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Artículo de revisión

Hiperhidrosis

Resumen

La hiperhidrosis es una afección benigna, cuya causa se desconoce, es secundaria a la 
disfunción de las glándulas ecrinas por sobreestimulación colinérgica y su diagnóstico 
generalmente es clínico. Existen dos tipos de hiperhidrosis: idiopática o secundaria a 
infecciones, neoplasias y medicamentos, entre otros. Es un padecimiento con importante 
afectación en la calidad de vida del paciente; existen varios tratamientos disponibles, 
médicos y quirúrgicos, los primeros son principalmente efectivos en casos de hiper-
hidrosis leve a moderada. 
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Abstract

Hyperhidrosis represents a benign disease; whose cause is unknown; it is secondary 
to the dysfunction of the eccrine glands due to cholinergic overstimulation and its 
diagnosis is usually clinical. There are two types of hyperhidrosis: idiopathic or sec-
ondary to neoplasms, infections and medications, among others. It is an illness with 
significant impact on the quality of life of the patient. There are several treatments 
available, medical and surgical; the first one is mainly effective in the management of 
mild to moderate hyperhidrosis.
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ANTECEDENTES 

La transpiración es una función natural del cuerpo 
humano para la termorregulación corporal. El 
término hiperhidrosis hace referencia a un sín-
toma relacionado con la actividad excesiva de 
las glándulas sudoríparas ecrinas, con múltiples 
factores que contribuyen a su origen. Se expresa 
clínicamente como sudoración excesiva localiza-
da o generalizada, con un espectro clínico que 
va de ser perceptible únicamente para el paciente 
hasta ser un problema evidente e incapacitante.

La hiperhidrosis es motivo de consulta fre-
cuente en dermatología, con prevalencia en 
la población de 2.8 a 4.8%. Puede representar 
un proceso idiopático o ser el resultado de una 
afección específica que se denomina hiperhi-
drosis primaria o secundaria, respectivamente, 
la primera es la forma más frecuente.

Este artículo revisa la hiperhidrosis desde su cau-
sa, fisiopatología, diagnóstico hasta las opciones 
terapéuticas disponibles. 

Definición y clasificación 

La hiperhidrosis es la sudoración excesiva cau-
sada por aumento en la temperatura corporal y 
estrés (incluidos cambios emocionales), pero que 
ocurre más allá de las necesidades fisiológicas 
para mantener la homeostasia térmica.1,2 Puede 
manifestarse de forma focal o generalizada y a 
su vez se divide en dos tipos principales: 

1. Hiperhidrosis primaria o idiopática: se 
distingue por no tener causa conocida y 
se manifiesta durante la infancia, con pico 
de los síntomas en la pubertad y alivio en 
la vejez, se distingue por estar limitada 
a un área corporal, principalmente las 
axilas, las palmas, las plantas o la región 
craneofacial. El paciente no refiere sínto-
mas nocturnos. No tiene predilección de 

sexo ni raza y existe antecedente familiar 
hasta en 50% de los pacientes.1 

2. Hiperhidrosis secundaria: se manifiesta de 
forma más generalizada y con una causa 
conocida de base. Las principales causas 
descritas en este tipo son las infecciosas 
(tuberculosis, endocarditis bacteriana), 
las endocrinológicas (hipertiroidismo y 
diabetes), por fármacos (AINES, propa-
nolol, psicotrópicos) y las neurológicas 
(enfermedad de Parkinson, enfermedad 
cerebrovascular) generalmente estas últi-
mas con distribución segmentaria.2,3 

Por último, existe la hiperhidrosis compensatoria, 
término que define el fenómeno de hiperhidrosis 
que ocurre después de realizar simpatectomía y 
se manifiesta entre 55-87% de los pacientes.4 

Epidemiología y calidad de vida 

La prevalencia e incidencia de la hiperhidrosis 
constituye un reto debido a que es una enferme-
dad en la que un gran porcentaje de pacientes 
no consulta y los resultados pueden variar de 
acuerdo con los métodos utilizados y las caracte-
rísticas de la población estudiada. La prevalencia 
calculada de este padecimiento en Estados 
Unidos es de 2.8 a 4.8%, extrapolada a toda la 
población de ese país para los años 2004 y 2016, 
respectivamente.5,6 Se han encontrado datos 
similares en estudios descriptivos realizados en 
Suecia (5.5%) y Alemania (6.1%);7,8 sin embargo, 
en un estudio realizado en población canadiense 
y china la prevalencia fue mucho más alta: 12.3 
y 14.5%, respectivamente.9 El grupo de edad con 
mayor afectación es el comprendido entre 18 
y 39 años y la menor prevalencia se encuentra 
en pacientes adultos mayores de 65 años y los 
menores de 12 años.6 Los sitios anatómicos afec-
tados con más frecuencia son la región axilar en 
50.8-65% de los casos y las palmas en 35.7%, 
el porcentaje varía entre los estudios, con mayor 
afectación en las mujeres.5,6,8,10 

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



28

2020 enero-febrero;64(1)

Asimismo, se ha descrito el efecto en la calidad 
de vida del paciente con hiperhidrosis. En un 
estudio de tipo cualitativo se evidenció que la 
calidad de vida de los pacientes con este síntoma 
tenía amplia repercusión principalmente en la 
vida cotidiana, el bienestar psicológico, la vida 
social, la vida profesional y el efecto físico. 
Asimismo, por la vergüenza y ansiedad, los pa-
cientes interrumpen la realización de actividades 
específicas o evitan actividades que podrían 
agravar la sudoración excesiva.11 En un estudio 
realizado en estudiantes se demostró por medio 
de análisis de las puntuaciones de DLQI que la 
calidad de vida global fue significativamente 
afectada en casi 35%.12 La prevalencia de ansie-
dad y depresión está estrechamente relacionada 
con la severidad de la hiperhidrosis.13 

Glándulas sudoríparas: anatomía y fisiología 

Las glándulas ecrinas junto con las glándulas 
apocrinas en menor medida (Cuadro 1) represen-
tan las glándulas sudoríparas de los humanos; se 
encargan de la producción del sudor (compuesto 
por agua y electrólitos) que permite la regulación 
térmica y se cree que existen cerca de 2 a 4 

millones de glándulas sudoríparas en el cuerpo, 
representadas en 75% por glándulas ecrinas.14,15 
Las glándulas ecrinas están distribuidas en todo 
el cuerpo, pero se encuentran principalmente 
en sitios como las palmas, las plantas y las 
axilas, donde secretan el sudor directamente 
sobre la superficie de la piel,16 comportándose 
como glándulas merocrinas.17 De acuerdo con 
la necesidad de enfriamiento del cuerpo estas 
glándulas pueden secretar hasta 3 a 4 L de sudor 
en una hora,15,18 disminuyendo su densidad de 
forma inversa a la edad principalmente a partir 
de los 70 años.18 

La glándula sudorípara ecrina es una estructura 
tubular que mide entre 3 y 5 mm, está anatómi-
camente organizada en dos porciones: la porción 
secretora (glomérulo u ovillo secretor) que se 
encuentra en la dermis o en la parte superior de 
la hipodermis, compuesta por células claras y 
células oscuras, estas dos se comportan como 
células secretoras de agua y electrólitos y están 
rodeadas por las células mioepiteliales que pro-
porcionan el sostén mecánico y son contráctiles, 
en esta porción se produce una secreción isotó-
nica.15,18 La segunda porción, intraepidérmica, es 

 Cuadro 1. Diferencias entre la glándula ecrina y apocrina

Característica/glándula sudorípara Ecrina Apocrina 

Localización Palmas, plantas y axilas Axilas, areola, párpados 
y las regiones pubianas y 
perianales

Tamaño Menor Mayor 

Ductos Directamente sobre la piel Folículos pilosos 

Producto Líquido acuoso claro, incoloro e inodoro, compuesto prin-
cipalmente de electrólitos orgánicos e inorgánicos, solución 
hipotónica inodora derivada del plasma sanguíneo que 
contiene cantidades variables de electrólitos

Más grueso y química-
mente más complejo

Localización Más cerca de la superficie dérmica 

Función Termorregulación Recubre y protege el vello 
corporal, señales para el 
comportamiento sexual

Actividad Nacimiento Pubertad 

Receptores β2, β3, a1, M3 β2 y β3
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el conducto, compuesto por células luminales y 
basales, cuya función es la absorción de sodio y 
cloro, que resulta en una secreción hipotónica.18

La regulación en la secreción del sudor se pro-
duce en respuesta a cambios de temperatura, 
alimentos picantes y cambios emocionales, 
e interviene el sistema nervioso central y el 
autónomo por medio de los siguientes neuro-
transmisores: la acetilcolina (principal regulador 
del sudor térmico) y las catecolaminas, espe-
cialmente adrenalina y noradrenalina (principal 
regulador del sudor por estrés).15,18 Los princi-
pales receptores encontrados en las glándulas 
ecrinas son: receptores M3 muscarínicos y 
algunos receptores adrenérgicos a1, β2 y β3.18 

En respuesta a la elevación en la temperatura 
corporal interna y externa, el sistema nervioso 
central coordinado por el hipotálamo (centro 
regulador de la temperatura) envía señales efe-
rentes a la médula espinal para hacer sinapsis 
posteriormente con los ganglios simpáticos y 
llevar la señal con fibras colinérgicas del sistema 
nervioso simpático por las fibras no mielinizadas 
tipo C, activando las glándulas ecrinas de todo 
el cuerpo;15,19 asimismo, el sistema nervioso 
central también responde a cambios en el estado 
de ánimo por medio de la amígdala, la corteza 
cingulada y la médula, es decir, el sistema límbi-
co, llevando señales a neuronas posganglionares 
simpáticas para activar la sudoración por medio 
del sistema nervioso simpático con las catecola-
minas.18 En las palmas y las plantas, el proceso 
de activación de las glándulas ecrinas y la consi-
guiente sudoración lo efectúan las catecolaminas 
y la acetilcolina, es decir, cambios emocionales 
y por cambios en el centro de la temperatura.17 

El sistema nervioso central también envía señales 
al sistema nervioso autónomo mediante las cate-
colaminas y la acetilcolina y otros mediadores no 
colinérgicos, como el polipéptido activado por 
adenilato ciclasa, el péptido intestinal vasoactivo 

y el péptido natriurético para la producción de 
sudor.18,19 

Cuando se produce la estimulación de las 
glándulas ecrinas por acetilcolina los recep-
tores muscarínicos tipo 3 reciben su señal y 
se produce aumento de la concentración de 
calcio. Asimismo, cuando la estimulación de las 
glándulas se da por adrenalina y noradrenalina 
se activan en ellas los receptores β2-3 con el 
consiguiente aumento del AMPc intracelular; 
sin embargo, si las concentraciones de cateco-
laminas son altas podrán activarse también los 
receptores a1, incrementando las concentra-
ciones de calcio.18

Existen vías de retroalimentación negativa 
ejercida sobre el sistema nervioso central princi-
palmente sobre el hipotálamo mediante señales 
surgidas de la estimulación de las glándulas 
sudoríparas por la liberación de acetilcolina 
producida por estímulos como actividad física, 
clima caliente, ansiedad y estrés.20 

Fisiopatología 

En los estudios realizados a los pacientes con 
hiperhidrosis, el tamaño, la cantidad, la locali-
zación y la histología de las glándulas ecrinas 
no están alterados.14,21 Además, la causa por la 
que estas glándulas tienen actividad aumentada 
en hiperhidrosis no se ha esclarecido del todo. 
Los datos sugieren que existe sobreestimulación 
simpática y alteración en las vías que regulan 
el sistema nervioso central simpático y para-
simpático.20,22 Algunos sitios en los que podría 
encontrarse el daño serían los núcleos hipo-
talámicos, áreas prefrontales o las conexiones 
colinérgicas.23 Los estudios electrofisiológicos 
muestran una alta respuesta simpática de la piel 
en pacientes con hiperhidrosis palmar en com-
paración con sujetos sanos, mayor expresión de 
receptores de acetilcolina y mayor tamaño de las 
cadenas ganglionares simpáticas.22 
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La ausencia de sudoración excesiva durante la 
noche se explica por la ausencia de sensaciones 
o emociones que estimulen la corteza del cín-
gulo anterior (sistema límbico), que es regulada 
por el hipotálamo.24 Se considera importante el 
antecedente familiar, que se encuentra incluso en 
50% de los pacientes con hiperhidrosis, de esta 
manera, la genética jugaría un papel importante 
aún no establecido.25

Criterios diagnósticos y escala de severidad 
de la hiperhidrosis 

El diagnóstico de hiperhidrosis es clínico y se 
basa en la anamnesis y el examen físico reali-
zado al paciente, para mejorar la objetividad 
existen los siguientes criterios diagnósticos que 
definen hiperhidrosis como sudoración excesiva 
localizada sin causa conocida con al menos seis 
meses de duración y con cuatro de los siguientes 
criterios:2 

1. Afectación principalmente de: axilas, 
palmas, plantas o áreas craneofaciales.

2. Afectación bilateral y relativamente si-
métrica.

3. Episodios que ocurren al menos sema-
nalmente.

4. Ausencia de sudoración durante el sueño.

5. Comienzo antes de la edad de 25 años.

6. Antecedente familiar positivo.

7. Deterioro de las actividades diarias.

Para la evaluación del paciente con hiperhidrosis 
y la toma de decisiones de tratamiento se utiliza 
el Índice de Calidad de Vida Dermatológica 
(DLQI) y específicamente en esta enfermedad la 
Escala de gravedad de la hiperhidrosis (HDSS).23 
Cuadro 2

Tratamiento médico 

Medicamentos anticolinérgicos 

Los anticolinérgicos representan un grupo de 
medicamentos cuyo mecanismo de acción se 
basa en bloquear los efectos resultantes de la 
producción de acetilcolina en las glándulas 
ecrinas.26

Los efectos secundarios más frecuentes son: 
xerostomía, cefalea, estreñimiento, retención 
urinaria, visión borrosa, somnolencia, reflujo y 
taquicardia; el primero es el más común.27 

La oxibutinina es un antagonista de los recepto-
res muscarínicos26,28 y es el anticolinérgico con 
la mayor cantidad de estudios de hiperhidrosis, 
ya sea en forma tópica y oral. En un estudio 
prospectivo, con distribución al azar, doble 
ciego y controlado, realizado en 62 pacientes 
en su mayoría con hiperhidrosis generalizada, 
se inició una dosis de 2.5 mg hasta una dosis 
máxima de 7.5 mg; se encontró que fue superior 
al placebo 60 vs 27% en la escala de gravedad de 
la hiperhidrosis (p < 0.009).29 Dos estudios con 
seguimiento a largo plazo mostraron efectividad 
y buena tolerancia: el primero realizado por 
Wolosker y colaboradores, con 431 pacientes 
con hiperhidrosis axilar, de los que 181 tuvie-
ron seguimiento a los seis meses, con mejoría 
de moderada a importante en 82.9%.30 En el 
segundo estudio, realizado por Millán-Cayetano 

Cuadro 2. Escala de gravedad de la hiperhidrosis (HDSS) 

1. Mi transpiración nunca es notable y nunca interfiere 
con mis actividades diarias.

2. Mi transpiración es tolerable, pero a veces interfiere 
con mis actividades diarias.

3. Mi sudoración es apenas tolerable y con frecuencia 
interfiere con mis actividades diarias.

4. Mi sudoración es intolerable y siempre interfiere con 
mis actividades diarias.
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y su grupo, se encontró respuesta de 62% a 12 
meses en una muestra de 110 pacientes.31 La 
mayor parte de los estudios con oxibutinina oral 
inician con dosis de 2.5 mg/día con aumento 
semanal de acuerdo con la tolerancia hasta una 
dosis máxima de 10-15 mg/día;27 representa 
una opción eficaz con bajos efectos adversos 
para el paciente. La forma oral se considera la 
primera línea de tratamiento de la hiperhidrosis 
generalizada y craneofacial y una excelente se-
gunda o tercera línea para tratar formas axilares 
y palmo-plantares.28,32 También se ha estudiado 
la presentación en parches transepidérmicos 
(dos parches semanales) que muestran efectivi-
dad, aunque producen irritación como efecto 
principal.33 Otros anticolinérgicos con menor 
evidencia incluyen glicopirrolato a dosis de 
2-6 mg/día y vía tópica entre 0.5 y 2% princi-
palmente en hiperhidrosis axilar y el bromuro 
de metantelina a dosis de 50-150 mg/día.27,34 

Terapia antitranspirante 

El cloruro de aluminio es el principal antitrans-
pirante utilizado, al aplicarlo se mezcla con 
el sudor y difunde por el conducto sudoríparo 
reaccionando con diferentes componentes del 
sudor (iones hidróxido, sales de ácido láctico 
y proteínas) formando especies insolubles de 
hidróxido de aluminio y de esta manera bloquea 
el acrosiringio distal, conduce a la degeneración 
funcional y estructural de las células secretorias 
de la glándula ecrina, requiere contacto con la 
piel seca por 6 a 8 horas para ser efectivo.34,35 
El efecto secundario más frecuente es la irrita-
ción, otros mencionados son prurito y ardor.36 
Su aplicación se realiza durante la noche y las 
concentraciones estudiadas varían entre 10 y 
35%; el inicio del efecto se observa en una a dos 
semanas, requiere reaplicación por su tiempo 
de acción limitado.34,36 La respuesta es mucho 
mejor en la hiperhidrosis axilar;36 también hay 
respuesta en hiperhidrosis palmo-plantar.35 Una 
nueva terapia estudiada es la combinación de 

este antitranspirante con ácido salicílico en 
concentración de 15 y 2% en gel, mostrando 
mejoría en la tolerabilidad sin afectar la eficacia; 
esto se considera secundario a la mejor pene-
tración y absorción y al efecto antitranspirante 
y astringente.36

Iontoforesis 

La iontoforesis consiste en sumergir las palmas 
y las plantas en agua aplicando una corriente 
eléctrica, entre 10-20 mA, de esta manera 
se introducen iones transdérmicamente.37 El 
mecanismo de acción no es totalmente claro, 
aunque parece explicarse por la inhibición en 
las trasmisiones simpáticas, el depósito de iones 
que obstruyen y dañan el conducto sudoríparo 
y las alteraciones en el pH que inhiben la se-
creción de la glándula sudorípara.14,35 Se realiza 
inicialmente entre dos y cuatro veces por semana 
durante 15 a 30 minutos, los efectos se observan 
entre seis y ocho sesiones, con frecuencia de 
mantenimiento una a tres veces por semana.37,38 
Se recomienda cuando han fallado los antitrans-
pirantes en hiperhidrosis palmoplantar.14,37 Es un 
tratamiento relativamente bien tolerado, entre 
los efectos secundarios están la incomodidad, 
la aparición de vesículas y eritema.35,38 En un 
estudio que comparó la iontoforesis en el hos-
pital versus en casa se observó que 72% de los 
pacientes tuvieron mejoría significativa con el 
procedimiento intrahospitalario y 52% con el 
ambulatorio.39 

Toxina botulínica 

La toxina botulínica bloquea la liberación de 
acetilcolina de las neuronas colinérgicas presi-
nápticas, inhibiendo de esta manera la secreción 
de sudor por la ausencia de estimulación de las 
glándulas sudoríparas ecrinas.14,40 Existen siete 
tipos de toxina botulínica; las tipos A y B son las 
más estudiadas en hiperhidrosis; se diferencian 
en la proteínas presinápticas blanco y actual-
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mente solo está aprobada por la Dirección de 
Alimentos y Fármacos de Estados Unidos la tipo 
A para esta indicación.16,26,40 Su acción empieza 
aproximadamente a los tres días y su duración 
promedio es de tres a doce meses, según el área 
tratada, las características del producto, la dosis 
administrada, la duración de la interacción axo-
nal, la degradación y la duración de síntesis de 
las proteínas SNARE.41 En un estudio que incluyó 
28 pacientes con hiperhidrosis palmar se evaluó 
la duración de la respuesta a toxina botulínica 
en la primera y última dosis, se encontró mayor 
duración de la eficacia a dosis repetida.42 

La mayor evidencia de la administración de to-
xina botulínica se encuentra en la hiperhidrosis 
axilar; sin embargo, también se ha estudiado su 
prescripción con buenos resultados en hiperhi-
drosis de las palmas, las plantas y craneofacial 
(off label en las dos últimas).16,40 

Los efectos secundarios más frecuentes son: dolor 
principalmente en las palmas y las plantas (para 
disminuirlo se describen técnicas para bloquear 
los nervios periféricos, agentes anestésicos tópi-
cos, dilución de la toxina en lidocaína, vibración y 
aplicación de frío) y debilidad muscular principal-
mente en aplicaciones en la cara, las palmas y las 
plantas.14,35 Otros efectos no deseados reportados 
con menos frecuencia son: edema, hematomas 
en el sitio de aplicación, síntomas temporales 
de botulismo, como debilidad, alteración visual, 
disfagia, e hiperhidrosis compensatoria.41 

Algunos estudios han mostrado la eficacia de la 
toxina botulínica aplicada de forma tópica, por 
lo que puede ser una opción que evitaría algunos 
efectos indeseables; sin embargo, se requiere 
mayor evidencia.43 

Terapia láser 

El mecanismo de acción consiste en la destruc-
ción de las glándulas sudoríparas ecrinas y, en 

teoría, su efecto sería permanente.26 El láser de 
diodo mostró buenos resultados al combinarlo 
con curetaje, pero como único tratamiento 
hubo poca respuesta.44 En otro estudio dirigido 
por Bechara y colaboradores, se evaluó el láser 
diodo 800 nm vs axila no tratada y se observó 
mayor efecto en la axila tratada con láser, pero 
los resultados no fueron estadísticamente signi-
ficativos (p = 0.10) y no hubo cambios en los 
controles de las biopsias respecto a las glándulas 
ecrinas.45 El láser ND:YAG 1064-nm subdérmico 
mostró ser eficaz en la reducción del sudor y en 
términos histológicos hubo vesiculización, de-
capitación y dilatación de las glándulas ecrinas 
postratamiento con láser, con mínimos efectos 
secundarios, como seromas y quemaduras;46 sin 
embargo, son pocos los estudios que evalúan el 
láser como tratamiento de la hiperhidrosis.

Radiofrecuencia fraccionada con microagujas 

La radiofrecuencia fraccionada con microagujas 
es un dispositivo relativamente nuevo que fun-
ciona mediante la transferencia en forma rápida 
de energía térmica al tejido objetivo (en este caso 
la glándula sudorípara) sin que haya daño a la 
epidermis, causando termólisis de las mismas y 
su destrucción.35,47 En un estudio que incluyó 
20 pacientes, hubo disminución en la Escala de 
gravedad de la hiperhidrosis (HDSS) de 3.3 al 
inicio a 1.5 y 1.8 después del primer y segundo 
mes de tratamiento, respectivamente (p < 0.001), 
mostrando efectividad con el tratamiento y mí-
nimos efectos secundarios, como incomodidad 
e hiperpigmentación posinflamatoria;48 en otro 
estudio se encontraron resultados similares.47

Terapia fotodinámica 

Solo existe un estudio de esta técnica en el 
tratamiento de la hiperhidrosis, en el que se in-
cluyeron 20 pacientes con hiperhidrosis axilar, 
que recibieron luz pulsada intensa con un filtro 
de 400 nm, 20 ms de duración del pulso y 25 J/
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cm2 de fluencia, una vez por semana, cuatro 
sesiones; en la axila derecha se aplicó eosina 
gel y la izquierda se usó como control con gel 
(placebo), los resultados de acuerdo con la es-
cala HDSS fueron: reducción de tres puntos en 
siete pacientes (35%), de dos puntos en nueve 
pacientes (45%) y de un punto en cuatro pacien-
tes (20%), sin recurrencia ni efectos secundarios 
a los ocho meses de seguimiento.49 

Ultrasonido 

El dispositivo tiene las siglas MFUV (usa ultra-
sonido microfocalizado de alta intensidad más 
visualización), funciona mediante la lesión 
térmica o puntos de coagulación térmica dentro 
de la dermis, llevando a la destrucción de las 
glándulas sudoríparas y permitiendo observar 
las estructuras anatómicas y acoplar adecua-
damente el dispositivo a la dermis, llevando la 
energía hasta una profundidad de 4.5 mm en el 
tejido celular subcutáneo.26,50 No está aprobado 
por la Dirección de Alimentos y Fármacos de 
Estados Unidos (FDA) para el tratamiento de 
la hiperhidrosis. Dos estudios doble ciego con 
distribución al azar, realizados por Nestor y 
colaboradores, mostraron buenos resultados: el 
primero de acuerdo con la medición basal de 
sudoración gravimétricamente ≥ 50% en todos 
los pacientes incluidos, evidenció mejoría sig-
nificativa en más de la mitad de los mismos y 
el segundo basado en la escala HDSS basal de 
3 o 4 con disminución en este puntaje a 1-2 en 
67% de los pacientes.51 Los efectos secundarios 
con este tratamiento son mínimos e incluyen 
aumento de la sensibilidad, eritema, entumeci-
miento y equimosis.50

Termólisis por microondas

El mecanismo de acción se da por la absorción 
de la energía de microondas por las glándulas 
ecrinas que contienen gran cantidad de agua, lo 
que conduce a destrucción celular por calor.52 

El dispositivo aprobado por la FDA es miraDry. 
Un estudio de 31 pacientes, con hiperhidrosis 
y escala HDSS basal de 3 a 4 mostró buenos 
resultados con reducción de la escala a un pun-
taje de 1-2 en 93.3% de los sujetos a 30 días, 
manteniéndose estable en el seguimiento a los 
dos años y con pocos efectos secundarios tran-
sitorios,53 que incluyeron: edema, dolor, eritema, 
edema y equimosis.26,50 Se realizan dos sesiones 
de 20 a 30 minutos de acuerdo con el área en 
intervalos de tres meses.50 

Otros medicamentos orales no anticolinérgicos

Los antihipertensivos representan también una 
alternativa terapéutica en pacientes con hiper-
hidrosis. Dentro de este grupo el más estudiado 
es la clonidina, que funciona como agonista de 
los receptores alfa-adrenérgicos aumentando la 
actividad del sistema nervioso parasimpático y 
disminuyendo la actividad simpática.54,55 En un 
estudio se prescribió clonidina a dosis de 0.1 mg 
dos veces al día a 13 pacientes (11 con hiperhi-
drosis craneofacial o generalizada), con tasa de 
respuesta de 46%.56 Los efectos secundarios más 
frecuentes son sequedad de la boca, mareo, es-
treñimiento y sedación.57 Otros antihipertensivos 
con algunos reportes en la bibliografía son pro-
pranolol, sobre todo en hiperhidrosis relacionada 
con trastornos de ansiedad, y diltiazem.54,55,57 
Algunos fármacos antidepresivos y benzodiace-
pinas, como paroxetina y clonazepam, han 
mostrado mejoría en pacientes con hiperhidrosis 
relacionada específicamente con trastornos de 
ansiedad,54,57 aunque con los antidepresivos se 
han obtenido resultados contradictorios.54 

Tratamiento quirúrgico 

La simpatectomía para el tratamiento de la hi-
perhidrosis la introdujo desde 1922 Kotzareff, 
evolucionando su técnica hasta la simpatectomía 
endoscópica torácica menos invasiva y preferida 
actualmente.14,58 El procedimiento consiste en 

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



34

2020 enero-febrero;64(1)

la sección de las fibras simpáticas ubicadas en 
la cadena simpática dorsal en la región para-
vertebral entre T2 y T4 y de esta manera causa 
denervación de las glándulas sudoríparas;24 es 
efectiva en 68-100% de los casos.50 Su prin-
cipal indicación y mayor efectividad es en la 
hiperhidrosis palmar;20 sin embargo, también 
se prescribe en hiperhidrosis axilar y facial con 
resultados variables.58 Es necesaria la evalua-
ción adecuada del paciente para indicar este 
tratamiento evaluando los riesgos y beneficios; 
algunas contraindicaciones relativas son la obe-
sidad, el antecedente de trastornos psiquiátricos 
o neurológicos y en pacientes pediátricos.58 
Algunos riesgos son dolor, edema, hematomas, 
neumotórax pequeño, lesión de las venas y más 
raro hemotórax y daño de órgano;24 sin embargo, 
la principal complicación vinculada con este 
procedimiento es la hiperhidrosis compensatoria 
que ocurre hasta en 77% de los pacientes en 
el primer año,59 que en 1-5% llega a ser seve-
ra.20,24 La severidad tiende a disminuir durante 
el seguimiento.

Otros métodos quirúrgicos utilizados en hiper-
hidrosis axilar son la extracción de las glándulas 
ecrinas mediante escisión, curetaje, liposucción, 
liposucción más curetaje, con eficacia similar, 
pero esta última con menos efectos secundarios 
y mejor cicatrización, todos realizados con 
anestesia tumescente.50,52 Las complicaciones 
más frecuentes son hematoma local, seroma o 
necrosis, así como recidiva; no existen estudios 
de seguimiento a largo plazo.60 

CONCLUSIÓN 

La hiperhidrosis es una enfermedad crónica que 
afecta la calidad de vida de forma variable, su tra-
tamiento es complejo y puede requerir múltiples 
intervenciones en un mismo paciente de acuerdo 
con su clasificación clínica y severidad; existen 
nuevas terapias con estudios que muestran su 
utilidad a corto y mediano plazos; sin embargo, 

ser necesitan más estudios para considerarlas 
primera línea de tratamiento. 
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EVALUACIÓN

1. El principal regulador del sudor térmico es: 
)    a noradrenalina
)    b acetilcolina
)    c adrenalina 
)    d glutamato

2. Respecto a la fisiopatología de la hiperhi-
drosis es cierto que: 

)    a existe sobreestimulación simpática y 
alteración en las vías que regulan el 
sistema nervioso central simpático y 
parasimpático

)    b la principal causa es el aumento en el 
número de glándulas sudoríparas 

)    c las sensaciones o emociones que esti-
mulen la corteza del cíngulo anterior 

(sistema límbico) que es regulada por 
el hipotálamo y el aumento en el nú-
mero de glándulas sudoríparas expli-
can la sudoración en la mayoría de los 
pacientes

)    d el antecedente familiar se encuentra en 
el 100% de los pacientes 

3. ¿Cuáles son los principales efectos secunda-
rios de los anticolinérgicos (oxibotunina)?

)    a hiperhidrosis compensatoria, cefalea, 
estreñimiento, poliuria, visión borrosa, 
somnolencia, reflujo y taquicardia

)    b xerostomía, cefalea, estreñimiento, 
poliuria, visión borrosa, somnolencia, 
reflujo y taquicardia
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)    c xerostomía, cefalea, estreñimiento, re-
tención urinaria, visión borrosa, som-
nolencia, reflujo y taquicardia

)    d hiperhidrosis compensatoria, cefalea, 
diarrea, poliuria, visión borrosa, som-
nolencia, reflujo y taquicardia

4. Respecto al cloruro de aluminio, el princi-
pal antitranspirante prescrito, es cierto que: 

)    a debe aplicarse en la mañana, con piel 
seca, como reemplazo del desodoran-
te repetir cada 6-8 horas. Su inicio de 
acción es inmediato

)    b en la noche, contacto con la piel seca 
por 6 a 8 horas. Su inicio de acción es 
en dos semanas 

)    c a cualquier hora del día y repetir cada 
6-8 horas. Su inicio de acción es en 
una semana 

)    d debe aplicarse en la mañana, con piel 
seca, como reemplazo del desodoran-
te repetir cada 6-8 horas. Su inicio de 
acción es en una semana

5. ¿Cuál es el mecanismo de acción de la de 
toxina botulínica y en qué momento inicia 
su acción?

)    a bloquea la liberación de acetilcolina 
de las neuronas colinérgicas posináp-
ticas, inhibiendo de esta manera la 
secreción de sudor por la ausencia de 
estimulación de las glándulas sudorí-
paras ecrinas. Inicio de acción inme-
diato

)    b bloquea la liberación de acetilcolina, 
noradrenalina y adrenalina de las neu-
ronas colinérgicas posinápticas, inhi-
biendo de esta manera la secreción de 
sudor por la ausencia de estimulación 
de las glándulas sudoríparas ecrinas. 
Inicio de acción a los tres días 

)    c bloquea la liberación de acetilcolina 
de las neuronas colinérgicas presináp-
ticas, inhibiendo de esta manera la 

secreción de sudor por la ausencia de 
estimulación de las glándulas sudorí-
paras ecrinas. Inicio de acción inme-
diato

)    d bloquea la liberación de acetilcolina 
de las neuronas colinérgicas presi-
nápticas, inhibiendo de esta manera 
la secreción de sudor por la ausencia 
de estimulación de las glándulas sudo-
ríparas ecrinas. Inicio de acción a los 
tres días

6. La principal indicación de la simpatectomía 
en hiperhidrosis es: 

)    a hiperhidrosis palmar
)    b hiperhidrosis plantar
)    c hiperhidrosis craneofacial
)    d hiperhidrosis secundaria

7. La evidencia de la administración de propa-
nolol es principalmente en: 

)    a hiperhidrosis generalizada
)    b hiperhidrosis craneofacial
)    c hiperhidrosis secundaria
)    d hiperhidrosis asociada con trastorno 

de ansiedad

8. El principal efecto secundario de la simpa-
tectomía es 

)    a hiperhidrosis compensatoria que ocur-
re hasta en 25% de los pacientes en el 
primer año

)    b déficit neurológico 
)    c hiperhidrosis compensatoria que ocur-

re hasta en 77% de los pacientes en el 
primer año

)    d lesión de las vasos y hemotórax

9. Respecto a la terapia con dispositivos la evi-
dencia muestra mayor efectividad:

)    a láser
)    b microagujas 
)    c termólisis por microondas
)    d ultrasonido 
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10. El principal mecanismo de acción de los 
dispositivos como láser, microagujas, ter-
mólisis por microondas y ultrasonido pres-
critos en hiperhidrosis es: 

)    a destrucción de las glándulas sudoríparas

)    b regulación anticolinérgica 
)    c regulación anticolinérgica y modula-

ción de iones 
)    d regulación anticolinérgica y destruc-

ción de las glándulas sudoríparas

El Consejo Mexicano de Dermatología, A.C. otorgará dos puntos 
con validez para la recertificación a quienes envíen correctamente 

contestadas las evaluaciones que aparecen en cada número  
de Dermatología Revista Mexicana.

El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2020 a la siguiente  
dirección electrónica: articulos@nietoeditores.com.mx

Fecha límite de recepción de evaluaciones:  15 de enero de 2021
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