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Introduccion

Larosacea es una condicion que asocia signosy sintomas
que se han tratado de agrupar bajo este término. Considero
que son un grupo de patologias diferentes que deben ser
colocadas en sitios diferentes, ya que algunas de ellas no
se parecen entre sf.

La clasica rosacea es una enfermedad crénica que se
expresa clinicamente por un eritema centro facial transitorio
o0 persistente y se puede acompanar de papulas, pustulas,
telangiectasias, sensacion de picazon o ardor en la piel y
ocasionalmente cursa con afectacion ocular',

Etiopatogenia

La causa de la rosacea sigue siendo desconocida y
aunque se han implicado numerosos factores, todavia
no hay una explicacién que justifique la gran variedad
de expresiones clinicas que tiene la rosacea, que pueda
consolidarse en una teorfa patogénica Unica®. En muchos
casos, los factores que se han tratado de implicar carecen
de base cientificay entran mas en el terreno de lo anecdo-
tico, por lo que bien pudiéramos sefalarlos como teorias
mas que como factores fielmente comprobados’.

Vascularizacion

La teoria vascular es una de las méas implicadas. Se
considera que las anormalidades en la homeostasis vas-
cular, determinadas por la accion de un gen unico que
controla a mediadores enzimaticos, neurotransmisores y
citoquinas, serian las responsables del inicio de la rosécea,
todo ello a través de un mecanismo humoral o neural. Una
manifestacion constante en la rosécea es la existencia de
vasodilatacion persistente, con angiogénesis y desarrollo
de numerosas telangiectasias faciales, fendémenos ocasio-
nados probablemente por alteraciones neurologicas de la
vascularizacién cutédnea en las areas afectadas por fibras
vasodilatadores del sistema nervioso autonémico, mas que
por la relajacién del tono vasoconstrictor o por la accion de
agentes vasoactivos circulantes®”.

Durante el 2007 un grupo de investigadores de Grecia
publica una concienzuda investigacion clinico-patoldgica
en donde se hace un analisis de los vasos sanguineos y
los mastocitos encontrados en piel afectada porla rosacea
comparada con la piel sana y concluyen que la angiogé-
nesis juega un rol importante en la rosédcea especialmente

las formas severas asi como los mastocitos contribuyen
en la cronicidad de la inflamacién, la angiogénesis y la
fibrosis tisular'®™.

Efectos climatoldgicos

Se hasugerido que la rosécea se pueda ver influenciada e
incluso podria ser la consecuencia de los efectos perniciosos
del medio ambiente, al producir alteraciones tanto en los
vasos sanguineos cutaneos como en el tejido conectivo
dérmico. Algunos autores han resaltado que la roséacea
se observa con mayor frecuencia en personas que por su
ocupacion laboral estan expuestas al calor''3,

Degeneracion de la matriz dérmica™

Se basa en el hecho de que la radiacion solar puede
alterar la integridad y la funcién de los vasos sanguineos y
linfaticos. Se supone que las alteraciones de la homeostasis
vascular originarian alteraciones vasculares permanentes,
retraso en el “clearance” de proteinas séricas, liberacion de
mediadores inflamatorios y acumulacion de restos meta-
bolicos, todo lo cual conduce a la degeneracién matricial
por pérdida de tejido eldstico y coldgeno. Esta hipétesis
se relaciona bien con el hecho de que a pesar de existir
una ectasia considerable de los vasos sanguineos, se va a
mantener la capacidad de dilatacién y constriccion, como
respuesta a los agentes vasoactivos locales (etilnicotinato
de privina o dimetil sulféxido) o sistémicos (adrenalina,
noradrenalina, histamina y acetilcolina)'™'e.

Sustancias quimicas y alimentos ingeridos

Siempre se ha creido que en el desarrollo de la rosécea
influyen determinados factores dietéticos, sobre todo comi-
das condimentadas, alcohol y bebidas calientes, asi como
ciertas enfermedades gastrointestinales que podrian ge-
nerar enrojecimiento y plétora facial; hasta el momento no
disponemos de una base cientifica que los pueda relacionar
con este proceso. Ciertos farmacos pueden ocasionar em-
peoramientos de la rosécea o incluso producir dermatosis
similares a la rosacea'’.

Anormalidades de la unidad pilosebacea

No hay acuerdo acerca del origen folicular de las papulas
y pustulas en la rosdcea. Se han realizado varios estudios
dermatopatoldgicos en biopsias de pacientes con rosacea.
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En uno de ellos, sdlo se pudo constatar la existencia de
alteraciones del foliculo piloso en 20% de los pacientes
con lesiones papulo-pustulosas y la inflamacién perifoli-
cular se observé en 51% de los mismos. En otro estudio,
s6lo 17% de las lesiones papulo-pustulosas presentaban
infiltrados inflamatorios de predominio perianexial,
mientras que en la mayor parte de los casos se confirmé
la existencia de un infiltrado perivascular. Por el contrario,
el rinofima es un cuadro inflamatorio centrado a nivel fo-
licular, aunque no se sabe qué papel desempena en esta
inflamacion la presencia de ciertos microorganismos del
tipo del Propionibacterium acnes o Demodex'®.

Demodex*

Se trata de un 4caro que se ha implicado en la fisiopato-
genia de la rosacea y aun cuando la mayoria de los autores
coinciden en afirmar que no es la causa de la enfermedad,
es cierto que puede representar un cofactor importante.

Como posibles mecanismos patogénicos del dcaro, se ha
postulado que puede producir un bloqueo de los foliculos y
conductos sebdceos, originando una hiperplasia epitelial y
una hiperqueratinizacion reactiva. Ademas podria constituir
un posible vector de bacterias y hongos, con capacidad para
estimular respuestas inmunoldgicas humorales y celulares
en el huésped afectado e incluso determinar la formacion
de granulomas.

Los estudios realizados para valorar la prevalencia del
Demodex en la piel de pacientes con rosacea son dema-
siado heterogéneos y no son comparables. Por otro lado,
ya que su presencia es habitual en la piel humana normal,
solo se le puede suponer un valor patogénico cuando su
densidad sea muy alta o se encuentre en una localizacion
extrafolicular.

En conclusién, sigue siendo una cuestion a resolver si el
Demodex es realmente un agente patdgeno de la rosdcea
0 s6lo un habitante mas del foliculo piloso?®.

Helicobacter pylori

También existe controversia con el papel que desempe-
Aa la H. pylori. Asi, se ha vinculado la rosdcea con diversas
alteraciones digestivas, como hipoclorhidria o aclorhidria,
gastritis y alteraciones en la mucosa yeyunal. Las crisis perio-
dicas de rosaceay Ulcera péptica son en muchas ocasiones
simultaneas, lo cual parece establecer relacién entre ambos
fendmenos. De esa forma, la rosacea podria ser un signo
extragastrico de infeccion por H. pylori.

Aungque los estudios no son concluyentes, se han suge-
rido algunas hipotesis sobre el posible papel patogénico
de H. pylori en la rosacea. El “flushing” se puede explicar
en el caso de H. pylori por la produccién directa o indirec-
ta de potentes sustancias vasoactivas como histamina,
prostaglandinas, leucotrienos, diversas citocinas, gastrina
plasmatica y oxido nitrico?%.

Propionibacterium acnes

La eficacia de las terapias con antibiodticos topicos y
orales, asi como la utilidad del uso de peréxido de ben-
zoilo en la rosécea papulo-pustulosa, hablan a favor de
un probable papel patogénico en la rosacea, ya que estos
tratamientos actuan frente a diversos microorganismos
foliculares, en especial el Propionibacterium acnes. Aunque
el mecanismo antiinflamatorio folicular ejercido por estos
medicamentos podria sustentar esta hipotesis', el papel
de este microorganismo en rosacea requiere de trabajos
futuros que lo demuestren®.

Inmunidad

Comprobado que los pacientes con acné presentan una
respuesta inmune innata a diversos factores“gatillantes”en
donde cabe destacar la cathelicidina un péptido antimi-
crobiano que se presenta en niveles elevados en la piel de
pacientes con rosacea. Este péptido estaria implicado en
la respuesta inflamatoria de la rosacea y explicaria porqué
los pacientes con rosacea presentan respuesta exagerada
a diversos estimulos®.

Por otra parte, la expresion de factores de crecimiento
endotelial de los vasos sanguineos (VEGF) se ha encon-
trado en la piel de pacientes con roséacea por lo que ello
podria contribuir con los cambios vasculares y la infiltra-
ciéon celular de los pacientes con rosacea®.

Clinica»

El cuadro clinico de la rosédcea es mas comunmente
caracterizado por eritema facial central persistente, telan-
giectasias visibles y a menudo papulas y pustulas®.

Criterios diagnosticos*
Presencia de una o mas de las siguientes
caracteristicas primarias

- Eritema transitorio

. Eritema persistente

-+ Pépulasy pustulas

- Telangiectasias

Pueden incluirse una o mas de las siguientes
caracteristicas secundarias
- Sensaciéon de quemadura o ardor
(mas frecuente en la region malar)
-+ Agrupamiento de lesiones formando
placas rojizas sobreelevadas
- Apariencia de piel seca
(a veces coexiste con dermatitis seborreica)
- Edema
- Manifestaciones oculares
- Localizacion de las lesiones
fuera de la region facial
- Cambios Fimatosos
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El diagndstico de rosdcea requiere al menos de
uno o mas de los siguientes signos clinicos, situados
basicamente en las &reas convexas de la cara, y que
son: Eritema transitorio, “flushing” (por mas de 10
minutos), el cual puede ser desencadenado por emo-
ciones, bebidas calientes, alcohol, condimentos en la
comida, ejercicio, clima frio o caliente, asi como bafos
muy calientes o saunas. En ocasiones los episodios
se presentan sin algun estimulo aparente. Otro signo
caracteristico es el eritema no transitorio, es decir, el
que de forma persistente ha durado al menos por tres
meses, y el cual, como dato caracteristico, generalmente
respeta la region periocular. Las lesiones elementales
que constituyen la Rosécea clasica son las papulas, las
pustulas, y finalmente las telangiectasias. Los episodios
de inflamacién pueden evolucionar a largo plazo hacia
un edema cutédneo crénico. La presencia de manifes-
taciones mas dramaticas como edema facial sélido y
cambios fimatosos ocurren generalmente en hombres
y s muy rara su presencia en mujeres, quizas debido
a factores de indole hormonal. Todo esto se acompana
en algunos pacientes por la sensacion de ardor o que-
madura cutanea®.

En personas en quienes el prurito es un sintoma pro-
minente, y son rebeldes a la terapia convencional, debe
considerarse llevar a cabo pruebas de parche para des-
cartar algun fendémeno alérgico por contacto, asi como
en aquellos que refieren exacerbacion por exposicion a
laluz solar, en quienes es conveniente practicar pruebas
de fotoparche si se cuenta con ellas.

Desde el punto de vista de la clinica de la Rosécea, es
importante saber que no todas las caras rojas son Rosa-
cea, y que se debe contar con elementos clinicos para
llevar a cabo un diagnostico diferencial, el cual es variable
dependiendo de los diferentes subtipos de Rosécea, y de
lo que se hablard mas adelante®.

En el afo 2002 se establecié en Estados Unidos un
comité llamado “The National Rosacea Society's Expert
Committee on the Classification and Staging of Rosacea”
con expertos de diferentes pafsesy sin la participacion de
dermatdlogos latinoamericanos, mismo que establecio
cuatro subtipos basicos de Roséacea, tres de ellos enfo-
cados a la piel y uno al drea oftalmoldgica, asi como la
inclusion adicional de una Variante clinica®’.

Subtipos clinicos:

- Eritemato-telangiectasica
- Papulopustular

- Fimatosa

-+ Ocular

Variante
- Granulomatosa

Subtipos clinicos**

Eritemato-telangiectasica: se caracteriza por erite-
ma o ruborizacion episddica de predominio centrofacial
de més de diez minutos de duracion, pudiendo afectar
también la parte periférica del rostro, los pabellones au-
riculares y el cuello, asi como la parte alta del pecho. El
estimulo desencadenante puede ser desde las bebidas
con temperaturas extremas, las comidas condimentadas
o el alcohol. Hay sensacion de ardor o picazon y frecuen-
temente intolerancia a diversas sustancias topicas como
filtros solares y cosméticos. Con el tiempo el eritema
tiende a ser persistente y continuo; se acompana de te-
langiectasias inicialmente finas en las alas nasales, y de
donde se extienden a las mejillas. Existe una forma rara
acompanada ademas de edema facial sélido persistente.
La piel puede no ser grasosa como en los otros subtipos
clinicos y presentar aspecto de resequedad y descama-
cion; lo que podria reflejar algun grado de dermatitis
crénica de bajo grado.

Papulopustular: se puede considerar la rosécea “cla-
sica”. Hay eritema en la porcion central de la cara, acom-
pafado de lesiones muy semejantes a las del acné, que
van desde pequefas papulas y pustulas, hasta grandes
nddulos de evolucion intermitente (hay que recordar que
en la rosécea no existen comedones y que la hiperque-
ratinizacién folicular no contribuye en su patogénesis).
En caso de hallar comedones, debemos comentar que es
posible la coexistencia entre acné y rosacea, sobre todo
en mujeres de mediana edad, lo cual debe tomarse en
cuenta en algunos casos poco frecuentes. Este subtipo
clinico se observa generalmente en mujeres de entre
30y 40 anos.

Las telangiectasias son generalmente aparentes, aun-
que pueden ser disimuladas por el contexto eritematoso
de la dermatosis. Los episodios de inflamacién pueden
desembocar en edema cronico, como el edema facial
sélido y cambios fimatosos, que son mas frecuentes
en varones con este subtipo de rosdcea y muy raros en
mujeres.

Rosacea Fimatosa: en esta variedad clinica se observa
hiperplasia de las glandulas sebéceas, principalmente en
la nariz, y en cuya piel se aprecia el “poro muy abierto”con
un aspecto de “piel de naranja”.

En estadios avanzados hay fibrosis y un aspecto nodular.
Ha habido reportes de casos graves en que el exceso de
tejido hipertréfico impide una correcta respiracion por
oclusion de las narinas. Si se afecta la nariz se considera
“Rinofima’, la mandibula “gnatofima’, la frente “metofima’,
uno o los dos pabellones auriculares “otofima” o los par-
pados, “blefarofima’”.

Este subtipo de rosécea puede observarse en com-
binacién con los subtipos eritematotelagiectasico y
papulopustular.
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Rosacea Ocular: es mas comun de lo que se piensa,
ya que sus caracteristicas incipientes a menudo no son
tomadas en cuenta, pudiendo afectar hasta 50% de los
casos de Rosacea cutanea. Inicia con sintomas vagos
como ardor, prurito, sensacion de ojo seco o de cuerpo
extrano, lagrimeo o fotofobia, culpdndose generalmente
alos lentes de contacto, al sol, 0 a la contaminacion am-
biental. En esta variedad clinica, lo més frecuentemente
observado es la blefaritis y la conjuntivitis, habiendo
inflamacion del borde palpebral, con la presencia de
chalaziones recurrentes e inflamacion de las gldandulas
de Meibomio, infecciones estafilococcicas cronicas,
hiperemia conjuntival y telangiectasias conjuntivales.
Otras manifestaciones menos frecuentes son la queratitis,
escleritis e iritis, que pueden ocurrir como complicacio-
nes infrecuentes.

Variante: se considera una variante aquella que no
representa un patron morfolégico o una combinacion de
los subtipos de rosacea. El comité norteamericano solo
reconoce una variante: la rosadcea granulomatosa.

Rosacea Granulomatosa: se observan papulas o
noédulos firmes de color rojo- amarillentos, o de color
café claro. Ademas de las caracteristicas clinicas las
lesiones presentan una conformaciéon granulomatosa
en la imagen histopatoldgica. Ha habido controversia
acerca del origen de este tipo de Rosacea y su relacion
con Mycobacterium Tuberculosis, lo cual corresponderia
a tuberculides micronodulares de la cara.

De forma estricta es dificil considerar esta entidad
nosolégica o patofisioldgicamente dentro del espectro
de la rosacea, y en algunos articulos se ha propuesto
la denominacion de “Dermatitis Facial Granulomatosa”.
Para complicar méas las cosas, es probable que haya otras
variantes de la “Dermatitis Facial Granulomatosa”. Tal es
el caso de la recientemente descrita “Erupcion Facial en
ninos Afro Caribefos” conocida por sus siglas en inglés
como FACE.

Entre otras variantes de esta manifestaciéon clinica
estan la dermatitis perioral granulomatosa, y la antigua
dermatosis conocida como lupus miliaris disseminatus
faciei, la cual podria considerarse como un tipo de tu-
berculosis cutdnea.

Terapéutica. Esquemas

En el libro que recientemente publicado entre los
editores Dra. Maria Isabel Herane y Jaime Piquero Martin,
realizado por un grupo de autores de varios paises de
América y Europa, se divulgd un capitulo en el que se
esquematizé la terapia de la rosacea.

- Piquero-Martin J, Herane MI. Esquemas terapéuticos
de la rosacea. En Herane MI, Piquero-Martin J (eds). Ro-
séceay afecciones relacionadas 1ra ed. Caracas. Editorial
Creser Publicidad 1013 CA, 2007.

A los pacientes con Rosacea se les debe explicar

detalladamente los siguientes puntos

- Enfermedad crénica, ciclica.

- Alto impacto en la vida social y profesional.

- Recomendar un “diario de vida" con registro detallado
de los factores desencadenantes que el paciente
considera (principalmente de flushing/blushing).

- Explicar la fisiopatogenia y la rareza de conversion
a etapas mas severas (rinofima).

- Recomendaciones sobre uso diario de mascaras
calmantes, cosméticos y fotoprotectores.

- Elenfoque terapéutico debe mejorar la calidad de vida.

« Informacion por tripticos o a través de paginas web
a fin de ayudar a mejorar el cumplimiento de las
indicaciones y de los controles.

- Explicar los multiples tratamientos disponibles.

- Mejorias aceptables en plazos breves (3-4 semanas).

A los pacientes se les debe entregar una gufa de reco-
mendaciones sobre el uso de cosméticos y protectores
solares, ya que una de las caracteristicas de estos pacientes
es la intolerancia a los productos cosméticos, ademas de
hacer énfasis en el sol como factor desencadenante y
agravante de la cara roja*".

Guia para el uso de fotoprotectores

y cosméticos en pacientes

con rosacea

- Usar limpiadores libres de jabon.

- Elegir protectores solares frente a ultravioleta Ay B.
Los filtros fisicos son mejor tolerados
(dioxido de titanio y éxido de cinc).

- Los cosméticos y fotoprotectores deben contener
siliconas protectoras (dimeticona o ciclometicona).

- Elegir base de maquillaje suave y de facil extension.
También es aconsejable que lleven en su formulacion
protectores frente a ultravioleta Ay B.

- Los maquillajes o fotoprotectores de color verde
proporcionan una mayor cobertura de las areas rojas.

- Evitar astringentes, tonificantes, mentol, alcanfor
y productos que contengan lauril sulfato sddico.

- Evitar cosméticos resistentes al agua y bases
de maquillaje gruesas, dificiles de aplicar
o de retirar sin agentes irritantes.

- De preferencia cosméticos y filtros solares
libres de aceites.

Los productos de terapia tépica, sistémica y procedi-
mientos de consultorio que se han utilizado, bien sea ba-
sados en evidencia u observaciones clinicas se presentan
en las tablas®.

- Bloqueadores solares.

- Cosméticos (cémo usarlos).
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Metronidazol: crema, gel 0.75%;

gel acuoso hidratante 1%.

Sulfacetamida de sodio 10% y azufre 5% (algunos
preparados con filtro solar SPF 15 incorporado).
Acido Azelaico: crema al 20%; gel 15%.

Peroxido de Benzoilo gel 2.5%.

Antibidticos tépicos: Eritomicina gel 4%;
Clindamicina 1% (solucion, gel).

Tacrolimus (0.03%; 0.1%), Pimecrolimus 0.1% (reportes
aislados principalmente en rosacea esferoidal).
Retinoides topicos (Tretinoina 0.01-0.025%;
Retinaldehido 0.05-0.1%).

Vitamina k 1 (crema, gel 5-10%).

Crotamiton 2%; Permetrina 5% crema

(manejo de demodicidosis).

Aditivos: Hamamelis virginiana,

Aesculus hippocastanum, Ginkgo biloba, etc.
Aguas termales; infusiones frias.

Méscaras calmantes (leche, yogurt, manzanilla).
Cremas libres de aceites; para pieles intolerantes.

AdItIVOS con accion en rosacea“
Vitamina B3 (Niacinamida): antiinflamatorio,
mejoria de la funcion de barrera, disminucion
de la excrecién sebacea (2%).

Vitamina C: estabilizador de la pared de los vasos;
activacion de la sintesis de colageno.

Xantinas: vasoconstrictor.

Licochalcona (extracto de licorice)

(acido glicerritinico): antiinflamatorio celular.
Retinaldehido: estabilizador de la pared de los vasos;
disminucion de la expresion de VEGF por los
queratinocitos (prevencion de neoangiogénesis);
mejorfa del fotodafo.

Extracto de té verde; Ginkgo biloba; Genisteina
(soya, flavonoides) inhibicion sintesis de VEGF

y de produccién de MMP’s,

Crhrysanthellum indicum (flavonoides):
aumento de resistencia de la pared capilar
Alantoina: suavizante.

Canola (phytoesteroles): suavizante;

disminuye circulacion sanguinea.

Bisabolol: antiinflamatorio; hidratante.

Aloe Vera: mucilago (mucopolisacéridos,
salicilato de colina): antiinflamatorio.

Higo chumbo (mucopolisacaridos): hidratante.

Productos de terapia sistémica««
Antibidticos: Tetraciclina y derivados.
Macrolidos.
Metronidazol.
Isotretinoina.
Anticonceptivos orales.

Antiandrégenos: Espironolactona a dosis baja.
Beta-bloqueadores, Clonidino, Naloxona,
Ondansetron (flushing).

Procedlmlentos de consultoriov~
Dermapulse PL 100 (luz pulsada de alta intensidad).
Radiofrecuencia usando la aguja de depilacion
con manguito protector.

Laser: Dye l&ser o Laser de Pulsos para vasos finos o
pequenos y Nd Yag para los vasos de grueso calibre.
TFD (aun por comprobar su efectividad).

Drenaje linfatico.

Mascaras calmantes.

Manejo terapéutico en cada subtipo
Subtipo | Rosacea
Eritematotelangiectasica’'*
- Entregue una guia para el uso de protectores
y COSMéEticos.
Use maéscaras calmantes / Compresas frias /
Aguas termales.
Aditivos conteniendo principios activos
con accién antienrojecimiento y antiinflamatoria.
Maquillajes con base verde para minimizar el eritema.
Pantallas Solares.
Luz pulsada intensa.

Alternativas
Manejo oral de flushing.
Inhibidores de calcineurina.
Luz pulsada intensa.

Como alternativas: manejo oral de flushing e inhibidores

de calcineurina.

Subtlpo Il Rosacea Papulo-pustulosa’
Entregue al paciente una guia para el uso
de protectores y cosméticos.
Indique mascaras calmantes / Compresas frias /
Aguas termales.
Metronidazol en crema, gel 0.75%-1%;
gelacuoso al 1%.
Administre por via oral Tetraciclinas
de segunda generacion.

Consultorio: luz pulsada intensa.

Como medicacion alternativa
Evaluar cudl patologia tiene asociada el paciente
y tratarla en forma concomitante.
Tépico: Acido Azelaico (de preferencia gel al 15%),
Sulfacetamida de sodio y azufre,
Perdxido de Benzoilo.
Sistémico: Isotretinoina, Metronidazol oral.
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Subtlpo Il Ocular=
Medidas generales indicadas anteriormente
y evaluacion oftalmoldgica.

- Pantallas solares.

- Lentesdesol.

- Higiene palpebral: solucién fisioldgica,
compresas tibias.

«Lubricacién ocular: lagrimas artificiales,
unguientos antibiodticos.

- Topico: antibidticos tépicos: Eritromicina al 2%-4%,
Clindamicina gel 1%, Acido fusidico gel 1%,
Metronidazol, Acaricidas: Hexaclorociclohexano
al 0.25% (infestacion por demodex),
Corticoesteroides, Inmunomoduladores: ciclosporina.

- Sistémico: Teraciclinas de segunda generacion:
Doxiciclina a dosis bajas por 3-4 meses.

Subtlpo IV Rinofima”
Antibioticos tetraciclina y derivados.

« Procedimiento quirdrgico.

. Isotretinoina para evitar recidivas (algunos autores
usan Isotretinoina oral por 1-2 meses previo a cirugia
para disminuir componente sebaceo, inflamatorio).

Variante Granulomatosa
- Topico: Metronidazol, Sulfacetamida
de sodio y azufre.
- Sistémico: Tetraciclina, Dapsona, Isotretinoina.

Rosacea esteroidea”

- Cese progresivo de la terapia esteroidea tépica u oral.

« Prednisona (20-60 mg/d) en disminucién progresiva
por 1-2 semanas (prevencion del rebote).

- Doxiciclina oral (100-200 mg/d).

« Clindamicina 1% (locion); Sulfacetamida 10% /
azufre 5% (locion).

+Antihistaminicos (Desloratadina).

- Tacrolimus tépico (0.1% 2 veces por dia por 7 dias);
seguido de otra terapia local o en casos de recidiva.

Rosacea Fulminans5576063
- Corticoesteroides sistémicos: 0.75-1 mg/kg por 2

resolucion definitiva. Debido a que la etiopatogenia y la
clinica son poco claras, el manejo terapéutico no siempre
tiene basamentos cientificos claros y puede requerir de la
colaboracion de otras especialidades.
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