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artíCulo de revisión

Terapia esteroidea en pacientes con acné

Resumen

Los glucocorticoides son hormonas esteroideas que coordinan la respuesta sistémica 
al estrés de tipo físico, químico o biológico. Participan en la fisiopatología del acné 
vulgar porque contribuyen a la producción excesiva de sebo; sin embargo, en la prác-
tica diaria se prescriben como agentes terapéuticos por su efecto antiinflamatorio y 
antiandrogénico. En el acné inflamatorio severo pueden administrarse corticoesteroides 
orales, principalmente prednisona, a dosis bajas durante dos a tres semanas al iniciar 
el tratamiento con isotretinoína con el objetivo de disminuir potencialmente brotes 
inflamatorios. En acné nódulo-quístico o cicatricial el acetónido de triamcinolona 
puede administrarse de forma intralesional a dilución de 2.5 a 10 mg/mL en lesiones 
quísticas y 10 a 40 mg/mL en cicatrices queloides, cada dos a tres semanas. En el acné 
fulminante la prednisona juega un papel fundamental y debe administrarse a dosis de 
0.5 a 1 mg/kg/día, con duración de por lo menos dos a cuatro semanas previo al inicio 
paulatino de isotretinoína. Los corticoesteroides orales a dosis bajas pueden considerarse 
monoterapia en pacientes con hiperandrogenismo suprarrenal bien documentado. 
Los corticoesteroides pueden prescribirse en escenarios clínicos específicos de acné; 
sin embargo, hacen falta estudios clínicos controlados para definir las dosis óptimas, 
tiempo de duración del tratamiento, agente preferible y perfil de seguridad de estos 
agentes terapéuticos. 

PALABRAS CLAVE: Corticoesteroides; glucocorticoides; prednisona; triamcinolona; 
acné inflamatorio; acné fulminante; isotretinoína; hiperandrogenismo.

Abstract

Glucocorticoids are steroid hormones that coordinate the systemic response to physical, 
chemical or biological stress. In the context of acne vulgaris these hormones contribute 
to the excessive production of sebum; however, they are used in daily clinical practice 
as therapeutic agents for their anti-inflammatory and anti-androgenic properties. In 
severe inflammatory acne, oral corticosteroids such as prednisone at low doses for 2-3 
weeks can be co-administered with isotretinoin to potentially reduce inflammatory 
flares. Triamcinolone acetonide can be administered intralesionally at a dilution of 2.5 
to 10 mg/mL in cystic lesions and 10 to 40 mg/mL in keloid scars, every 2-3 weeks. 
In acne fulminans prednisone plays a fundamental role and should be administered at 
doses of 0.5 to 1 mg/kg/day, with continuous treatment for 2 to 4 weeks prior to the 
gradual addition of isotretinoin. Oral corticosteroids at low doses can be considered 
monotherapy in patients with well-documented adrenal hyperandrogenism. Cortico-
steroids can be used in specific clinical scenarios of acne; clinical trials are needed 
to define optimal doses, duration of treatment, preferable agent and safety profile of 
these therapeutic agents.

KEYWORDS: Corticosteroids; Glucocorticoids; Prednisone; Triamcinolone; Inflamma-
tory acne; Acne fulminans; Isotretinoin; Hyperandrogenism.
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ANTECEDENTES

El acné vulgar es una enfermedad crónica in-
flamatoria que ocurre por la obstrucción de la 
unidad pilosebácea, que resulta en la formación 
de comedones que pueden progresar a lesiones 
inflamatorias como pápulas, pústulas, nódulos 
y quistes.1,2 

En la patogénesis del acné están implicados una 
amplia gama de procesos complejos. Entre ellos 
se reconoce que un microambiente hormonal 
aberrante propicia el estímulo de las glándulas 
sebáceas causando hiperseborrea.2

Los glucocorticoides forman parte del conjunto 
de hormonas esteroideas que regulan la produc-
ción del sebo. Esto se ha descrito en lesiones 
activas de acné en las que hay regulación a la 
alza de las enzimas que catalizan la conversión 
de cortisona a cortisol biológicamente activo.3 
Además, se ha demostrado que el tratamiento 
con dexametasona intensifica la síntesis de lípi-
dos por los sebocitos, a través de la inducción 
del factor de transcripción de unión al elemento 
regulador de esteroles (SREBP1) y el incremento 
de las concentraciones de ARN mensajero del 
receptor 2 tipo Toll (TLR2).4

A pesar de la evidencia que indica que los glu-
cocorticoides constituyen un elemento más en 
la patogénesis del acné, éstos son importantes 
en la práctica diaria como agentes terapéuticos. 
El argumento para justificar el posible efecto 
benéfico de los glucocorticoides en acné es su 
efecto dual, antiinflamatorio y antiandrogénico.5 
Sin embargo, debe tenerse en cuenta que su 
prescripción se limita a algunas indicaciones es-
pecíficas y que en su mayor parte se fundamenta 
en evidencia de bajo nivel.

El objetivo de esta revisión es actualizar la 
evidencia disponible para la prescripción de 
glucocorticoides en escenarios clínicos especí-

ficos: esteroides sistémicos en acné severo en 
tratamiento con isotretinoína, acné fulminante 
y acné asociado con hiperandrogenismo; la 
administración de esteroides intralesionales en 
acné nódulo-quístico y acné cicatricial.

Farmacología de los corticoesteroides

La estructura básica de todos los corticoesteroi-
des consiste en tres anillos de hexano y un anillo 
de pentano. La estructura en anillo combinada 
se conoce como núcleo de ciclopentanoperhi-
drofenantreno.6 

El corticoesteroide sistémico más ampliamente 
prescrito en acné es la prednisona. La predni-
sona resulta de la modificación de la estructura 
química del cortisol por la adición de un doble 
enlace a la posición 1,2. Esto resulta en mayor 
actividad glucocorticoide y menor tasa de de-
gradación metabólica.6

Los corticoesteroides exógenos se absorben 
(en una proporción mayor a 50%) en la parte 
proximal del yeyuno.7 Los alimentos retrasan 
(mas no reducen) la cantidad de prednisona 
que se absorbe en el tubo digestivo. Las con-
centraciones plasmáticas máximas se alcanzan 
entre 30 y 100 minutos después de administrar 
el medicamento.6

Los corticoesteroides exógenos tienen menor 
afinidad en el torrente sanguíneo por globulina 
fijadora de corticoesteriodes (su contraparte endó-
gena viaja unida en 80-90% a tal proteína), lo que 
resulta en mayor fracción libre biológicamente 
activa. Las enfermedades que resultan en hipo-
proteinemia pueden aumentar la fracción libre de 
esteroides endógenos y exógenos. En general, los 
corticoesteroides se distribuyen ampliamente a la 
mayor parte de los tejidos del cuerpo.8 

La prednisona se metaboliza principalmente en 
el hígado, su vida media plasmática es de 60 
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mencionan que puede considerarse el tratamien-
to sistémico con corticoesteroides en la terapia 
de inducción del acné nodular severo-acné 
conglobata. Sin embargo, no se ofrecen detalles 
respecto a qué corticoesteroide sintético es pre-
ferible, dosis, duración o evidencia disponible 
para sustentarlo.14

En la práctica diaria se han prescrito los corti-
coesteroides sistémicos para prevenir los brotes 
inflamatorios de acné al comenzar el tratamiento 
con isotretinoína oral. La causa más frecuente de 
la aparición de brotes en este escenario clínico 
es la existencia de macrocomedones.15

Algunos autores recomiendan que en el contexto 
de acné severo con múltiples lesiones inflama-
torias puede ser necesario iniciar con una dosis 
baja de isotretinoína (0.2-0.4 mg/kg/día) junto 
con prednisona (0.5-1.0 mg/kg/día).16,17 

Un panel de expertos sugirió iniciar isotretinoína 
a dosis bajas (0.25 mg/kg/día) en combinación 
con corticoesteroides orales durante dos a tres 
semanas. Posteriormente los corticoesteroides 
orales deben suspenderse en el transcurso de 
las próximas seis semanas.18

El efecto adverso a largo plazo limita la admi-
nistración de los corticoesteroides sistémicos 
como terapia de primera línea en el acné se-
vero. Entre ellos, destacan la supresión del eje 
hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, hiperglucemia, 
hipertensión arterial sistémica, insuficiencia 
cardiaca congestiva, dislipidemia, síndrome de 
Cushing, osteoporosis, enfermedad úlcero-pép-
tica, cataratas, psicosis, infecciones oportunistas 
y miopatía.6

Las contraindicaciones absolutas para la admi-
nistración de corticoesteroides sistémicos son 
las infecciones fúngicas sistémicas, la queratitis 
por herpes simple y la hipersensibilidad a estos 
medicamentos. Las contraindicaciones relativas 

minutos y su vida media biológica puede tener 
un intervalo de 24-36 horas.6

La triamcinolona constituye un corticoesteroide 
sintético ampliamente prescrito de forma intrale-
sional en el acné. La suma de grupos hidroxilo lo 
transforma en acetónido de triamcinolona, que 
muestra afinidad incrementada por el receptor de 
glucocorticoides. Su farmacocinética y potencia 
tendrán amplia variabilidad dependiendo de la 
concentración y las características de la piel a 
la que se aplique.6 

La acción antiinflamatoria corticoesteroidea se 
ejerce por tres mecanismos básicos a nivel mo-
lecular: efectos directos en la expresión genética 
por la unión de receptores de glucocorticoides 
con la inducción de anexina-I y fosfatasa MAPK-1, 
efectos indirectos en la expresión genética a través 
de la interacción del receptor de glucocorticoides 
con otros factores de transcripción como NF-κB 
y activador proteína-1, y efectos del receptor en 
cascada a través de un segundo mensajero (vía 
PI3K-Akt-eNOS).5,6,9

Corticoesteroides sistémicos en acné vulgar 
severo

Los corticoesteroides sistémicos se han prescrito 
como terapia coadyuvante en el acné severo.10 
Las guías de la Academia Americana de Derma-
tología recomiendan su administración temporal 
cuando se inicia el tratamiento estándar en pa-
cientes con acné inflamatorio severo con grado 
de recomendación B y nivel de evidencia II.11 

La recomendación se basa en estudios en los que 
dosis bajas de prednisona en el rango de 5-15 
mg/día, sola o en conjunto con anticonceptivos 
orales, demostraron eficacia en el tratamiento 
de acné y seborrea.12,13 

La actualización de 2016 de las recomen-
daciones del Foro Europeo de Dermatología 
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la respuesta cada dos a tres semanas. Otros 
corticoesteroides pueden prescribirse, aunque la 
evidencia es escasa. Con la correcta aplicación, 
se observa disminución de los quistes-nódulos 
en 24-73 horas con disminución rápida del dolor 
e inflamación.11 La administración de esteroides 
intralesionales para tratar abundantes lesiones 
o como monoterapia no se recomienda. Como 
con otros tratamientos intralesionales, durante 
el procedimiento puede haber dolor o escaso 
sangrado. Para disminuir el dolor puede aplicarse 
anestésico tópico previo al procedimiento.21 El 
uso de esta modalidad terapéutica se ha descrito 
también en el acné infantil.22

Algunos autores recomiendan la aplicación 
directamente sobre el poro evitando lesionar la 
piel circundante. En teoría, el efecto podría ser 
mejor debido al papel de la unidad pilosebácea 
en la etiopatogenia del acné. Además, podría 
relacionarse con menor sangrado, dolor y com-
plicaciones.23 

En el tratamiento de cicatrices queloides o 
hipertróficas debe considerarse la posibilidad 
de que posterior al tratamiento con esteroides 
intralesionales se observe un contorno irregular 
entre el área tratada y la piel circundante.24 La 
combinación de tratamientos, por ejemplo, con 
láser, cirugía o dermoabrasión, tiene mejor tasa 
de respuesta que la monoterapia. 

Existen escasas contraindicaciones para la ad-
ministración de esteroides intralesionales. Su 
aplicación está contraindicada en sitios de in-
fección activa (herpes o impétigo) o antecedente 
de alergia a algún componente de la presenta-
ción. Además, aunque la absorción sistémica 
es escasa, debe tenerse en consideración la 
posibilidad de hiperglucemia, psicosis, hiper-
tensión, reactivación de infecciones sistémicas 
o exacerbación de psoriasis. La sesión de apli-
cación de esteroides intralesionales no deberá 
exceder una dosis total de 10 a 20 mg de ace-

son las relacionadas con la posible exacerbación 
de comorbilidades por los efectos adversos des-
critos. Se consideran categoría C del embarazo.6

Corticoesteroides intralesionales en acné

La administración de esteroides intralesionales 
(predominantemente de acetónido de triamcino-
lona) es una práctica común en el tratamiento 
de lesiones quísticas. Su administración puede 
considerarse en acné noduloquístico o acné 
queloideo. Las guías de la Academia Americana 
de Dermatología recomiendan su prescripción 
con un grado de recomendación C con nivel 
de evidencia III.11 La evidencia y grado de re-
comendación en este caso provienen de guías, 
estudios de casos, opinión de expertos o eviden-
cia orientada a la enfermedad. La actualización 
2016 de las recomendaciones del Foro Europeo 
de Dermatología no incluye ningún comentario 
acerca de la administración de esteroides intra-
lesionales en acné.14,19 

El mecanismo de acción no se ha dilucidado por 
completo. El efecto en cicatrices se considera 
multifactorial e incluye actividad antiinflama-
toria, antimitótica y vasoconstrictora. Además, 
participan la inhibición de los fibroblastos y la 
estimulación de la actividad de las colagenesas.20 

El modo de administración consiste en la dilu-
ción con solución salina o lidocaína a 1% de 
la presentación de acétonido de triamcinolo-
na (generalmente de 40 mg/mL) para obtener 
una dilución entre 2.5-10 mg/mL en lesiones 
quísticas. En caso de cicatrices queloides, se 
recomiendan diluciones variables entre 10 y 
40 mg/mL. La jeringa, preferiblemente de 1 mL, 
se inserta en el borde eritematoso de la lesión 
en un ángulo de 30º, se inyecta el contenido 
suavemente hasta que la lesión blanquee (0.05-
0.3 mL), limitándose a aplicar un máximo de 
0.3 mL de la solución previamente preparada. 
La reaplicación se determina dependiendo de 
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por lo menos cuatro semanas. Una vez conclui-
do este tiempo, puede aumentarse gradualmente 
la dosis de isotretinoína, disminuyendo la dosis 
de prednisona 50% por semana hasta tener una 
dosis fisiológica, después cada tercer día durante 
dos semanas. La suspensión gradual del esteroide 
generalmente requerirá cuatro a ocho semanas. 
Los pacientes pueden requerir un periodo de tres 
a cuatro meses con corticoesteroides sistémicos 
según la tolerancia al incremento gradual de la 
dosis de isotretionína.28,30 

Asimismo, pueden prescribirse esteroides tópi-
cos de alta potencia cada 12 horas en lesiones 
con erosiones y tejido de granulación o incluso 
en áreas de erosión incipiente. Su administración 
pudiera disminuir teóricamente la duración del 
tratamiento sistémico con corticoesteroides. Los 
esteroides tópicos pudieran ser una opción ra-
zonable en pacientes que se nieguen o no estén 
en condiciones de recibir esteroides orales.28,31 

Las recomendaciones de Greywal y su grupo 
no sugieren la administración de antibióticos 
sistémicos (principalmente tetraciclinas) como 
tratamiento de primera línea en acné fulminan-
te. La bibliografía es controvertida respecto al 
beneficio clínico adicional que se obtiene al 
administrar antibióticos en combinación con 
corticoesteroides sistémicos en comparación 
con los corticoesteroides sistémicos solos o los 
corticoesteroides con isotretinoína.28,29

Corticoesteroides sistémicos en acné con 
hiperandrogenismo suprarrenal

Las guías de la Academia Americana de Der-
matología recomiendan la administración de 
corticoesteroides orales a dosis bajas en pa-
cientes con hiperandrogenismo suprarrenal bien 
documentado, con grado de recomendación B 
y nivel de evidencia II.11 No se ofrecen detalles 
respecto a cuál corticoesteroide sintético es pre-
ferible, dosis o duración del tratamiento.

tónido de triamcinolona para evitar sus efectos 
sistémicos. Los efectos adversos locales son los 
más frecuentes e incluyen atrofia, infección en el 
área, hipertricosis, cambios pigmentarios, acné 
esteroideo o telangiectasias. Excepcionalmente 
puede haber dermatitis por contacto o supre-
sión del eje-hipotálamo-hipófisis-adrenal.11 La 
reducción en la frecuencia de aplicación, dosis 
y cantidad disminuye el potencial de efectos 
adversos.25 

Corticoesteroides sistémicos en acné 
fulminante

El acné fulminante es una variante severa y poco 
común del acné inflamatorio. El inicio suele ser 
brusco, con aparición rápida de erosiones do-
lorosas y costras hemorrágicas que conducen a 
cicatrices severas y a menudo desfigurantes.26 En 
su forma más extrema, este trastorno puede ma-
nifestarse con inflamación sistémica, que incluye 
fiebre, artralgias y lesiones óseas osteolíticas, 
que ocasionalmente requieren hospitalización.27

Los corticoesteroides juegan un papel funda-
mental en el tratamiento del acné fulminante. 
Greywal y colaboradores publicaron en 2016 
recomendaciones basadas en evidencia para el 
tratamiento de esta variante severa de acné.28 La 
evidencia de la administración de estos agentes 
se basa en series de casos y en reportes de casos 
individuales.

Se recomienda el inicio de glucocorticoides 
sistémicos de forma temprana para controlar 
rápidamente la severidad de la inflamación.29 Se 
sugiere la administración de prednisona a dosis 
de 0.5 a 1 mg/kg/día como monoterapia, con 
duración de por lo menos dos a cuatro semanas 
según la existencia de manifestaciones sistémi-
cas. Los corticoesteroides deben continuarse 
hasta que las lesiones con costras hemáticas 
sanen; después, se puede añadir isotretinoína al 
esquema de tratamiento a dosis de 0.1 mg/kg/día 
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iniciando con dosis baja, 0.125 mg VO, con 
evaluación clínica y de laboratorio (prueba de 
andrógenos) a las seis a ocho semanas con ajuste 
de dosis en caso de ser necesario, pudiendo 
incrementar 0.125 mg en cada ocasión hasta un 
máximo de 0.375 mg.34,35

En el Cuadro 1 se resumen las indicaciones y 
esquemas terapéuticos de los corticoesteroides 
en diferentes variedades clínicas del acné.

CONCLUSIONES

A pesar de que la mayor parte de la evidencia 
respecto a la administración de corticoesteroides 
en acné es de bajo nivel, la experiencia clínica 
demuestra que su prescripción puede estar 
justificada en escenarios clínicos específicos. 
Sería de gran importancia efectuar estudios clí-
nicos controlados para definir las dosis óptimas, 
tiempo de duración, agente preferible y perfil de 
seguridad de los esteroides sistémicos e intrale-
sionales en el tratamiento del acné inflamatorio.

El tratamiento con glucocorticoides sistémicos 
se prescribe para suprimir la producción de 
andrógenos suprarrenales en pacientes con 
hiperandrogenismo secundario a hiperplasia 
suprarrenal congénita. Los esteroides exógenos 
proporcionan reemplazo de cortisol, lo que reduce 
la secreción excesiva de hormona liberadora de 
corticotropina (ACTH) que contribuye a la produc-
ción anormal de andrógenos suprarrenales, el acné 
y otras manifestaciones clínicas concomitantes.32

Un estudio en 158 pacientes femeninas demostró 
disminución significativa de las concentraciones 
séricas de testosterona libre y alivio clínico del 
acné posterior a la monoterapia con dosis bajas 
(7.5-15 mg) de prednisona durante seis meses.33

La monoterapia con corticoesteroides sistémicos 
podría tener un papel en la aparición de acné 
relacionado con concentraciones elevadas de 
andrógenos del tipo DHEA-S. En este escenario 
podría ser efectiva la administración de dexa-
metasona a dosis bajas como terapia supresora, 

Cuadro 1. Terapia corticoesteroidea en pacientes con acné  (Continúa en la siguiente página)

Fármaco Vìa Dosis Duración Grado de 
recomendación*

Nivel de 
evidencia

Comentario

Acné 
infamatorio 
severo

Prednisona Oral 0.5-1 mg/kg/día.
También descri-
to a dosis bajas 
(5-15 mg/día) 

2-3 sema-
nas

B II Coadyuvante al 
iniciar tratamiento 
con isotretinoína

Acné nódu-
lo-quístico

Acetónido de 
triamcinolona

Intralesional 
en lesiones 
quísticas

2.5-10 mg/mL Aplicación 
cada 2-3 
semanas 
según la 
respuesta 
clínica

C III Diluido con solu-
ción salina o lido-
caína al 1%.
Se administra a un 
ángulo de 30º, se in-
yecta el contenido 
suavemente hasta 
que la lesión blan-
quee (0.05-0.3 mL)

Acné con 
cicatrices 
queloides

Acetónido de 
triamcinolona

Intrale-
sional en 
cicatrices 
queloides

10-40 mg/mL Aplicación 
cada 2-3 
semanas 
según la 
respuesta 
clínica

C III Diluido con solu-
ción salina o lido-
caína al 1%.
Se administra a un 
ángulo de 30º, se in-
yecta el contenido 
suavemente hasta 
que la lesión blan-
quee (0.05-0.3 mL)
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Cuadro 1. Terapia corticoesteroidea en pacientes con acné  (Continuación)

Fármaco Vìa Dosis Duración Grado de 
recomendación*

Nivel de 
evidencia

Comentario
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EVALUACIÓN

1. ¿En qué contexto clínico sería adecuado 
iniciar corticoesteroides sistémicos en un 
paciente con acné inflamatorio?

)    a acné inflamatorio severo con pseudo-
quistes

)    b acné inflamatorio severo, como admi-
nistración temporal, cuando se inicia 
el tratamiento estándar principalmente 
con isotretinoína

)    c acné inflamatorio leve con escasa res-
puesta a retinoides tópicos

)    d acné inflamatorio moderado con esca-
sa respuesta a tratamiento combinado 
de peróxido de benzoilo y retinoides 
tópicos

)    e acné inflamatorio moderado en un pa-
ciente con contraindicación para la 
administración de tetraciclinas

2. ¿Cuáles son las contraindicaciones absolu-
tas para la administración de corticoesteroi-
des sistémicos en pacientes con acné?

)    a infecciones fúngicas sistémicas, que-
ratitis por herpes simple e hipersen-
sibilidad a los corticoesteroides sis-
témicos.

)    b osteoporosis y enfermedad úlcero-
péptica

)    c miopatía
)    d hiperglucemia
)    e hipertensión arterial sistémica

3. Al iniciar tratamiento con corticoesteroides 
sistémicos en un paciente con acné inflama-
torio severo ¿cuál es el tiempo de duración 
más adecuado del tratamiento con esteroides?

)    a dos a tres semanas al iniciar el trata-
miento con isotretinoína 

)    b de forma indefinida si hay acné infla-
matorio severo con predominio de fís-
tulas y pseudoquistes

)    c tres meses
)    d seis meses
)    e pulsos semanales
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4. ¿Cuál de los siguientes contextos clínicos 
corresponde a una indicación para la admi-
nistración de esteroides intralesionales en 
acné inflamatorio?

)    a acné noduloquístico y cicatrices que-
loideas en combinación con trata-
mientos de primera línea

)    b como monoterapia en acné nodulo-
quístico y cicatrices queloideas

)    c lesiones muy abundantes (quísticas o 
queloideas)

)    d cicatrices atróficas
)    e en presencia de infección activa (her-

pes o impétigo)

5. ¿Cuál es la cantidad máxima de acetónido 
de triamcinolona intralesional que puede 
aplicarse en lesiones quísticas o queloides 
de acné (por sesión) para evitar efectos sis-
témicos?

)    a 0.01-0.1 mg
)    b 0.1-1 mg
)    c 1-5 mg
)    d 10-20 mg
)    e 30-40 mg

6. ¿Qué concentración de acetónido de triam-
cinolona (al diluirse en solución salina 
o lidocaína a 1%) se recomienda para la 
aplicación de esteroides intralesionales en 
pseudoquistes de acné?

)    a 0.1 mg/mL 
)    b 1 mg/mL
)    c 2.5-10 mg/mL
)    d 40 mg/mL
)    e el acetónido de triamcinolona no debe 

diluirse

7. ¿Cuál de los siguientes efectos adversos es 
más frecuente secundario a la administra-
ción de esteroides intralesionales en lesio-
nes de acné?

)    a atrofia
)    b hiperglucemia

)    c dermatitis por contacto
)    d supresión del eje-hipotálamo-hipófisis-

adrenal
)    e hipertensión arterial sistémica

8. ¿Cuál es el modo de administración de corti-
coesteroides sistémicos en acné fulminante?

)    a prednisona a dosis de 0.5 a 1 mg/kg/
día como monoterapia, con duración 
de por lo menos dos a cuatro semanas 
de forma temprana

)    b prednisona a dosis de 0.5 a 1 mg/kg/
día con duración de por lo menos dos 
a cuatro semanas en combinación con 
antibióticos sistémicos

)    c prednisona a dosis de 0.5 a 1 mg/kg/
día con duración de por lo menos dos 
a cuatro semanas en combinación con 
isotretinoína de forma temprana

)    d prednisona a dosis de 0.5 a 1 mg/kg/
día como monoterapia durante cuatro 
a seis meses

)    e pulsos de metilprednisolona en combi-
nación con isotretinoína

9. ¿Cuál es el papel de los antibióticos sistémi-
cos en acné fulminante?

)    a deben indicarse previo al inicio de 
corticoesteroides sistémicos

)    b las tetraciclinas son de primera línea
)    c los macrólidos son de primera línea
)    d las sulfonamidas son de primera línea
)    e el beneficio clínico adicional que se 

obtiene al indicarlos junto con corti-
coesteroides sistémicos no se ha com-
probado

10. ¿Cuál es el papel del tratamiento con corti-
coesteroides sistémicos en acné relaciona-
do con hiperandrogenismo?

)    a los corticoesteroides sistémicos son el 
tratamiento de primera línea en acné 
concomitante con síndrome de ovario 
poliquístico
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)    b los corticoesteroides sistémicos son el 
tratamiento de primera línea en erup-
ciones acneiformes por andrógenos 
exógenos

)    c los corticoesteroides sistémicos es-
tán indicados en acné asociado con 
hiperandrogenismo suprarrenal bien 
documentado

)    d los corticoesteroides sistémicos están 
contraindicados en el acné asociado 
con hiperandrogenismo de cualquier 
causa

)    e los corticoesteroides sistémicos esti-
mulan la producción de andrógenos 
suprarrenales en hiperplasia suprarre-
nal congénita
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