir un diagnóstico 
difícil, úselo inteligentemente como tratamiento 
de prueba. 

•	 Sepa identificar qué tratamientos son inútiles; si 
lo son, nunca los use.

•	 Dedíquele tiempo a explicar su fórmula; de ella 
depende el éxito del tratamiento. 

•	 Usted no curará a muchos pacientes; usted no 
sabrá qué tienen algunos de ellos; pero usted 
siempre podrá ser amable con todos ellos.

•	 No permita que el paciente pierda la esperanza. 

e. Crecimiento profesional 
•	 Nunca olvide la Academia. Acuda a reuniones 

científicas, clubes de revistas, actualizaciones y 
ateneos.

•	 Mantenga siempre la última edición de un libro 
de texto y la suscripción de, por lo menos, una 
revista. 

•	 Siempre dele un vistazo rápido a la revista cien-
tífica que acaba de recibir. Luego puede dedicar 
tiempo a leer los temas que más le atraigan.

•	 Hasta donde sea posible, aproveche éticamente 
los medios de comunicación.

•	 Lo más importante no es necesariamente saber 
qué tienen todos los pacientes, sino reconocer 
qué necesitan ellos de usted.

•	 Trate siempre de dejar sonriendo a cada pa-
ciente, no importa cuán penosas sean las 
circunstancias.

Francisco Eladio Gómez1, César González2

1.	 Médico Dermatólogo de la Universidad de Antioquia, Director 
Instituto Dermatólogico de Medellín.

2.	 Médico dermatólogo, Universidad El Bosque, Bogotá, D.C., Colombia
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Caso clínico
Se trata de un paciente de sexo masculino de 62 años, con una lesión nodular 
violácea de 3,0 x 2,0 cm en el dorso del pulgar derecho, de crecimiento progre-
sivo en los tres últimos años. Se practicó una biopsia (Figura 1). Con las imá-
genes histológicas suministradas, el diagnóstico más probable es:

a.	 Siringofibroadenoma ecrino.
b.	 Fibroepitelioma de Pinkus.
c.	 Hiperplasia pseudoepiteliomatosa.
d.	 Hiperplasia siringofibroadenomatosa reactiva.

Haga Usted el diagnóstico continúa en la página 385

Haga usted el diagnóstico en dermatopatología
Make your own diagnosis

Víctor Delgado1, Rodrigo Restrepo2

1.	 Médico, residente IV de Patología, Universidad del Valle, Cali, Colombia
2.	 Médico dermatopatólogo; jefe, Programa de Especialización en Dermatopatología, Universidad CES, Medellín, Colombia

Rev Asoc Colomb DermatolHaga ud. el 
diagnóstico

Figura 1. Reticulado de cordones epiteliales intradérmicos, conectados a la capa basal epidérmica, constituidos por células epiteliales 
sin atipia, que dibujan estructuras ductales bien definidas en medio de un estroma fibrovascular. Hay positividad para coctel de 
citokeratinas (AE1/AE3) y antígeno de membrana epitelial (EMA), con presencia de ductos antígeno carcinoembrionario (Carcinoembr-
yonic Antigen, CEA) positivos.
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Evaluación de la técnica quirúrgica "curetaje" axilar 
para el tratamiento de la hiperhidrosis axilar, fase 
retrospectiva
Evaluation of a surgical technique for the treatment of axillary hyperhidrosis, retrospective phase

Claudia Andrea Hernández1, Luz Marina Gómez2, Ángela Londoño3, Natalia Mendoza4

1.	 Médica dermatóloga, Facultad de Medicina, Escuela de Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.
2.	 Médica dermatóloga; profesora titular; jefe, Servicio de Dermatología, Facultad de Medicina, Escuela de Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia 

Bolivariana, Medellín, Colombia.
3.	 Médica dermatóloga y epidemióloga; docente, Facultad de Medicina, Escuela de Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.
4.	 Médica, residente de III año de Dermatología, Facultad de Medicina, Escuela de Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.

Resumen
Introducción. La hiperhidrosis axilar es una condición relativamente fre-
cuente y de difícil manejo, que afecta en forma negativa la calidad de vida del 
paciente y origina estigmas sociales ya que interfiere con las actividades de la 
vida diaria. El manejo tradicional de la hiperhidrosis axilar se basa en el uso 
de preparados tópicos. Como terapias de segunda línea se encuentra la toxina 
botulínica y diversas técnicas quirúrgicas de destrucción local de las glándulas 
sudoríparas y la simpatectomía torácica. La técnica quirúrgica de “curetaje” 
(curetagge) axilar, utilizada en el Servicio de Dermatología de la Universidad 
Pontificia Bolivariana se propone como una opción para aquellos pacientes 
que no responden al manejo conservador. 

Objetivo. Evaluar una técnica quirúrgica llevada a cabo en la Clínica Univer-
sitaria Bolivariana y en la Clínica SOMA para el tratamiento de la hiperhidrosis 
axilar. 

Metodología. Se trata de un estudio descriptivo, realizado en dos fases: re-
trospectiva y prospectiva con seguimiento al mes y al año. En este manuscrito 
se presentan los resultados retrospectivos. 

Resultados. Se incluyeron 9 pacientes en la fase retrospectiva del estudio, 
con 18 unidades quirúrgicas. Todos los pacientes habían recibido algún tipo 
de tratamiento previo. La seriedad de la enfermedad antes de la cirugía era 
grave en todos los pacientes; al mes de la cirugía era leve en cuatro pacientes 
y moderada en 5; al año de la cirugía, era leve en dos pacientes y moderada en 
siete. Siete pacientes consideraron leve el dolor posquirúrgico y hubo una baja 
tasa de complicaciones.

Conclusión. La técnica quirúrgica propuesta para el manejo de la hiperhi-
drosis axilar es efectiva, con bajo porcentaje de complicaciones, la cual puede 
ser recomendada como segunda línea de tratamiento para pacientes que no 
respondan al manejo conservador. 

Palabras clave: hiperhidrosis axilar; tratamiento; cirugía.
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Objetive: To evaluate a surgical technique applied at the Clínica Universitaria 
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Introducción
La hiperhidrosis primaria (exceso de sudoración de causa 
desconocida) es una condición relativamente frecuente 
que puede presentarse hasta en el 3 % de la población1. 
Se presenta de manera focal, principalmente en axilas 
(50-80 %), palmas y plantas, aunque también puede pre-
sentarse en otras áreas corporales como la cara2-5.

Se considera una anormalidad funcional, no inflama-
toria de las glándulas sudoríparas. La causa subyacente 
no es clara y se cree que se debe a un estímulo simpático 
extremo de falta de regulación térmica o a una disfun-
ción compleja del sistema nervioso periférico. Además, 
como el trastorno no se presenta durante el sueño, se 
ha sugerido que las emociones pueden jugar un papel 
importante en la patogénesis. A nivel cerebral, la corteza 
anterior del cíngulo, la cual, a su vez, es regulada por 
el hipotálamo anterior parece ser la responsable de este 
vínculo2-4. De 60 a 80 % de los pacientes tienen historia 
familiar de hiperhidrosis, lo que sugiere una herencia 
autosómica dominante con penetrancia incompleta6.

Hund, et al., definen la hiperhidrosis axilar como una 
tasa de sudoración mayor de 50-100 ml en 5 minutos 
por axila, medido por estudios de gravimetría7. No tiene 
predilección por sexo ni raza y típicamente se inicia 
durante la pubertad o después de ella. La parte central 
de la axila es responsable de 70 a 80 % de la secreción 
del sudor ya que posee una concentración glandular 
mucho mayor que la periferia8. Generalmente, la axila 
derecha produce más sudor que la izquierda y en casos 
raros una axila puede ser hiperhidrótica y la otra hipo-
hidrótica o anhidrótica9.

En todos los casos esta condición afecta la calidad de 
vida a nivel social y laboral, originando problemas psi-

Bolivariana and Clínica SOMA for the treatment of axillary hyperhidrosis. 

Methodology: This is a two phase descriptive study: retrospective and pros-
pective, with a month and one year follow-up. 

Results: Nine patients were admitted in the retrospective phase of the study, 
for a total of 18 surgical units. All patients had received previous treatment. 
The severity of the disease before surgery was high in all cases; one month 
after surgery, the severity was mild in four patientes and moderate in five; one 
year after surgery, the severity was mild in two patients and moderate in seven. 
Seven patients considered postoperative pain was mild and there was a low 
complication rate.

Conclusion: The proposed surgical technique for the management of axillary 
hyperhidrosis, is effective, has few complications and can be recommended as 
a second line therapy for patients that do not respond to conservative therapies.

Key words: Axillary hyperhidrosis, treatment, surgery.

cosociales puesto que se asocia con humedad perma-
nente, sensación de gotas de sudor deslizándose sobre 
la superficie cutánea, daño de las vestimentas por de-
coloración o por tinción amarillo-café (cromhidrosis) y 
bromhidrosis (mal olor) debida a la presencia de coloni-
zación bacteriana2-5. 

Los criterios diagnósticos de hiperhidrosis primaria lo-
calizada son10:

•	 Sudoración excesiva visible y focal.
•	 Al menos, 6 meses de duración. 
•	 Sin causa secundaria aparente.

Asociada a, por lo menos, dos de los siguientes criterios: 

•	 Sudoración bilateral y simétrica.
•	 Ausencia de sudoración nocturna.
•	 Al menos, un episodio semanal.
•	 Inicio a una edad menor o igual a 25 años.
•	 Historia familiar positiva.
•	 Deterioro de las actividades de la vida diaria.

El tratamiento de la hiperhidrosis es difícil. Como pri-
mera línea se utilizan medicamentos tópicos: antitrans-
pirantes, sales de aluminio y astringentes, los cuales 
tienen como ventaja un bajo costo y fácil acceso pero su 
uso se limita por una corta duración de acción (aproxi-
madamente, 1 semana) y baja efectividad, además de 
efectos secundarios como irritación, sensación de que-
mazón o disestesias en la gran mayoría de los casos11-12. 
La toxina botulínica se considera de segunda línea y, 
aunque es más efectiva que los tópicos, es de alto costo 
y de poca duración13-15.

La cirugía se considera una alternativa terapéutica de 
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segunda linea en casos resistentes al tratamiento. En 
esta modalidad se encuentra: 

•	 La simpatectomía transtorácica: es la última opción 
ya que se asocia con complicaciones sistémicas 
tales como neumotórax, síndrome de Horner, hi-
perhidrosis compensatoria y recurrencias16,17 

•	 Las técnicas locales para la remoción de las glán-
dulas sudoríparas (escisión en bloque de la piel 
afectada, o “curetaje” o liposucción axilar): son 
consideradas el método quirúrgico de elección18,19.

La técnica quirúrgica de “curetaje” axilar de las glán-
dulas sudoríparas, propuesta inicialmente por Jemec en 
1975 consiste en dos incisiones de 1,5 cm en los extremos 
proximal y distal de la axila bajo anestesia local o ge-
neral, y, posteriormente, el “curetaje” del tejido subcu-
táneo20. Dicha técnica fue modificada en 1991 por L. M. 
Gómez y F. Gómez, cambiando el número de incisiones a 
una, orientada sobre los pliegues anatómicos8,9; fue im-
plementada en el Servicio de Dermatología de la Clínica 
Universitaria Bolivariana y en la Clínica SOMA. 

El objetivo de esta investigación es evaluar los resul-
tados obtenidos en los pacientes con diagnóstico de hi-
perhidrosis axilar que no responden al manejo conser-
vador, atendidos entre junio de 2008 y enero de 2013 en 
estas dos instituciones.

Métodos
Se trata de un estudio observacional descriptivo, lle-
vado a cabo en dos fases: 

•	 Retrospectiva: entre junio de 2008 y enero de 2011, 
cuyos resultados son los que se presentan en este 
artículo.

•	 Prospectiva: entre febrero de 2011 y enero de 2013, 
cuyos resultados se entregarán en mayo de 2013.

Los criterios de inclusión del estudio fueron los si-
guientes: 

•	 Pacientes de la Clínica Universitaria Bolivariana y 
la Clínica Soma con diagnóstico de hiperhidrosis 
axilar operados entre junio de 2008 y enero de 2011 
con la misma técnica quirúrgica (fase retrospectiva).

•	 Pacientes remitidos a la Clínica Universitaria Bo-
livariana y Clínica Soma con diagnóstico de hi-
perhidrosis axilar por otro dermatólogo con orden 
para el procedimiento y que fueran candidatos 
a tratamiento luego de una evaluación clínica, y 
que posteriormente hayan sido operados entre 
junio de 2008 y enero de 2011 (fase retrospectiva).

•	 Pacientes con indicación de manejo quirúrgico 
que deseen voluntariamente realizárselo y parti-
cipar en la investigación.

•	 Pacientes con hiperhidrosis axilar que no respondan 
a manejos tópicos de primera línea o que no sean 
candidatos al uso de toxina botulínica de tipo A.

Los criterios de exclusión del estudio fueron:

•	 Pacientes alérgicos al yodo en quienes está con-
traindicada la aplicación del test de Minor.

•	 Pacientes con hiperhidrosis generalizada (inclu-
yendo axilar).

•	 Pacientes con hiperhidrosis secundaria a enfer-
medades de base.

•	 Pacientes con hiperhidrosis axilar que hayan 
sido manejados previamente con “curetaje” o li-
posucción axilar.

De todos los pacientes de esta fase se obtuvieron los 
siguientes datos: sexo, edad, tiempo de evolución de la 
enfermedad y tratamientos recibidos antes del proce-
dimiento quirúrgico; se les aplicó una escala validada 
de gravedad de la hiperhidrosis (Hyperhidrosis Disease 
Severity Scale, HDSS)21. Esta escala ha sido utilizada en 
múltiples estudios epidemiológicos de la hiperhidrosis 
y se calcula que hasta 55,2 % de los pacientes con hiper-
hidrosis tienen un puntaje de 4 (grave)5,22. 

Además, se les tomaron fotografías del resultado del 
test de Minor (prueba de yodo) antes de la cirugía y 
después de ella. Esta prueba consiste en la aplicación 
de solución de lugol en la región axilar, previa limpieza 
y secado del área. Se deja secar, se esparce el almidón 
y se espera a que el paciente sude. El almidón y el yodo 
interactúan en presencia de sudor generando una re-
acción que tiñe de color azul violeta el área de piel con 
mayor sudoración, facilitando la detección de la zona 
específica por tratar8,9.

Grados
1: leve La sudoración nunca es notoria y nunca interfiere con las actividades de la vida diaria.

2: moderado La sudoración es tolerable e interfiere ocasionalmente con las actividades de la vida diaria. 

3: grave La sudoración es poco tolerable e interfiere frecuentemente con las actividades de la vida diaria.

4: grave La sudoración es intolerable y siempre interfiere con las actividades de la vida diaria. 

Tabla 1. Escala de gravedad de la hiperhidrosis (Hyperhidrosis Disease Severity Scale, HDSS) 
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Figura 1. Pasos del procedimiento quirúrgico utilizado en el estudio “Evaluación de la técnica quirúrgica curetaje axilar 
usada para hiperhidrosis axilar en pacientes atendidos en la Clínica Universitaria Bolivariana y Clínica SOMA de Junio 
de 2008 a Enero de 2013”. A. Se coloca el paciente en posición supina con los brazos en abducción de 90°.Se limpia y seca la 
región axilar.Se practica el test de Minor o de yodo y almidón.Se delinea la zona de máxima sudoración con un marcador de 
piel resistente al agua.Asepsia del área. B. Se aplica anestesia local (lidocaína más bupivacaína con epinefrina). C. Se hace una 
incisión transversal de 2 a 3 cm en la parte central de la axila, siguiendo los pliegues axilares. D,E,F. Se hace divulsión con tijera 
curva y con pinza de Rochester, en la unión de la dermis con el tejido celular subcutáneo, al área demarcada con el test de Minor. 
G. Se practica “curetaje” con legra o “cureta” (curette) de Sim, de la cara dérmica. Se debe evitar hacerlo hacia la cara hipodérmica 
para no causar daños al paquete vascular y nervioso de la axila. H. Se coloca el dren de Penrose fijado a la piel. Este se retira una 
vez haya disminuido la secreción, entre 48 a 72 horas, aproximadamente. I,J,K. Curación con gasas compresivas. Tratamiento con 
antibióticos de amplio espectro por 5 a 7 días, analgésicos, anti inflamatorios y medidas locales.
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Los pacientes se obtuvieron de la base de datos de las 
salas de cirugía donde se realizó el procedimiento, que 
cumplían los criterios de inclusión y de exclusión. Se re-
visaron las historias clínicas, obteniendo algunos datos y, 
además, se les contactó telefónicamente, preguntándoles 
por la presencia de dolor, infección, hematomas, seromas, 
dehiscencia de la herida quirúrgica, presencia de am-
pollas, aspecto de las cicatrices (aumentada de tamaño, 
engrosada o levantada), alteraciones de la pigmentación 
axilar (hipopigmentación e hiperpigmentación), tras-
tornos de la sensibilidad (disminución de la sensación) y 
disminución del vello axilar luego del procedimiento. 

La satisfacción obtenida se evaluó preguntando por 
la conformidad con los resultados estéticos y funcio-
nales según la escala validada de gravedad de la hiper-
hidrosis (HDSS)21 (Tabla 1) y los resultados compara-
tivos de las fotografías prequirúrgicas y posquirúrgicas 
del test de Minor.

Técnica quirúrgica
La técnica quirúrgica utilizada en el presente estudio 
consiste en la remoción de tejido celular subcutáneo 
axilar por “curetaje”8,9. Los pasos del procedimiento qui-
rúrgico se muestran en la Figura 1.

Análisis
Cada área intervenida, axila derecha o izquierda, fue 
considerada como una “unidad quirúrgica” para la eva-
luación de los resultados. Todas las variables fueron 
evaluadas por los investigadores, buscando la presencia 
o ausencia de cada una de ellas. Se definió el resultado 
final según la escala de gravedad y la respuesta en el 
test de Minor. El análisis de los datos se efectuó con el 
programa SPSS™, versión 18. 

Para las variables cuantitativas, edad y tiempo de evo-
lución, se obtuvo el promedio. Las variables cualitativas 
como dolor, infección, hematomas, seromas, dehis-
cencia de la herida quirúrgica, presencia de ampollas, 
aspecto de las cicatrices –aumento de tamaño, de grosor 
o sobrelevantada–, alteraciones de la pigmentación 
axilar –hipopigmentación e hiperpigmentación–, tras-
tornos de la sensibilidad –disminución de la sensación–, 
disminución del vello axilar luego del procedimiento, se 
midieron según el porcentaje de presentación. 

La respuesta a la cirugía se midió según la diferencia 
en el puntaje de la escala de gravedad antes de la ci-
rugía y después de ella por medio de la comparación de 
fotografías del test de Minor antes del procedimiento y 
después del mismo.

Aspectos éticos
El trabajo cumple con los principios éticos enunciados 

en el Informe Belmont del 18 de abril de 1979, de la De-
claración de Helsinki y de la Resolución 008430 de 1993, 
por la cual el Ministerio de Salud de la República de Co-
lombia establece las normas científicas, técnicas y ad-
ministrativas para la investigación en salud.

Es considerada una investigación de riesgo mínimo: 
en su fase retrospectiva emplea el registro de datos 
mediante un procedimiento que se considera de rutina 
para el manejo de esta entidad. Fue aprobado por el Co-
mité de Ética de la Escuela de Ciencias de la Salud de la 
Universidad Pontificia Bolivariana. 

Resultados
Se incluyeron 9 pacientes en la fase retrospectiva del 
estudio, para un total de 18 unidades quirúrgicas. Seis 
pacientes eran mujeres y tres hombres; el rango de 
edad fue de 15 a 54 años, cuatro se encontraban entre 
los 21 y los 30 años. El tiempo de evolución de la en-
fermedad fue de 19 años, en promedio (rango, 2 a 40 
años). Cuatro pacientes presentaban un tiempo de evo-
lución menor de 5 años y sólo uno un tiempo de evo-
lución mayor de 20 años. En todos los casos la enfer-
medad inició en la adolescencia. 

Doce de las 18 unidades quirúrgicas presentaba 
bromhidrosis asociada a la hiperhidrosis, y 16 de las 
18 presentaba cromhidrosis. Todos los pacientes ha-
bían recibido algún tipo de tratamiento previo, ocho 
con sales de aluminio tópicas, uno con combinación 
de sales con clindamicina tópica, dos con propanolol 
oral y uno con toxina botulínica de tipo A. En cuanto 
al dolor postquirúrgico, siete pacientes lo consideraron 
leve, uno moderado y uno intenso. 

En cuanto a la escala de gravedad de la hiperhidrosis 
antes de la cirugía, todos los pacientes manifestaron 
una enfermedad grave (ocho con puntaje de 4 y uno con 
puntaje de 3). Al mes de la cirugía todos los pacientes re-
firieron mejoría, cuatro manifestaron una gravedad leve 
y cinco moderada. Al año de la cirugía, dos pacientes 
manifestaron una gravedad leve y siete, moderada. 

En cuanto a las complicaciones, estas se presentaron 
en 8 de las 18 unidades intervenidas; en 6 de 18 se pre-
sentaron ampollas asociadas a la aplicación del ven-
daje; en 4 de 18 hubo equimosis en la herida quirúrgica 
y en varios casos fue concomitante la presencia de estas 
dos complicaciones. En cuanto a la cicatriz, en 16 de 18 
las cicatrices fueron de aspecto normal, en 3 de 18, cica-
trices hipertróficas y en 1 de 18, de tipo queloide; en 9 de 
18 hubo hiperpigmentación en el área tratada. Ningún 
paciente presentó hematomas, dehiscencia de la he-
rida, hipopigmentación, cambios de la sensibilidad, se-
romas, infección o necrosis (Tabla 2).

De los seis pacientes con bromhidrosis, dos refirieron 
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n

Hiperpigmentación 9

Ampollas 6

Cicatriz hipertrófica 3

Cicatriz queloide 1

Equimosis 4

Hematomas 0

Dehiscencia 0

Infección 0

Seromas 0

Disestesia 0

Necrosis 0

Hipopigmentación 0

Tabla 2. Complicaciones de la cirugía 
por unidad quirúrgica.
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Figura 2. Resultados 
del test de Minor antes y 
después de la cirugía.

Antes de la cirugía

Antes de la cirugía

1 mes 1 año

1 año

persistencia de esta sintomatología después de la ci-
rugía, mientras que todos los pacientes con cromhi-
drosis refirieron resolución de este síntoma. Cuatro 
pacientes manifestaron disminución del vello axilar 
después de la cirugía.

En el test de Minor se observó una disminución en el 
área demarcada de sudoración al mes de la cirugía y re-
sultados similares al año de la intervención (Figura 2).

Discusión
La hiperhidrosis axilar es una entidad que causa inca-
pacidades y es de difícil tratamiento. En nuestro trabajo 
pudimos observar un comportamiento epidemiológico 
similar a lo descrito en la literatura: una condición que 
se inicia durante la pubertad, tiene un curso crónico, con 
mala respuesta a los tratamientos conservadores y que 
conlleva a una gran morbilidad ya que interfiere con las 
actividades de la vida diaria. Pudimos observar una aso-
ciación frecuente de la hiperhidrosis con cromhidrosis 
(88,9 %) o con la bromhidrosis (66,7 %). Es característica 
la historia de múltiples consultas y tratamientos, sin una 
solución definitiva. Todos los pacientes del estudio reci-
bieron manejo conservador antes de la cirugía. Sólo uno 

de los pacientes recibió manejo con toxina botulínica 
tipo A, el resto de los casos refirió limitantes económicas 
para acceder a este tratamiento. 

El “curetaje” axilar tiene como ventaja que produce 
menos cicatrices que la escisión de la piel axilar y que la 
liposucción, no se asocia con complicaciones sistémicas 
comparado con la simpatectomía y puede repetirse 
en caso de ser necesario ya que produce cicatrices mí-
nimas sin contracturas. Comparado con la liposucción, 
la cicatriz es más estética, hay una mayor satisfacción de 
los pacientes, menos efectos secundarios y una menor 
incapacidad18,19. La liposucción ha mostrado, contrario 
al “curetaje”, mejores resultados para el manejo de la 
bromhidrosis23. Comparado con la toxina botulínica, el 
“curetaje” tiene una efectividad similar, pero tiene la 
ventaja de que los resultados son permanentes en la ma-
yoría de los casos y no temporales como con la toxina13-15.

En 1978, Jemec y Holm evaluaron los resultados del 
“curetaje” axilar en 161 pacientes (322 unidades quirúr-
gicas), y encontraron que el 36% no estaba satisfecho 
con los resultados. Se reportaron eventos adversos en 18 
casos, que incluían abscesos y necrosis importante que 
requirió manejo con injertos24.

Por el contrario, nuestros pacientes presentaron 
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Figura 4. Aspecto de la herida quirúrgica a los pocos días (A) y 
al mes de la cirugía (B) en un mismo paciente. 

Figura 5. Aspecto de las cicatrices a un año de la cirugía en dos 
pacientes diferentes.
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buena evolución posoperatoria, con buena tolerancia 
al dolor y pocos efectos secundarios. La complicación 
más frecuente fue la hiperpigmentación en el área tra-
tada, seguida de la presencia de ampollas y equimosis, y 
ningún paciente tuvo efectos secundarios significativos. 
Al igual que en la literatura, los resultados se mantu-
vieron al año de seguimiento25. A pesar de los buenos 
resultados obtenidos, debemos tener en cuenta una li-
mitante de este estudio que fue la poca cantidad de uni-
dades quirúrgicas evaluadas. 

La máxima disminución de la sudoración fue al mes 
de la intervención quirúrgica y aunque esta mejoría de-
clinó al año, la seriedad de la enfermedad nunca llegó a 
ser igual o peor a la que se presentaba antes de la cirugía 
(Figura 3).

Aunque la cirugía evaluada, no se considera un pro-
cedimiento de bajo costo por requerir quirófano, a largo 

Figura 3. Seriedad de la hiperhidrosis medida en porcentajes 
antes de la cirugía, al mes y al año de la intervención.

plazo demostró seguridad con pocas complicaciones y 
resultados sostenidos a un año de la intervención. 

En conclusión, la variante de la técnica quirúrgica de 
Jemec, propuesta en este estudio, demostró ser un pro-
cedimiento mínimamente invasor, seguro, eficaz a largo 
plazo, con una alta satisfacción de los pacientes por los 
resultados funcionales y estéticos (Figuras 4 y 5), lo que 
hace de este procedimiento, un excelente método terapéu-
tico para el manejo de la hiperhidrosis axilar en pacientes 
con enfermedad resistente a los tratamientos tópicos y en 
pacientes que no sean candidatos a manejo con toxina bo-
tulínica de tipo A, y como una opción antes de recurrir a 
manejos más agresivos como la simpatectomía.
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Evaluación de una técnica quirúrgica para el 
tratamiento de la onicocriptosis en pacientes 
atendidos en la Clínica Universitaria Bolivariana y 
Clínica Soma, de enero de 1998 a diciembre de 2010
Evaluation of a surgical technique for the treatment of onychocryptosis patients treated at the Clínica Universitaria Bolivariana or 
Clínica Soma from January 1998 to December 2010
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Resumen
La onicocriptosis es una condición común, recurrente y dolorosa, que genera 
incapacidad prolongada en los pacientes afectados. Existen diversas técnicas 
quirúrgicas para abordar este problema y hasta el día de hoy ninguna ha sido 
estandarizada. 
Objetivo. Evaluar una técnica quirúrgica para el tratamiento de la onicocriptosis. 
Metodología. Es un estudio descriptivo realizado en dos fases: una retros-
pectiva, con los pacientes operados desde enero de 1998 hasta mayo de 2009, y 
una prospectiva, de junio 2009 a diciembre 2010, con seguimiento a seis meses. 
Se incluyeron los pacientes recolectados en la Clínica Universitaria Bolivariana 
y la Clínica SOMA.
Resultados. Se evaluaron 57 pacientes: 45 en la fase retrospectiva y 12 en la 
prospectiva. Se hizo un análisis por unidad quirúrgica y se obtuvo un total de 92 
procedimientos en la fase retrospectiva y, de 31, en la prospectiva. La recaída de 
la onicocriptosis, en el grupo retrospectivo, fue de 3,3 % (3/92). Sus principales 
complicaciones fueron la presencia de espícula ungular (3,3 %) y la disestesia 
en el sitio operatorio (3,3 %). En la fase prospectiva, no se observaron recaídas 
(0/31). Se presentó infección en dos sitios quirúrgicos (6,5 %) y onicólisis, en la 
fase inicial del posoperatorio, en 19,4 % (6/31). Todos los pacientes, a excepción 
de los que presentaron recaída en la fase retrospectiva, relataron mejoría no-
table de los síntomas y satisfacción con el resultado estético y funcional. 
Conclusión. La técnica quirúrgica propuesta, usada por más de 10 años, es 
efectiva, con bajo porcentaje de recaídas y pocas complicaciones. 

Palabras clave: uñas encarnadas/cirugía, enfermedades de la uña/cirugía.

Summary
Onychocryptosis is a common, recurrent, painful condition that results in 
prolonged disability in affected patients. Several surgical techniques are 
available to approach this problem and to date none are standardized. 
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Introducción
La onicocriptosis (uña encarnada o uña enterrada) es 
una onicopatía mecánica causada por la inserción de 
la lámina en los tejidos periungulares1, que lleva a la 
perforación de la piel, con la consecuente reacción de 
cuerpo extraño, inflamación, infecciones secundarias a 
repetición y procesos de reparación2.Según su presen-
tación clínica, se clasifica en cinco estadios: estadio 
I: con dolor leve y eritema, sin granuloma, que gene-
ralmente está precedida por trauma o corte de la uña; 
estadio II: con aparición de granuloma por primera 
vez; estadio III: recurrencia de granuloma; estadio IV: 
hipertrofia de tejidos blandos en uno de los repliegues 
ungulares, y estadio V: hipertrofia bilateral de tejidos 
blandos3. La onicectomía con matricectomía, ideal a 
partir del estadio III 4, presenta resultados variables, 
sin que se haya encontrado una técnica con 100 % de 
efectividad, bajo costo, libre de complicaciones o recu-
rrencias y con resultados estéticos adecuados5.

El objetivo principal de este estudio fue evaluar una 
técnica quirúrgica con onicectomía más matricectomía 
parcial, en pacientes con diagnóstico de onicocriptosis, 
atendidos en el Servicio de Dermatología de la Clínica 
Universitaria Bolivariana y la Clínica SOMA, de enero de 
1998 a diciembre de 2010.

Métodos
Se llevó a cabo un estudio observacional, descriptivo, 
retrospectivo y prospectivo. 

Los criterios de inclusión del estudio fueron: 
•	 Pacientes con onicocriptosis, evaluados en la 

Clínica Universitaria Bolivariana o en la Clínica 
SOMA, entre enero de 1998 y diciembre de 2010.

•	 Pacientes que fueron operados por el grupo inves-
tigador, con la técnica quirúrgica evaluada.

Los criterios de exclusión del estudio fueron:
•	 Paciente que no hubiera otorgado el consenti-

miento para participar en el estudio.
•	 Paciente con enfermedades concomitantes que no 

permitieran la práctica del procedimiento quirúrgico.

En todos los casos se obtuvieron los siguientes datos: 
sexo, edad, tiempo de evolución de la enfermedad, tra-
tamientos recibidos antes del procedimiento quirúrgico 
y el antecedente personal de infección por el virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH), con los niveles de 
células CD4 y el tratamiento que recibía en el momento 
de la cirugía. 

Para la fase retrospectiva, se recolectó la información 
de la base de datos de las salas de cirugía donde se prac-
ticó el procedimiento. Seis pacientes que pertenecían a 
la fase prospectiva, pero que no cumplieron con las vi-
sitas de seguimiento, se incluyeron en la retrospectiva. 

Todos los pacientes se contactaron telefónicamente 
para indagar por la presencia de dolor, eritema (enro-
jecimiento de la piel alrededor de la uña), secreción 
(salida de material purulento, blanquecino, amarillo 
o como sangre), granuloma (presencia de crecimiento 
anormal de tejido color violáceo o rojo, doloroso y con 
sangrado fácil), deformidad de los tejidos blandos (au-

Objetive: To evaluate a surgical technique for the treatment of onychocryptosis. 
Methodology: This is a two phase descriptive study: one retrospective phase 
with patients intervened from January 1998 to May 2009, and a prospective 
phase from June 2009 to December 2010, with a six follow up. Patients included 
were evaluated in the Clínica Universitaria Bolivariana and Clínica SOMA. 
Results: Fifty seven patients were evaluated: 45 in the retrospective phase 
and 12 in the prospective phase. An analysis by surgical unit was performed, 
obtaining 92 procedures in the retrospective phase and 31 in the prospective 
phase. Onychocryptosis relapse in the retrospective group was 3.3 % (3/92). The 
most common complications were angular spicula (3.3 %) and procedure site 
dysesthesia (3.3 %). In the prospective phase group no relapse was observed 
(0/31). Two surgical site infections were observed (6.5 %) and onycholysis in the 
initial postsurgical phase in 19.4 % (6/31). All patients, with exception of those 
presenting relapse in the retrospective phase, referred notorious improvement 
of symptoms and satisfaction with the esthetic and functional results. 
Conclusion: The proposed surgical technique, used for more than 10 years, is 
effective, has a low relapse rate and few complications. 

Key words: Nails, ingrown/surgery; Nail diseases/surgery. 
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Figura 1. Procedimiento quirúrgico por pasos Paso 1

Paso 2

Paso 3

Paso 4

Paso 5

mento de los tejidos alrededor de la uña, con pérdida 
de la apariencia normal del dedo), aspecto de la cicatriz 
(aumentada de tamaño, engrosada o elevada), espícula 
(crecimiento de un pedazo de uña en el sitio de la ci-
rugía) y disestesia (cambio en la sensibilidad en el sitio 
quirúrgico). La satisfacción obtenida se evaluó pregun-
tando por la conformidad con los resultados estéticos y 
la presencia o ausencia de sintomatología. 

Los pacientes de la fase prospectiva fueron seleccio-
nados de la consulta de las dos instituciones, desde 
junio de 2009 hasta diciembre de 2010, con seguimiento 
los días 8, 15, 30, 120 y 180 del posoperatorio. Los pa-

rámetros evaluados en el seguimiento posoperatorio 
fueron: eritema, edema, secreción, presencia de granu-
loma, deformidad de tejidos blandos y el dolor. Las 
complicaciones analizadas fueron: onicólisis, onicoma-
desis, hematoma, infección, espícula ungular, onicodis-
trofia y alteraciones de la cicatrización, como cicatriz 
hipertrófica o queloide. 

Técnica quirúrgica
La técnica quirúrgica utilizada es una modificación de 
la propuesta por Krull6. 

Montes AM, Gómez LM, Londoño A, et al. Rev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 4 (Octubre-Diciembre), 322-329
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Los pasos del procedimiento quirúrgico fueron los si-
guientes (Figura 1):

1.	 Previa asepsia, se hizo un bloqueo proximal con 
lidocaína al 1 % más bupivacaína al 0,5 %, ambas 
sin epinefrina, con punción en la parte dorsal del 
dedo y dirección lateral de la aguja, haciendo un 
depósito en anillo del anestésico. 

2.	 Con un dedo de guante estéril con un corte pequeño 
en la punta, se hizo vaciamiento vascular del dedo 
afectado, desde la parte distal hacia la proximal, 
plegándolo hasta dejarlo como torniquete. 

3.	 Luego de definir el área de uña que se debía re-
tirar, se practicó una incisión en L a nivel del 
epiniquio, con una hoja de bisturí N° 15, diri-
giéndola longitudinalmente hasta el pliegue in-
terfalángico distal y luego en forma curva hacia 
la parte lateral. Se divulsionó hasta visualizar 
la matriz ungular, la cual se resecó en cuña. Se 
identificó el cuerno lateral de la matriz y se hizo 
el raspado (curettage). 

4.	 Se incidió la lámina ungular haciendo la onicec-
tomía y se hace la resección del granuloma con el 
tejido blando hipertrófico.

5.	 Se hizo hemostasia y se suturó con puntos sepa-
rados y material no absorbible 4-0, en la parte cu-
tánea, y un punto en forma de “U” sobre la lámina 
ungular. Se retiró el torniquete, y se cubrió el área 
con gasa con vaselina y vendaje compresivo de tela. 

6.	 Se indicó tratamiento con analgésicos y antibió-
ticos orales (cefalosporina de primera generación) 
por cinco días, aplicación local de hielo, reposo 
con la extremidad elevada e incapacidad por dos 
semanas. Se revisó a las 72 horas, quitando el ven-
daje, y se citó a los 15 días para retirar los puntos.

En la técnica quirúrgica inicial se propone practicar 
primero la onicectomía y, posteriormente, la matricec-
tomía. La técnica usada en este estudio propone la ma-
tricectomía antes de la onicectomía, para usar la lámina 
ungular como guía que favorezca el reconocimiento de 
la matriz ungular que está generando el exceso de lá-
mina causante de la onicocriptosis. 

Análisis
Cada área intervenida, repliegue medial o repliegue la-
teral, se consideró una “unidad quirúrgica” para la eva-
luación de los resultados.

Todas las variables fueron evaluadas por los investi-
gadores, buscando la presencia o ausencia de cada una 
de ellas. Se definió la recaída como la reaparición de 
onicocriptosis y, la satisfacción, como la conformidad 

con los resultados estéticos, y la presencia o ausencia 
de sintomatología.

El análisis de los datos se hizo con el programa SPSS, 
versión 18. Se obtuvo el promedio, con el máximo y el 
mínimo, de las variables cuantitativas, edad y tiempo 
de evolución. Las variables cualitativas (eritema, dolor, 
edema, secreción, presencia de granuloma, espícula, 
deformidad de tejidos blandos y complicaciones) se mi-
dieron según el porcentaje de presentación. 

Aspectos éticos
El trabajo cumple con los principios éticos enunciados 
en el Informe Belmont del 18 de abril de 1979, de la De-
claración de Helsinki y de la Resolución 008430 de 1993, 
por la cual el Ministerio de Salud de la República de Co-
lombia estableció las normas científicas, técnicas y ad-
ministrativas para la investigación en salud.

Se considera una investigación de riesgo mínimo: en 
su fase prospectiva se emplea el registro de datos me-
diante un procedimiento que se considera de rutina 
para el manejo de esta entidad. Fue aprobada por el Co-
mité de Ética de la Escuela de Ciencias de la Salud de la 
Universidad Pontificia Bolivariana. 

Resultados
En total ingresaron 57 pacientes al estudio, 45 a la fase 
retrospectiva (92 unidades quirúrgicas) y 12 a la fase 
prospectiva (31 unidades quirúrgicas). Eran 20 mujeres 
y 37 hombres (en una proporción 1:1.8); el rango de 
edad fue de 12 a 71 años (media de 35), con un tiempo 
promedio de evolución de 34,8 meses (rango, 20 días 
a 336 meses). El 42,1 % (24/57) de los pacientes había 
recibido algún tipo de tratamiento previo: onicectomía 
sin matricectomía (33,3 %), matricetomía quirúrgica 
(14,6 %), “curetaje” del granuloma (1,26 %) y aplica-
ción de ácido tricloroacético al 85 % más colocación de 
algodón (2,4 %). Ningún paciente había sido tratado 
previamente con la aplicación de fenol. 

De los pacientes evaluados, 12,3 % (7/57) estaban in-
fectados por VIH y todos se encontraban recibiendo tra-
tamiento antirretroviral, con indinavir el 71,4 % (5/7) y 
con lamivudina o ritonavir el 28,5 % (2/7).

El primer dedo del pie fue el más intervenido en 
96,7% (119/123), con proporciones muy similares entre 
los lados medial y lateral; solo dos dedos diferentes 
fueron operados: el segundo y el tercero, con dos uni-
dades cada uno.

Fase retrospectiva
Se encontraron 90 pacientes que cumplían los crite-
rios de inclusión y exclusión, lográndose contactar fi-
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nalmente 45 para un total de 92 unidades quirúrgicas 
intervenidas. Se encontró recaída en 3,3 % de los casos 
(3/92), con un 96,7 % de satisfacción con los resultados 
obtenidos con la cirugía. Las complicaciones están des-
critas en la Tabla 1.

Fase prospectiva
Se pudo hacer seguimiento posoperatorio a 12 pacientes 
(31 unidades quirúrgicas). Ningún paciente presentó re-
caída, con una satisfacción del 100 %. 

En el posoperatorio se evaluaron las siguientes mani-
festaciones clínicas (Figura 2). 

•	 Eritema. Al momento del procedimiento, todos 
los pacientes presentaban eritema, como parte 
del proceso de la onicocriptosis; en 38,7 % (12/31) 
de las unidades quirúrgicas, persistía en el día 15, 
pero en ningún caso en el día 30. En la revisión 
del día 120, se encontró eritema, dolor y secreción 
purulenta en una unidad quirúrgica, secundarios 
a un proceso infeccioso, que se resolvieron con 
antibióticos orales (cefalosporina de primera ge-
neración) en una semana. 

•	 Dolor. Fue un síntoma constante en todos los 
pacientes al momento de la cirugía, pero estaba 
resuelto en 27/31 (87,1 %) de las unidades en el 
día 30; persistía en tres en el día 90, una por in-
fección y dos por disestesia. Ningún paciente lo 
presentó a los 180 días. 

•	 Edema. Solo una unidad lo presentaba en el día 
15 (3,2 %); no se observó en otras visitas de se-
guimiento. 

•	 Granuloma. En una unidad (3,2 %) se presentó en 
el día 30, en el repliegue medial del primer dedo 
del pie izquierdo, para lo cual se aplicó ácido tri-
cloroacético al 85 % y crioterapia, con mejoría 
completa y sin recaída dos meses después. 

•	 Secreción. El 87,1 % de las unidades no presen-
taba secreción a los 15 días y, en las revisiones si-
guientes, ninguna. 

•	 Deformidad de los tejidos blandos. En todos los 
casos se resolvió con el procedimiento quirúrgico.

La principal complicación fue la onicólisis (19,4%). Sin 
embargo, se considera un proceso normal debido a que, 
en el acto quirúrgico, se desprende la lámina para prac-
ticar el corte y la matricectomía. Ninguno de ellos pre-
sentó onicomadesis y la onicólisis se resolvió completa-
mente con el crecimiento de la lámina.
Se presentó infección en dos unidades quirúrgicas 
(6,5%), una de ellas cuatro meses después de la cirugía, 
por lo que no se puede asociar al procedimiento como 
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  n %

Eritema
Ausente 91 98,9

Presente 1 1,1

Dolor local
Ausente 89 96,7

Presente 3 3,3

Secreción
Ausente 92 100,0

Presente 0 0,0

Granuloma
Ausente 90 97,8

Presente 2 2,2

Edema
Ausente 91 98,9

Presente 1 1,1

Deformidad de
 
tejidos blandos

Ausente 91 98,9

Presente 1 1,1

Cicatriz 
hipertrófica

Ausente 92 100,0

Presente 0 0,0

Queloide
Ausente 92 100,0

Presente 0 0,0

Onicodistrofia
Ausente 92 100,0

Presente 0 0,0

Espícula ungular
Ausente 89 96,7

Presente 3 3,3

Disestesia
Ausente 89 96,7

Presente 3 3,3

Tabla 1. Complicaciones de los pacientes evaluados en la fase 
retrospectiva 

tal. En 6,5 % de los casos (dos unidades quirúrgicas), 
se presentó hematoma con resolución un mes después.

En la visita de los seis meses, en una unidad quirúr-
gica (3,2 %) se encontró una espícula ungular pequeña, 
asintomática, que no requirió tratamiento adicional.

No se presentaron dehiscencia de suturas, onicodistrofias 
o alteraciones en la cicatrización (Tabla 2) (Figura 3). 

Discusión
La onicocriptosis es una entidad frecuente. Llama la aten-
ción que no se encontraron estudios en nuestro medio 
que mostraran datos epidemiológicos y resultados sobre 
la efectividad de las técnicas quirúrgicas usadas. 

En este trabajo se muestra un comportamiento epide-
miológico similar al descrito en otros reportes: predo-
minio en hombres, adultos jóvenes y compromiso casi 
exclusivo del primer dedo del pie1,2,7. Este problema es 
una causa frecuente de consulta dermatológica que, 
cuando es mal atendido, se hace crónico y favorece que 
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Figura 2. Evolución de los pacientes en la fase prospectiva.

n %

Infección
Ausente 29 93,5

Presente 2 6,5

Hematoma
Ausente 29 93,5

Presente 2 6,5

Onicólisis
Ausente 25 80,6

Presente 6 19,4

Onicomadesis
Ausente 31 100,0

Presente 0 0,0

Granuloma
Ausente 30 96,8

Presente 1 3,2

Dehiscencia 
de sutura

Ausente 31 100,0

Presente 0 0,0

Cicatriz
hipertrófica

Ausente 31 100,0

Presente 0 0,0

Queloide
Ausente 31 100,0

Presente 0 0

Espícula ungular
Ausente 30 96,8

Presente 1 3,2

Tabla 2. Complicaciones de la fase prospectiva.
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los pacientes inicien un peregrinaje en busca de una 
solución definitiva para su mal8. Lo clásico de esta en-
fermedad es recibir múltiples tratamientos sin obtener 
mejoría; esto también se observó en nuestro grupo de 
estudio. Se encontró que 51,6 % (16/31) de los pacientes 
tenía más de tres años de evolución con su enfermedad, 
sin encontrar curación. 

Con respecto al subgrupo de pacientes con VIH, se ha 
visto que la onicocriptosis es una reacción adversa al 
uso de medicamentos antirretrovirales, como indinavir, 
lamivudina y ritonavir. De hecho, algunos estudios su-
gieren que el tratamiento con indinavir es la principal 
causa de paroniquia crónica o recurrente en pacientes 
infectados por VIH, ya que se ha observado mejoría de 
la enfermedad ungular al suspenderlo9,10,11. En este es-
tudio, el 71,4 % de los pacientes con VIH recibían trata-
miento con indinavir y los demás tomaban lamivudina 
o ritonavir, tal como se ha descrito. El advenimiento de 
nuevas tratamientos antirretrovirales ha producido dis-
minución en la presentación de la onicocriptosis.

El tratamiento quirúrgico se recomienda en aquellos 
pacientes con compromiso serio. El mejor tratamiento 
debe alcanzar los siguientes requisitos: efectividad, 
poco dolor, ser un procedimiento simple y de bajo 
costo, con rápido retorno a las actividades diarias, con 
bajo porcentaje de complicaciones, mínima tasa de re-
currencia, y resultados cosméticamente aceptables5,12. 
Los métodos quirúrgicos más usados son onicectomía 
sin matricectomía y matricectomía parcial o total con 
aplicación de fenol o con bisturí, como la usada en el 
presente estudio2. 

Tanto el método con fenol como la matricectomía 
quirúrgica se consideran exitosos, con tasas de recaída 
que pueden variar, según la experiencia del operador, 
entre 5 y 30 %13,14. En una revisión de Cochrane, el 
método con fenol fue superior que el quirúrgico; sin 
embargo, en la conclusión mencionan la falta de es-
tudios para confirmar esta afirmación5. Se continúan 
publicando estudios en los que se afirma que la tasa de 
recurrencias con matricectomía quirúrgica es mucho 
menor que en la matricectomía con fenol (6,9 % Vs. 31,5 
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%, respectivamente)13. Nuestra tasa de recaída fue de 
3,3 %, un porcentaje bastante bajo comparado con los 
estudios mencionados. 

La principal desventaja de la matricectomía es el 
riesgo de pobres resultados estéticos, con una uña es-
trecha y, en ocasiones, distrofia ungular o formación de 
espícula13. Este no fue un hallazgo de esta investigación, 
pues el 97,5 % (120/123) de las unidades quirúrgicas in-
tervenidas generaron satisfacción con los resultados ob-
tenidos en los pacientes; solo el 3,2 % (4/123 unidades 
quirúrgicas) presentaron espículas ungulares y no se 
observó ninguna distrofia (0/123). 

En este estudio se observó buena evolución posopera-
toria, con recuperación en promedio a las dos semanas, 
lo que está acorde con otros estudios5,14. La complicación 
más importante para los investigadores fue la infección, 
la cual se presentó con una tasa similar a lo descrito en 
otros reportes: 6 a 8 % 15,16.

Aunque la cirugía evaluada no se considera un pro-
cedimiento de bajo costo por requerir quirófano y dos 
semanas de incapacidad, a largo plazo mostró segu-
ridad con pocas complicaciones y baja tasa de recaídas 
(Figura 4).

En conclusión, la variante de la técnica quirúrgica 
de Krull, propuesta en este estudio, mostró ser eficaz a 

Hematoma Onicólisis

Figura 3. Complicaciones.
* Después de aplicación de ácido 

tricloroacético 85 % y crioterapia. Granuloma Tres semanas despúes*

largo plazo, segura, con inconvenientes posoperatorios 
fáciles de resolver para el médico y el paciente, lo cual 
hace de este procedimiento un excelente método tera-
péutico para la onicocriptosis. 
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Figura 4. Resultados antes y después de la cirugía.
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Resumen
Antecedentes. No existe un tratamiento específico para el manejo de la ne-
crólisis epidérmica tóxica y el síndrome de Stevens-Johnson. Los pacientes son 
tratados, principalmente, mediante la eliminación del factor desencadenante 
y medidas de soporte. Nuestro objetivo fue hacer una revisión sistemática para 
evaluar el efecto del tratamiento antiinflamatorio en adultos con síndrome de 
Stevens-Johnson o necrólisis epidérmica tóxica.
Métodos. Se hizo una búsqueda sistemática, objetiva y reproducible de es-
tudios originales en bases de datos electrónicas como Cochrane Skin Group 
Specialized Register, Cochrane Controlled Trials and CDSR, Trip database, ME-
DLINE, EMBASE, CINAHL, Biomed, NCBI, HINARI y LILACS. Se usaron los tér-
minos clave “Stevens-Johnson syndrome / drug therapy” o “Stevens-Johnson 
syndrome / therapy” o “Toxic epidermal necrolysis / drug therapy” o “Toxic 
epidermal necrolysis / therapy”, con restricción a ensayos abiertos y estudios 
clínicos de fase III desde 1998 hasta el 30 de diciembre de 2011, y a idioma 
español e inglés. No se incluyó literatura gris y se revisaron títulos y resúmenes 
para identificar los ensayos clínicos.
Resultados. Se encontró un solo un ensayo clínico controlado con uso de ta-
lidomida y siete ensayos abiertos sin grupo control o con un control histórico. 
Los fármacos usados fueron inmuglobulina en cuatro estudios, ciclosporina en 
dos y metilprednisolona en uno. A pesar del extenso compromiso de la piel, de 
más del 50 %, la mortalidad fue de 0 % en los dos estudios con ciclosporina, 
y hubo una muerte en el grupo con metilprednisolona y una en el grupo de 
inmunoglobulina. La mortalidad en el grupo con talidomida fue de 83 %. En 
un estudio con dosis altas de inmunoglobulina, la mortalidad observada fue 
de 32 % Vs. 21 % de la mortalidad predicha y, en el estudio con bajas dosis 
de inmunoglobulina, la mortalidad predicha fue de 32 % comparada con la 
mortalidad observada del 10 %.
Conclusión. Parece existir algún beneficio en el tratamiento con metilpred-
nisolona, inmunoglobulina y ciclosporina, pero se requieren ensayos clínicos 
controlados para determinar la eficacia de estos fármacos. La talidomida au-
mentó la mortalidad en los pacientes con necrólisis epidérmica tóxica.

Palabras clave: síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica 
toxica, tratamiento.
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Introducción
El síndrome de Stevens-Johnson y la necrólisis epi-
dérmica tóxica son reacciones mucocutáneas agudas, 
graves y potencialmente mortales. Los medicamentos 
son el factor relacionado en el 80 % de los casos1-5 y 
en una minoría se asocian con enfermedades infec-
ciosas3,6-8. Se consideran formas graves del espectro de 
reacciones adversas epidermolíticas9,10 y se diferencian 
según el porcentaje de superficie corporal que compro-
meten. Esta es de menos del 10 % en el síndrome de 
Stevens-Johnson, de 10 a 30 % en la superposición sín-
drome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxica 
y de más del 30 % en la necrólisis epidérmica tóxica1,3,10. 
Se pueden presentar a cualquier edad, con una inci-
dencia de 1,2 a 6 casos por millón personas por año para 

el síndrome de Stevens-Johnson y de 0,4 a 1,2 casos por 
millón de personas por año2,3 para la necrólisis epidér-
mica tóxica en países industrializados, y es 1.000 veces 
más frecuente en pacientes con VIH (un caso por cada 
1.000 personas por año)1,11,12. La mortalidad varía entre 1 
y 35 %; es de 5% en el síndrome de Stevens-Johnson5 y 
de 30 a 60 % en la necrólisis epidérmica tóxica1,5,10. Bat-
suji-Garin, et al.13, reportaron una escala de predicción 
de mortalidad (SCORTEN) que incluye la edad, el ante-
cedente de neoplasia maligna, la frecuencia cardiaca, la 
superficie corporal comprometida, el valor de nitrógeno 
ureico, la glucemia y el nivel de bicarbonato. La pun-
tuación va de 0 a 7 y predice una mortalidad de 3,2 % 
para aquellos con una puntuación entre 0 a 1 y, de más 
del 90% para aquellos con una puntuación mayor de 514. 

Hasta el momento, no hay un tratamiento específico 

Summary
Background: There is no specific treatment approved for toxic epidermal ne-
crolysis and Stevens Johnson syndrome. Patients must be treated mainly by 
eliminating the triggering factor and general support. Our aim was to perform 
a systematic review to evaluate the effect of anti-inflammatory treatment in 
adults with Stevens Johnson syndrome or toxic epidermal necrolysis. 
Methods: Systematic, objective, exhaustive and reproducible search of original 
research was conducted in electronic databases (Cochrane Skin Group Specia-
lized Register, the Cochrane Controlled Trials and CDSR, Trip database, ME-
DLINE, EMBASE, CINAHL, Biomed, NCBI, HINARI and LILACS using “Stevens-
Johnson Syndrome / drug therapy” or “Stevens-Johnson Syndrome / therapy” 
or “Toxic epidermal necrolysis / drug therapy” or “Toxic epidermal necrolysis / 
therapy” as key words with restriction to open trials and phase III clinical trials 
from 1998 to December 30, 2011 in Spanish or English languages. Grey literature 
was not included. Title or abstract were reviewed to identify clinical trials.
Results: Only one randomized, double-blind, placebo-controlled study with 
thalidomide was identified, and 7 open clinical trials without a control group or 
historical control were included. The drug therapy used was immunoglobulin 
in four studies, cyclosporine in two, and methylprednisolone in one. Although 
the extensive skin detachment of more than 50%, mortality was 0% in two stu-
dies with cyclosporine, one death in the methylprednisolone group and one 
death in the immunoglobulin group. Mortality in the thalidomide group was 
83%. In one study with high-dose of immunoglobulin, the observed mortality 
was 32% vs. 21% of predicted mortality and in the low-dose of immunoglobulin, 
predicted mortality was 32% compared to 10% of observed mortality.
Conclusion: There seems to be some benefit from therapy with methylpredni-
solone, immunoglobulin and cyclosporine but randomized controlled clinical 
trials are needed to determine the efficacy of these therapies available. Thalido-
mide increased mortality in toxic epidermal necrolysis.

Keywords: Stevens-Johnson syndrome, toxic epidermal necrolysis; 
drug therapy. 
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aprobado para estas enfermedades10. El manejo se basa 
en la identificación y eliminación del fármaco desen-
cadenante y en la instauración de medidas de soporte 
en una unidad de cuidado intensivo o unidad de que-
mados1-3,10. Se han publicado estudios observacionales 
y experimentales utilizando diferentes modalidades 
terapéuticas antiinflamatorias, teniendo en cuenta la 
fisiopatología de estas enfermedades1,2. Por todo lo an-
terior, el objetivo de hacer una revisión sistemática fue 
determinar la reducción de la mortalidad, la presencia 
de secuelas y los eventos adversos relacionados con los 
diferentes tratamientos antiinflamatorios disponibles, 
en pacientes con síndrome de Stevens-Johnson y necró-
lisis epidérmica tóxica.

Métodos
Se hizo una revisión sistemática de la literatura científica 
que incluyó ensayos clínicos controlados así como estu-
dios abiertos, debido a que en una revisión sistemática 
previa15 solo se encontró un ensayo clínico controlado 
que evaluaba el efecto de las alternativas terapéuticas 
antiinflamatorias en el síndrome de Stevens-Johnson y 
la necrólisis epidérmica tóxica. Se incluyeron adultos 
mayores de 18 años con diagnóstico de síndrome de Ste-
vens-Johnson, necrólisis epidérmica tóxica o síndromes 
de superposición de síndrome de Stevens-Johnson/ne-
crólisis epidérmica tóxica. 

Se definió el síndrome de Stevens-Johnson como la 
formación de lesiones eritematosas en piel, púrpura o 
lesiones en “diana” atípicas que comprometieran menos 
del 10 % de la superficie corporal, con compromiso de 
mucosas. Se definió como necrólisis epidérmica tóxica 
la presencia de lesiones similares a las del síndrome 
de Stevens-Johnson, pero que comprometieran más de 
30 % de la superficie corporal, asociadas a síntomas 
sistémicos. El síndrome de superposición síndrome de 
Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxica se diag-
nosticó cuando el compromiso era de 10 a 30 % de la 
superficie corporal, asociado con síntomas sistémicos.

Se hizo una búsqueda objetiva y reproducible de 
trabajos originales en bases de datos electrónicas: 
Cochrane Skin Group Specialized Register, Cochrane 
Controlled Trial, CDSR, Tripdatabase, MEDLINE, EM-
BASE, CINAHL, BIOMED, NCBI, HINARI, LILACS y 
OMIN, utilizando los términos “Stevens-Johnson syn-
drome/drug therapy” o “Stevens-Johnson syndrome/
therapy” o “Toxic epidermal necrolysis/drug therapy” 
o “Toxic epidermal necrolysis /therapy”, los cuales 
permitieron identificar estudios de tratamiento en el 
síndrome de Stevens-Johnson o en la necrólisis epi-
dérmica tóxica, con restricción a ensayos abiertos y 
ensayos clínicos de fase III, desde 1998 hasta el 30 de 

diciembre de 2011, e idioma español o inglés. No se 
incluyó literatura gris.

Dos personas revisaron el título o el resumen de cada 
artículo, con el fin de establecer cuáles eran ensayos 
clínicos. Se hizo la exploración detallada del artículo 
cuando el resumen no especificaba las características 
del estudio o cuando existieron dudas sobre el tipo 
de estudio o de las medidas de resultado. Para los ar-
tículos que cumplieron las características descritas, 
se utilizaron los criterios de calidad de acuerdo con la 
puntuación de Oxford. 

De los artículos seleccionados, se obtuvo el puntaje 
SCORTEN (Score of Toxic Epidermal Necrolysis) o es-
cala de gravedad fisiológica, el tratamiento utilizado, 
la duración del mismo, la dosis, la frecuencia de uso, 
la disminución o reducción de síntomas, el tiempo de 
hospitalización, la mortalidad observada, las compli-
caciones, las secuelas y los eventos adversos, mediante 
un formato de recolección elaborado en Microsoft Office 
Excel 2007®. En algunos casos, se calculó el puntaje del 
SCORTEN de acuerdo con lo reportado en el artículo. No 
se hizo un metaanálisis, teniendo en cuenta que hubo 
estudios experimentales sin grupo de comparación.

Resultados 
Ocho estudios cumplieron los criterios de inclusión16-24. 
Hubo un artículo al cual no se tuvo acceso ni al resumen 
ni al contenido y no se pudo determinar si se trataba de 
un ensayo abierto o de fase III25. Asimismo, se excluyó 
un artículo en el que no se evaluó la mortalidad sino la 
recuperación oftalmológica24 y otro que era una cohorte 
retrospectiva16 (Figura 1). 

Solo hubo un ensayo clínico de asignación aleatoria 
con doble enmascaramiento, controlado con placebo, 
en el que se evaluó el efecto de la talidomida19. Otro fue 
un ensayo clínico con asignación aleatoria y un solo 
enmascaramiento para aquellos que revisaron las biop-
sias de piel tomadas los días 0, 5 y 7, en el cual se com-
pararon seis pacientes que recibieron inmunoglobu-
lina (dos), ciclosporina (dos), y tratamiento de soporte 
(dos)21. Los otros seis estudios fueron experimentales, 
en los cuales se recolectó, de forma prospectiva, la in-
formación de pacientes con diagnóstico de necrólisis 
epidérmica tóxica luego de aplicar una intervención con 
dosis y tratamiento bien definidos, con inmunoglobu-
lina, ciclosporina A o metilprednisolona. 

La distribución por edad fue variable, con presenta-
ción más frecuente en medianas entre los 40 y 50 años y 
límite superior hasta los 75 años. Hubo menor frecuencia 
del sexo masculino en cinco de los ocho estudios. El 
compromiso cutáneo fue mayor de 30 % en siete estu-
dios con medianas de extensión entre 40 y 60 %, lo que 
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indica que la mayoría de los pacientes incluidos presen-
taron necrólisis epidérmica tóxica. El puntaje SCORTEN 
al ingreso se calculó en tres estudios en su medida abso-
luta y en uno de los estudios se determinó el porcentaje 
de muertes esperadas bajo esta escala. En otro estudio 
se tomó una medida de escala fisiológica de enfermedad 
aguda para determinar la gravedad de la enfermedad19. 

Las dosis de medicamentos se ajustaron según el peso 
en seis estudios en que se utilizó ciclosporina A e inmu-
noglobulina G intravenosa. En dos estudios, uno con 
talidomida y otro con metilprednisolona, se utilizaron 
dosis fijas. Se administraron otros medicamentos tales 
como antibióticos, en quienes lo requirieron, cristaloides 
y agentes vasoactivos para el tratamiento de soporte de 
estas enfermedades. En un estudio, se incluyeron este-
roides como tratamiento adicional a la ciclosporina o la 
ciclofosfamida. El tiempo de inicio del tratamiento fue 
en los primeros siete días, excepto en un estudio que fue 
a los 10 días del inicio de los síntomas21,22. 

En cuatro de los estudios no se presentaron muertes 
a pesar del compromiso de superficie corporal de más 
del 50 % 18,22,23,26. Los medicamentos utilizados en estos, 
fueron 160 a 240 mg al día de metilprednisolona, 0,5 a 
1g/kg diarios de inmunoglobulina intravenosa, 1,5 g/
kg diarios de inmunoglobulina intravenosa y 3 mg/kg 
diarios de ciclosporina. También, se observó una mor-
talidad de menos de 10 %, comparada con la predicha 

de 35 % en el grupo con inmunoglobulina a dosis de 400 
mg/kg diarios20. En contraste con esto, el uso de talido-
mida se asoció a una mortalidad del 83 %, con respecto 
al uso de placebo (30 %), razón por la cual el estudio 
se detuvo al completar la mitad del tamaño muestral 
(RR=2,78; IC95% 1,04-7,4)19. Del mismo modo, el uso de 
altas dosis de inmunoglobulina (1g/kg al día) se asoció 
a una mortalidad de 32 %, comparada con una predicha 
de 21 % por escalas pronósticas (Tabla 1)17.

En un estudio con ciclosporina, no se produjeron 
muertes con una mediana de SCORTEN de 1 (rango 
intercuartílico, 0-2 %) y una mortalidad esperada de 
3,8% (rango intercuartílico, 1,1-12,19 %)26. En dos estu-
dios con inmunoglobulina intravenosa y metilpredni-
solona, se hizo un cálculo de SCORTEN basado en dos 
parámetros presentes en los artículos (edad y porcen-
taje de superficie corporal comprometida), encontrán-
dose una mortalidad de 0 % a pesar de una predicha de 
6,9 % (rango intercuartílico, 3,8-12,19 %) y de 12,19% 
(rango intercuartílico, 3,8-12,19%), respectivamente. 
Aun así, estos últimos valores estarían subestimando 
el efecto del tratamiento.

Otros dos trabajos fueron experimentos clínicos con 
un número reducido de pacientes. En un estudio se 
comparó la ciclosporina A con un control histórico 
con ciclofosfamida22. Hubo mayor porcentaje de super-
ficie corporal comprometida en el grupo con ciclospo-

Citaciones relevantes identificadas (PUBMED, MEDLINE, EMBASE, 
CDSR, NCBI, HINARI, CRD, DARE, NHS EED, HTA, HSRPROJ, HSTAT, Co-
chrane Skin Group Specialized Register, Cochrane Controlled Trials: 240

Basado en título, resumen y palabras clave: citaciones 
excluidas: 207

Basado en  la evaluación del texto completo: estudios excluidos: 
duplicados (22), no accesibilidad (1), no medida resultado 
mortalidad (1), cohorte retrospectiva (1)

Estudios que llegaron a revisión detallada: 33

Estudios relevantes ensayos abiertos o ensayos 
clínicos fase III incluidos: 8

Figura 1. Flujograma de estudios.
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Estudio Medicamento
Puntaje al 
ingreso¥

Mortalidad 
observada n 

(%)

Mortalidad 
esperada por 

escala¥
Eventos adversos

Wolkenstein 
et al., 1998

T
11,5 

(6-19)**
10 (83) NA Muerte en 10 pacientes

Placebo
10,5 

(6-17)**
3 (30) NA -------

Tripathi, et 
al., 2000

M-PD ND 0
12.9 

(3,8-12,9)*
Ninguno

Arévalo, et 
al., 2000

CyA + CS ND 0 NA
Sepsis en 8 casos y falla 

orgánica en 2 

CP + CS ND 3 (50) NA
Leucopenia, 3 con falla 
orgánica, 5 con sepsis

Campione, 
et al., 2003

IgG IV 2,5 (2-4) 1 (10)
20,4 

(12,2-62,2)
Cefalea, náusea y alteraciones 

gastrointestinales 

Bachot, et 
al., 2003

IgG IV 2 (1-3) 11 (32,3)
12,1 

(3,8-32,3)
Deterioro función renal

Al-Mutairi, 
et al., 2004

IgG IV ND 0
6,9 

(3,8-12,19)*
Ninguno

Paquet, et 
al, 2005

IgG IV ND 1 (50) NA
1 caso de insuficiencia renal 

complicado con SAMR

CyA ND 1 (50) NA
Muerte por sepsis por 

pseudomona.

Soporte ND 0 NA ------

Valerye, et 
al., 2010

CyA 1 (0-2) 0
3,8 

(1,1-12,19)

Alucinaciones, Síndrome 
de encefalopatía posterior 

reversible, neutropenia 
transitoria, neumopatía 

hospitalaria. Otros, 
hipertensión arterial, 

disminución leve de función 
renal, neuropatía sensitiva.

Tabla 1. Medicamento antiinflamatorio utilizado, puntaje al ingreso, mortalidad observada y esperada, y eventos adversos 
relacionados con tratamiento por estudio.

**Escala fisiológica aguda simplificada -SAPS- (Promedio y rango);
¥Mediana y rango intercuartílico; *Medida calculada bajo dos parámetros (edad y porcentaje superficie corporal comprometida); 
T: talidomida; CyA: ciclosporina A; CP: ciclofosfamida; IgG IV: inmunoglobulina G intravenosa; CS: corticosteroides; ND: no 
disponible; NA: no aplica. 
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rina con una mediana de 90 % (rango intercuartílico, 
85-90%), en comparación con ciclofosfamida (77,5 %; 
rango intercuartílico, 60-90%). No obstante, la morta-
lidad en el primer grupo fue de 0 %, comparada con una 
de 50% en el control histórico. En otro estudio se com-
paró el uso de ciclosporina en dos pacientes, inmuno-
globulina en otros dos y se compararon con un control 
histórico de dos pacientes21. La superficie corporal com-
prometida fue de 50 y 60 % (inmunoglobulina y ciclos-
porina, respectivamente) y se observó una mortalidad 
de 50 % (un paciente) para cada fármaco, mientras que 
la mortalidad fue de 0 % en el control histórico. La mor-
talidad observada, la mortalidad esperada y el reporte 
de eventos adversos, se encuentran en la Tabla 1.

Discusión
No existe un tratamiento específico para el síndrome de 
Stevens-Johnson o la necrólisis epidérmica tóxica. En 
la actualidad, las únicas recomendaciones claras son 
suspender el fármaco desencadenante y usar medidas 
de soporte que buscan controlar las complicaciones 
asociadas con estas entidades1,5,10. La mortalidad en este 
grupo de enfermedades está determinada por la gra-
vedad del compromiso cutáneo al momento de la pre-
sentación, la edad, la frecuencia cardiaca, la presencia 
de neoplasia maligna y los niveles de nitrógeno ureico, 
bicarbonato y glucemia13. Considerando lo anterior, se 
han publicado cada vez más reportes donde se sugiere 
el beneficio de ciertos medicamentos antiinflamatorios. 

Previamente se hizo una revisión sistemática en la cual 
se incluyeron ensayos clínicos de fase III, en la que solo 
se encontró un ensayo clínico de asignación aleatoria y 
controlado con placebo, al igual que la publicación de 
Mahumdar, et al.15, por lo cual se decidió incluir estu-
dios experimentales sin grupo control con el objetivo de 
recopilar la mejor información disponible hasta la fecha 
y teniendo en cuenta que no hay ningún medicamento 
aprobado. Un ensayo clínico se define como un estudio 
prospectivo que compara el efecto y valor de una inter-
vención o experimento, contra un control27. 

En el caso de los estudios sin grupo control, se com-
paró su resultado con la escala pronóstica establecida 
por Batsuji-Garin, et al.13. Esta escala fue elaborada bajo 
un estudio observacional de 165 pacientes con diag-
nóstico de necrólisis epidérmica tóxica o síndrome de 
Stevens-Johnson, y determinó los factores de predicción 
independientes para mortalidad. Posteriormente, se va-
lidó la escala a los cinco días de hospitalización, obser-
vándose una mortalidad de 0 % (IC95% 0-8,2 %) cuando 
el SCORTEN fue 0-1; 6,7 % (IC95% 1,4-18,3), con puntaje 
de 2; 23,8 % (IC95% 8,2-47,2 %), cuando el puntaje fue 
3; 35,3 % (IC95% 14,2-61,7), cuando alcanzó 4, y 77,8 % 

(IC95% 52,4-93,6), cuando fue de 5 o más. Se estableció la 
probabilidad de muerte como P(death) = elogit / 1 + elogit, 

donde logit fue -4,448 + 1,237 (SCORTEN) con un por-
centaje de concordancia excelente entre la mortalidad 
observada y la esperada13. 

En este mismo estudio, se establecieron factores pro-
nósticos independientes para mortalidad. Para el caso 
de la edad, tener 40 años o más aumentó la probabi-
lidad de morir en 1,7 veces (OR=2,7; IC95% 1,0-7,5; p=0,05), 
y para el porcentaje de superficie corporal comprome-
tida, la mortalidad se aumentó más de dos veces cuando 
fue igual o mayor a 10 % (OR de 2,9; IC95% 0,9 a 8,8, para 
un porcentaje entre 10 y 30 %, y OR de 3,3; IC95% de 1,2-
9,6, en el caso de un porcentaje mayor de 30 %; p=0,04), 
lo que mostró que, con solo dos puntos de la escala, la 
probabilidad de morir era 4,1 veces respecto a los que 
no tenían ninguno (OR=4,1; IC95% 0,5-35,2). En nuestra 
revisión, estas dos variables se observaron a lo largo de 
todos los estudios, lo cual permitió tener una medida 
gruesa de las mortalidades esperadas en estos grupos, 
pudiéndolas comparar con las mortalidades observadas 
en los estudios.

La principal limitación de los estudios incluidos fue el 
tamaño tan pequeño de la muestra, pero hay que tener 
en cuenta la baja incidencia de la enfermedad, lo que 
hace difícil alcanzar un tamaño de muestra que permita 
encontrar diferencias entre la intervención y el placebo; 
además, los autores de los diferentes estudios no con-
sideraron ética la comparación con placebo. La calidad 
de los artículos dada por la asignación aleatoria y en-
mascaramiento, solo fue evaluada en un estudio puesto 
que fue el único ensayo clínico de asignación aleatoria 
controlado con placebo19. Dicho trabajo se detuvo a la 
mitad del tamaño de muestra alcanzado por eviden-
ciarse aumento de la mortalidad en uno de los grupos. 
En los otros estudios no se pudo evaluar la calidad de-
bido a que fueron experimentales sin grupo control, 
y se valieron de escalas de predicción para establecer 
el posible beneficio de la intervención. Tampoco hubo 
enmascaramiento de la intervención para los investiga-
dores que evaluaron los resultados; sin embargo, inclu-
yeron un resultado muy fuerte como lo es la mortalidad. 
Todo lo anterior desestimó la posibilidad de hacer un 
metaanálisis. La mayoría de los estudios fueron ensayos 
abiertos sin grupo control, que podrían clasificarse 
como estudios observacionales. Sin embargo, se esta-
blecieron criterios de inclusión, se aplicó una interven-
ción y se hizo seguimiento en el tiempo, lo cual aplica 
para un estudio experimental. En ausencia de un grupo 
control, se tomó como medida de comparación la super-
ficie corporal comprometida como factor pronostico1. La 
escala SCORTEN representa uno de los factores que pre-
dicen mortalidad13. 
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Asimismo, los diferentes medicamentos utilizados y 
las diferentes dosis a lo largo de los estudios limitan las 
recomendaciones respecto al tratamiento actual, pero se 
pudo establecer que en los trabajos con metilpredniso-
lona, e inmunoglobulina y ciclosporina a ciertas dosis, 
no hubo mortalidad, a pesar de la gran extensión de su-
perficie corporal comprometida. Es importante resaltar 
también que en la mayoría de los estudios se inició el 
tratamiento antiinflamatorio entre los dos y cinco días 
después de iniciados los síntomas, lo que podría influir 
en el resultado debido a que no se reportan los pacientes 
que murieron en las primeras 24 a 48 horas, los cuales 
pudieron tener un puntaje de riesgo más alto.

Con todas las consideraciones anteriores y teniendo en 
cuenta que la SCORTEN es una escala de pronóstico que 
predice mortalidad, parece existir cierto beneficio de los 
tratamientos con metilprednisolona, inmunoglobulina 
y ciclosporina. Se abre la posibilidad de hacer ensayos 
clínicos controlados comparando las diferentes alterna-
tivas, haciendo énfasis en que, a pesar de que no existe 
un tratamiento aprobado para estas enfermedades, no 
pareciera ético tomar la opción de no ofrecer algún tra-
tamiento antiinflamatorio o inmunomodulador. 

Referencias
1.	 Harr T, French L. Toxic epidermal necrolysis and Stevens-Johnson 

syndrome. Orphanet J Rare Dis. 2010;5:39.

2.	 Crosi A, Borges GS, Estévez CF. Reacciones adversas medicamen-
tosas graves:  síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidér-
mica tóxica. Rev Med Uruguay. 2004;20:172-7.

3.	 Gerull R, Nelle M, Schaible T. Toxic epidermal necrolysis and Ste-
vens-Johnson syndrome: A review. Crit Care Med. 2011;39:1521-32 

4.	 Mesa T. Síndrome de Stevens Johnson posterior al uso de carba-
mazepina en paciente esquizofrénico. Reporte de caso. Psiquia-
triacom. 2011;15: 1-16.

5.	 Chen P, Lin J-J, Lu C-S, Ong C-T, Hsieh PF, Yang C-C, et al. Car-
bamazepine-induced toxic effects and HLA-B*1502 screening in 
Taiwan. N Engl J Med. 2011;364:1126-33.

6.	 Fournier S, Bastuji-Garin S, Mentec H, Revuz J, Roujeau J. Toxic 
epidermal necrolysis associated with Mycoplasma pneumoniae 
infection. Eur J Clin Microbiol Infect Dis . 1995;14:558-9.

7.	 Mulvey J, Padowitz A, Lindley-Jones M, Nickels R. Mycoplasma 
pneumoniae associated with Stevens Johnson syndrome. Anaesth 
Intensive Care. 2007;35:414-7.

8.	 Schalock PC, Dinulos JGH. Mycoplasma pneumoniae–induced 
Stevens-Johnson syndrome without skin lesions: Fact or fiction? 
J Am Acad Dermatol. 2005;52:312-5.

9.	 Auquier-Dunant A, Mockenhaupt M, Naldi L, Correia O, Schroder 
W, Roujeau J-C, et al. Correlations between clinical patterns and 
causes of erythema multiforme majus, Stevens-Johnson syn-
drome, and toxic epidermal necrolysis: Results of an international 
prospective study. Arch Dermatol. 2002;138:1019-24.

10.	 Tartarone A, Lerose R. Stevens-Johnson syndrome and toxic 
epidermal  necrolysis: What do we know?  Ther Drug Monit. 
2010;32:669-72.

11.	 Roujeau J-C, Kelly JP, Naldi L, Rzany B, Stern RS, Anderson T, et al. 
Medication use and the risk of Stevens-Johnson syndrome or toxic 
epidermal necrolysis. N Engl J Med. 1995;333:1600-8.

12.	 La Grenade L, Lee L, Weaver J, Bonnel R, Karwoski C, Governale 
L, et al. Comparison of reporting of Stevens-Johnson syndrome 
and toxic epidermal necrolysis in association with selective COX-2 
inhibitors. Drug Safety. 2005;28:917-24.

13.	 Bastuji-Garin S, Fouchard N, Bertocchi M, Roujeau J-C, Revuz J, 
Wolkenstein P. SCORTEN: A severity-of-illness score for toxic epi-
dermal necrolysis. J Invest Dermatol. 2000;115 (2):149-53.14.

14.	 Guegan S, Bastuji-Garin S, Poszepczynska-Guigne E, Roujeau J-C, 
Revuz J. Performance of the SCORTEN during the first five days of 
hospitalization to predict the prognosis of epidermal necrolysis. J 
Invest Dermatol. 2005;126:272-6.

15.	 Majumdar S, Mockenhaupt M, Roujeau J, Townshend A. Interven-
tions for toxic epidermal necrolysis. Cochrane Database Syst Rev. 
2002;4:CD991435.

16.	 Shortt R, Gómez M, Mittman N, Cartotto R. Intravenous immuno-
globulin does not improve outcome in toxic epidermal necrolysis. 
J Burn Care Rehabil. 2004;25:246-55.

17.	 Bachot N, Revuz J, Roujeau J-C. Intravenous immunoglobulin 
treatment for Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal ne-
crolysis: A prospective noncomparative study showing no benefit 
on mortality or progression. Arch Dermatol. 2003;139:33-6.

18.	 Tripathi A, Ditto AM, Grammer LC, Greenberger PA, McGrath KG, 
Zeiss CR, et al. Corticosteroid therapy in an additional 13 cases 
of Stevens-Johnson syndrome: A total series of 67 cases. Allergy 
Asthma Proc. 2000;21:101-5.

19.	 Wolkenstein P, Latarjet J, Roujeau J-C, Duguet C, Boudeau S, 
Vaillant L, et al. Randomized comparison of thalidomide versus 
placebo in toxic epidermal necrolysis. Lancet. 1998;352:1586-9.

20.	 Campione E, Marulli GC, Carrozzo AM, Chimenti MS, Costanzo 
A, Bianchi L. High-dose intravenous immunoglobulin for severe 
drug reactions: efficacy in toxic epidermal necrolysis. Acta Derm 
Venereol. 2003;83:430-2.

21.	 Paquet P, Jacob E, Damas P, Pirson J, Piérard G. Analytical quanti-
fication of the inflammatory cell infiltrate and CD95R expression 
during treatment of drug-induced toxic epidermal necrolysis. Arch 
Dermatol Res. 2005;297:266-73.

22.	 Arévalo J, Llorente JA, González-Herrada C, Jiménez-Reyes J. 
Treatment of toxic epidermal necrolysis with cyclosporin A. J 
Trauma. 2000;48:473-8.

23.	 Al-Mutairi N, Arun J, Osama N-E, Amr Z, Mazen A-S, Ibtesam E-A, 
et al. Prospective, noncomparative open study from Kuwait of the 
role of intravenous immunoglobulin in the treatment  of toxic 
epidermal necrolysis. Int J Dermatol. 2004;43:847-51.

24.	 Araki Y, Sotozono C, Inatomi T, Ueta M, Yokoi N, Ueda E, et al. Suc-
cessful treatment of Stevens-Johnson syndrome with steroid pulse 
therapy at disease onset. Am J Ophthalmol . 2009;147:1004-11.

25.	 Eisen E, Fish J, Shear N. Management of drug-induced toxic epi-
dermal necrolysis. Cutan Med Surg. 2000;4:96-102.

26.	 Valeyrie-Allanore L, Wolkenstein P, Brochard L, Ortonne N, Maitre 
B, Revuz J, et al. Open trial of ciclosporin treatment for Stevens-
Johnson syndrome and toxic epidermal necrolysis. Br J Dermatol. 
2010;163:487-53.

27.	 Friedman LM, Furberg CD, DeMets DL: Basic study design. In: 
Fundamentals of Clinical Trials, 4th Ed., edited by Friedman LM, 
Furberg CD, DeMets DL, New York, Springer, 2010, pp 68–71

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 4 (Octubre-Diciembre), 330-336Carrillo D, Zárate L, Ramírez A, et al





•

•

•

Alivia el acné, la seborrea y el 
(1)hirsutismo con eficacia y rapidez

Mejora la calidad de vida y 
seguridad en sí misma.

Más de dos décadas de 
experiencia clínica apoyan la 
adecuada seguridad y tolerancia.

Referencia: 1. Gollnick H, Albring M, Brill K. The effectiveness of oral cyproterone acetate in combination with ethinylestradiol in acne tarda of the facial type, Ann Endocrinol (Paris). 1999 Sep; 60(3):157-66

Diane®-35. Para el tratamiento de algunas manifestaciones de androgenización en la mujer. Composición: Cada gragea contiene 2 mg de acetato de ciproterona y 0,035 mg de etinilestradiol. Indicaciones: Tratamiento del acné tipo conglobata refractario a 
otros tipos de tratamientos, androgénesis severa previamente diagnosticada en la mujer. Síndrome de ovario poliquístico. Contraindicaciones y advertencias: Embarazo y lactancia, antecedentes de herpes gravídico, hipertensión, presencia o 
antecedentes de las siguientes situaciones: episodios tromboembólicos arteriales o venosos, accidente cerebrovascular prodromos de una trombosis, pancreacritis si se asocia con hipertrigliceridemia importante, tumores hepáticos (benignos o malignos), 
enfermedad hepática severa, antecedentes de migraña con síntomas neurológicos focales, diabetes mellitus con compromiso vascular, neoplasias conocidas o sospechadas, influidas por los esteroides sexuales, hemorragia vaginal sin diagnosticar, 
hipersensibilidad al medicamento. No utilizar en las indicaciones aceptadas como medicamento de primera línea.  Presentación: Caja con blister calendario con 21 grageas. Para una mayor información, consúltense nuestros impresos más detallados. 
Registro Sanitario INVIMA 2004 M-0003385

www.bayerandina.com

L
.C

O
.W

H
.1

1
.2

0
1

2
.0

1
6
1



339www.revistasocolderma.com

Guías clínicas para el tratamiento de la rosácea
Clinical guidelines for the management of rosacea
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Resumen
La rosácea es una condición inflamatoria crónica que afecta la piel y los ojos, 
caracterizada por eritema transitorio o persistente, pápulas y pústulas, y 
cuando está en etapas avanzadas, se presenta con “fimatosis”. Existen múl-
tiples modalidades terapéuticas para esta entidad, pero es poco claro cuál es 
la más efectiva. 
Objetivo. Recolectar y analizar los diferentes estudios que hay en la literatura 
científica sobre el tratamiento de la rosácea y dar recomendaciones clínicas 
basadas en el nivel de evidencia. 
Métodos. La búsqueda de artículos sobre las diferentes modalidades de trata-
miento de la rosácea pápulo-pustular, eritemato-telangiectásica y “fimatosa”, 
se hizo en las bases de datos Embase, Medline, Lilacs, Ovid, con el buscador 
Pubmed, desde enero de 1980 hasta junio de 2011. Luego de recolectar la litera-
tura científica disponible, se analizó la información y se calificó la calidad de 
los estudios utilizando las escalas de Jadad para ensayos clínicos de asigna-
ción aleatoria, y CASPE para estudios de casos y controles, cohortes y estudios 
cualitativos. Finalmente, se dan recomendaciones clínicas según el grado de 
evidencia encontrado.
Resultados. Se encontraron 178 artículos de las diferentes modalidades te-
rapéuticas. En la rosácea pápulo-pustular los tratamientos con mayor nivel de 
evidencia son el metronidazol, el ácido azelaico, la sulfacetamida y la doxici-
clina; en la rosácea eritemato-telangiectásica, las modalidades más utilizadas 
son los medios físicos, y en la rosácea “fimatosa”, el tratamiento de primera 
línea es el láser de CO2. 
Conclusiones. Este documento presenta una revisión actualizada de la 
literatura científica y formula recomendaciones terapéuticas basadas en el 
mejor nivel de evidencia que se encontró. Su implementación permitirá la 
unificación de criterios, con el objetivo de ofrecer un mejor tratamiento a los 
pacientes con la enfermedad. 

Palabras clave: rosácea, metronidazol, rayo láser. 

Summary 
Rosacea is a chronic inflammatory disease that affects the skin and the eyes. It 
is characterized by papules, pustules, persisting flushing and development of 
phymas. There are many different options of treatment but it is unclear which 
one is the most effective. 
Objective: To recollect and to analyze all the available trials in dermatological 
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Introducción
La rosácea es una condición común, crónica, caracte-
rizada por episodios recurrentes, transitorios o persis-
tentes de eritema facial, pápulas, pústulas y telangiec-
tasias, distribuidas en forma simétrica, que afectan 
principalmente la zona central de la cara (mejillas, 
mentón, nariz y frente). Es frecuente que también se 
manifieste como “fimas” o con compromiso ocular, el 
cual se presenta hasta en 50 % de los pacientes, con 
síntomas como sequedad, irritación, blefaritis, conjun-
tivitis y queratitis1,2.

Es una condición que se presenta tanto en hombres 
como en mujeres y, aunque es un poco más prevalente 
en las segundas, los hombres desarrollan más cambios 
“fimatosos”3. Es más frecuente en individuos de raza 
blanca, pero también se han reportado casos en asiá-
ticos y afroamericanos2. Se ha estimado que la rosácea 
afecta 13 a 14 millones de individuos en Estados Unidos, 
con una prevalencia aproximada de 5 %; en estudios de 
países del norte de Europa, la prevalencia aproximada 
es de 1 a 10 % 4. El diagnóstico se hace más comúnmente 
entre los 30 y 50 años, y en el 57 % de los casos, se hace 
antes de los 50 años5.

La fisiopatología y la etiología se desconocen, y hasta 
el momento no existen marcadores serológicos o his-
tológicos. Se piensa que ocurre por la combinación de 
varios factores, entre los que se encuentran: 1) anorma-
lidades vasculares, 2) alteraciones gastrointestinales, 3) 
degeneración de la matriz dérmica, 4) anormalidades en 
la unidad pilosebácea, 5) actividad microbiana, 6) expo-

sición climática, 7) agentes químicos y alimentos, y 8) 
defectos en la barrera epidérmica6-8.

Las manifestaciones clínicas de la rosácea son va-
riadas y se clasifica según su presentación. En el 2002, 
la National Rosacea Society desarrolló un sistema de 
clasificación estándar que sirve como instrumento diag-
nóstico. Este sistema establece cuatro subtipos y una 
variante (Tabla 1). La evolución de un subtipo a otro 
puede o no ocurrir e, independientemente del subtipo, 
cada característica individual puede progresar de leve 
a moderada, o de moderada a grave8,9. La rosácea se 
puede presentar con los siguientes signos primarios y 
secundarios. 

1.	 Signos primarios

•	 Eritema transitorio.
•	 Eritema persistente.
•	 Pápulas y pústulas.
•	 Telangiectasias. 

2.	  Signos secundarios 
•	 Sensación de ardor.
•	 Formación de placas eritematosas elevadas 

sin cambios epidérmicos. 
•	 Apariencia seca de la piel.
•	 Edema: puede acompañar el eritema transi-

torio o persistente, aunque también se puede 
manifestar como edema sólido facial (edema 
persistente, duro, sin fóvea) como secuela de 
la rosácea pápulo-pustular. 

literature about the treatment of rosacea and to give clinical recommendations 
based on evidence.
Methods: A search of multiple databases about different treatments options 
of papulo-pustular, erythemato-telangiectatic and phimatous rosacea was ca-
rried out. The search strategy was made in Medline, Ovid, Lilacs and Embase 
through Pubmed, from January 1980 to June 2011. After the recollection of the 
available literature, it was analyzed and rated using Jadad for the randomized 
controlled trials, CASPE for case and control trials, cohorts and descriptive 
trials. Finally we give clinical recommendations based on found evidence. 
Results: One hundred and seventy eight trials were found about different 
options of rosacea treatment. In papulo-pustular rosacea the most effective 
treatments are metronidazole, azelaic acid, sulfacetamide and doxycycline. In 
erythemato-telangiectatic rosacea the most used therapeutic options are phy-
sical modalities, and in phymatous rosacea the first line treatment is CO2 laser. 
Conclusions: This article presents an updated review of therapeutic moda-
lities for rosacea and gives therapeutic recommendations based on the best 
evidence level.

Key words: rosacea; metronidazole; lasers. 
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•	 Manifestaciones oculares8.
•	 Localización periférica: es poco frecuente 

pero se ha reportado; usualmente complica 
los casos más graves, pero puede ocurrir sin 
lesiones faciales; se localiza en extremidades 
superiores e inferiores, pecho y axilas10.

•	 Cambios “fimatosos”8

Según la gravedad, la rosácea puede clasificarse como 
ausente, leve, moderada o grave, con los signos prima-
rios, y simplemente como ausente o presente, con los 
signos secundarios9 (Tabla 2).

La rosácea es una enfermedad tratable pero no cu-
rable hasta el momento, el ROSacea International Expert 
(ROSIE) Consensus Group propuso algunas metas para el 
tratamiento de la rosácea, que incluyen las siguientes2: 

1.	 Aliviar los signos y síntomas como el enrojeci-
miento o la irritación, y disminuir las pápulas y 
las pústulas.

2.	 Retrasar o prevenir el desarrollo de formas más 
graves de la enfermedad.

3.	 Facilitar la remisión y evitar las exacerbaciones.
4.	 Mantener la piel en la mejor condición posible. 
5.	 Mejorar la calidad de vida. 

Existen múltiples modalidades terapéuticas que in-

cluye tratamiento tópico, sistémico y físico. El objetivo 
de esta guía clínica es recolectar, seleccionar y analizar 
los diferentes estudios que hay en la literatura cientí-
fica sobre el tratamiento de la rosácea, desde enero de 
1980 hasta junio de 2011, para finalmente dar recomen-
daciones sobre el tratamiento más efectivo, eficaz y se-
guro de cada tipo de rosácea (eritemato-telangiectásica, 
pápulo-pustular y “fimatosa”), con base en la mejor evi-
dencia encontrada. 

Esta guía sobre el tratamiento de la rosácea tiene la in-
tención de ser un documento para consulta de todo el 
personal de salud que, de una u otra manera, interviene 
en el tratamiento del paciente con rosácea. Es de anotar 
que en la literatura científica no se encontró ninguna 
guía que haga recomendaciones basadas en la evidencia. 

Métodos 
El tipo de estudio es una revisión sistemática basada en 
la evidencia. Se adoptó la metodología desarrollada por 
The Appraisal of Guidelines for Research & Evaluation 
(AGREE) Instrument para la adaptación de guías clínicas 
con base en la evidencia11.

Criterios de selección
Criterios de inclusión. Se incluyeron los si-
guientes artículos:

•	 Ensayos clínicos controlados con asignación alea-
toria (ECA) 

•	 Estudios comparativos no aleatorios 
•	 Estudios observacionales controlados
•	 Estudios comparativos retrospectivos
•	 Estudios observacionales no controlados
•	 Series de casos
•	 Reportes de casos 
•	 Opiniones de expertos 
•	 Metaanálisis 

Criterios de exclusión. Se excluyeron los si-
guientes artículos:

•	 Cartas sin datos originales

Subtipo Característica

Eritemato-telangiectá-
sica

Eritema persistente y episó-
dico centrofacial persistente 
con telangiectasias o sin 
ellas

Pápulo-pustular
Eritema centrofacial persis-
tente, pápulas o pústulas

Fimatosa

Engrosamiento de la piel, 
agrandamiento y superficie 
irregular, en orejas, frente, 
nariz, mentón y mejillas

Ocular

Sensación de cuerpo ex-
traño, ardor, sequedad, pru-
rito, fotosensibilidad, visión 
borrosa, telangiectasias de 
la esclerótica y edema pe-
riorbitario

Variante: 
granulomatosa

Pápulas o nódulos rojos, 
amarillos, cafés, no inflama-
torias y de consistencia dura

Gravedad
Pápulas

/pústulas
Placas

Leve Pocas Ninguna

Moderado Varias Ninguna

Grave Muchas Presente

Tabla 2. Gravedad de la rosácea

Tabla 1. Clasificación de la rosácea
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•	 Editoriales
•	 Artículos de revisión
•	 Comentarios 
•	 Correspondencia personal 
•	 Presentaciones y artículos no publicados

Técnica de la selección de la 
información
La búsqueda sistemática se hizo en las bases de datos 
Medline, Ovid, Lilacs y Embase, con la utilización del 
buscador PubMed. Los términos MeSH utilizados fueron: 
“rosácea”, y “tratamiento”, “metronidazol”, “ácido 
azelaico”, “retinoides”, “doxiciclina”, “tetraciclinas”, 
“tacrolimus”, “pimecrolimus”, “azitromicina”, “Helico-
bacter pylori”, “sulfacetamida”, “ permetrina”, “peróxido 
de benzoilo”,“ivermectina”, “espironolactona”, “cloni-
dina”, “naloxona”, “caverdilol”, “láser” y “cirugía”. 

Se buscaron artículos desde enero de 1980 hasta 
junio de 2011.

Plan de análisis de la información
Luego de recolectar los diferentes estudios, se analizó 
la información obtenida y, según el nivel de evidencia 
de cada uno de los artículos encontrados, se hicieron 
recomendaciones basadas en ellos. Se calificaron los ni-
veles de evidencia con base en la homologación de los 

sistemas utilizados en las guías revisadas, así como en 
la cantidad y calidad del diseño de los estudios clínicos 
adicionales en la búsqueda, lo cual fue evaluado con 
las escalas de Jadad, para los ECA, y CASPE, para los 
estudios de casos y controles, cohortes y estudios cuali-
tativos. Cada recomendación clínica se planteó con base 
en la mejor información encontrada . Para la evaluación 
de la evidencia, se utilizaron las definiciones que apa-
recen en las Tablas 3 y 4.

Consideraciones éticas. 
Se considera una investigación sin riesgo. 

Resultados
Se encontraron 178 artículos, los cuales están clasifi-
cados así:

•	 Ensayos clínicos controlados de asignación alea-
toria (ECA), 61;

•	 Casos y controles, 4;
•	 Estudios observacionales, 7;
•	 Estudios descriptivos, 15;
•	 Serie de casos, 56;
•	 Reporte de casos, 39;
•	 Otros, 2, un estudio prospectivo abierto de fase III 

y un estudio piloto descriptivo. 

En la guía clínica se analizan las diferentes opciones de 
tratamiento de la rosácea, y las combinaciones y com-
paraciones entre los diferentes medicamentos. En la pri-
mera parte del artículo se hace referencia al tratamiento 
de las formas eritemato-telangiectásica y pápulo-pus-
tular, y en la parte final se hace referencia al tratamiento 
de la rosácea “fimatosa” (Tablas 5-8) y (Figuras 1-4).

A Existe buena evidencia para sustentar el uso de 
este procedimiento.

B Existe suficiente evidencia para sustentar el uso 
de este procedimiento.

C Existe pobre evidencia para sustentar el uso de 
este procedimiento.

D Existe suficiente evidencia para sustentar el re-
chazo a este procedimiento.

E Existe buena evidencia para sustentar el re-
chazo a este procedimiento.

I
Evidencia obtenida de, al menos, un es-
tudio clínico bien diseñado, de asignación 
aleatoria, controlado.

II-i
Evidencia obtenida de estudios clínicos 
controlados, bien diseñados sin asignación 
aleatoria.

II-II
Evidencia obtenida de estudios analíticos 
bien diseñados de casos y controles o de 
cohortes.

II-III

Evidencia obtenida de múltiples series de 
casos con intervención o sin ella. Resul-
tados importantes en experimentos no con-
trolados.

III
Opiniones de autoridades respetadas, estu-
dios descriptivos o reportes de comités de 
expertos.

IV
Evidencia inadecuada por problemas meto-
dológicos.

Tabla 3. Calidad de la evidencia.

Tabla 4. Nivel de evidencia.
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Tratamiento de rosácea 
eritemato-telangiectásica y 
pápulo-pustular 

Metronidazol 
Se encontraron 32 artículos sobre metronidazol, divi-
didos así: 27 ECA, dos estudios observacionales, una 
serie de casos y dos reportes de caso.

Metronidazol tópico vs. placebo
Se encontraron 12 artículos; de los nueve ECA12-20, siete 
se consideraron de buena calidad14-20 y dos de pobre 
calidad metodológica por fallas en el proceso de cega-
miento, la asignación aleatoria o falta de informaron 
sobre las pérdidas de los pacientes12,13. 

En la mayoría de los estudios se evaluó la eficacia y la 
seguridad del metronidazol en la rosácea pápulo-pus-
tular moderada a grave, y la efectividad en el eritema, 
y en solo dos estudios se evaluó la efectividad en las 
telangiectasias14,16.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 años en todos 
los estudios. La duración de los estudios fue de 8 a 12 se-
manas, excepto en el estudio de Dahl, et al. 15, en el cual 
fue de 6 meses. En todos los estudios, el metronidazol 
fue superior al placebo para disminuir el número de le-
siones y el eritema. En el estudio de Bleicher, et al., hubo 
mayor superioridad del metronidazol sobre el placebo, 
con un odds ratio (OR) de 7,0 e intervalo de confianza de 
95 % (IC95%) de 2,5-20,0 17. En el estudio de Dahl, et al. 15, 
se encontró que el uso del metronidazol era adecuado 
para mantener la disminución del número de lesiones 
y del eritema, después del tratamiento con tetraciclina. 

Al comparar el metronidazol al 0,75 % con aquel al 
1 %, no se encontró diferencia en el número de las le-
siones inflamatorias o el eritema, y no hubo diferencia 
significativa con respecto a los efectos secundarios13.

De los dos estudios en que se evaluó la efectividad en las 
telangiectasias, en uno se encontró que las mejoraba en 
forma significativa con respecto al grupo control 16, mien-
tras que, en el otro no se encontró mejoría de las mismas14. 
Con respecto a los efectos secundarios, en general, el me-
tronidazol fue bien tolerado. Los más frecuentes fueron 
leves y transitorios, como eritema, prurito o sensación de 
ardor, y no hubo efectos secundarios serios. 

En el estudio de la rosácea ocular se incluyeron 32 pa-
cientes; el esquema utilizado fue gel de metronidazol al 
0,75 % dos veces al día durante 12 semanas, asociado 
a higiene el párpado, y se encontró que este es un tra-
tamiento seguro y efectivo para los síntomas oculares18.

Se encontraron dos estudios observacionales. En el de 

Wolf, et al. 21, se encontró una disminución del 61% en el 
número de las lesiones, y mejoría del eritema y de las te-
langiectasias. En el de Draelos22, se evaluó la tolerancia 
y la función de la barrera cutánea con metronidazol en 
gel al 1 %, con vehículo conformado con niacinamida, 
ciclodextrinas y baja concentración de propilenglicol; 
se reportó que el vehículo utilizado no incrementaba la 
pérdida transepidérmica de agua y preservaba la fun-
ción de la barrera cutánea, lográndose tolerancia ade-
cuada en todos los pacientes. 

Se evaluó una serie de casos, en la cual se examinó 
el impacto del metronidazol tópico en la microflora 
cutánea e intestinal. Se incluyeron 20 pacientes con 
rosácea pápulo-pustular moderada y no se observó 
que el metronidazol produjera cambios en la flora cu-
tánea o intestinal23.

Metronidazol tópico vs. otros medicamentos

Metronidazol vs. ácido azelaico. Se encontra-
ron cinco ECA24-28, en la mayoría de los cuales se evaluó y 
se comparó la eficacia y seguridad en la rosácea pápulo 
pustular moderada a grave. En dos estudios se evaluó la 
eficacia sobre las telangiectasias24,25 y en un estudio se 
evaluó el potencial de irritación de cada uno de los me-
dicamentos comparados con la vaselina27. La duración 
de la evaluación fue de 15 semanas. En estos ensayos, 
no se encontró diferencia estadística entre los dos me-
dicamentos con respecto a la eficacia (disminución en 
el número de lesiones y eritema), excepto en el estudio 
de Elewiski, et al. 24, en el cual el ácido azelaico produ-
jo mayor disminución de las lesiones, con una remisión 
más rápida y duradera, que el metronidazol (OR 1,84; 
IC95% 1,10-3,09).

En los dos estudios sobre las telangiectasis, no se de-
mostró remisión con ninguno de los dos medicamentos. 
Ambos fueron bien tolerados, aunque con el ácido aze-
laico se presentó mayor sensación de ardor al aplicarlo. 
Colon, et al.,27 observaron que el metronidazol al 1 % es 
muy bien tolerado, similar a la vaselina y con menor po-
tencial de irritación que el metronidazol al 0,75 %; con 
respecto al ácido azelaico, informaron un mayor poten-
cial de irritación27. De los cinco ECA evaluados, cuatro 
fueron de buena calidad24-26,28 y uno fue de pobre calidad 
metodológica, porque no fue doble ciego y no se in-
formó como se hizo la asignación aleatoria, entre otros27.

Metronidazol Vs. tetraciclina oral. Se en-
contraron dos ECA de buena calidad29,30. Durante ocho 
semanas, se comparó la efectividad del metronidazol al 
1 % con la oxitetraciclina-tetraciclina, 250 mg cada 12 
horas, en pacientes con rosácea pápulo-pustular leve a 
moderada. No se encontraron diferencias en la disminu-
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ción de las lesiones inflamatorias ni en el eritema, aun-
que en el estudio de Vein, et al.30, se encontró un inicio 
de acción más rápido con la tetraciclina. 

Metronidazol Vs. sulfacetamida. En un ECA 
se evaluaron la sulfacetamida al 10 % y el azufre al 5%, 
comparativamente con metronidazol al 0,7 5% dos ve-
ces al día durante 12 semanas. Se encontró que la dis-
minución de las lesiones inflamatorias y del eritema fue 
mayor en el grupo de con sulfacetamida-azufre que en 
el que recibió metronidazol, lo cual fue estadísticamen-
te significativo (p=0,04 y 0,0007, respectivamente). Con 
respecto a los efectos secundarios, fue mejor tolerado el 
metronidazol. Este ensayo se consideró de pobre cali-
dad, pues no fue doble ciego y no informa cómo se hizo 
la asignación aleatoria o la pérdida de los pacientes31.

Metronidazol Vs. permetrina. En dos ECA se 
comparó la efectividad de permetrina al 5 % Vs. me-
tronidazol al 0,75 % 33 y de permetina al 5 % Vs. me-
tronidazol al 0,75 % Vs. placebo32, durante 8 y 10 se-
manas, respectivamente. En estos estudios se encontró 
que la permertina al 5 % era superior al placebo en la 
disminución de las lesiones inflamatorias (pápulas y 
pústulas), en el eritema y en el conteo de Demodex fo-
lliculorum; no obstante, fue inferior al metronidazol en 
la disminución de las pústulas. No hubo cambios en 
las telangiectasias ni en el rinofima. La calidad de los 
estudios se consideró buena para el primero y pobre 
para el segundo, pues no era doble ciego, ni se explicó 
cómo se hizo la asignación aleatoria.

Metronidazol Vs. pimecrolimus. En un ECA se 
comparó pimecrolimus al 1 % frente al metronidazol al 
1% dos veces al día durante 12 semanas, y se observó 
que el primero no era superior al metronidazol en la 
disminución de las lesiones o el eritema y que no tenía 
efecto sobre las telangiectasias, aunque era bien tolera-
do. Este estudio se calificó como de buena calidad34.

Metronidazol Vs. peróxido de benzoilo al 
5 % más eritromicina al 3 %. Se compararon en 
un ECA sobre rosácea pápulo-pústular, durante cuatro 
semanas, y no se observó diferencia entre los dos trata-
mientos (OR=0,92; IC95% 0,21-4,11)35. El artículo se consi-
deró de buena calidad metodológica.

Metronidazol Vs. adapaleno. En un ECA se eva-
lúo la efectividad del adapaleno al 0,1 % una vez en la 
noche con el metronidazol al 0,75 % cada 12 horas duran-
te 12 semanas. No hubo diferencia entre los dos medica-
mentos en la disminución de las lesiones inflamatorias, 
aunque el adapaleno fue menos efectivo contra el eritema 
y menos tolerado. Este estudio se consideró de pobre cali-

dad metodológica, porque no era de asignación aleatoria 
y no se explica cómo se hizo el cegamiento36.

Metronidazol Vs. ácido azelico Vs. perme-
trina. En un ECA se comparó la efectividad de me-
tronidazol al 0,75 % Vs. ácido azelaico al 20 % Vs. per-
metrina al 5 % dos veces al día durante 15 semanas. Se 
incluyeron 24 pacientes, cada uno de los cuales recibía 
al azar un tratamiento en cada lado de la cara: metroni-
dazol a un lado y ácido azelaico al otro; ácido azelaico 
en un lado y permetrina al otro, y permetrina en un lado 
y metronidazol al otro. 

El ácido azelaico fue más efectivo en disminuir las le-
siones, en comparación con el metronidazol y la perme-
trina (p<0,05), pero no hubo diferencia entre el metro-
nidazol y la permetrina. No hubo diferencia en el efecto 
sobre el eritema, entre los tres grupos. El ácido azelaico 
producía mejor apariencia cosmética y no hubo dife-
rencia con respecto a los efectos adversos.

Este estudio se consideró de pobre calidad metodoló-
gica, porque no explica la asignación aleatoria, el cega-
miento y las pérdidas de los pacientes37.

Combinaciones con metronidazol
Metronidazol más doxiciclina Vs. ácido aze-
laico más doxiciclina. En un ECA se evaluaron la 
eficacia, el inicio de acción y la seguridad de ácido aze-
laico al 15 %, dos veces al día, más doxiciclina 40 mg al 
día Vs. metronidazol al 1 %, una vez al día, más doxici-
clina 40 mg al día. Se encontró que en los dos grupos 
disminuía efectivamente el número de lesiones, que en 
el grupo con ácido azelaico, sucedía en menor tiempo 
(p=0,01) y la remisión era más prolongada. No hubo di-
ferencias en cuanto a los efectos secundarios. El estudio 
se consideró de pobre calidad, porque no era doble cie-
go, y no se explicaba cómo se hizo la asignación aleato-
ria y qué sucedió con las pérdidas38.

Metronidazol más claritromicina más 
pantoprazol. En un reporte de caso de Kanhäuser, 
et al., se encontró remisión de la rosácea granulomatosa 
por erradicación de Helicobacter pylori, con 500 mg de 
metronidazol cada 12 horas combinado con 250 mg de 
claritromicina cada 12 horas y 40 mg al día de pantopra-
zol durante siete días. No hubo recurrencias después de 
tres años de seguimiento39.

Metronidazol tópico mas doxiciclina. En dos 
ECA40,41, en los cuales se evaluó la efectividad del metro-
nidazol al 1 % y al 0,75 %, respectivamente, más doxici-
clina en dosis antiinflamatorias (40 mg al día) Vs. metro-
nidazol más placebo durante 16 semanas, se evaluó la 
efectividad de la doxiciclina al suspender el metronida-
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zol, como tratamiento de mantenimiento durante cuatro 
semanas más. Tuvieron en cuenta la disminución en el 
número de lesiones, la del eritema, y la mejoría global 
evaluada por el investigador. La disminución de todos 
los parámetros evaluados fue mayor en el grupo con me-
tronidazol más doxiciclina que aquel con metronidazol 
más placebo; al suspender el metronidazol, la remisión 
continuó en el grupo con doxiciclina Vs. aquel con pla-
cebo. Ambos estudios se consideran de buena calidad. 

Metronidazol oral 

Metronidazol oral Vs. tetraciclina oral. 
En un ECA con 200 mg de metronidazol cada 12 horas 
Vs. 250 mg de tetraciclina cada 12 horas durante 12 se-
manas, no se encontraron diferencias entre los dos gru-
pos. El estudio se considera de buena calidad42.

Ácido azelaico

Ácido azelaico vs. placebo

En dos ECA se evaluó la eficacia del ácido azelaico al 15 
% y al 20 % dos veces al día Vs. placebo, en pacientes 
con rosácea pápulo-pustular durante 12 semanas, y se 
encontró que el ácido azelaico era superior al placebo 
para disminuir las lesiones inflamatorias (58 % Vs. 40 
%; p=0,0001)43 y el eritema (44 % Vs. 29 %; p=0,0001)43, 
pero, sin remisión de las telangiectasias. Con respecto a 
los efectos secundarios, el ácido azelaico es bien tolera-

Recomendaciones para el uso de metronidazol

•	 En los pacientes con rosácea pápulo-pustular leve a moderada, el metronidazol tópico se 
considera tratamiento de primera línea (Nivel y calidad de la evidencia I, B).

•	 Se considera efectivo en la disminución del eritema (nivel y calidad de la evidencia I, B).

•	 No existe suficiente evidencia para recomendarlo en el tratamiento de las telangiectasias 
(Nivel y calidad de la evidencia II-i, B).

•	 Es igual de efectivo cuando se usa al 0,75 % o al 1 % (Nivel y calidad de la evidencia I, B).
•	 Es muy bien tolerado. Los efectos secundarios más frecuentes son eritema, prurito y sensación 

de ardor; no produce efectos adversos serios (Nivel y calidad de la evidencia I, B).

•	 La duración del tratamiento es de 8 a 12 semanas (Nivel y calidad de la evidencia I, B).

•	 Cuando se utiliza en combinación con 40 mg diarios de doxiciclina, existe mayor disminución 
de las lesiones inflamatorias y el eritema (Nivel y calidad de evidencia I, B) y puede ser 
utilizado como tratamiento de mantenimiento. 

•	 El metronidazol oral es una opción en los pacientes con rosácea pápulo-pustular (Nivel y 
calidad de la evidencia I, B), como tratamiento de tercera línea. 

do; en el grupo con este medicamento fue más frecuente 
la sensación de ardor y prurito. Estos dos artículos se 
consideraron de buena calidad43,44.

Ácido azelaico una vez al día Vs. dos veces 
al día
En un ECA se evaluó la efectividad del ácido azelaico al 
15 % una Vs. dos veces al día, durante 12 semanas, en 
pacientes con rosácea pápulo-pustular, y se encontró 
que no había diferencias estadísticamente significativas 
en la evaluación global del investigador, la disminución 
de las lesiones inflamatorias y el eritema; además, los 
pacientes en el grupo con ácido azelaico una vez al día, 
tenían mejor cumplimiento del tratamiento. Este estu-
dio se consideró de buena calidad45.

Combinaciones con ácido azelaico 
Ácido azelaico más doxiciclina. En un ECA se 
evaluó la efectividad del ácido azelaico al 15 % dos veces 
al día combinado con 100 mg de doxiciclina cada 12 ho-
ras, durante 12 semanas, seguido por ácido azelaico al 
15 % dos veces al día como mantenimiento, comparado 
con placebo por 24 semanas en los pacientes que habían 
logrado, al menos, 75 % de remisión en la fase inicial 
del estudio. En la primera fase, hubo disminución del 
número de lesiones, del eritema y, en un mínimo por-
centaje, de las telangiectasias. En la segunda fase, se 
encontró que el ácido azelaico, como monoterapia, era 
efectivo en mantener la remisión de la rosácea. El ensa-
yo se calificó como de buena calidad46.
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Ácido azelaico más esquema de cuidado con 
ácido polihidróxido. En un ECA se evaluó el ácido 
azelaico al 15 % dos veces al día más limpiador facial y 
crema antiedad corriente Vs. ácido azelaico más limpia-
dor y crema antiedad con ácido polihidróxido, durante 
12 semanas. Se encontró que en el grupo con limpiador y 
crema antiedad a base de ácido polihidróxido, hubo ma-
yor disminución del eritema, de la xerosis y de los sínto-
mas asociados con la rosácea. El ensayo se consideró de 
pobre calidad, porque no fue doble ciego, y no explica 
cómo se hizo la asignación aleatoria ni las pérdidas47.

Tetraciclinas 
Se encontraron siete ECA, tres estudios observacionales, 
un estudio de casos y controles, una serie de casos y un 
reporte de caso.

Tetraciclina Vs. placebo
Se encontraron dos ECA48,49. En el de Rosso, et al. 48, se 
evaluó la efectividad de 40 mg/día de doxiciclina Vs. 
placebo, y se encontró que esta fue superior al placebo 
en disminuir las lesiones y el eritema, y en la evaluación 
global del investigador (p<0,001), y fue bien tolerada 
por los pacientes. Este estudio se calificó como de bue-
na calidad (48). En el de Bartholomew, et al., se evaluó 
la efectividad en la rosácea ocular de 250 mg de oxite-
traciclina cada 12 horas Vs. placebo; hubo remisión de 
los síntomas inespecíficos de rosácea ocular en el grupo 
con medicamento, pero no se modificaron las alteracio-
nes vasculares ni las cicatrices previamente estableci-
das. Este estudio se calificó como de buena calidad49.

En un estudio de casos y controles se evaluó la efec-

tividad de la doxiciclina en rosácea ocular y su efecto 
sobre los niveles de metaloproteinasa 8, y se encontró 
que los pacientes con rosácea ocular presentaban mayor 
concentración de metaloproteinasa 8 con respecto a 
los controles, lo cual fue estadísticamente significativo 
(p=0,036); con la doxiciclina se disminuyeron los ni-
veles de dicha enzima y hubo remisión de los síntomas 
oftalmológicos50.

Tetraciclina en dosis de 100 mg Vs. dosis 
anti-inflamatoria de 40 mg

En un ECA, Del Rosso, et al., evaluaron la efectividad de 
la doxiciclina en dosis de 100 mg diarios Vs. en dosis de 
40 mg diarios, durante 16 semanas. Se encontró que, en 
el grupo con la dosis antiinflamatoria, hubo menos efec-
tos adversos y mayor disminución del eritema, lo cual 
fue estadísticamente significativo a la semana 12, cuan-
do la disminución media del eritema fue de -4,97 Vs. -3,47 
(p<0,4). Este estudio se consideró de buena calidad51.

Tetraciclina como monoterapia
Se incluyeron tres estudios observacionales. Webster52 y 
Del Rosso53 evaluaron la efectividad de 40 mg de doxicicli-
na como monoterapia durante 12 semanas en pacientes 
con rosácea pápulo-pustular y encontraron remisión glo-
bal y del eritema, en comparación con los hallazgos ini-
ciales. Hubo pocos efectos adversos, principalmente gas-
trointestinales52. Quarterman, et al., trataron pacientes 
con rosácea ocular con 100 mg diarios de doxiciclina du-
rante 12 semanas; hubo remisión de los síntoma cutáneos 
y oculares, y mejoró la producción de lágrimas54. En una 
serie de casos se evaluó la efectividad de 50 mg diarios 

Recomendaciones sobre el uso de ácido azelaico

•	 Es tratamiento de primera línea en la rosácea pápulo-pustular leve a moderada (Nivel y 
calidad de la evidencia I, A)

•	 La concentración más recomendada es al 15 % (Nivel y calidad de la evidencia I, A)
•	 Produce mejoría del eritema asociado (Nivel y calidad de la evidencia I, B).
•	 No es efectivo en el tratamiento de las telangiectasias (Nivel y calidad de la evidencia I, D).
•	 Al compararse con el metronidazol, no existen diferencias en la disminución de las lesiones 

inflamatorias ni del eritema; aunque el ácido azelaico produce su efecto más rápidamente, 
presenta más efectos secundarios, el más común de los cuales era la sensación de ardor 
(Nivel y calidad de la evidencia I, B).

•	 La duración del tratamiento es de 12 semanas (Nivel y calidad de la evidencia I, B).
•	 No existe diferencia entre la aplicación una o dos veces al día (Nivel y calidad de la evi-

dencia II-i, C).
•	 Cuando se combina con doxicilina, el ácido azelaico disminuye las lesiones inflamatorias y 

es efectivo como medicamento de mantenimiento luego del tratamiento combinado (Nivel 
y calidad de la evidencia II-i, C).
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Recomendaciones sobre el uso de las tetraciclinas
•	 La doxiciclina es el tratamiento de primera línea en la rosácea pápulo-pustular moderada a 

grave (nivel y calidad de la evidencia I, C).
•	 La doxiciclina a dosis de 40 mg diarios es más efectiva que a 100 mg diarios en el tratamiento 

de la rosácea pápulo-pustular y presenta menos efectos secundarios (nivel y calidad de la 
evidencia II-i, C).

•	 Se recomienda un tiempo de tratamiento de 12 a 16 semanas y una dosis de 40 o 100 mg dia-
rios (nivel y calidad de la evidencia I, C).

•	 No existe suficiente información para recomendar el uso de minociclina en el tratamiento de 
la rosácea pápulo-pustular (nivel y calidad de la evidencia I, C).

de minociclina durante dos semanas, seguidos de 100 
mg diarios durante tres meses, en pacientes con rosácea 
ocular, y se observó remisión de los síntomas oculares y 
disminución de las bacterias causantes de los síntomas, 
especialmente, de estafilococo coagulasa negativo55.

Comparaciones con otros antibióticos

Doxiciclina Vs. azitromicina. En un ECA se 
comparó 500 mg de azitromicina tres veces a la sema-
na durante un mes, seguido de 250 mg tres veces a la 
semana durante un mes, seguido por 250 mg dos veces 
a la semana durante un mes, más Vs. 100 mg diarios de 
doxiciclina durante tres meses, y no se encontró dife-
rencia en la disminución de las lesiones y del eritema, y 
los efectos secundarios, de los cuales los más frecuentes 
fueron diarrea y epigastralgia. Este estudio se consideró 
de pobre calidad metodológica, pues es abierto y no se 
explica cómo se hizo la asignación aleatoria56.

Doxiciclina Vs. claritromicina. En un ECA, se 
comparó 250 mg de claritromicina cada 12 horas duran-
te cuatro semanas, seguido de 250 mg al día durante 
cuatro semanas Vs. 100 mg de doxiciclina cada 12 horas 
durante cuatro semanas, seguida de 100 mg al día du-
rante cuatro semanas, y se encontró efectividad similar 
a la de la doxiciclina. Este estudio se consideró de po-
bre calidad, porque no era doble ciego, ni de asignación 
aleatoria 57.

Doxiciclina Vs. clindamicina. En un ECA, se 
comparó la clindamicina tópica al 1 % cada 12 horas Vs. 
250 mg de tetraciclina cuatro veces al día durante tres 
semanas, seguida de 250 mg dos veces al día durante 
nueve semanas, y no encontraron diferencias entre los 
dos medicamentos con respecto a la disminución de las 
lesiones y el eritema. Este ensayo se calificó como de po-
bre calidad, pues no es doble ciego y no se explican las 

pérdidas de los pacientes58.

Oxitetraciclina Vs. ácido fusídico. En un ECA, 
se compararon estos dos medicamentos en pacientes 
con blefaritis y se observó una respuesta similar con 
ambos. Este estudio se consideró de pobre calidad, pues 
no se explica cómo se hizo el cegamiento o la asignación 
aleatoria, ni las pérdidas de los pacientes59.

Combinaciones con esteroides

En un reporte de caso de Ranu, et al., se encontró exce-
lente remisión con la combinación de doxiciclina más 
prednisona durante 12 semanas, en un paciente con ro-
sácea linfedematosa60.

Retinoides 
Se encontraron 13 artículos, divididos así: dos ECA, 
diez series de casos y un reporte de caso. 

Comparación con otros medicamentos

En un ECA, se evaluaron diferentes dosis de isotretinoí-
na, 0,1, 0,3 y 0,5 mg/kg, Vs. placebo, y luego, se comparó 
la dosis más efectiva de isotretinoína Vs. 100 mg diarios 
de doxiciclina durante 12 semanas. Se demostró que la 
dosis más efectiva en la remisión. de las lesiones infla-
matorias fue la de 0,3 mg/kg (p=0,00833). Al comparar 
la dosis más efectiva de isotretinoína con la doxiciclina, 
no se encontró inferioridad de la primera en la disminu-
ción de las lesiones inflamatorias; el edema y el eritema 
disminuyeron más en el grupo con doxiciclina y, el rin-
ofima, en aquel con isotretinoína. No hubo remisión de 
la seborrea ni de las telangiectasias, en ninguno de los 

dos grupos. Este ensayo se consideró de buena calidad61.

Isotretinoína Vs. tretinoína tópica. En un 
ECA, se comparó 0,5 mg/kg diarios de isotretinoína más 
placebo Vs. tretinoína tópica al 0,025 % más placebo 
Vs. 0,5 mg/kg de isotretinoína más tretinoína tópica al 
0,025 % durante 16 semanas, seguido por 16 semanas 
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más solo con tretinoína al 0,025 % como tratamiento de 
mantenimiento. En todos los grupos hubo disminución 
de las lesiones inflamatorias, la cual fue más rápida con 
isotretinoína sola y con dos medicamentos; la disminu-
ción del eritema fue similar en todos los grupos. No se 
observó que la tretinoína tópica fuera más efectiva para 
el mantenimiento, al compararla con el placebo. Este es-
tudio se calificó como de buena calidad62. 

Retinoindes orales como monoterapia
Se encontraron nueve series de casos63-71, en las cuales 
se evaluó la efectividad de la isotretinoína a diferentes 
dosis: 0,5 a 1 mg/kg diarios para rosácea pápulo-pustu-
lar, rinofima y rosácea extrafacial, y en todos los estu-
dios, se encontró remisión rápida y significativa desde 
la cuarta semana de tratamiento.

Retinoides tópicos como monoterapia
En una serie de casos, se trató la rosácea eritemato-te-
langiectásica con retinaldehído al 0,05 %, y se observó 
disminución del eritema en 75 % de los pacientes y, en 
menor proporción, de las telangiectasias, las que requi-
rieron tiempos prolongados de tratamiento72. 

Combinación con otros medicamentos
 En un reporte de caso de Firooz, et al., se combinó eri-
tromicina, prednisona e isotretinoína (0,75 mg/kg) en 
un paciente con rosácea fulminante, se obtuvo remisión 
completa de las lesiones después de 24 semanas de tra-
tamiento. No hubo recaídas en un año de seguimiento73.

Azitromicina
Se encontró un ECA, un estudio de casos y controles, 
cinco series de casos y tres reportes de casos.

Azitromicina tópica Vs. otros 
medicamentos
Azitromicina Vs. eritromicina. En un ECA, se 
utilizó azitromicina al 2 % Vs. eritromicina al 2 % una 
vez al día durante 12 semanas para la rosácea pápulo-
pustular. No se observó reducción del número de las le-
siones inflamatorias en el grupo con azitromicina. Este 
estudio se calificó como de buena calidad74.

Azitromicina oral como monoterapia
En un estudio de casos y controles, se evaluó la efec-
tividad de 500 mg de azitromicina por tres días conse-
cutivos en cada semana, durante cuatro semanas, y se 
observó reducción del número de las lesiones inflama-
torias y, en forma significativa (p<0,001), de las especies 
reactivas de oxígeno, las que estaban elevadas con res-
pecto a los controles75.

En cinco series de casos76-80 y un reporte de caso81 se 
utilizaron diferentes esquemas de azitromicina para la 
rosácea pápulo-pustular y, en un caso, para la rosácea 
ocular76. Se obtuvo mejoría de las lesiones inflamatorias 
y de los síntomas oculares en todos los reportes, con 
pocos efectos adversos. Fernández-Obregón, et al.77, en-
contraron que la presencia de Chlamydia pneumoniae se 
relacionaba con la fisiopatología de la rosácea; con la 
azitromicina se erradicaba esta bacteria y había remi-
sión de las lesiones cutáneas77.

Azitromicina oral en combinación con 
otros medicamentos. 
Se encontraron dos reportes de casos. En uno de ellos 
se evaluó la administración de 1.000 mg diarios de azi-
tromicina durante 45 días, seguida de 500 mg durante 

Recomendaciones sobre el uso de retinoides

•	 La isotretinoína a dosis de 0,3 a 1 mg/kg diarios es una alternativa a las tetraciclinas en el 
tratamiento de la rosácea pápulo-pustular moderada a grave (nivel y calidad de la evidencia 
I, C); puede considerarse un tratamiento de segunda línea. 

•	 La dosis más efectiva de isotretinoína es de 0,3 mg/kg diarios (nivel y calidad de la evidencia 
I, C).

•	 La isotretinoína es una opción terapéutica en los pacientes con rosácea “fimatosa” (nivel y 
calidad de la evidencia I, C). 

•	 Los retinoides tópicos pueden utilizarse como tratamiento de tercera línea en la rosácea 
pápulo-pustular leve a moderada (nivel y calidad de la evidencia II-i, C).

•	 Los retinoides tópicos son un tratamiento alterno para la rosácea eritemato-telangiectásica 
(nivel y calidad de la evidencia IV, C).
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45 días, combinada con tacrolimus al 0,1 % dos veces 
al día durante un mes, con excelente respuesta82. En el 
otro, Fuentelsa, et al.83, reportaron un caso de rosácea 
fulminante en una paciente embarazada, con resolu-
ción completa de las lesiones con la administración 
de 500 mg de azitromicina tres veces a la semana du-
rante cuatro semanas, seguida de 250 mg tres veces a 
la semana durante cuatro semanas y 500 mg una vez 
a la semana durante cuatro semanas, combinada con 
metronidazol en gel y clindamicina en gel hasta el sép-
timo mes de embarazo83.

Inhibidores de la calcineurina
Se encontraron 13 artículos, así: tres ECA, cinco series 
de casos, dos estudios descriptivos abiertos y tres re-
portes de casos. 

Pimecrolimus como monoterapia
En dos ECA84,85 se evaluó la efectividad del pimecro-
limus solo durante cuatro semanas, en la rosácea 
pápulo-pustular, y no se observó diferencia significa-
tiva en la disminución de las lesiones o la gravedad 
global. No obstante, en el ensayo de Karabulut, et al. 
84, sí encontraron mejoría estadísticamente significa-
tiva del eritema (p=0,01), y Weissenbacher, et al. 85, en-
contraron mejoría de la descamación. Estos artículos 
se consideraron de pobre calidad metodológica, pues 
no eran doble ciego, y no explican cómo se hizo la asig-
nación aleatoria ni la pérdida de los pacientes. 

En un ECA86, una serie de casos87 y un estudio des-
criptivo abierto88, se evaluó la efectividad del pimecro-
limus en la rosácea inducida por esteroides, durante 
por 8, 12 y 6 semanas, respectivamente; se encontró dis-
minución de las lesiones inflamatorias y del eritema, 
y la evaluación global por el investigador. Los efectos 
secundarios más frecuentes fueron sensación de ardor 
y prurito, aunque, en general, fueron leves. En una 
serie de casos se encontró disminución del eritema, de 
las lesiones inflamatorias y del edema, sin cambios en 
las telangiectasias, en rosácea pápulo-pustular y eri-

temato-telangiectásica89. En dos reportes de casos se 
evaluó su efectividad en la rosácea granulomatosa, ob-
teniéndose excelente resultado, sin recaídas a los seis 
meses de suspender el tratamiento90,91.

Tacrolimus como monoterapia
En un estudio descriptivo abierto sobre pacientes con 
rosácea pápulo-pustular, tratados con tacrolimus al 
0,1% cada 12 horas durante 12 semanas, se encontró 
significativa disminución del eritema, sin cambios en 
las lesiones inflamatorias o las telangiectasias92. En 
una serie de casos se observó efectividad del tacro-
limus al 0,075 % en rosácea inducida por esteroides, 
con mejoría de las lesiones inflamatorias, del eritema y 
del prurito, desde la primera semana de tratamiento93. 

En una serie de casos94 y en dos reportes de casos95,96, 
se observó empeoramiento de las lesiones inflamato-
rias, del eritema y de los síntomas asociados, con el tra-
tamiento con tacrolimus. En los estudios de Lubbe, et 
al., y Milingou, se describió que la combinación de ta-
crolimus con licor empeoraba el eritema 5 a 15 minutos 
después de su ingestión95,96. En una serie de casos, se 
evaluó la efectividad del tacrolimus al 0,1 % durante 
12 semanas, en pacientes con rosácea eritemato-telan-
giectásica; se observó disminución de las lesiones en 
60 % de ellos97.

Erradicación de Helicobacter pylori
Se encontraron un ECA, dos estudios de casos y con-
troles, tres series de casos, dos reportes de casos y un 
estudio descriptivo. Los esquemas de tratamiento más 
utilizados fueron: 40 mg diarios de omeprazol-40 mg 
diarios de pantoprazol, combinados con 500 mg de 
claritromicina cada 12 horas y un gramo de amoxici-
lina cada 12 horas-500 mg de metronidazol cada ocho 
horas, durante siete a 14 días. Los resultados fueron 
contradictorios. En el único ECA98 encontrado, de Ba-
mford, et al., y en la serie de casos99 de Gediek, et al., no 
se demostró que la erradicación de H. pylori mejorara 
las lesiones inflamatorias, el eritema o los síntomas de 

Recomendaciones sobre el uso de azitromicina

•	 Produce disminución del número de las pápulas y pústulas en los pacientes con rosácea. Se con-
sidera un tratamiento de segunda línea para la rosácea pápulo-pustular moderada a grave, como 
alternativa a la doxiciclina (nivel y calidad de la evidencia II-i, C).

•	 La dosis más recomendada es de 500 mg tres días consecutivos de cada semana, durante cuatro 
semanas (nivel y calidad de la evidencia II-i, C).
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rosácea. El ensayo clínico controlado aleatorio se con-
sideró de buena calidad. 

En un estudio de casos y controles100, a pesar de que 
no se encontró diferencia en la presencia de H. pylori 
entre los pacientes con rosácea frente a los controles 
(p>0,05), sí hubo disminución de las lesiones luego del 
tratamiento, y Son, et al., en una serie de casos101, en-
contraron mejoría del eritema pero no de las lesiones 
inflamatorias. Por otra parte, Boixeda, et al., en un 
estudio descriptivo102, Parodi, et al., en un estudio de 
casos y controles103, y Candelli, et al., en un reporte de 
caso104, reportaron resolución de la lesiones luego del 
tratamiento. En la otra serie de casos, se evaluó la efec-
tividad de erradicación de H. pylori en pacientes con ro-
sácea ocular y todos mostraron mejoría de los síntomas 
oculares105. Solo en un reporte de caso se evaluó la efec-
tividad en rosácea granulomatosa y se encontró reso-
lución completa de las lesiones, sin recaídas a los tres 
años del tratamiento106.

Otros medicamentos
Sulfacetamida al 10 %/azufre al 5 %
En dos estudios observacionales prospectivos107,108 se 
utilizaron sulfacetamida al 10 % más azufre al 5 % en 
espuma, en pacientes con rosácea pápulo-pustular. Se 
observó mejoría de la gravedad global, de las lesiones 
inflamatorias (disminución de 0,25 % en el día 56), del 
eritema (disminución de 0,25 % en el día 56) y de la ca-
lidad de vida, pero no de las telangiectasias; hubo pocos 
efectos secundarios. 

Recomendaciones sobre la erradicación de Helicobacter pylori

•	 La erradicación de H. pylori tiene algún efecto en la disminución de las lesiones inflamatorias 
y el eritema. Puede considerarse un tratamiento de tercera línea en casos de rosácea resistente 
al tratamiento (nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Se recomienda descartar la presencia de H. pilory solo en pacientes con rosácea resistente al 
tratamiento convencional (nivel y calidad de la evidencia IV, C).

Permetrina más ivermectina
Se encontraron dos reportes de casos. En el primero 
se usó permetrina al 5 % en crema, tres veces por se-
mana durante tres meses, más 12 mg de ivermectina 
cada semana durante dos semanas109. En el segundo se 
usó una dosis única de 200 µg/kg de ivermectina más 
permetrina al 5 % durante un mes110, en pacientes con 
rosácea resistente al tratamiento y con infección por 
Demodex folliculorum. En ambos se obtuvo resolución 
completa de las lesiones.

Peróxido de benzoilo
En un ECA se evaluó la efectividad de peróxido de ben-
zoilo al 5 % durante cuatro semanas y, al 10 %, durante 
cuatro semanas más Vs. placebo; se observó mejoría de 
las lesiones inflamatorias, del eritema y de la gravedad 
en forma significativa con respecto al placebo (OR=3,17; 
IC95% 1,08-9,31). No hubo mejoría de las telangiectasias. 
Los efectos secundarios más frecuentes fueron irritación 
y ardor. Este estudio se consideró de buena calidad111. 

En dos ensayos clínicos controlados aleatorios 112,113, se 
evaluó la combinación de peróxido de benzoilo al 5 % 
más clindamicina al 1 % en comparación con placebo 
durante 12 semanas, para rosácea pápulo-pustular. Se 
encontró disminución estadísticamente significativa de 
las lesiones inflamatorias y la gravedad, pero no se en-
contró diferencia con el placebo en la disminución del 
eritema o las telangiectasias. En general, el tratamiento 
fue bien tolerado y los efectos secundarios más comunes 
fueron prurito y sensación de ardor. Estos estudios se 
consideraron de buena calidad112,113.

Recomendaciones sobre el uso de inhibidores de calcineurina

•	 Pueden ser efectivos en la disminución del eritema y las lesiones inflamatorias, como trata-
miento de tercera línea (nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Deben utilizarse con precaución, pues pueden empeorar los síntomas y signos asociados a 
la rosácea, especialmente, si se combinan con el consumo de licor (nivel y calidad de la evi-
dencia IV, C).
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Nadolol
En un ECA, se evaluó el tratamiento con este betablo-
queador no selectivo, en pacientes con rosácea erite-
mato-telangiectásica. Se administraron 40 mg diarios 
durante 30 días y no se observó diferencia con respecto 
al placebo en el eritema episódico. Este estudio se con-
siderado de pobre calidad, pues no explica cómo se hi-
cieron el cegamiento ni la asignación aleatoria114.

Ciclosporina
 En un ECA, se evaluó la ciclosporina oftálmica Vs. pla-
cebo en pacientes con rosácea ocular. Se obtuvo mejoría 
significativa del test de Schirmer, del tiempo de ruptura 
de la lágrima, de los síntomas y de la calidad de vida, 
después de tres meses de tratamiento. Este estudio se 
calificó como de buena calidad115.

Eritromicina tópica
En una serie de casos se encontró resolución de las le-
siones inflamatorias y disminución del eritema en 13 
de15 pacientes, con pocos efectos secundarios116.

Sulfato de cinc oral
 En un ECA, se evaluó el sulfato de cinc en dosis de 300 
mg diarios Vs. placebo, durante seis meses, en pacientes 
con rosácea pápulo-pustular y ocular. Se obtuvo mejoría 
estadísticamente significativa de las lesiones inflamato-
rias, del eritema y de los síntomas ocular, sin cambios 
en las telangiectasias. Estos hallazgos se encontraron 
desde el primer mes de tratamiento, excepto el eritema, 
el cual disminuyó al segundo mes. Los efectos secunda-
rios más frecuentes fueron síntomas gastrointestinales. 
Este estudio era de buena calidad117.

Flavonides
En un ECA, se comparó una crema rica en flavonoides 
(Chrysanthellum indicum) Vs. placebo, dos veces al día 
durante 12 semanas. Se obtuvo mejoría significativa con 
la crema en comparación con el placebo. Este estudio se 
consideró de pobre calidad por fallas en el cegamiento, 
la asignación aleatoria y la pérdida de los pacientes118.

Ácido tricloroacético
En una serie de casos, se practicó quimioexcoriación 
con ácido tricloroacético al 10 a 20 %, aplicado con gasa, 
en tres pacientes con rosácea pápulo-pustular y erite-
mato-telangiectásica. Se obtuvo mejoría del eritema y 
de las lesiones inflamatorias, con buena tolerancia al 
tratamiento, aunque un paciente presentó dermatitis de 
contacto pustular irritativa119.

Dapsona
En un reporte de caso se utilizó dapsona en dosis de 100 
mg diarios durante tres semanas, seguido de 50 mg dia-
rios durante dos meses, en una paciente con rosácea ful-
minante resistente a prednisona e isotretinoína. Se ob-
tuvo excelente resultado, sin recaída al suspenderla120.

Humectantes
En un estudio descriptivo abierto en pacientes con ro-
sácea eritemato-telangiectásica, se utilizó metronidazol 
en gel al 0,75 % más crema humectante (Cetaphil®) 
en la mitad de la cara Vs. metronidazol solo en la otra 
mitad, durante 15 días. Se observó disminución de la re-
sequedad con la crema humectante, sin cambios en el 
eritema o pérdida transepidérmica de agua121. Draelos, 
et al.122, evaluaron la efectividad para disminuir el eri-
tema de un humectante a base de 4-etoxi-benzaldehído 
al 1 %, en pacientes con rosácea eritemato-telangiectá-
sica, en un ECA, observaron disminución significativa 
con respecto al grupo control (placebo) del eritema, la 
gravedad, la descamación y el tono disparejo de la piel. 
Este estudio se considó de buena calidad122. En dos es-
tudios descriptivos abiertos123,124, se evaluó una crema 
humectante con PRK 124 (0,125 %), durante 12 123 y 48 124 
semanas, respectivamente. Se observó disminución del 
eritema, de las lesiones inflamatorias, de las telangiec-
tasias (entre las semanas 24 a 48) y de la pérdida tran-
sepidérmica de agua. El tratamiento fue bien tolerado. 

Ondansetrón
En un reporte de caso se utilizó ondansetrón, un antie-
mético que actúa como antagonista selectivo de recep-
tores HT3, en dosis de 12 mg diarios por vía intravenosa 
durante cuatro días, en pacientes con rosácea ocular y 
eritemato-telangiectásica resistente al tratamiento con 
metronidazol y minociclina. Se obtuvo resolución de 
los síntomas oculares y mejoría de los cutáneos, con 
una recaída a las dos semanas de suspender el trata-
miento, pero con buen resultado con un nuevo ciclo de 
ondansetrón oral125.

Licorice 
En una serie de casos se utilizaron productos con lico-
rice, una sustancia extraída de la raíz de Glycyrrhiza in-
flata que reduce la producción de mediadores inflama-
torios. Se obtuvo disminución del eritema y mejoría de 
la calidad de vida, en pacientes con rosácea eritemato-
telangiectásica126.

Limpieza
 En un ECA de Subramanyan, se encontró que el uso de 
jabones limpiadores suaves a base de detergentes sinté-
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ticos (synthetic detergent) mejora los síntomas asociados 
con rosácea, como prurito, irritación y resequedad. Este 
estudio se calificó como de pobre calidad, porque no se 
informa cómo se hicieron el cegamiento ni, la asigna-
ción aleatoria, y no se explica la pérdida de pacientes127.

Metilnicotinamida
En un estudio piloto descriptivo, se evaluó la eficacia de 
la metilnicotinamida al 0,25 % en gel, en pacientes con 
rosácea pápulo-pustular y eritemato-telangiectásica, 
durante cuatro semanas. Se obtuvo mejoría de las le-
siones inflamatorias, del eritema y, en algunos casos, de 
las telangiectasias128.

Metilsulfonilmetano
Este medicamento produce efecto por sus propiedades 
antioxidantes y por inhibir la producción del factor en-
dotelial vascular. Se utiliza en forma tópica, dos veces 
al día durante un mes. En un ensayo clínico controlado 

aleatorio, se evaluó su efectividad en pacientes con ro-
sácea pápulo-pustular y eritemato-telangiectásica, y se 
obtuvo disminución de pápulas, eritema y prurito, en 
forma estadísticamente significativa. Este ensayo se ca-
lificó como de buena calidad129.

Kinetina
Esta sustancia es un factor de crecimiento esencial que 
retarda el envejecimiento en las plantas; en estudios in 
vitro en humanos, se ha encontrado que aumenta la ac-
ción de algunas enzimas antioxidantes y restaura la fun-
ción normal de la barrera cutánea. En una serie de casos 
se encontró que con la kinetina no hubo disminución de 
las lesiones inflamatorias ni de las telangiectasias, pero sí 
hubo mejoría del eritema, de los síntomas asociados, de 
la textura de la piel y de la hiperpigmentación moteada130.

Oximetazolina
Es un agente simpaticomimético que estimula los re-

Recomendaciones para el uso de otros medicamentos

•	 Permetrina/ivermectina. Se puede utilizar la permetrina tópica al 5 % durante uno a tres meses, 
sola o en combinación con una dosis única de 200 µg/kg de ivermectina, en pacientes con rosácea 
pápulo-pustular resistente a otros tratamientos. Puede considerarse un tratamiento de segunda 
línea (Nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Es más efectiva en disminuir el número de Demodex folliculorum, cuando se compara con el me-
tronidazol (Nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Sulfacetamida al 10 %/azufre al 5 %
•	 Es efectiva en la disminución de las lesiones inflamatorias y puede considerarse un tratamiento 

de primera línea en la rosácea pápulo-pustular (Nivel y calidad de la evidencia IV, B).
•	 Es menos tolerada que el metronidazol (Nivel y calidad de la evidencia IV, B). 
•	 La presentación más recomendada es la espuma (Nivel y calidad de la evidencia IV, B).
•	 Peróxido de benzoilo. En pacientes con rosácea pápulo-pustular, puede utilizarse al 5 % o al 10%, 

solo o asociado a clindamicina tópica, durante 8 a 12 semanas. Se considera un tratamiento de 
segunda línea (Nivel y calidad de la evidencia I, C).

•	 Es un tratamiento bien tolerado y sus efectos secundarios más comunes son irritación, eritema y 
sensación de ardor (Nivel y calidad de la evidencia I, C).

•	 Otros antibióticos. El uso de clindamicina tópica al 1 % cada 12 horas durante 12 semanas, de 
eritromicina tópica al 2 % durante 12 semanas o de 250 mg de claritromicina por vía oral durante 
ocho semanas, puede ser útil en los pacientes con rosácea pápulo-pustular moderada a grave. Se 
considera un tratamiento de tercera línea (Nivel y calidad de la evidencia IV, C). 

•	 Nadolol, oximetazolina, clonidona, cavedilol ondansetrón, licorice y propanolol. Todos estos me-
dicamentos se han utilizado en el tratamiento de la rosácea eritemato-telangiectásica, pero existe 
escasa información para recomendar su uso. Se consideran tratamientos de tercera línea para la 
rosácea eritemato-telangiectásica (Nivel y calidad de la evidencia IV, C). 

•	 Sulfato de cinc, ácido tricloroacético, espironolactona, dapsona, metilnicotinamida, metilsul-
fonilmetano, kinetina. Estos medicamentos se han utilizado en la rosácea pápulo-pustular con 
buenos resultados, pero existe poca información para recomendar su uso (Nivel y calidad de 
la evidencia IV, C). 
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Guías clínicas para el tratamiento de la rosácea

ceptores alfa-adrenérgicos del sistema simpático, indu-
ciendo reducción del flujo sanguíneo. En una serie de 
casos se utilizó una solución de oximetazolina al 0,05%, 
en pacientes con rosácea eritemato-telangiectásica, 
aplicada una vez al día. Se obtuvo mejoría del eritema, 
sin efectos secundarios, sin efecto de rebote y sin taqui-
filaxia. El tratamiento fue continuado por 8 a 17 meses, 
con efectos sostenidos131.

Carvedilol
Es un agente betabloqueador selectivo. En un reporte de 
caso se utilizaron 6,25 mg de carvedilol cada 12 horas 
durante una semana, y luego, 6,25 mg cada ocho horas, 
con controles frecuentes de la presión arterial sistémica 
y de la frecuencia cardiaca. A las dos semanas de trata-
miento, se observó mejoría del eritema y de las telan-
giectasias. No hubo efectos adversos asociados132.

Propanolol
En un estudio descriptivo retrospectivo, se evaluó la 
efectividad del propanolol en pacientes con eritema 
facial persistente, de los cuales, ocho de nueve presen-
taban rosácea eritemato-telangiectásica. Se encontró 
que la dosis para lograr disminución del eritema va-
riaba entre 20 y 40 mg dos o tres veces al día. En todos 
los pacientes se logró disminución del eritema al mes 
de tratamiento. Los efectos secundarios más frecuentes 
fueron mareo, debilidad, somnolencia, bradicardia e hi-
potensión133.

Espironolactona
En una serie de casos se utilizaron 50 mg diarios de 
espirinolactona en 13 hombres con rosácea pápulo-
pustular. Siete presentaron mejoría de las lesiones 
y en dos se interrumpió el tratamiento por presentar 
efectos secundarios134.

Naloxona
Es un antagonista opiáceo puro derivado de la oximor-
fona. En un ECA, se evaluó su efectividad en pacientes 
con rosácea eritemato-telangiectásica con eritema epi-
sódico desencadenado por el alcohol. Se observó inhibi-
ción del eritema episódico con la administración del me-
dicamento. Este estudio se consideró de pobre calidad, 
por fallas en el cegamiento y la asignación aleatoria135.

Clonidina
En un estudio abierto prospectivo, se evaluó el uso de 
0,05 mg de clonidina cada 12 horas durante dos se-
manas, en pacientes con rosácea eritemato-telangiectá-
sica. No se obtuvo disminución del eritema136.

Radiofrecuencia
En una serie de casos se trataron con radiofrecuencia 
(Termalcool TC®) tres pacientes con rosácea pápulo-
pustular y telangiectásica. Se obtuvo disminución 
de las lesiones inflamatorias, pero sin cambios en el 
eritema o las telangiectasias. Una de tres pacientes 
recibió tres tratamientos, las otras dos solo un trata-
miento; fueron seguidas durante un año, con buena 
evolución y sin recaídas137.

Tratamiento con luz
Luz intensa pulsada
Mark, et al., reportaron una serie de cuatro pacientes138 
tratados con luz intensa pulsada (Intense Pulsed Light, 
IPL), en quienes disminuyeron el eritema, el flujo 
sanguíneo y las telangiectasias, lo cual persistía a los 
seis meses de seguimiento. 

En un estudio prospectivo abierto de fase III, se 
usaron cuatro sesiones de luz intensa pulsada cada 
tres semanas, con un seguimiento a seis meses, en 43 
pacientes con rosácea eritemato-telangiectásica. Se ob-
tuvo disminución del eritema, de las telangiectasias y de 
la gravedad, lo cual fue estadísticamente significativo y 
persitía a los seis meses de seguimiento. Los efectos se-
cundarios fueron leves, solo un paciente presentó for-
mación de costras que se resolvieron a los diez días139. 

En dos estudios descriptivos retrospectivos, evaluaron 
92 pacientes con rosácea eritemato-telangiectásica y se 
obtuvo disminución de las telangiectasias, y del eritema 
persistente y episódico, luego de cuatro sesiones, en 
promedio. El procedimiento fue bien tolerado y no hubo 
efectos adversos permanentes140,141. En un reporte de caso 
se demostró efectividad de la luz intensa pulsada en la 
rosácea granulomatosa, después de seis sesiones142.

Láser pulsado de colorantes 
Monoterapia. Se encontraron dos estudios descrip-
tivos, retrospectivos, y tres series de casos, en los que 
se evaluó la efectividad del láser pulsado de colorantes 
(Pulsed Dye Laser, PDL), en pacientes con rosácea erite-
mato-telangiectásica (143,144) y en tres de ellos se inclu-
yeron pacientes con rosácea pápulo-pustular. En todos 
se obtuvo mejoría del eritema y las telangiectasias, pero 
las lesiones inflamatorias no disminuyeron. Los efectos 
adversos más frecuentes fueron hiperpigmentación, for-
mación de costras y recaída al suspender el tratamiento.

Comparaciones

Láser pulsado de colorantes Vs. luz intensa 
pulsada. Se encontró solo un ensayo clínico controlado 
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aleatorio en el que se compararon estas dos técnicas. Se 
incluyeron 30 pacientes y se hicieron tres sesiones, con 
intervalos de cuatro semanas. No se encontró diferencia 
significativa entre los dos tratamientos, con ambos se 
disminuyó el eritema. Estos estudios se consideraron de 
buena calidad145.

Combinaciones

Láser pulsado de colorantes más niacina. Se 
encontró solo un ECA, en el cual se incluyeron 18 pa-
cientes, divididos en dos grupos; uno se trató solo con 
láser pulsado de colorantes y el otro con niacina antes 
del láser pulsado de colorantes. No se observó ninguna 
diferencia en la disminución del eritema entre los dos 
grupos, pero los pacientes que fueron tratados con la 
combinación quedaron más satisfechos y tuvieron una 
mejor evaluación de los dermatólogos. No se presen-
taron efectos secundarios. Este estudio se calificó como 
de pobre calidad, porque no es doble ciego, y no se 
explica cómo se hizo la asignación aleatoria ni las pér-
didas de los pacientes146.

Láser pulsado de colorantes más tratamiento 
fotodinámica. Se encontró un ECA, en el cual se 
utilizó láser pulsado de colorantes más metil-amino-
levulinato cada dos semanas durante 12 semanas, en 
pacientes con rosácea pápulo-pustular. En la mitad de 
la cara aplicaron láser pulsado de colorantes más metil-
amino-levulinato y, en el otro lado, solo láser pulsado 
de colorantes. No se encontró diferencia entre los lados 
tratados y no hubo mejoría de las lesiones inflamatorias. 
Este estudio se consideró de pobre calidad, por fallas en 
el cegamiento y la asignación aleatoria147.

Recomendaciones sobre el tratamiento con luz

•	 Luz intensa pulsada. Es útil en el tratamiento de la rosácea eritemato-telangiectásica; produce 
disminución del eritema persistente y episódico, y de las telangiectasias, aplicada cada tres a 
cuatro semanas, por cuatro sesiones. Puede considerarse un tratamiento de segunda línea para 
las telangiectasias y el eritema (Nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Láser pulsado de colorantes. Es efectivo en el tratamiento de la rosácea eritemato-telangiectá-
sica, como monoterapia o en combinación con láser YAG, tratamiento fotodinámico o niacina-
mida; disminuye el eritema y las telangiectasias. Puede considerarse un tratamiento de primera 
línea para las telangiectasias y el eritema (Nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Otros lásers. No existe suficiente información sobre el KTP y el de 535 nm, para recomendar su 
uso (Nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Tratamiento fotodinámico. Es útil para el tratamiento de la rosácea pápulo-pustular y la “fima-
tosa”, combinado con luz roja o láser pulsado de colorantes. Es un tratamiento de tercera línea 
para la rosácea pápulo-pustular o la fimatosa (Nivel y calidad de la evidencia IV, C).

Láser pulsado de colorantes más láser YAG. 
En un reporte de caso se informó mejoría de la rosácea 
eritemato-telangiectásica y pápulo-pustular después 
de dos sesiones con láser pulsado de colorantes más 
láser YAG (Yttrium-Aluminum-Garnet), sin recaídas a los 
cuatro meses de seguimiento148.

Láser KTP YAG. Se encontró solo un reporte de caso, 
en el cual se practicaron cuatro sesiones cada seis se-
manas con laser KTP (Potassium Titanyl-Phosphate) en 
un paciente con rosácea eritemato-telangiectásica, con 
mejoría subjetiva de 80 a 90 % y con mínimos efectos 
secundarios149.

Láser de 535 nm. Se encontró un ECA sobre 14 pa-
cientes con rosácea eritemato-telangiectásica tratados 
con láser de 535 nm en combinación con retinaldehído, 
en seis sesiones. El 100 % de los pacientes refirió mejoría 
leve a moderada, y los evaluadores encontraron mejoría 
de 47 % con respecto al lado contrario. Este estudio se 
calificó como de pobre calidad, pues no es doble ciego 
y no explica cómo se hizo la asignación aleatoria (150).

Láser de CO2. Este tipo de láser se trata en la sección 
de rosácea “fimatosa”.

Tratamiento fotodinámico. Se encontraron dos se-
ries de casos en las que se incluyeron 21 pacientes con 
rosácea pápulo-pustular, eritemato-telangiectásica y 
rinofima en uno. Setrataron con metil-amino-levulinato 
(Metvix®) el cual se dejó aplicado durante tres horas 
antes de irradiar durante tres horas con luz roja a 37 
julios/cm durante ocho minutos. Se hicieron una o dos 
sesiones con intervalos de una semana. En 10 pacientes 
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Recomendaciones sobre el rinofima

•	 Manejo quirúrgico. La electrocirugía es efectiva en el tratamiento del rinofima, pero se debe tener 
precaución porque se puede formar cicatriz. Puede considerrse un tratamiento de segunda línea 
(nivel y calidad de la evidencia IV, C). La cirugía con bisturí es efectiva y produce pocos efectos 
adversos; es un tratamiento de segunda línea (nivel y calidad de la evidencia IV, C).

•	 Láser CO2. Es el tratamiento de primera línea para la rosácea “fimatosa”, pues es bien tolerado, 
con pocos efectos secundarios, y se logran excelentes resultados cosméticos a largo plazo (nivel y 
calidad de la evidencia IV, C).

•	 Otras opciones, como láser diodo, radiofrecuencia, radioterapia, Erbium YAG y láser ablativo 
yttrium-scandium-gallium-garnet. Son opciones terapéuticas de tercera línea en pacientes con 
rosácea fimatosa (nivel y calidad de la evidencia IV, C).

Guías clínicas para el tratamiento de la rosácea

hubo buen resultado (mejoría sin necesidad de utilizar 
otros tratamientos), en cuatro se obtuvo mejoría mode-
rada (necesitaban tratamiento adyuvante) y en tres el re-
sultado fue pobre. Fue un procedimiento bien tolerado; 
el efecto secundario más frecuente fue dermatitis de 
contacto por irritación. Hubo mejor resultado en el com-
ponente pápulo-pustular; en el paciente con rinofima se 
observó resolución a los tres meses de tratamiento151,152. 
En un reporte de caso utilizaron tratamiento fotodi-
námico con ácido 5 amino-levulínico, en un paciente 
con rosácea pápulo-pustular. Se aplicó el producto, se 
aplicó ultrasonido durante 15 minutos para favorecer la 
penetración y luego se irradió con láser pulsado de co-
lorantes a 3,4 julios/cm hasta 7,5 julios/cm; esto se hizo 
cada dos semanas para un total de seis sesiones. Se ob-
tuvo un resultado excelente al final del tratamiento, sin 
recaídas al mes153.

Tratamiento de la rosácea “fimatosa”
Manejo quirúrgico
Se han utilizado diferentes modalidades quirúrgicas 
para el tratamiento de la rinofima, entre las están las 
siguientes.

Electrocirugía. Se encontraron un reporte de 
casos154, una serie de casos155 y un estudio descriptivo 
retrospectivo156. En todos se obtuvieron buenos resul-
tados cosméticos, el procedimiento fue bien tolerado, 
el tiempo quirúrgico fue corto y se presentó escaso san-
grado, aunque tiene el riesgo de producir cicatrización 
por daño cutáneo térmico. 

Escisión quirúrgica. Se encontraron dos reportes 
de caso157,158 y dos series de casos159,160, en los cuales uti-
lizaron una hoja de bisturí número 15, con excelentes 
resultados cosméticos y funcionales, y pocas compli-
caciones asociadas. En un reporte de caso se evaluó 

la efectividad de la cirugía en combinación con la der-
moabrasión; se obtuvieron buenos resultados cosmé-
ticos, sin complicaciones asociadas (161).

Hidrocirugía. Se encontró una serie de casos tratados 
con hidrocirugía, en la que utilizaron Verajet®, el cual 
es un dispositivo que produce un efecto Venturi en su 
punta, haciendo el corte, el desbridamiento y la suc-
ción del tejido removido. Se reportaron excelentes re-
sultados, sin complicaciones asociadas, pero con alto 
costo162. 

Bisturí ultrasónico. Se encontraron dos reportes de 
casos en que se utilizó bisturí ultrasónico Harmonic®. Se 
hizo un pase con una intensidad máxima de 10 unidades 
y se logró la remoción completa del tejido redundante. 
No se presentaron complicaciones y se obtuvieron exce-
lentes resultados cosméticos163,164. 

Bisturí “Shaw”. Es un dispositivo que consiste en 
hojas de bisturí número 10 o 15, cubiertas por teflón y co-
nectadas a un dispositivo eléctrico, el cual le suministra 
una potencia cercana a 115 v y una temperatura aproxi-
mada a 270 °C, que permite hacer un corte preciso y la 
coagulación de los vasos sanguíneos, simultáneamente. 
Se encontraron dos series de casos165,166 y un reporte de 
caso167, en los que se utilizó este bisturí, con tempera-
turas de 150 a 200 ºC. Se obtuvieron buenos resultados 
cosméticos, sin complicaciones asociadas.

Manejo con láser de CO2
Láser de CO2 como monoterapia. Se encontraron 
dos estudios descriptivos retrospectivos168,169, tres serie 
de casos168,170,171 y seis reportes de casos172–177. Se obtu-
vieron excelentes resultados cosméticos, sin recurren-
cias entre los 6 y 41,6 meses de seguimiento. Se presen-
taron complicaciones menores, como hemorragia leve 
y fístula alar naso-cutánea, hipopigmentación y forma-
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ción de cicatriz. El láser de CO2 se utiliza en un modo de 
corte continuo, con piezas de 1 mm de ancho y potencia 
de 10 a 20 vatios, para practicar cortes finos, moldeando 
y retirando el tejido en exceso. 

CO2 - combinaciones 
CO2 más erbium YAG. Solo se encontró una serie de 
seis casos. Se lograron resultados cosméticos exce-
lentes, con reepitelización temprana (1 a 2 semanas), sin 
complicaciones asociadas y sin recurrencias a un año de 
seguimiento178. 

CO2 más electrocoagulación bipolar. Se en-
contró una serie de casos en la que se evaluó esta mo-
dalidad de tratamiento en cuatro pacientes, con buenos 
resultados cosméticos y sin complicaciones asociadas. 
Un paciente presentó recurrencia un año después del 
tratamiento179. 

CO2 más electrocirugía. Se encontró un reporte de 
caso sobre esta modalidad de tratamiento. Se hizo la 
resección con electrocirugía y posteriormente se pulió 
el tejido remanente con el láser de CO2, con excelente 
resultado cosmético y sin complicaciones asociadas180. 

CO2 más láser pulsado de colorantes. Se encontró 
un reporte de caso en el cual utilizaron láser de CO2 por 
cinco sesiones, cada dos o tres meses. No se presentaron 
complicaciones asociadas y a los siete meses después 
del procedimiento se practicaron tres sesiones con láser 
pulsado de colorantes, con lo cual se logró disminución 
del eritema y de las telangiectasias, sin recaídas ni for-
mación de cicatrices hipertróficas181. 

CO2 comparado con electrocirugía. No hubo 
recurrencias al año de seguimiento con ninguno de 
los dos métodos Se encontró una serie de casos, en la 
cual se trataron tres pacientes, con láser de CO2 en la 
mitad de la nariz y electrocirugía en la otra mitad. No 
se presentaron complicaciones con ninguna de las dos 
técnicas, la epitelización se logró a los 10 a 14 días en 
los dos lados por igual; el tiempo quirúrgico fue menor 
con la electrocirugía y se observó cicatrización más pro-

minente en el lado tratado con electrocirugía. No hubo 
recurrencias al año de seguimiento con ninguno de los 
dos métodos182.

Otros métodos 
Radiofrecuencia. Se encontraron dos reportes de 
caso183,184 y dos serie de casos185,186 en que se evaluó la ra-
diofrecuencia de tipo “Coblation”. Se obtuvieron buenos 
resultados cosméticos, con reepitelización completa a 
las dos semanas y sin recurrencias a los seis meses (en el 
reporte de caso). La única complicación que se presentó 
fue hipopigmentación en el área tratada. 

Láser diodo. Se encontraron dos series de casos. En 
uno de ellos utilizaron un diodo de 1.470 nanómetros 
(nm) en una sola sesión en dos pacientes con rinofima 
que necesitaban tratamiento quirúrgico, y obtuvieron 
buenos resultados187. En el otro, de Apikian, et al., en 
seis pacientes con rinofima leve a moderado, utilizaron 
un diodo de 1.450 nm cada cuatro semanas por cuatro 
sesiones, con excelentes resultados cosméticos y sin 
complicaciones asociadas188. 

Erbium:YAG láser. Se encontraron tres series de 
casos en que se evaluó este tipo de tratamiento. Se tra-
taron 17 pacientes, bajo anestesia local en una sola se-
sión, excepto en un paciente que requirió un retoque por 
presentar enfermedad residual. Los resultados fueron 
buenos a excelentes, sin complicaciones asociadas, con 
reepitelización a las 1 a 4 semanas, y sin recurrencias al 
año de seguimiento189-191. 

Radioterapia. Se encontraron un reporte de caso192 de 
un paciente con rinofima, sin cáncer de piel asociado, y 
una serie de casos193 de dos pacientes con rinofima, con 
carcinoma basocelular asociado. Se obtuvo disminu-
ción del rinofima, sin recurrencias entre 1 y 7 años de se-
guimiento y con satisfacción por parte de los pacientes. 

Láser ablativo fraccionado yttrium-scan-
dium-gallium-garnet. Se encontró un reporte de 
caso de un paciente con rinofima leve asociado a le-
siones quísticas. Se obtuvo con mejoría de las lesiones 
quísticas asociadas, sin resolución del rinofima194. 
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Guías clínicas para el tratamiento de la rosácea

Recomendaciones para el tratamiento de rosácea
 pápulo-pustular leve a moderada

Primera línea 
•	 Metronidazol tópico al 0,75 % o al 1 %, una vez al día por 8 a 12 semanas
•	 Ácido azelaico al 15 o 20% una vez al día por 12 semanas
•	 Sulfacetamida al 10 % más azufre al 5 % una vez al día por 8 semanas

Segunda línea 
•	 Permetrina al 5% como monoterapia por 1 a 3 meses o combinada con ivermectina, 200 µg/kg, dosis única 
•	 Peróxido de benzoilo al 5 o al 10 % por 8 a 12 semanas, como monoterapia o combinado con clindamicina 

al 1 %

Tercera línea 
•	 Otros antibióticos tópicos como clindamicina al 1 % cada 12 horas por 12 semanas o eritromicina al 2 % por 

12 semanas
•	 Retinoides tópicos como tretinoina al 0,05 % una vez al día por 16 semanas 
•	 Inhibidores de la calcineurina como pimecrolimus o tacrolimus una o dos veces al día por 6 a 12 semanas

Recomendaciones para el tratamiento de rosácea 
pápulopustular moderada sin respuesta o grave 

Primera línea 
•	 Doxiciclina, 40 o 100 mg una vez al día por 12 a 16 semanas

Segunda línea
•	 Retinoides sistémicos: isotretinoína, 0,3 a 1 mg/kg al día por 12 a 16 semanas
•	 Azitromicina, 500 mg tres veces a la semana por 4 semanas 

 Tercera línea 
•	 Metronidazol oral, 500 mg por 12 semanas
•	 Otros antibióticos orales como claritromicina, 500 mg cada 12 horas por 8 semanas 
•	 Erradicación del H. pylori

Recomendaciones para el tratamiento de rosácea 
eritemato-telangiectásica 

•	 El tratamiento de primera línea para esta forma de rosácea es el PDL
•	 La segunda línea de tratamiento es la luz intensa pulsada.
•	 Como tercera línea de tratamiento se puede utilizar: tratamiento fotodinámica, nadolol, oximetazo-

lina, clonidona, cavedilol ondansetron, licorice y el propanolol. 
•	 Como tratamiento coadyuvante en el eritema, las opciones disponibles son los inhibidores de la 

calcineurina, metronidazol, ácido azelaico, sulfacetamida y retinoides tópicos. 

Recomendaciones para el tratamiento de rosácea fimatosa 
•	 El tratamiento de primera línea es el láser CO2.
•	 Los tratamientos de segunda línea son el manejo quirúrgico, principalmente con electrocirugía.
•	 La isotretinoina es útil en lesiones iniciales de rinofima.

Tabla 5. Recomendaciones para el tratamiento de rosácea pápulo-pustular leve a moderada

Tabla 6. Recomendaciones para el tratamiento de rosácea pápulopustular moderada sin respuesta o grave

Tabla 7. Recomendaciones para el tratamiento de rosácea eritemato-telangiectásica

Tabla 8. Recomendaciones para el tratamiento de rosácea fimatosa 
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Rosácea pápulo-pustular leve a moderada 

Ver algoritmo de rosácea moderada sin respuesta o grave

Primera línea

Segunda línea

Tercera línea

No hay respuesta

Inhibidores de calcineurinaRetinoides tópicos Antibióticos tópicos

SulfacetamidaMetronidazol Ácido azelaico

IvermectinaPeróxido de benzoilo Permetrina

Rosácea pápulo-pustular moderada sin respuesta o grave

Primera línea
Doxiciclina

Segunda línea
AzitromicinaRetinoides sistémicos

Tercera línea
Erradicación de H. piloryMetronidazol oral Otros antibióticos orales

Figura 1. Algoritmo de manejo de rosácea pápulo-pustular leve a moderada.

Figura 2. Algoritmo de manejo de rosácea pápulo-pustular moderada sin respuesta o grave. 
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Rosácea fimatosa

Primera línea

Segunda línea

Tercera línea

Láser CO2

Electrocirugía

Isotretinoína

Figura 3. Algoritmo de manejo de rosácea eritemato-telangiectásica.

Rosácea eritemato-telangectásica

Primera línea

Segunda línea

Tercera línea
PropanololOximetazolinaClonidinaNadololTerapia fotodinámica

Coadyuvantes
SulfacetamidaÁcido azelaicoMetronidazolInhibidores de calcineurina

PDL

IPL

Figura 4. Algoritmo de manejo de rosácea fimatosa.
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Caso clínico

Se trata de un paciente de un mes y 20 días de edad, lle-
vado a consulta por presentar desde el nacimiento una le-
sión tumoral ulcerada de crecimiento rápido, en el labio 
mayor derecho. Fue el producto de la segunda gestación 
de una madre de 31 años; el parto fue prematuro, a las 
31 semanas de gestación, por preeclampsia grave, y tuvo 
bajo peso al nacer (1.400 g). Como principales complica-
ciones perinatales presentó hemorragia intraventricular 
de grado I y neumonía multilobar tratada con éxito; se 
le dio de alta con oxígeno domiciliario. En el examen fí-
sico se encontró un tumor de aspecto vascular en el labio 
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Resumen 
Los hemangiomas congénitos son tumores vasculares cuya fase de crecimiento 
es intrauterina. Son un reto diagnóstico para el médico, ante la posibilidad de 
una malformación vascular.

Se presenta el caso de un neonato con una anomalía vascular congénita de 
rápida involución, con diagnóstico clínico de hemangioma congénito de tipo 
rápidamente involutivo.

Palabras clave: anomalía vascular, hemangioma congénito, malforma-
ción vascular.

Summary
Congenital hemangiomas are vascular tumors that have an intrauterine growing 
phase. They are a diagnostic challenge for the clinician with the possibility of a 
vascular malformation.

We present the case of a newborn with a congenital vascular abnormality with 
a clinical diagnostic of rapid involuting congenital hemangioma.

Key words: Vascular anomalies, congenital hemangioma, Infant heman-
gioma, vascular malformations.

mayor derecho, firme a la palpación, de bordes regulares, 
ulcerado y con necrosis central (Figura 1).
Se hizo una impresión diagnóstica de hemangioma con-
génito y se indicó tratamiento con protector cutáneo 
sobre la lesión. El cuadro hemático fue normal para la 
edad y no se pudo practicar ultrasonográfia de la lesión 
por fallas técnicas del equipo de imágenes diagnósticas y, 
posteriormente, por inasistencia de los padres. 

Con dicho diagnóstico, se hizo manejo expectante y 
seguimiento; hubo resolución del 90 % de la lesión al 
cuarto mes de edad, observándose una placa de borde 
eritemato-violáceo, con centro pálido y atrófico (Fi-
gura 2). Con este curso clínico, se diagnosticó un he-
mangioma congénito rápidamente involutivo.
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Discusión
Las anomalías vasculares presentes en la infancia han 
sido clasificadas desde 1996 por la International So-
ciety for the Study of Vascular Anomalies (ISSVA), en dos 
grandes grupos: tumores vasculares y malformaciones 
vasculares. 

Entre los tumores vasculares se encuentran los he-
mangiomas infantiles y los congénitos; estos, a su vez, 
se subdividen en rápidamente involutivos (Rapidly Invo-
luting Congenital Hemangioma, RICH) y no involutivos 
(Non Involuting Congenital Hemangioma, NICH)1,2. 

Los hemangiomas congénitos son tumores vasculares, 
raros, presentes desde el nacimiento, que tienen su fase 
de proliferación en el útero. El hemangioma congénito 
rápidamente involutivo fue descrito por primera vez 
por Boon Enjolras y Mulliken, en 1996. Es el subtipo de 
hemangioma congénito más frecuente, tiene igual fre-
cuencia en ambos sexos y suele presentarse como una 
lesión tumoral elevada, única y firme. 

Son característicos la ulceración, su depresión central 
y un halo pálido periférico. Es muy común en las extre-
midades cerca de las articulaciones, la cabeza, el cráneo 
y la región preauricular2,3. La involución completa se pro-
duce antes de los 14 meses de edad, e incluso in utero, 
con la presencia de secuelas, como piel redundante o 
atrofia cutánea con escaso tejido celular subcutáneo al 
momento del nacimiento. En ellos, el marcador inmuno-
histoquímico GLUT-1 (Glucose Transporter 1) es negativo 
y no están asociados con otras malformaciones2,4,5. 

Por su crecimiento intrauterino, se puede hacer diag-
nóstico imaginológico de forma prenatal; esto depende 
de la edad de gestación, la posición fetal, la localización 
y el tamaño del hemangioma, y también, de la habilidad 
de quien practica el estudio6. 

Los hemangiomas congénitos de tipo rápidamente 
involutivo son lesiones con flujo rápido en el examen 
ecográfico7. Los hallazgos imaginologicos pueden ser 
parecidos a los de los hemangiomas infantiles; de ahí 
la importancia de la historia clínica. Sin embargo, se ha 
encontrado que los hemangiomas congénitos son más 
heterogéneos, y tienen más calcificaciones y vasos visi-
bles, en comparación con los hemangiomas infantiles7,8. 

El diagnóstico diferencial, principalmente por su 
presencia al momento del nacimiento, se hace con 
malformaciones vasculares, hemangioma infantil pre-
sente al nacimiento, fibrosarcoma infantil, malforma-
ción linfática, hemangioendotelioma kaposiforme, 
hemangiopericitoma congénito, angioma congénito en 
penacho, rabdomiosarcoma, miofibromatosis infantil 
y neuroblastoma6,9.

La mayoría de las malformaciones vasculares están 
presentes al nacimiento y se clasifican según el tipo de 
flujo y el vaso comprometido; tienen un crecimiento 
discreto, proporcional al crecimiento del paciente, y 
no involucionan3, 10,11.

Los hemangiomas infantiles son los tumores más co-
munes de la infancia, son más frecuentes en el sexo feme-
nino y en los niños prematuros, más aún en aquellos con 
menos de 1.000 g de peso al nacer3,5. La mayoría no están 

Figura 1. Tumor de aspecto vascular en el labio mayor derecho. 
Figura 2. Lesión de borde eritemato-violáceo, con centro pálido y atrófico, a los cuatro meses de evolución.
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Hemangioma congénito rápidamente involutivo

presentes al nacimiento, pero hasta un tercio pueden 
tener presentación congénita 4,9,11. Se caracterizan por un 
periodo de crecimiento rápido, uno de meseta y uno de 
involución. Además, el marcador GLUT-1 es positivo, lo 
que los identifica y diferencia de otras anomalías vascu-
lares. El 90 % se ha resuelto a los nueve años1,2,3,4.

Es importante caracterizar detalladamente la presen-
tación clínica de la anomalía vascular, para un correcto 
diagnóstico. Los elementos vitales para lograrlo son: 
la anamnesis completa con los padres o cuidadores, 
con mucha atención sobre la edad y el sexo; el examen 
físico minucioso, la localización y las características 
clínicas de la lesión, y según el caso, el estudio imagi-
nológico complementario. 

Teniendo en cuenta una serie de pasos, es posible 
aproximarse al diagnostico clínico. De este modo, 
cuando hay una lesión presente al nacimiento, se debe 
sospechar primero un hemangioma congénito, luego 
una malformación vascular, y no descartar la posibi-
lidad de un hemangioma infantil. Por lo tanto, es ne-
cesario establecer detalladamente el patrón de creci-
miento e involución: si es de muy rápido crecimiento 
o involución temprana, se piensa en un hemangioma 
congénito rápidamente involutivo; si no se presentan 
cambios, en un hemangioma congénito no involutivo, y 
si el crecimiento es lento y proporcional al del paciente, 
en una malformación vascular. Una vez hecho este aná-
lisis, es más fácil discernir y acertar en la solicitud de 
exámenes paraclínicos para confirmar el diagnóstico 
clínico, ya sean imágenes diagnósticas o, en menor nú-
mero de casos, biopsia2,12. 

El diagnóstico clínico debe permitir un tratamiento 
inicial apropiado que, para la gran mayoría de los he-
mangiomas congénitos de tipo rápidamente involutivo, 
es el manejo expectante, tanto prenatal como posnatal. 
El tratamiento temprano diferente a la observacion se 
reserva para casos precisos en los que la localización 
implique secuelas graves mientras se produce su involu-
ción, y bajo lineamientos similares a aquellos seguidos 
en los hemangiomas infantiles. Son raras las ocasiones 
en las que se necesita manejo farmacológico o quirúr-
gico para los hemangiomas congénitos de tipo rápida-
mente involutivo. Es diferente el caso de los de tipo no 
involutivo, que tienen indicación quirúrgica2,4,8.

El objetivo final es evitar exámenes complementarios 
invasivos, interconsultas innecesarias y manejos in-
adecuados, además de dar a los padres un pronóstico 
aproximado, un plan terapéutico y procurar los mejores 
resultados para el paciente, con el menor compromiso 
de su calidad de vida2,4,8.

Conclusión
Se presenta el caso de una paciente con un hemangioma 
congénito rápidamente involutivo, con un cuadro clí-
nico característico. Es un caso interesante pues el diag-
nóstico y la conducta terapéutica se hicieron con base 
en la aproximación clínica, dada la ausencia de ayudas 
diagnósticas, lo que resalta el valor del criterio del mé-
dico dermatólogo y la interpretación del cuadro clínico 
como principales herramientas diagnósticas. Además, 
se confirma que el manejo expectante es el más ade-
cuado debido a la evolución natural de la enfermedad.
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Caso clínico
Se presenta una paciente de sexo femenino de 54 años 
de edad, de ocupación cobradora de bus, con historia 
clínica de seis meses de evolución de “lesiones y ador-
mecimiento en la mano izquierda”, consistentes en 
lesiones eritematosas localizadas en la región palmar 
izquierda sobre una cicatriz quirúrgica, asociadas a pa-
restesia en el mismo sitio y con aumento progresivo de 
las lesiones. 

Como antecedentes patológicos refirió cirugía para 
síndrome del túnel del carpo en la mano izquierda cinco 
años atrás. Tuvo su último contacto sexual sin protec-
ción dos años antes. En el examen físico se observó 
una lesión eritematosa con descamación en la región 
palmar, y lesiones nodulares eritemato-violáceas con 

distribución circinada en el dorso y el borde lateral de la 
mano izquierda (Figuras 1 y 2). 

El test de Mitsuda mostró reacción de 3 mm; la ba-
ciloscopia, el PPD, el examen micológico directo y el 
cultivo de tejidos para hongos y micobacterias, fueron 
negativos. Las serologías para VIH, HBsAg, anti-HBS, 
anti-HBC y anti-HCV, no fueron reactivas. El VDRL fue 
reactivo con un título de 1/256 y, también el TPHA. El 
examen de líquido cefalorraquídeo mostró baciloscopia 
negativa y VDRL no reactivo.

En la biopsia de piel se observó hiperplasia de la epi-
dermis con erosión de la capa basal, espongiosis y para-
queratosis. En la dermis había infiltrado granulomatoso 
epitelioide maduro con presencia de plasmocitos, con 
distribución perivascular y perianexial, en la dermis 
superficial, media y profunda. Se observó vasculitis, 

Lesiones atípicas de sífilis terciaria	
Atypical skin lesions of syphilis tertiary
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Resumen
La sífilis terciaria se manifiesta como consecuencia de la sífilis no tratada; pre-
senta un conjunto variable de manifestaciones clínicas que aparecen meses o 
años después de la infección, cursa con lesiones cutáneas y puede haber com-
promiso multisistémico. 
Se presenta un caso de sífilis terciaria con lesiones cutáneas atípicas. 

Palabras clave: atípicas, lesiones, sífilis, terciaria, VDRL, FTA-ABS.

Summary
Tertiary syphilis is manifest as a result of untreated syphilis, presenting a va-
riable set of events that appear months or years after the infection, it typically 
affects the skin and may have multisystemic involvement. 
We present a case of tertiary syphilis with atypical skin lesions.
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congestión vascular y áreas focales de necrobiosis, su-
gestivas de sífilis terciaria (Figuras 3 y 4).

En las interconsultas con otras especialidades, como 
neurología, ginecología, cardiología, oftalmología y or-
topedia, se descartaron alteraciones en otros sistemas.

Como tratamiento se administraron 2,4 millones de UI 
de penicilina benzatínica por vía intramuscular a la se-
mana, en tres dosis1. 

Se obtuvo resolución total de las lesiones cutáneas y 
mejoría de la parestesia local con hipercromía residual 
y discreta atrofia hipotenar (Figuras 5 y 6).

Discusión
En el mundo, se presentan al año cerca de 12 millones 
de registros nuevos de sífilis, la cual se mantiene como 
un problema de salud pública importante en países de-
sarrollados y en desarrollo2,3. 

La sífilis terciaria se manifiesta como consecuencia de 
la sífilis primaria no tratada y presenta un conjunto va-
riable de manifestaciones clínicas que aparecen meses o 
años después de la infección4-6. Las lesiones tardías repre-
sentan una respuesta tisular a nuevos microorganismos 
en pacientes sensibilizados a Treponema pallidum2,7,8. 

En esta fase, los pacientes desarrollan lesiones lo-
calizadas de piel, mucosas, sistema cardiovascular y 
sistema nervioso4-6. En general, las lesiones terciarias 
características son la formación de granulomas des-
tructivos (gomas) y una ausencia casi total de trepo-
nemas. Incluso, pueden verse afectados los huesos, los 
músculos y el hígado. Las lesiones de piel son nódulos, 
tubérculos, placas ulceradas o tuberosas y gomas, gene-
ralmente solitarias o en pequeños grupos, asimétricas, 
endurecidas y con poca inflamación, con bordes mar-
cados o en segmentos destructivos con tendencia a la 
cura central, la formación de cicatrices e hiperpigmen-
tación. En la lengua, la sintomatología es de inicio insi-

Figura 1. Lesiones eritemato-descamativas sobre una cicatriz operatoria. Figura 2. Lesiones nodulares eritemato-violá-
ceas con distribución circinada. Figura 3. Hiperplasia epidérmica con erosión de la basal, espongiosis y paraqueratosis. 
Hematoxilina y eosina, 10X. Figura 4. Áreas focales de necrosis y presencia de plasmocitos. Hematoxilina y eosina, 40X.
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dioso y sin dolor, con engrosamiento y endurecimiento 
del órgano. Las lesiones gomosas pueden invadir y 
perforar el paladar y destruir la base ósea del tabique 
nasal5,8. 

Cuando las lesiones cutáneas de sífilis terciaria no 
están ulceradas, se debe hacer diagnóstico diferencial 
con tumores malignos, lesiones cutáneas asociadas a 
leucemia y sarcoidosis; cuando las sifílides están ulce-
radas, se deben diferenciar de escrofuloderma, infec-
ción por micobacterias atípicas, micosis profundas y 
neoplasias ulceradas de piel4-6,8.

La prueba de VDRL es positiva entre cinco y seis se-
manas después de la infección, y entre dos y tres se-
manas después de la aparición del chancro. Por lo 
tanto, puede ser negativa en la sífilis primaria. En sífilis 
secundaria se presenta alta sensibilidad y, en las formas 
finales, la sensibilidad disminuye8.

El tratamiento efectivo de primera línea para la sífilis 
adquirida sigue siendo la bencilpenicilina, según los es-
quemas recomendados por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS)9,10,11. 

Conclusión
Se presenta el caso de una mujer de 54 años con lesiones 
cutáneas atípicas de sífilis terciaria, con hallazgos de 
laboratorio clínico y de histopatología que identifi-
caron esta entidad. Dado el entorno epidemiológico de 
la paciente, se hicieron varias hipótesis diagnósticas, 
entre ellas, lepra, tuberculosis cutánea, esporotricosis, 

micosis profundas, otras micobacteriosis atípicas, sar-
coidosis y sarcoma epitelioide. Esto demuestra una vez 
más que la sífilis sigue siendo la “gran simuladora”8,9, 
pues, dada su evolución dinámica, presenta mani-
festaciones  multiformes con características  clínicas e 
histopatológicas de sus diferentes fases que también se 
pueden superponer10. 

Es de gran importancia estar atentos a la evolución 
clínica de esta enfermedad, incluso en pacientes con 
prueba de VIH negativa, para una intervención tera-
péutica oportuna y segura, evitando así una evolución 
desfavorable con riesgo potencial de complicaciones 
más graves10.
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Introducción 
Schmidt describió en 1926 la necropsia de dos pacientes 
que murieron con insuficiencia suprarrenal, en los que 
se apreciaba una infiltración linfocitaria destructiva en 
las glándulas tiroides y suprarrenales. Él lo denominó 
eine Biglandulare Erkrankung (enfermedad de dos glán-
dulas). En 1980 se introdujo el término de “síndrome plu-
riglandular autoinmunitario” para describir la asocia-
ción de insuficiencia suprarrenal primaria, tiroidopatía 
autoinmunitaria y candidiasis crónica cutáneo-mucosa1. 

Desde entonces, Neufeld, et al. 2, definieron tres tipos 
fundamentales según los órganos afectados. El de tipo 
I se define como candidiasis mucocutánea asociada a 
hipoparatiroidismo o insuficiencia suprarrenal y, en 
menor grado, a insuficiencia gonadal, alopecia, mala 
absorción y hepatitis crónica. En el de tipo II, conocido 
como síndrome de Schmidt, además de la insuficiencia 

suprarrenal se presentan enfermedad tiroidea, hipopa-
ratiroidismo y otras enfermedades autoinmunitarias. 
El de tipo III3 es la asociación de enfermedad tiroidea, 
diabetes mellitus de tipo 1 y otras enfermedades auto-
inmunitarias. En función del tipo de enfermedad au-
toinmunitaria asociada, se diferencian varios subtipos 
de síndrome poliglandular autoinmunitario: IIIa, con 
diabetes mellitus de tipo 1; IIIb, con gastritis atrófica o 
anemia perniciosa, y IIIc, con vitíligo, alopecia o mias-
tenia gravis4.

Se reporta el caso de una paciente con síndrome poli-
glandular autoinmunitario de tipo IIIc.

Caso clínico
Se trata de una mujer de 58 años que consultó por un 
cuadro clínico de un año de evolución consistente en 
máculas acrómicas con bordes bien definidos e irre-
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Resumen
El síndrome poliglandular autoinmunitario es una enfermedad que se define 
como la asociación de, al menos, dos alteraciones de las glándulas endocrinas, 
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gulares, con escasa pigmentación folicular en los pár-
pados inferiores, labio superior e inferior, mentón y en 
el dorso de las manos, que habían aumentado en nú-
mero y tamaño (Figura 1). No había recibido ningún 
tratamiento. Tenía antecedentes de diabetes mellitus 
de tipo 1, tiroiditis autoinmunitaria, panuveítis, hepa-
titis autoinmunitaria, cirrosis secundaria y síndrome 
antifosfolípido. En ese momento se encontraba en tra-
tamiento con 40 mg subcutáneos de adalimumab cada 
15 días, 75 mg al día de azatioprina, 75 mg al día de clo-
pidogrel, 5 mg al día de warfarina, 160 mg cada 12 horas 
de valsartán, 50 mg cada 12 horas de metoprolol, 25 mg 
al día de captopril y 150 mg al día de levotiroxina.

Teniendo en cuenta que se trataba de una paciente 
con vitíligo asociado a múltiples enfermedades autoin-
munitarias, se hizo diagnóstico de síndrome poliglan-
dular autoinmunitario de tipo IIIc.

Discusión 
Los síndromes poliglandulares autoinmunitarios se pro-
ducen como consecuencia de la pérdida de inmunoto-

lerancia frente a las propias proteínas que actúan como 
antígenos. No se conoce bien el motivo de este suceso, 
pero se postula una serie de hipótesis: la pérdida de la 
capacidad de supresión de las clonas autorreactivas, 
la presencia de antígenos extraños al organismo y una 
predisposición genética. Se ha encontrado en el cromo-
soma 17p13, un gen NRLP-1 involucrado en la regulación 
del sistema inmunitario innato y en las enfermedades 
autoinflamatorias5. El NRLP-1 es activado por microor-
ganismos, detritos celulares y fragmentos apoptóticos. 
Una vez activado, se une a la proteína ASC, caspasa 1 
y 5, formando el complejo multiproteico, inflamosoma, 
que promueve el procesamiento y liberación de cito-
cinas proinflamatorias, como la interleucina 1B y la 18 
(Figura 2).

Normalmente, la presentación clínica de los sín-
dromes poliglandulares autoinmunitarios suele ocurrir 
por etapas. En la mayoría de los casos se manifiesta una 
enfermedad endocrina de etiología autoinmunitaria y, 
tras unos meses o incluso años, van apareciendo otras, 
que no siempre son endocrinas, con las que llega a esta-
blecerse una relación. 

Figura 1. (A) Máculas 
acrómicas de bordes bien 
definidos e irregulares, con 
escasas áreas de pigmenta-
ción folicular en la región 
de los párpados inferiores, 
labios superior e inferior 
y mentón. (B) Lesiones 
similares en el dorso de 
las manos. (C y D) Fluores-
cencia de las lesiones a la 
iluminación con lámpara 
de Wood.

A

C D

B
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En el momento en que se diagnostique una enfer-
medad glandular, debe descartarse la coexistencia con 
otros procesos y hacer una tamización con autoanti-
cuerpos específicos para cada enfermedad6. El médico 
debe ser muy prudente para no dejar pasar desaperci-
bida la posibilidad de un síndrome poliglandular auto-
inmunitario, porque un diagnóstico temprano permite 
un tratamiento sustitutivo en las fases en las que aún no 
hay alteraciones importantes. 

Por otro lado, no se debe hacer un diagnóstico de 
síndrome poliglandular autoinmunitario de forma pre-
cipitada, en el momento en que se hayan detectado 
anticuerpos circulantes, puesto que la detección de los 
mismos no es un marcador fiable de enfermedad. La ac-
titud más adecuada consistiría en hacer un control re-
gular de los marcadores hormonales (valores normales y 
tras la estimulación) y de los marcadores inmunológicos 
(anticuerpos circulantes) en todos los pacientes con una 
endocrinopatía inmunitaria, para diagnosticar precoz-
mente un síndrome poliglandular autoinmunitario7. 

El éxito en el manejo de los pacientes con este sín-
drome radica en detectar pronto la enfermedad y tratarla 
antes de que cause una morbimortalidad importante. El 
tratamiento de las distintas insuficiencias glandulares 
es igual al que se administraría ante una enfermedad 
idéntica que apareciera de forma primaria y aislada.

Conclusión
Se presenta el caso de una paciente con síndrome poli-
glandular autoinmunitario de tipo IIIc, una enfermedad 
de baja incidencia pero con una importante repercusión 
clínica, en la cual el dermatólogo juega un papel esencial 
y, en conjunto con un equipo multidisciplinario, se debe 
hacer un diagnóstico temprano e instaurar un tratmiento 
oportuno con el objetivo de disminuir la morbimortalidad.
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Figura 2. Esquema del gen 
NRLP-1 involucrado en la re-
gulación del sistema inmu-
nitario innato, en las enfer-
medades autoinflamatorias. 
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Introducción
La paracoccidioidomicosis es una micosis sistémica de 
gran interés para los paises de América Latina1,2, donde 
incide de forma endémica, principalmente en Brasil, Co-
lombia, Venezuela y Argentina. Es causada por el hongo 
termo-dimorfo Paracoccidioides brasiliensis3, reportado 
por primera vez en Brasil, en 1908, por Adolf Lutz3,4. Su 
curso clínico y su pronóstico dependen de la respuesta 
inmunitaria celular efectiva del paciente4. 

Se presenta bajo dos formas clínicas: la crónica del 
adulto y la juvenil.

La forma crónica del adulto es la más común; su fre-

cuencia se estima en cerca de 90 % de los casos y resulta 
de la reactivación de focos inactivos o de reinfecciones 
exógenas. La forma juvenil es responsable de cerca de 
10 % de los casos y en la mayoría de los pacientes es 
posterior a diseminación hematógena de la infección 
primaria. Predomina en niños y adolescentes, aunque 
puede afectar individuos de hasta 35 años de edad.

Se presenta principalmente con manifestaciones que 
dependen del sistema fagocítico mononuclear (bazo, 
ganglios linfáticos, hígado, médula ósea), aunque 
cualquier órgano o sistema puede ser afectado, pro-
duciendo cuadros clínicos muy polimorfos, con curso 
potencialmente letal4,5.

Paracoccidiodomicosis, análisis de dos casos de la 
forma juvenil exuberante asociada a hipoalbuminemia 
Paracoccidioidomycosis exuberant juvenile form associated with hypoalbuminemia, two case analysis
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Resumen
La paracoccidioidomicosis es una micosis sistémica de gran interés para los 
países de América Latina. Se presentan dos casos de paracoccidioidomicosis 
de tipo juvenil con clínica exuberante, que durante su evolución presentaron 
significativa deficiencia proteico-calórica. Se reporta, también, en uno de los 
casos, el resultado falso negativo en la detección de anticuerpos contra Paraco-
cidioides brasiliensis. 
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Summary
Paracoccidioidomycosis is a suppurative and granulomatous systemic mycosis 
of great interest to the countries of Latin America. We report two cases of juve-
nile type paracoccidioidomycosis with lush clinical picture, which during its 
evolution had significant protein-calorie depletion. We report the existence of 
false negatives results, in the detection of antibody titers against Paracocidi-
oides brasiliensis.
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Presentación de casos
Se presentan dos casos de paracoccidioidomicosis de 
tipo juvenil que cursaron con aspectos clínicos exube-
rantes e inesperados, con evolución clínica satisfactoria 
durante el tratamiento.

Caso 1. Se trata de un paciente de sexo masculino de 
26 años de edad, agricultor, que refirió presentar, desde 
ocho meses atrás, múltiples adenomegalias bilaterales, 
en regiones cervical, axilar e inguinal; concomitante-
mente presentó lesiones nodulares en el rostro y ulcera-
das en la región inguinal, asociadas a fiebre vespertina, 
anorexia y pérdida de peso (Figuras 1 y 2).

Se practicó examen micológico directo y cultivo de as-
pirado de ganglios, que fueron positivos para P. brasi-
liensis. El estudio histopatológico del ganglio demostró 
la presencia de paracoccidiodiomicosis (Figura 3), la 
serología para P. brasiliensis fue no reactiva. Los estu-

dios serológicos para VIH, hepatitis B y C, fueron nega-
tivos; las coloraciones para bacilos acido-alcohol resis-
tentes también fueron negativas. 

Los estudios imagenológicos de tomografía axial de 
tórax, abdomen y pelvis, fueron normales. El análisis de 
laboratorio para cortisol fue normal, y se encontró una 
hipoalbuminemia de 1,8 g/dl. En el hemograma se en-
contró anemia, anisocitosis y linfopenia. Se inició trata-
miento con 200 mg al día de itraconazol, obteniéndose 
mejoría de las lesiones cutáneas. Sin embargo, evolu-
cionó presentando importante linfedema en pene, es-
croto, región púbica y extremidades inferiores (Figura 
4); fue tratado con corticoides orales, sin mejoría. Pos-
teriormente, se suspendió la corticoterapia y se adicionó 
al tratamiento reposición proteica oral, con mejoría clí-
nica gradual y resolución del edema (Figura 5).

Caso 2. Se trata de un paciente de sexo masculino de 
19 años de edad, agricultor, que refirió presentar, desde 

Figura 4. Úlceras inguinales en 
cicatrización e importante linfedema 
en región pubiana, pene, abdomen y 
miembros inferiores.
Figura 5. Linfedema y adenopatías 
regionales en resolución, después 
de cinco meses de tratamiento con 
itraconazol y reposición proteica oral.

Figura 1. Adenomegalias cervicales múltiples, y lesiones papulares y nodulares de aspecto verruciforme en el rostro y ulceradas en cuello.
Figura 2. Adenomegalias inguinales infartadas, fistulizadas y secretantes; lesiones ulcerosas y granulomatosas.
Figura 3. Reacción granulomatosa, con células gigantes y presencia de elementos parasitarios con gemaciones, indicativa de paracoc-
cidioidomicosis. Hematoxilina y eosina, 400X.

1
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tres meses antes, múltiples adenopatías bilaterales, en 
regiones cervical, axilar e inguinal, que posteriormente 
se ulceraron, asociadas a malestar general con pérdida 
de 15 kg de peso (Figuras 6 y 7).

El examen micológico y el cultivo de aspirado de gan-
glios fueron positivos para P. brasiliensis. El examen 
histopatológico del ganglio demostró paracoccidiodio-
micosis y las coloraciones para bacilos ácido-alcohol 
resistentes fueron negativas (Figura 8). La serología 
para P. brasiliensis fue reactiva con títulos de 1/256; las 
serologías para VIH, hepatitis B y C, fueron negativas.

La radiografía de tórax y las ecografías de abdomen 
y pelvis fueron normales. Los exámenes de laboratorio 
reportaron cortisol normal, anemia, linfopenia e hipoal-
buminemia de  2 g/dl. 

Se inició tratamiento con anfotericina B, que se sus-
pendió después de ocho días debido a intolerancia y, 
como el paciente no presentaba síndrome de malabsor-
ción intestinal, se inició itraconazol a dosis de 200 mg 
al día. Después de un mes, por una lenta respuesta al 
tratamiento, se asoció con trimetoprim- sulfametoxazol 
800/160 mg diarios y reposición proteico-calórica, con 
lo que obtuvo una buena evolución (Figura 9). Los pa-
cientes continúan en tratamiento y control.

Discusión
Los estudios colocan a la paracoccidioidomicosis como 
la octava causa de mortalidad por enfermedad infec-
ciosa crónica entre las enfermedades infecciosas y pa-

rasitarias, representando la tasa más alta de mortalidad 
entre las micosis sistémicas4,6.

Debido al polimorfismo clínico de la paracoccidioido-
micosis, la atención debe dirigirse inicialmente al es-
tado general del paciente, a los órganos y sistemas que 
sean más afectados según la forma clínica de presen-
tación. En la forma juvenil, los órganos más afectados 
son los ganglios linfáticos, tal como sucedió en nuestros 
pacientes1,4.

La deficiencia proteico-calórica afecta gran parte de 
los pacientes, principalmente en la forma juvenil, situa-
ción que puede interferir con su evolución clínica y con 
su respuesta al tratamiento4. 

Los dos pacientes cursaron con importante hipoalbu-
minemia, responsable del edema que presentaron; uno 
de ellos fue tratado con corticoterapia sin ninguna res-
puesta, y solo cedió con la reposición proteico-calórica. 

La búsqueda de anticuerpos anti-P. brasiliensis ha 
sido utilizada con bastante éxito, en el diagnóstico de la 
paracoccidioidomicosis. Se han utilizado varias pruebas 
serológicas, como la doble inmunodifusión en gel de 
agar, o técnicas inmunoenzimáticas como inmunoblot-
ting y ELISA4,7,8.

La doble inmunodifusión es la prueba más utilizada 
en la rutina, debido a la simplicidad de su ejecución, y a 
su alta sensibilidad y especificidad4,9.

Hay trabajos científicos de inmunodifusión doble que 
muestran 9,8 % de resultados falsos negativos, siendo 
significativamente mayor en la forma clínica juvenil4, 
como se demostró con uno de nuestros pacientes.

El tratamiento para la paracoccidioidomicosis de tipo 

Figura 7. Lesión ulcerada infraauricular, múltiples adenomegalias 
cervicales, lesiones nodulares de aspecto verruciforme en rostro, como 
resultado de La diseminación hematógena de La paracoccidioidomicosis

Figura 6. Múltiples adenomegalias cervicales, 
axilares e inguinales, asociadas a caquexia
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juvenil, puede hacerse con itraconazol y trimetoprim-sul-
fametoxazol10, y cuando se presenta síndrome de malab-
sorción, se tiene que administrar tratamiento intravenoso, 
en cuyo caso la anfotericina B es la primera elección4,10,11.

En algunas circunstancias se pueden asociar varios 
medicamentos, como en el caso de uno de nuestros pa-
cientes, por presentar poca respuesta al tratamiento, 
con un solo fármaco4,10,11.

En los portadores de paracoccidioidomicosis, se em-
plea el término “cura aparente o cura clínica”, por la 
imposibilidad de erradicar P. brasiliensis y por el riesgo 
potencial de una reactivación tardía1,4,6. Después de la 
interrupción del tratamiento y una vez observados los 
criterios de curación, los pacientes deben continuar en 
seguimiento una vez por año, con exámenes clínico, ra-
diológico y serológico, por lo menos, durante tres años4.
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Figura 9. Adenopatías regionales, lesiones 
nodulares y ulceradas en resolución, con 
recuperación del estado nutricional después 
de seis meses de tratamiento 

Figura 8. Presencia de elementos parasitarios esféricos de doble pared, 
con múltiples gemaciones en aspecto de “timón de barco”, patognomónica 
de P. brasilensis. Grocott, 1.000X. 
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Introducción
El síndrome antisintetasa es una enfermedad autoin-
munitaria del grupo de las miopatías, caracterizada 
por una grave enfermedad pulmonar intersticial, 
miopatía inflamatoria idiopática y “manos de mecá-
nico”, artritis no erosiva y fenómeno de Raynaud. La 
presencia de anticuerpos específicos antisintetasa 
(anti-Jo1) permite arribar al diagnóstico. Es de impor-
tancia la rápida detección de dicho síndrome debido 

a la alta mortalidad que conlleva, la pobre respuesta 
al tratamiento con corticoides y un pronóstico deter-
minado por la enfermedad pulmonar1.

Caso clínico
Se trata de una paciente de sexo femenino de 67 años 
con antecedentes de neumonía intersticial, fenómeno 
de Raynaud y poliartritis asociada a polimialgia reu-
mática, que consultó por una dermatosis de 10 días de 
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Antisynthetase syndrome
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Resumen
Se presenta el caso de una paciente adulta de sexo femenino con antece-
dentes de neumonía intersticial que se inició con síntomas sistémicos, una 
erupción cutánea, la presencia de “manos de mecánico”, debilidad mus-
cular y poliartralgias. Mediante estudios de laboratorio, la histopatología 
de la piel, la tomografía computadorizada de alta resolución y el electro-
miograma, se arriba al diagnóstico de síndrome antisintetasa. 

El síndrome antisintetasa es una rara enfermedad autoinmunitaria del 
grupo de las miopatías inflamatorias, con alta mortalidad y poca respuesta 
al tratamiento, cuya evolución depende del compromiso pulmonar. 

Palabras clave: síndrome antisintetasa, anticuerpos antisinte-
tasa, anti-Jo1.

Summary
We report the case of a female adult with a history of interstitial pneumonia 
that debutes with systemic symptoms, skin rash, “mechanic's hands”, 
muscle weakness, and polyarthralgia. Through laboratory studies, histo-
pathology of the skin, high resolution computed tomography and elec-
tromyogram, we arrived at the antisynthetase syndrome diagnosis. 

The antisynthetase syndrome is a rare autoimmune inflammatory of the 
myopathies group with high mortality and poor response to therapy, whose 
evolution depends on the lung involvement. 
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evolución. Como medicación habitual recibía 8 mg de 
meprednisona, 400 mg de hidroxicloroquina, calcio y 
alendronato.

En el interrogatorio, la paciente refirió debilidad mus-
cular y fiebre de escasos días de evolución. En el examen 
físico se observó un eritema difuso con predominio en 
párpados, tronco, miembros superiores e inferiores (Fi-
gura 1). En esta última localización se observaban placas 
ovaladas, de límites poco definidos, algunas con descama-
ción blanquecina fina y central (Figura 2). En el dorso de 
las manos presentaba eritema intenso con leve hiperque-
ratosis y fisuras en la cara lateral de los dedos (Figura 3). 
Además, se constató debilidad en la cintura escapular y la 
pelviana, y arreflexia patelar y del tendón de Aquiles.

Los datos de relevancia del laboratorio se enumeran en 
el cuadro 1. En el estudio histopatológico de la piel del 
muslo se informó dermatitis vacuolar citotóxica de la 
interfase dermoepidérmica (Figuras 4 y 5), membrana 
basal normal, e infiltrado linfomonocitario y plasmoci-
tario perivasculares. La inmunofluorescencia directa de 
piel reveló depósito lineal de IgM en la zona de la mem-
brana basal. 

Se hizo estudio de difusión pulmonar de monóxido 
de carbono (Diffusion Lung Capacity for Carbon Mo-
noxide, DLCO), la cual se encontró disminuida. La to-
mografía de alta resolución de tórax reveló áreas en 
vidrio esmerilado y engrosamiento intersticial difuso 
bibasal. El electromiograma arrojó un patrón miopá-

Figura 1. Erupción cutánea eritematoso en el abdomen 
Figura 2. Placas ovaladas con descamación blanquecina 
fina central en la cara posterior de los muslos 
Figura 3. “Manos de mecánico”: eritema, hiperqueratosis 
y fisuras en la cara lateral de los dedos 
Figura 4. Histología de piel de muslo. Hiperparaqueratosis, 
dermatitis de interfase con infiltrado inflamatorio perivas-
cular. Hematoxilina y eosina, 10X.
Figura 5. Histología de la piel del muslo. Infiltrado 
inflamatorio mononuclear perivascular con predominio 
plasmocitario. Hematoxilina y eosina, 40X.
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tico leve. Los estudios para descartar neoplasias según 
el sexo y la edad, fueron negativos.

Se indicó 30 mg de meprednisona y 100 mg azatio-
prina diarios, obteniéndose disminución de las artral-
gias y del dolor muscular, aumento de la DLCO y mejoría 
del eritema con extensas áreas discrómicas residuales 
de tipo “sal y pimienta”.

Comentarios
Las miopatías inflamatorias idiopáticas son un grupo 
de enfermedades autoinmunitarias determinadas gené-
ticamente, en las que los órganos afectados frecuente-
mente son el músculo esquelético y la piel, dando como 
resultado debilidad muscular y erupción cutánea2. 

En el caso del síndrome antisintetasa no existe predi-
lección por un grupo etario. 

Clínicamente, son frecuentes la fiebre, la astenia y la 
pérdida de peso, en 80 % de los pacientes. En la piel se 
observan lesiones patognomónicas de dermatomiositis, 

que incluyen el signo de Gottron y lesiones caracterís-
ticas como el eritema en heliotropo, las telangiectasias 
periungulares y el eritema macular violáceo confluyente 
que constituye el signo del “chal” o el signo de la “V”. 
Las manos de mecánico son una manifestación carac-
terística hasta en 30 % de los pacientes con síndrome 
antisintetasa y consiste en hiperqueratosis, hiperpig-
mentación y fisuras en la cara lateral de los dedos con 
extensión hacia las palmas de las manos, asintomá-
ticas3. Este signo se correlaciona con la presencia de mio-
sitis, como en la paciente descrita en el caso clínico. Sin 
embargo, las manos de mecánico pueden aparecer en la 
dermatomiositis clásica, la polimiositis y los síndromes 
de superposición. En la capilaroscopia periungular se 
puede observar neoangiogénesis sin megacapilares4. 

En la mucosa oral puede observarse enantema, 
edema, vesículas, erosiones, leucoqueratosis y telan-
giectasias gingivales, similares a lo que se presenta en 
la dermatomiositis clásica5. La miositis se expresa como 
debilidad muscular, dolor y raramente atrofia y fibrosis 
que compromete los músculos proximales y antecede al 
compromiso respiratorio y articular. Suele ser el signo 
constante, ya que se expresa en más de 90 % de los pa-
cientes. El fenómeno de Raynaud se presenta en forma 
temprana hasta en 80 % de los pacientes, aparece antes 
de la miositis y es más frecuente en pacientes con anti-
cuerpos anti-Jo1 positivos4.

Las poliartralgias en las articulaciones interfalángicas 
distales, las muñecas, los codos y las rodillas, son fre-
cuentes. Raramente se puede manifestar una poliartritis 
erosiva. El factor reumatoide suele ser positivo. 

El compromiso pulmonar se inicia como tos seca y 
disnea de esfuerzo que evoluciona hacia la falla respi-
ratoria aguda. En caso de no instituir tratamiento, la 
fibrosis pulmonar es la regla6. Pueden existir formas 
fulminantes, como la disnea aguda, la neumonía inters-
ticial no específica o la bronquiolitis obliterante con neu-
monía organizada7. Menos frecuentes son el compromiso 
cardiaco y la glomerulonefritis mesangial proliferativa.

Los estudios de laboratorio demuestran aceleración 
de la eritrosedimentación y elevación de la proteína C 
reactiva. Los anticuerpos antisintetasa son inmunoglo-
bulinas G dirigidas contra la ARN sintetasa en el cito-
plasma. En la inmunofluorescencia indirecta con Hep-2 
presentan un patrón granular citoplásmico. Los anti-
cuerpos anti-Jo1 están presentes en títulos menores de 
1/40 y se encuentran hasta en 30 % de los pacientes con 
miositis idiopática. Los anticuerpos anti-Ro, específica-
mente los Ro-52, están presentes en más de 50 % de los 
pacientes con anti-Jo1 positivo, que fue un hallazgo en 
la paciente presentada. Sin embargo, no existe reacción 
cruzada entre epítopos de ambos antígenos, ya que Ro52 
es nuclear y Jo1 es citoplásmico8. 

Estudios de laboratorio Valores Referencia

Hematocrito 35,50% 

Hemoglobina 11,7g/dl 

Leucocitos 12080/mm3 

Plaquetas 395100/mm3 Normal

Eritrosedimentación 58mm/h 

Creatininemia 0,61mg/dl Normal

Uremia 40mg/dl Normal

Bilirrubina total 1,6mg/dl 

Bilirrubina directa 0,7mg/dl 

AST 56UI/ml 

ALT 41UI/ml 

Fal 62UI/ml Normal

CPK 463UI/ml 

Aldolasa 27.1UI/ml 

ANA
(+) 1/320 patrón
 nuclear granular

Anticuerpos anti Ro Positivo

Anticuerpos anti Jo-1 Positivo

Serología HIV 1 y 2 No reactivas

Serología hepatitis B No reactivas

Serología hepatitis C No reactivas

VDRL cuantitativa No reactivas

Cuadro 1. Resultados de los exámenes de laboratorio al inicio 
del cuadro clínico.
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La afectación muscular se correlaciona con niveles 
elevados de creatín-fosfocinasa (CPK), aldolasa, transa-
minasas hepáticas y lactato-deshidrogenasa. El electro-
miograma demuestra un patrón miopático variable.

El compromiso pulmonar intersticial debe evaluarse me-
diante tomografía de alta resolución de tórax con cortes de 
1 mm. Con la DLCO se determina un patrón restrictivo en 
forma precoz, que en etapas posteriores evoluciona hacia 
la disminución de los volúmenes pulmonares.

La histopatología de piel de las manos muestra para-
queratosis, acantosis, vacuolización de la capa basal de 
la epidermis y queratinocitos necróticos, edema e infil-
trado mononuclear y, en algunos casos, depósitos de 
mucina en la dermis3.

El tratamiento de elección son los glucocorticoides 
por vía oral o intravenosa, útiles en la miositis, la 
afectación cutánea, la artritis y algunas formas de 
afectación pulmonar. Sin embargo, el compromiso 
pulmonar grave requiere de tratamiento inmunosu-
presor o biológico agregado6,9. 

El pronóstico y la tasa de mortalidad dependen de la 
afectación pulmonar, y se asocian con la presencia del 
anticuerpo anti-Jo1. La prevalencia de la enfermedad 
pulmonar es de 89 % en pacientes con anti-Jo1 positivo 
contra 9 % en aquellos con anti-Jo1 negativo.

Se presenta el caso típico de una paciente con sín-
drome antisintetasa con compromiso cutáneo caracte-
rizado por la presencia de “manos de mecánico”, afec-
tación muscular y pulmonar, con anticuerpos anti-Jo1 
positivos que reafirmaron el diagnóstico clínico. Es de 

gran importancia el diagnóstico precoz, como el que se 
destaca en la paciente, para iniciar un tratamiento in-
munosupresor que retrase la morbimortalidad asociada.
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Diagnóstico: hiperplasia siringofibroadenomatosa reactiva
Diagnosis: Reactive syringofibroadenomatous hyperplasia

Figura 2. En el panel superior izquierdo se observa el nódulo neoplásico en la dermis profunda. En el panel inferior, con 
mayor aumento, se aprecian espacios vasculares intracitoplásmicos ocupados por eritrocitos. En el panel izquierdo es muy 
aparente que la proteína CD31 en el endotelio y la actina de músculo liso en las paredes vasculares son positivas.
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En el examen de inmunohistoquímica, se practicaron 
cortes adicionales que revelaron la existencia de una le-
sión nodular bien delimitada en la dermis reticular pro-
funda, constituida por nidos de células epitelioides, con 
citoplasma claro y núcleos redondos vesiculosos, que se 
tiñó con ácido peryódico de Schiff (PAS). Había nume-
rosas luces intracitoplásmicas correspondientes a vasos 
sanguíneos primitivos, con eritrocitos en su interior. La 
lesión fue positiva para la proteína CD31, demostrando 
su diferenciación endotelial vascular. La actina de mús-
culo liso (Smooth Muscle Actin, SMA) fue positiva en la 
pared de vasos sanguíneos y estructuras musculares 
dérmicas (Figura 2).

Los hallazgos anteriormente mencionados son diag-
nósticos de un hemangioendotelioma epitelioide, 
acompañado por una hiperplasia siringofibroadeno-
matosa ecrina reactiva, la cual recubría completa-
mente el nódulo tumoral.

Siringofibroadenoma ecrino 
reactivo 
El siringofibroadenoma ecrino reactivo se presenta 
como un cambio epitelial reactivo a otras enfermedades 
cutáneas subyacentes, que abarca desde dermatosis in-
flamatorias hasta neoplasias como el carcinoma esca-
mocelular y el hemangioendotelioma epitelioide1,2.

Actualmente se proponen cinco subgrupos clínicos de 
siringofibroadenomas:

1.	 Solitario. 

2.	 Múltiple con displasia ectodérmica. 

3.	 Múltiple, sin anomalías cutáneas asociadas. 

4.	 Lineal, unilateral, no familiar. 

5.	 Reactivo. 

De estos, el más conocido es el siringofibroadenoma 
solitario de tipo 1 o tumor de Mascaro3.

Tanto el tumor de Mascaro como el siringofibroade-
noma ecrino reactivo se caracterizan histológicamente 
por una vistosa hiperplasia epidérmica en múltiples 
puntos, constituida por delicados fascículos anastomo-
sados de células epiteliales con aspecto basaloide, que 
evidencian diferenciación ductal ecrina. Los hallazgos 
de inmunohistoquÍmica e histoquímica son idénticos 
en ambas entidades. La única manera de diferenciarlos 
es detectar una lesión tumoral o inflamatoria que pueda 
causar la hiperplasia epidérmica en un patrón siringofi-
broadenomatoso1, 2, 3.

En este caso, la lesión causante de la hiperplasia fue un 
hemangioma epitelioide, entidad ya referenciada como 
relacionada con el siringofibroadenoma ecrino reactivo.

Hemangioendotelioma 
epitelioide
Fue descrito originalmente en 1982 por Weiss y Enzinger 
como una lesión neoplásica con bajo potencial de trans-
formación maligna en tejidos blandos. Actualmente, se 
ha clasificado como un tumor vascular maligno, con base 
en su capacidad para metastatizar y producir la muerte4.

Es una entidad muy rara cuya incidencia no se ha 
determinado, que afecta a todos los grupos etarios con 
excepción de la infancia temprana y no muestra pre-
dilección por sexo. Puede presentarse en piel, tejidos 
blandos profundos, huesos u órganos internos, espe-
cialmente en hígado y pulmón5. Microscópicamente se 
trata de lesiones pobremente definidas, constituidas 
por nidos y cordones de células redondas, poligonales 
y epitelioides, con núcleos vesiculosos, embebidas en 
una matriz mixo-hialina. Las conspicuas luces intracito-
plásmicas con eritrocitos en su interior, semejan canales 
vasculares primitivos.

Los factores de mal pronóstico asociados al tumor son 
una longitud mayor de 3 cm y más de tres figuras mitó-
ticas en 50 campos de mayor aumento6, 7. Este paciente 
cumplía con el primer criterio.

El fenómeno de inducción epidérmica es bien cono-
cido por los dermatopatólogos en lesiones como el der-
matofibroma, pero poco tenido en cuenta en entidades 
más exóticas como el siringofibroadenoma reactivo.

Este caso ilustra la importancia de explorar todo el 
bloque de parafina mediante cortes seriados y pro-
fundos. Un aparente diagnóstico interesante puede en 
un momento dado distraer la atención del observador y 
ocultar una lesión de pronóstico reservado. 
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