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METODOLOGÍA
Revisión de la literatura y socialización en el grupo de 
docentes y residentes de la Universidad de Antioquia 
para elaborar pautas de manejo. Se revisaron las bases 
de datos PubMed, Scielo, Embase y LILACS 2023 y se 
incluyeron artículos publicados en cualquier rango de 
tiempo que tuvieran hallazgos relevantes en el diag-
nóstico y el tratamiento de pacientes con pénfigo. Se 
utilizaron palabras clave como pénfigo, enfermedades 
cutáneas vesiculoampollosas, rituximab, azatioprina, 
ácido micofenólico, plasmaféresis, inmunoglobulinas in-
travenosas, entre otras.

INTRODUCCIÓN
Los pénfigos son enfermedades ampollosas autoinmu-
nes, poco frecuentes, pero potencialmente graves, y 
pueden asociarse a consecuencias catastróficas si no 
se realiza un abordaje diagnóstico y terapéutico apro-
piado. El Servicio de Dermatología de la Universidad 
de Antioquia en sus sedes principales, Hospital Alma 
Máter de Antioquia y Hospital Universitario San Vicen-
te Fundación, es centro de referencia para el estudio y 
manejo de las enfermedades ampollosas autoinmunita-
rias, con 60 años de experiencia, y es líder en la reali-
zación de los estudios de inmunofluorescencia directa 
y estudios de histopatología. El objetivo de la presente 
revisión es presentar las pautas en el diagnóstico y el 
manejo de pacientes con pénfigo vulgar y foliáceo, ba-
sados en una revisión exhaustiva de la literatura y la 
experiencia de los autores en el abordaje de pacientes 
con estas enfermedades.
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RESUMEN
Introducción: los pénfigos son enfermedades ampollosas autoinmunes, poco frecuentes, pero potencialmente 
graves, y pueden asociarse a consecuencias catastróficas si no se realiza un abordaje diagnóstico y terapéutico 
apropiado. El servicio de Dermatología de la Universidad de Antioquia en sus sedes principales, Hospital Alma 
Máter de Antioquia y Hospital Universitario San Vicente Fundación, es centro de referencia para el estudio y 
manejo de estas enfermedades. Metodología: revisión de la literatura y socialización en el grupo de docentes y 
residentes de la Universidad de Antioquia para elaborar pautas de manejo. Resultados: Se describen pautas en 
el diagnóstico y el tratamiento de los pacientes con pénfigo vulgar y pénfigo foliáceo. Del mismo modo, se realiza 
una revisión narrativa de la evidencia científica que respalda lo recomendado en el presente artículo.  

Palabras Clave: Enfermedades cutáneas vesiculoampollosas; Pénfigo; Rituximab; Técnica del anti-

cuerpo fluorescente directa; Vesícula. 

DIAGNOSTIC AND TREATMENT MANAGEMENT OF PATIENTS WITH 
PEMPHIGUS VULGARIS AND FOLIACEUS 

SUMMARY
Introduction: Pemphigus are rare, but potentially serious, autoimmune blistering diseases that can be as-
sociated with catastrophic consequences if an appropriate diagnostic and therapeutic approach is not per-
formed. The Dermatology Service of the University of Antioquia at its main headquarters, Hospital Alma 
Mater de Antioquia, and Hospital Universitario San Vicente Fundación, is a reference center for the study 
and management of these diseases. Methodology: review of the literature and socialization in the group of 
teachers and residents of the University of Antioquia to develop management guidelines. Results: Guide-
lines are described in the diagnosis and treatment of patients with pemphigus vulgaris and pemphigus 
foliaceus. Likewise, a narrative review of the scientific evidence that supports what is recommended in this 
article is carried out.  

Key Words: Blister; Fluorescent antibody technique, direct; Pemphigus; Rituximab; Skin diseases; Vesic-

ulobullous. 



128

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de pénfigo se basa en cuatro criterios: ca-
racterísticas clínicas, hallazgos histológicos, resultado 
de estudios de inmunofluorescencia directa (IFD) y, en 
caso de estar disponibles, pruebas de medición de au-
toanticuerpos en suero (1, 2):

• Biopsia de piel con sacabocados de 3 a 5 mm de 
una ampolla o vesícula reciente (<24 horas) para 
estudios de histopatología básica.

• Biopsia de piel o de mucosa perilesional (a 1 cm de 
distancia de una lesión) para realización de IFD.

• Recomendaciones para la toma de la IFD (1, 2):

 ▸ Debe tomarse la muestra de piel sana peri-
lesional y nunca de zonas con ampollas o 
erosiones, ya que los depósitos de autoanti-
cuerpos se encuentran distorsionados por la 
separación del epitelio y pueden haber sido 
degradados por la respuesta inflamatoria y 
dar lugar a falsos negativos.

 ▸ La muestra debe congelarse inmediatamente 
en nitrógeno líquido.

 ▸ En caso de no poder congelar la muestra, esta 
debe almacenarse y refrigerarse en un medio 
de transporte apropiado (medio de Michel o 
solución salina) y debe ser procesada en las 
siguientes 24 a 36 horas. Nunca almacenar la 
muestra en formol.

• Detección de autoanticuerpos en suero median-
te inmunofluorescencia indirecta (IFI) o ensayo 
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA). Los 
anticuerpos contra las desmogleínas se detectan 
mediante ELISA en el 95% de los pacientes con 
pénfigo y se correlacionan con la gravedad y la ac-
tividad de la enfermedad. En nuestro centro, estas 
metodologías no están disponibles en la actuali-
dad.

• El diagnóstico de pénfigo se confirma en pacientes 
con un cuadro clínico compatible asociado a re-
sultados positivos en la IFD. En casos de sospecha 
clínica con IFD negativa, se recomienda repetir el 
estudio. Cuando la IFD persista negativa o no sea 
posible tomar una nueva muestra, el diagnóstico 

HISTORIA CLÍNICA
La historia clínica de un paciente con sospecha de pén-
figo debe incluir (1, 2):

• Tiempo de evolución de los síntomas.

• Presencia de síntomas funcionales, especialmente 
aquellos asociados a lesiones en las mucosas: dis-
fagia, dolor ocular, disuria, problemas anogenita-
les, pérdida de peso, entre otros.

• Antecedentes médicos que incrementen el riesgo 
de complicaciones de la terapia inmunosupresora: 
enfermedades infecciosas, hematológicas, oncoló-
gicas, endocrinas y cardiovasculares.

• En mujeres en edad fértil debe evaluarse el deseo 
de embarazo y las posibilidades de anticoncep-
ción.

• Interrogar por presencia de factores inductores de 
pénfigo (Tabla 1).

• Medir el impacto de la enfermedad en la calidad de 
vida, a través de instrumentos como el DLQI (Der-
matology Life Quality Index).

EXPLORACIÓN FÍSICA DE LOS 
PACIENTES CON SOSPECHA DE 
PÉNFIGO
En la exploración física de los pacientes con sospecha 
de pénfigo, se recomienda incluir los siguientes aspec-
tos (1, 2):

• Cuantificar el número de membranas mucosas 
comprometidas y la gravedad de las lesiones mu-
cosas.

• Tomar los signos vitales y el peso corporal.

• Estimar el porcentaje de superficie corporal total 
(SCT) afectada.

• Cuantificar la gravedad del compromiso cutáneo o 
mucoso utilizando el puntaje PDAI (Pemphigus Di-
sease Area Index) (Tabla 2).
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Tabla 1. Factores inductores de pénfigo*
*La causalidad de estos factores inductores no se logra demostrar en el 100% de los 
casos. Debe evaluarse la relevancia clínica de estos factores en cada caso de forma 
individual.
a IECAS: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
b AINES: Aniinflamatorios no esteroideos
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Tabla 2. Escala PDAI (Pemphigus Disease Area Index)
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ción, trastornos hidroelectrolíticos, entre otras.

• Limitar y prevenir las complicaciones derivadas de 
la terapia inmunosupresora.

Recursos necesarios para el trata-
miento de pacientes con pénfigo
El tratamiento de los pacientes con pénfigo debe ser 
multidisciplinario y con la participación de distintas es-
pecialidades: dermatología, medicina interna, infecto-
logía, estomatología, oftalmología, ginecología, urolo-
gía y psiquiatría, entre otras. De igual forma, es de vital 
importancia la participación de un equipo de enferme-
ría con experiencia en el manejo de heridas graves y de 
personal de nutrición, psicología y fisioterapia (1).

En términos generales, el manejo de pacientes con pén-
figo debe ser hospitalario en instituciones de alta com-
plejidad que cuenten con todos los recursos menciona-
dos anteriormente; no obstante, en algunos pacientes 
con formas leves de la enfermedad, el tratamiento pue-
de ser ambulatorio (1).

Definiciones durante el tratamiento 
y seguimiento de los pacientes con 
pénfigo
Antes de iniciar el tratamiento de los pacientes con 
pénfigo vulgar, es importante tener claras las siguientes 
definiciones, ya que permitirán evaluar la respuesta al 
tratamiento o la progresión de la enfermedad (2):

• Línea basal: es el momento cuando se inicia la te-
rapia dirigida.

• Inicio de la fase de consolidación o control de la 
actividad de la enfermedad: se refiere al cese en la 
formación de nuevas lesiones cutáneas.

• Final de la fase de consolidación: cuando el 80% 
de las lesiones han cicatrizado y no se han forma-
do nuevas lesiones durante un período mínimo de 
dos semanas.

• Remisión completa con tratamiento: sucede cuan-
do han transcurrido dos meses sin la aparición de 
nuevas lesiones en pacientes que reciben dosis 
bajas de fármacos inmunosupresores (terapia mí-
nima).

se fundamentaría en los hallazgos clínicos e histo-
patológicos, y deberán descartarse otros diagnósti-
cos diferenciales.

• Solicitar paraclínicos previos al inicio del trata-
miento inmunosupresor:

 ▸ Hemograma completo.

 ▸ Función renal y electrolitos en sangre.

 ▸ Perfil hepático.

 ▸ Albúmina sérica.

 ▸ Glucosa en ayunas.

 ▸ Estudios para virus hepatotropos (anticuer-
pos de hepatitis C, antígeno de superficie de 
hepatitis B, anti-core total y anticuerpos de 
hepatitis B).

 ▸ Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

 ▸ Prueba no treponémica y treponémica para 
sífilis.

 ▸ Radiografía de tórax.

 ▸ Prueba de tuberculina.

 ▸ Prueba de embarazo en pacientes en edad 
fértil.

En la Figura 1 se propone un abordaje diagnóstico ini-
cial del paciente con sospecha de pénfigo vulgar o fo-
liáceo.

TRATAMIENTO
Es importante recordar que los pénfigos son un grupo 
de enfermedades ampollosas que ponen en riesgo la 
vida de quien las padece. Pueden asociarse a cuadros 
de insuficiencia cutánea aguda con pérdida de las fun-
ciones básicas de la piel y a complicaciones tales como 
infecciones sistémicas graves, trastornos hidroelectro-
líticos, desnutrición y, eventualmente, la muerte. Los 
objetivos del tratamiento son (1-3):

• Promover la epitelización de las ampollas y las ero-
siones.

• Detener la aparición de nuevas ampollas y erosio-
nes.

• Prevenir y tratar las complicaciones derivadas de 
la enfermedad, tales como infecciones, desnutri-

Ruiz C; Sánchez, JA; Arenas, J; Muñoz, EP; Hernández, L; Munera, MS; Peralta, JT; Astarot, D; Aristizábal, PA; Beuth, S; Vargas, GA; 
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Figura 1. Figura 1. Abordaje diagnóstico del paciente con sospecha de pénfigo.
ELISA: ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas; IFD: inmunofluorescencia directa; 
IFI: inmunofluorescencia indirecta; PDAI: Pemphigus Disease Area Index.
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2. Enfermedad moderada-severa:

 a. Compromiso de más del 5% de la SCT.

 b. Compromiso mucoso múltiple o severo (do-
lor que limite la ingesta, disnea, entre otros).

 c. PDAI de 15 a 45.

Principios generales del tratamiento

El tratamiento de los pacientes con pénfigo puede di-
vidirse en dos grandes pilares: el cuidado local de las 
heridas y el tratamiento inmunosupresor. Ambos deben 
instaurarse de forma simultánea con el propósito de fa-
vorecer la epitelización de las lesiones y la restauración 
de la barrera cutánea, así como para detener la apari-
ción de nuevas ampollas (1, 2). En las Tablas 3 y 4 se dan 
algunas pautas generales sobre el cuidado local de las 
lesiones cutáneas y mucosas en pacientes con pénfigo 
(5-7).

Tratamiento inmunosupresor
El tratamiento inmunosupresor tiene varias fases. La 
primera es la fase de consolidación, en la cual el princi-
pal objetivo es controlar la actividad de la enfermedad. 
La segunda fase es la de mantenimiento, que tiene el 
objetivo de mantener la remisión clínica y prevenir las 
recaídas mientras se desmonta la terapia inmunosupre-
sora a la mínima necesaria (8).

Dada la baja frecuencia de los pénfigos, no se cuenta 
con ensayos clínicos de asignación aleatoria que permi-
tan dar recomendaciones con altos niveles de eviden-
cia sobre cuáles son los inmunosupresores de elección. 
Durante la fase de consolidación, los corticosteroides 
sistémicos continúan siendo la terapia inmunosupre-
sora inicial de elección, ya que tienen un rápido inicio 
de acción. De forma simultánea, la mayoría de las guías 
recomienda añadir medicamentos ahorradores de cor-
ticosteroides (rituximab, azatioprina o micofenolato de 
mofetilo). Estos tienen un inicio de acción más lento; no 
obstante, su inicio temprano facilitará el desmonte de 
los corticosteroides durante la fase de mantenimiento 
(1, 3).

Otras terapias inmunomoduladoras de acción más rá-
pida, las cuales pueden ser útiles durante la fase de 

• Terapia mínima: se define como el uso de 10 mg de 
prednisolona (o sus equivalentes) o terapia adyu-
vante a la mitad de la dosis máxima estandarizada.

• Remisión completa sin tratamiento: se refiere a la 
ausencia de aparición de nuevas lesiones transcu-
rridos dos meses sin tratamiento farmacológico.

• Remisión parcial con o sin tratamiento: es cuando 
aparecen lesiones transitorias en los últimos dos 
meses, que se resuelven en menos de una semana.

• Recaída: se aplica a pacientes en remisión de la 
enfermedad (véase definición anterior), en los que 
aparecen tres o más lesiones que no resuelven en 
una semana durante el último mes o en caso de 
empeoramiento y progresión de lesiones que se 
encontraban estables.

• Fracaso terapéutico: se refiere a la ausencia de con-
trol de la enfermedad utilizando dosis máximas de 
tratamientos sistémicos (véase más adelante).

Clasificación de la gravedad de la en-
fermedad
El primer paso en el abordaje terapéutico del paciente 
con pénfigo es determinar la gravedad de la enferme-
dad con el objetivo de elegir el tratamiento apropiado. 
Esta puede realizarse con base en diferentes criterios, 
como la medición del porcentaje de superficie corporal 
total (SCT) afectada por ampollas o erosiones, el com-
promiso de las membras mucosas y el uso de escalas 
clinimétricas validadas internacionalmente. La medi-
ción de la SCT afectada y el análisis del compromiso de 
las membranas mucosas permiten obtener una visión 
holística del alcance y la gravedad de la enfermedad (2). 
Por otro lado, la escala clinimétrica más utilizada para 
la evaluación de la gravedad de los pénfigos es el PDAI 
(véase Tabla 2) (4).

Una vez se haya estimado la SCT comprometida, la gra-
vedad de la afectación mucosa y el puntaje del PDAI, 
debe clasificarse a los pacientes con pénfigo en una de 
las siguientes dos categorías (1, 2):

1. Enfermedad leve:

 a. Menos del 5% de la SCT comprometida.

 b. Ausencia de compromiso significativo de 
las mucosas.

 c. PDAI ≤15.
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Tabla 3. Cuidados de las lesiones cutáneas
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Corticosteroides sistémicos
La introducción de los corticosteroides sistémicos en el 
año de 1950 cambió dramáticamente el pronóstico de 
los pacientes con pénfigo. Las tasas de mortalidad ca-
yeron del 75% hasta un 30%, aproximadamente, y en 
la actualidad continúan siendo el pilar del tratamiento 
inicial de todo paciente con pénfigo (9). En la mayoría 

consolidación en pacientes con pénfigo grave que no 
respondan o no puedan recibir corticosteroides sistémi-
cos, incluyen la inmunoglobulina intravenosa (IgIV), la 
inmunoadsorción y la plasmaféresis (4, 8).

Ruiz C; Sánchez, JA; Arenas, J; Muñoz, EP; Hernández, L; Munera, MS; Peralta, JT; Astarot, D; Aristizábal, PA; Beuth, S; Vargas, GA; 
Velásquez, MM; Palacios, CP; Montealegre, CE; Valencia, OJ; Martínez, MA; Uribe, A; Ruiz, JD; Ospina, JP; Correa, LA; Cuervo, MM

Tabla 4. Cuidados locales de las lesiones mucosas en 
pacientes con pénfigo vulgar
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vas terapias biológicas, como el rituximab, han cam-
biado el manejo de estos pacientes en los últimos años 
(15). En la Tabla 5 se resumen las principales ventajas y 
desventajas del uso de estos medicamentos.

AZATIOPRINA

Varios ensayos clínicos y metaanálisis respaldan la efi-
cacia de la azatioprina como un medicamento ahorra-
dor de corticosteroides en pacientes con pénfigo (9, 16). Se 
ha demostrado que la azatioprina se asocia a tasas más 
altas de remisión completa y a un menor número de 
recaídas que la monoterapia con corticoides orales (17). 
Además, ha mostrado un efecto ahorrador de corticos-
teroides superior al micofenolato de mofetilo (18, 19); no 
obstante, ambos medicamentos se asocian a tasas de 
remisión completa y recaídas similares (9). Por otro lado, 
la azatioprina no ha mostrado ser superior al rituximab, 
se asocia a dosis acumuladas de corticosteroides más 
altas, a menores tasas de remisión completa y a un ma-
yor número de recaídas (9).

La dosis de azatioprina es de 1 a 2,5 mg/kg (peso ideal). 
Siempre que sea posible, debe medirse la actividad de 
la enzima tiopurinametiltransferasa (TPMT), la cual 
está involucrada en la degradación de la azatioprina a 
metabolitos inactivos. La reducción de la actividad de 
la TPMT puede conferir mayor riesgo de toxicidad por el 
medicamento, en especial mielosupresión. De acuerdo 
con los niveles de actividad de la enzima, se recomien-
dan dosificar la azatioprina de la siguiente forma (20):

• Actividad TPMT ausente: no se recomienda la tera-
pia con azatioprina.

• Actividad de baja de TPMT: dosis máxima de man-
tenimiento de 1,5 mg/kg/día.

• Actividad de TPMT intermedia: dosis iniciales de 
0,5 mg/kg/día y dosis máxima de mantenimiento 
hasta de 0,5 mg/kg/día.

• Actividad de TPMT alta: dosis iniciales de 1 mg/kg/
día y dosis máxima de mantenimiento hasta de 2,5 
mg/kg/día.

Cuando no esté disponible la medición de la TPMT, se 
recomienda iniciar de forma conservadora con dosis 
bajas de 50 mg/día o 0,5 mg/kg/día, con un incremento 
lento hasta una dosis máxima de 2,5 mg/kg/día (20). Los 
principales efectos adversos de la azatioprina son la 

de los casos se comienza a observar mejoría en algunos 
días; en dos a tres semanas dejan de aparecer lesiones 
nuevas y en seis a ocho semanas puede haber reepiteli-
zación completa (10). La prednisolona es el corticosteroi-
de de elección y la dosis dependerá de la gravedad de 
la enfermedad. En pacientes con enfermedad leve, pue-
den utilizarse dosis de 0,5 mg/kg/día de prednisolona, 
mientras que en pacientes con enfermedad moderada a 
grave pueden iniciarse dosis de 1 mg/kg/día, que pue-
den incrementarse a 1,5 mg/kg/día (2, 8).

PULSOS INTRAVENOSOS DE METILPREDNISOLO-
NA

Los pulsos intravenosos son una alternativa de trata-
miento inicial en pacientes con formas graves y rápi-
damente progresivas de pénfigo o con enfermedad re-
fractaria a otras terapias. Inducen un rápido control de 
la enfermedad, lo que permite un desmonte más tem-
prano de los corticosteroides orales, por lo que pueden 
tener un efecto ahorrador de corticosteroides a largo 
plazo (11, 12).

Los pulsos de corticosteroides se definen como dosis al-
tas de metilprednisolona (>250 mg/día) durante perío-
dos cortos (3-5 días) seguidos de corticosteroides orales 
en dosis intermedias-altas (11, 13, 14). La dosis más usada 
en pénfigo es 500 mg/día, por tres días (1, 2).

Medicamentos ahorradores de corti-
costeroides
Un medicamento ahorrador de corticosteroides es 
aquel que, a largo plazo, permite reducir la dosis de cor-
ticoide oral necesaria para mantener el control de una 
enfermedad inmunomediada. La mayoría de las guías 
de práctica clínica de pénfigo recomiendan iniciar un 
medicamento ahorrador de corticosteroides adicional a 
los corticosteroides (1, 2), ya que el tratamiento combina-
do ha mostrado ser superior a la monoterapia, con tasas 
más altas de remisión completa y con un número menor 
de recaídas (9). Son pocos los ensayos clínicos aleatori-
zados que comparan ahorradores de corticosteroides en 
pénfigo vulgar o foliáceo, y la elección del medicamen-
to debe ser individualizada para cada paciente, según 
la disponibilidad de los medicamentos y la experiencia 
del dermatólogo (2). La azatioprina y el micofenolato de 
mofetilo han sido por mucho tiempo las terapias aho-
rradoras de elección en pacientes con pénfigo vulgar y 
pénfigo foliáceo; no obstante, el advenimiento de nue-
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mostrado que el micofenolato se asocia a tiempos de 
remisión más prolongados (22, 23) y a dosis acumuladas 
de corticosteroides más bajas (16), en comparación con 
la monoterapia con prednisolona. Sin embargo, varios 
estudios han mostrado que el micofenolato tiene efec-
tos ahorradores de corticosteroides inferiores a la aza-
tioprina (9, 24). Por este motivo y debido al bajo costo y 
fácil disponibilidad de la azatioprina, este último suele 
preferirse por encima del micofenolato. El micofenolato 
ha sido comparado con el rituximab y ha demostrado 
menos efectos adversos graves y ser inferior en térmi-
nos de eficacia (tasas de remisión completa) y efecto 
ahorrador de corticosteroides (25).

mielosupresión (anemia, leucopenia, trombocitopenia 
y pancitopenia), la hepatotoxicidad (fibrosis portal re-
versible o colestasis mínima), los efectos gastrointesti-
nales, las infecciones, el síndrome de hipersensibilidad 
por azatioprina y el incremento en el riesgo de maligni-
dad cutánea y trastornos linfoproliferativos (21).

MICOFENOLATO DE MOFETILO

La evidencia del micofenolato de mofetilo como me-
dicamento ahorrador de corticosteroides en pacien-
tes con pénfigo es más escasa en comparación con la 
azatioprina. No obstante, varios ensayos clínicos han 

Ruiz C; Sánchez, JA; Arenas, J; Muñoz, EP; Hernández, L; Munera, MS; Peralta, JT; Astarot, D; Aristizábal, PA; Beuth, S; Vargas, GA; 
Velásquez, MM; Palacios, CP; Montealegre, CE; Valencia, OJ; Martínez, MA; Uribe, A; Ruiz, JD; Ospina, JP; Correa, LA; Cuervo, MM

Tabla 5. Ventajas y desventajas de los medicamentos ahorradores de corticosteroides en pa-
cientes con pénfigo vulgar y foliáceo
*Rituximab: en Colombia no tiene registro INVIMA para pénfigo, por lo que requiere trámites 
administrativos que pueden demorar su administración

** TPMT: tiopurinametiltransferasa
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otras indicaciones (linfomas) se han reportado reacti-
vaciones graves del virus de la hepatitis B (28). De igual 
forma, se ha demostrado que el rituximab se asocia a 
una mayor tasa de efectos adversos graves en compara-
ción con el micofenolato de mofetilo (25). Otra desventaja 
que limita el uso de rituximab en pacientes con pénfigo 
es su alto costo y difícil acceso, lo que puede dificultar 
asegurar un tratamiento adherente a largo plazo (1).

A pesar de que el tratamiento con rituximab ha cam-
biado dramáticamente el tratamiento de los pacientes 
con pénfigo y logrado tasas elevadas de control de la 
enfermedad con dosis mínimas de corticosteroides sis-
témicos, estos desenlaces solo serán posibles cuando el 
medicamento se utilice en el paciente correcto y en el 
momento más oportuno.

El rituximab se administra por vía intravenosa lenta y 
requiere vigilancia estrecha durante la administración 
por el riesgo de reacciones a la infusión (10). En el trata-
miento del pénfigo moderado a grave se requiere una 
dosis inicial de 2 g (administrada en esquemas de 1 g 
separados por dos semanas) seguida de tres dosis de 
mantenimiento de 0,5 a 1 g en intervalos de seis me-
ses(1). Hasta el momento, no se recomienda la adminis-
tración de dosis adicionales de rituximab. En la Tabla 6 
se detalla la dosificación (10).

DAPSONA

La dapsona puede considerarse como alternativa de 
tratamiento en pacientes con pénfigo leve, en especial 
pénfigo foliáceo o pénfigo por IgA; en esta última enti-
dad es la terapia de primera línea (1, 14, 29). La principal 
ventaja que tiene es que carece de efectos inmunosu-
presores. Usualmente se comienzan con dosis bajas de 
25-50 mg/día y se realizan incrementos graduales según 
tolerancia, hasta máximo 200 mg/día. Previo al inicio, 
deben medirse los niveles de glucosa-6-fosfato-deshi-
drogenasa, ya que los pacientes con déficit de esta enzi-
ma tienen un mayor riesgo de anemia hemolítica. Otros 
efectos adversos de la dapsona son la metahemoglobi-
nemia, la neuropatía motora y la agranulocitosis(20).

La dosificación del micofenolato de mofetilo se inicia 
entre 250 y 500 mg cada 12 horas, incrementando 500 
mg cada una a dos semanas hasta una dosis manteni-
miento máxima de 3 gramos (20). Los efectos adversos 
más frecuentes en los pacientes que reciben micofe-
nolato incluyen efectos gastrointestinales, mielosupre-
sión e infecciones (urinarias, respiratorias y cutáneas). 
Otros efectos adversos menos frecuentes son los sínto-
mas urinarios (disuria, urgencia urinaria, frecuencia 
miccional) y un incremento en el riesgo de malignidad, 
en especial cáncer de piel no melanoma (26).

RITUXIMAB

El rituximab es un anticuerpo monoclonal que se une 
al CD20, el cual se expresa en los linfocitos B desde la 
fase pre-B, lo que produce apoptosis de estas células 
durante un período de seis a 12 meses. Por el contrario, 
no afecta a los plasmocitos de larga vida ni a las células 
madre, ya que no expresan CD20. Se utilizó por primera 
vez en el tratamiento del pénfigo paraneoplásico en el 
año 2001 y en el tratamiento del pénfigo vulgar en el año 
2002 (3). En la actualidad, es el ahorrador de corticoste-
roides de primera línea en pacientes con pénfigo vulgar 
grave o rápidamente progresivo (1, 2). Ha demostrado ser 
más eficaz y seguro que la monoterapia con predniso-
lona (8). Del mismo modo, el rituximab se ha asociado a 
tasas más altas de remisión completa y a un efecto aho-
rrador de corticosteroides superior en comparación con 
la azatioprina y el micofenolato de mofetilo (9, 25). Se ha 
demostrado que los pacientes con pénfigo tratados con 
rituximab tienen un menor riesgo de eventos adversos 
cardiovasculares y metabólicos (infarto agudo de mio-
cardio, eventos cardiovasculares, enfermedad arterial 
periférica, hipertensión, dislipidemia, diabetes tipo 2, 
obesidad y osteoporosis) en comparación con otros in-
munosupresores convencionales (15), posiblemente por 
una menor exposición crónica a los corticoesteroides 
sistémicos.

Todos estos hallazgos respaldan el uso de rituximab 
como una terapia de primera línea en el tratamiento in-
munosupresor de pacientes con pénfigo. Sin embargo, 
algunos estudios han mostrado que el rituximab se aso-
cia a un mayor riesgo de infecciones. Se ha documento 
que los pacientes con pénfigo tratados con rituximab 
tienen mayor riesgo de covid-19, neumonía, infecciones 
por citomegalovirus (CMV), infecciones parasitarias, 
osteomielitis e infecciones por virus del herpes sim-
ple(27). Además, en pacientes que reciben rituximab por 
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del paciente, la disponibilidad y la facilidad de acceso 
a las terapias inmunosupresoras y la experiencia del 
dermatólogo tratante. La mayoría de las guías y pro-
tocolos proponen diferentes esquemas de tratamiento 
de acuerdo con la gravedad de la enfermedad. Sin em-
bargo, es importante recordar que estas enfermedades 

Elección del tratamiento inmunosu-
presor
La elección del tratamiento inmunosupresor inicial de-
penderá de varios factores, entre ellos: la gravedad de 
la enfermedad, las condiciones y las comorbilidades 

Ruiz C; Sánchez, JA; Arenas, J; Muñoz, EP; Hernández, L; Munera, MS; Peralta, JT; Astarot, D; Aristizábal, PA; Beuth, S; Vargas, GA; 
Velásquez, MM; Palacios, CP; Montealegre, CE; Valencia, OJ; Martínez, MA; Uribe, A; Ruiz, JD; Ospina, JP; Correa, LA; Cuervo, MM

Tabla 6. Uso de rituximab en pacientes con pénfigo vulgar y foliáceo. Esquemas 
de dosificación y precauciones
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento inmunosupresor en pacientes con 
pénfigo foliáceo o vulgar leve.

la evolución. En las Figuras 2 y 3 se proponen algunos 
esquemas de tratamiento según la gravedad de la en-
fermedad.

son dinámicas y que un paciente con enfermedad leve 
puede progresar rápidamente a una forma grave, por 
lo que el tratamiento de elección puede cambiar según 
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Figura 3. Algoritmo de tratamiento inmunosupresor en pacientes con 
pénfigo foliáceo o vulgar moderado-grave.
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PÉNFIGO VULGAR LEVE

Se recomienda iniciar con corticosteroides sistémicos 
con dosis de prednisolona de 0,5 a 1 mg/kg/día (véase 
Figura 2) y simultáneamente un medicamento ahorra-
dor de corticosteroides (azatioprina, micofenolato o 
rituximab), siempre y cuando no existan contraindica-
ciones (1, 2, 9). Esto con base en que los ahorradores de 
corticosteroides han mostrado tasas más altas de remi-
sión de la enfermedad y reducen la dosis acumulada 
de corticosteroides (9). En pacientes que no respondan 
después de tres a cuatro semanas, el enfoque terapéuti-
co debe ser similar al de los pacientes con pénfigo mo-
derado/grave.

PÉNFIGO FOLIÁCEO LEVE

El tratamiento inicial es similar al descrito en pénfigo 
vulgar, con dosis de prednisolona de 0,5 a 1 mg/kg/día, 
asociadas a un medicamento ahorrador de corticoste-
roides (azatioprina, micofenolato o rituximab). La dap-
sona es un medicamento que carece de efectos inmu-
nosupresores y ha mostrado eficacia en pacientes con 
pénfigo foliáceo leve y su uso en monoterapia podría 
ser una alternativa apropiada. Del mismo modo, algu-
nos pacientes con formas localizadas de pénfigo foliá-
ceo logran un adecuado control de la enfermedad con 
corticosteroides tópicos de alta potencia (1, 2). En pacien-
tes que no respondan después de tres a cuatro semanas, 
el enfoque terapéutico debe ser similar al de los pacien-
tes con pénfigo moderado/grave (véase Figura 2).

PÉNFIGO VULGAR O FOLIÁCEO MODERADO A GRA-
VE

En pacientes con pénfigo vulgar o foliáceo grave, el 
pilar del tratamiento son las dosis altas de corticos-
teroides sistémicos. Se recomienda iniciar dosis de 
prednisolona de 1 a 1,5 mg/kg/día asociados a un me-
dicamento ahorrador de corticosteroides (azatioprina, 
micofenolato o rituximab). La mayoría de las guías de 
manejo recomiendan al rituximab como el medica-
mento ahorrador de corticosteroides de primera línea 
en pacientes con pénfigo vulgar/foliáceo moderado a 
grave (1, 2). No obstante, la elección del medicamento 
ahorrador de corticosteroides debe ser individualizada 
y debe tomarse con base en las características clínicas 
del paciente, la disponibilidad y el perfil de seguridad 
de cada medicamento y la experiencia del dermatólo-
go tratante. En enfermedad rápidamente progresiva o 

extensa debe considerarse el uso temprano de pulsos 
intravenosos de metilprednisolona, con el objetivo de 
detener la progresión de la enfermedad (véase Figura 
3) (11, 13). Los pacientes que no respondan a este manejo 
serán clasificados como pénfigo refractario que requie-
re intervenciones adicionales.

Tratamiento de pacientes con pénfigo 
en situaciones especiales
Existen algunas circunstancias en pacientes con pén-
figo que ameritan un abordaje terapéutico diferencial 
(enfermedad refractaria, infección sistémica grave, so-
breinfección por virus del herpes simple, entre otras).

Paciente con pénfigo refractario
Los pacientes que no responden al tratamiento inicial 
con corticosteroides sistémicos o ahorradores de cor-
ticosteroides (inmunosupresores convencionales o te-
rapia biológica con rituximab) pueden beneficiarse de 
otras intervenciones, como la inmunoglobulina intrave-
nosa (IgIV), las terapias extracorpóreas (plasmaféresis 
e inmunoadsorción) y la ciclofosfamida (1, 2). La escasa 
evidencia con el uso de estas terapias en pacientes con 
pénfigo no permite emitir recomendaciones sobre la 
terapia de elección en pacientes con enfermedad re-
fractaria (1, 2); por lo tanto, la elección del tratamiento 
dependerá de las condiciones propias del paciente y la 
disponibilidad de la intervención. En la Figura 4 se pro-
pone un esquema de abordaje terapéutico del paciente 
con pénfigo refractario.

INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA

La IgIV es un medicamento que se ha utilizado en el 
tratamiento de varias enfermedades inflamatorias e 
inmunomediadas. Varios ensayos clínicos y series de 
casos respaldan el uso de la IgIV en pénfigo refractario 
al tratamiento con glucocorticoides (18, 30). Además, se 
ha demostrado que la IgIV también se asocia a la re-
ducción en los niveles de autoanticuerpos circulantes 
(17-19). En la mayoría de los estudios se emplean dosis de 
2 g/kg, administradas en un período de 3 a 5 días (400 
mg/kg/día). Este esquema puede repetirse cada cuatro 
semanas (17, 18, 26, 30-34). Una ventaja de este medicamento 
es que carece de efectos inmunosupresores, por lo que 
es de elección en pacientes con pénfigo e infecciones 
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento en pacientes con pénfigo foliáceo 
o vulgar refractario.

dades inmunomediadas, pueden utilizarse la plasmafé-
resis y la inmunoadsorción. La plasmaféresis remueve 
de forma inespecífica proteínas plasmáticas de la cir-
culación; en contraste, la inmunoadsorción tiene la ca-
pacidad de remover inmunoglobulinas circulantes con 
alta especificidad (36). Por este motivo, se recomienda su 
realización por encima de la plasmaféresis; no obstan-
te, los efectos adversos asociados con la terapia, su alto 
costo y poca disponibilidad limitan su uso (1). De la in-
munoadsorción se recomiendan mínimo dos ciclos en 
un lapso de tres a cuatro días, con un período de cuatro 
semanas entre cada ciclo (1).

sistémicas graves (véase más adelante) (34). Además, se 
ha sugerido que la IgIV puede tener también efectos 
ahorradores de corticosteroides (35). En la Tabla 7 se des-
criben las indicaciones y los esquemas de dosificación 
de la IgIV, así como las precauciones que deben tenerse 
con su administración (26).

TERAPIAS EXTRACORPÓREAS

Las terapias extracorpóreas permiten remover compo-
nentes de la circulación; en el tratamiento de enferme-
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CICLOFOSFAMIDA Y DEXAMETASONA INTRAVE-
NOSA

Varias series de casos han documentado la eficacia de 
esquemas de pulsos intravenosos de ciclofosfamida y 
dexametasona en pacientes con pénfigo vulgar grave. 
En la mayoría de los casos se administran pulsos intra-
venosos mensuales de dexametasona (100 mg/día du-

La evidencia con estas terapias se limita a series y re-
portes de casos (37-40). La respuesta suele ser rápida, en 
las primeras semanas después del tratamiento, y se ha 
documentado mejoría a largo plazo (39, 40). En la Tabla 8 
se presentan los principales efectos adversos y las con-
traindicaciones.

Tabla 7. Uso de inmunoglobulina intravenosa (IgIV) en pacientes con pénfigo 
vulgar o foliáceo
*TACO: sobrecarga circulatoria asociada a transfusiones (por sus siglas en inglés); 
**TRALI: lesión pulmonar aguda relacionada con transfusiones (por sus siglas en 
inglés).
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seguido de las infecciones respiratorias (46). Los agen-
tes infecciosos documentados con mayor frecuencia 
son Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa y 
otros bacilos gramnegativos, como el Proteus mirabilis, 
Enterococcus spp. y Klebsiella spp. (31). El primer paso 
en el manejo de las infecciones es la prevención. Se 
recomienda el baño diario con aguda estéril, así como 
una técnica aséptica en las curaciones de las heridas 
con el propósito de evitar la colonización bacteriana. 
En pacientes con ampollas o erosiones que muestren 
signos locales de infección se recomienda tomar mues-
tras para estudios microbiológicos e iniciar antibióticos 
tópicos (47). Los antibióticos sistémicos solo deben ini-
ciarse en caso de progresión de la infección cutánea o 
de signos de infección sistémica y la elección del anti-
biótico dependerá del foco infeccioso (47), el aislamiento 
microbiológico y la epidemiología local.

En pacientes con infección sistémica grave puede ser 
necesaria la reducción de la terapia inmunosupresora, 

rante tres días consecutivos) y ciclofosfamida (500 mg/
día por un día) asociados a ciclofosfamida oral (50 mg/
día) entre la aplicación de los pulsos (41-43). A pesar de 
que se han documentado altas tasas de éxito con este 
esquema, el perfil de seguridad de la ciclofosfamida en 
comparación con otras terapias más seguras limita su 
uso en pacientes con formas refractarias de pénfigo. Los 
efectos adversos que deben vigilarse en pacientes que 
reciben ciclofosfamida incluyen la mielotoxicidad, las 
infecciones sistémicas, la toxicidad vesical (cistitis he-
morrágica), la falla gonadal prematura y el incremento 
en el riesgo de malignidad (44).

Paciente con pénfigo e infección
Las infecciones son una complicación frecuente debido 
a la disrupción de la barrera epidérmica y a la terapia 
inmunosupresora. Representan la principal causa de 
muerte, por lo que su manejo es vital en el abordaje tera-
péutico (45, 46). El foco infeccioso más frecuente es la piel, 

Ruiz C; Sánchez, JA; Arenas, J; Muñoz, EP; Hernández, L; Munera, MS; Peralta, JT; Astarot, D; Aristizábal, PA; Beuth, S; Vargas, GA; 
Velásquez, MM; Palacios, CP; Montealegre, CE; Valencia, OJ; Martínez, MA; Uribe, A; Ruiz, JD; Ospina, JP; Correa, LA; Cuervo, MM

Tabla 8. Terapias extracorpóreas en pacientes con pénfigo vulgar o foliáceo re-
fractario
a IECAS: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
* TRALI: Lesión pulmonar aguda relacionada con transfusiones por sus siglas 
en inglés
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SEGUIMIENTO AMBULATORIO

La frecuencia de las valoraciones ambulatorias debe ser 
individualizada de acuerdo con la condición clínica del 
paciente, sus comorbilidades, las terapias sistémicas 
utilizadas y la gravedad de la enfermedad (1, 2). La mayo-
ría de las guías y protocolos internaciones recomiendan 
realizar, además del seguimiento clínico, un seguimien-
to serológico con medición de autoanticuerpos (1-3, 47); sin 
embargo, hasta el momento, en nuestro medio no está 
implementada la medición de anticuerpos circulantes. 
En la Tabla 9 se proporcionan una serie de pautas sobre 
el seguimiento ambulatorio de los pacientes con pénfi-
go vulgar y foliáceo.

Desmonte de terapia inmunosupreso-
ra
Es importante recordar que la respuesta a la terapia in-
munosupresora de los pacientes con pénfigo suele ser 
lenta (de uno a tres meses). Un desmonte prematuro 
puede favorecer la aparición de recaídas y dificultar el 
control a largo plazo de la enfermedad; por este motivo, 
el desmonte de las terapias inmunosupresoras suele 
realizarse en el contexto ambulatorio (2).

La primera terapia que debe desmontarse son los cor-
ticosteroides sistémicos debido a los efectos adversos 
asociados con su uso crónico. Únicamente puede ini-
ciarse el desmonte de los corticosteroides orales en pa-
cientes que hayan terminado la fase de consolidación 
(ausencia de nuevas lesiones por mínimo dos semanas 
y curación del 80% de las lesiones previas) (1, 2). La meta 
debe ser suspender los corticosteroides en un período 
de cuatro meses en pacientes con pénfigo leve o de seis 
meses en pacientes con pénfigo moderado a grave; no 
obstante, en muchos pacientes puede ser necesario 
conservar dosis bajas de corticosteroides orales (<10 
mg/día de prednisolona) para mantener la remisión 
clínica. De igual forma, en pacientes que persistan con 
autoanticuerpos circulantes, el desmonte debe ser más 
lento, ya que tienen un mayor riesgo de recaída (1, 2). En 
pacientes en quienes se logren suspender los corticos-
teroides orales, puede considerarse el desmonte de los 
medicamentos ahorradores. Por el contrario, en pacien-
tes que no toleren el desmonte de corticosteroides, debe 
considerarse la adición de rituximab si aún no se ha ad-

lo cual puede limitar el control de la enfermedad. En 
estos casos, se recomienda aplicar IgIV como terapia 
controladora (2, 47).

Paciente con pénfigo vulgar e infec-
ción por virus del herpes simple
La infección por virus del herpes simple (VHS) se ha 
descrito como un factor detonante y agravante del 
pénfigo vulgar. Se ha descrito que hasta el 40% de los 
pacientes con pénfigo vulgar pueden tener sobreinfec-
ción por VHS demostrada por pruebas de biología mo-
lecular (32). Del mismo modo, se ha reportado que los 
pacientes con pénfigo vulgar que tienen infección por 
VHS presentan enfermedad más grave con puntajes de 
PDAI elevados, un tiempo prolongado de curación de 
las lesiones y períodos más cortos de recaída (32, 48). Por 
este motivo, algunos autores recomiendan que en todo 
paciente con pénfigo vulgar se realicen pruebas para 
descartar infección por VHS, y en caso de documentar 
infección, tratarla de forma apropiada (32). Las pruebas 
moleculares para VHS son poco disponibles en nues-
tro medio, la serología para herpes tiene una utilidad 
limitada en el diagnóstico de la enfermedad aguda y la 
presencia de células acantolíticas en el pénfigo vulgar 
puede dificultar la identificación de los efectos citopáti-
cos de la infección por VHS en los estudios de histopa-
tología (33). Por este motivo, el diagnóstico de sobrein-
fección por VHS en pacientes con pénfigo vulgar debe 
basarse en criterios clínicos; no obstante, las erosiones 
y vesículas del pénfigo vulgar pueden ser difíciles de di-
ferenciar de una infección por VHS. Algunos hallazgos 
que deben alertar sobre una posible infección por VHS 
en pacientes con pénfigo vulgar incluyen la presencia 
de lesiones orales refractarias, erosiones lineales o con 
márgenes angulados, costras hemorrágicas o elevación 
de marcadores de inflamación sistémica (proteína C-
reactiva o velocidad de sedimentación globular) (32, 34).

En pacientes con pénfigo vulgar en quienes se confirme 
o se sospeche sobreinfección por VHS, debe darse cu-
brimiento con terapia antiviral, aciclovir o valaciclovir 
en las dosis usuales. Varios estudios apoyan que el tra-
tamiento de la sobreinfección por VHS puede llevar a 
mejores tasas de remisión clínica (49, 50).
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VACUNACIÓN
Las siguientes recomendaciones se basan en recomen-
daciones de guías y consensos internacionales (1, 2, 51):

• Se recomienda evaluar el estado de inmunización 
antes de iniciar la terapia inmunosupresora.

• El uso de inmunosupresores ahorradores de este-
roides o rituximab contraindica la aplicación de 
vacunas vivas atenuadas.

• Los pacientes que reciben glucocorticoides orales 
o terapia inmunosupresora pueden vacunarse con-
tra la influenza estacional, H1N1, tétanos y neumo-
coco. Es incierto el nivel de protección alcanzado 
con estas vacunas.

• Se recomienda actualizar otras vacunas estándar 
(tétanos, difteria, tos ferina, poliomielitis).

• En pacientes que vayan a recibir rituximab y que 
requieran vacunación con vacunas no vivas, se 
recomienda (siempre que sea posible) aplicar las 
vacunas cuatro semanas antes de iniciar el trata-
miento con rituximab. En caso de que no sea po-
sible esperar cuatro semanas, se recomienda pos-
poner la vacunación hasta seis meses después de 
administrado el medicamento.

ministrado o el cambio de medicamento ahorrador de 
corticosteroides (1, 2). Existen varios esquemas para el 
desmonte gradual de los corticosteroides orales y de las 
terapias ahorradoras de corticosteroides. En la Tabla 
10 se propone un esquema de desmonte de la terapia 
inmunosupresora en pacientes con pénfigo.

Es importante el uso de suplementos de calcio y vita-
mina D para evitar la osteoporosis, el seguimiento con 
densitometría ósea y la intervención con endocrinolo-
gía a fin de disminuir el riesgo de fracturas patológicas 
en los usuarios de esteroides sistémicos a largo plazo. 
También el seguimiento de paraclínicos a fin de detec-
tar diabetes, hipertensión, cambios en la función hepá-
tica y renal y otros riesgos asociados a los esteroides e 
inmunosupresores. En la Tabla 11 se resumen las pre-
cauciones que deben tenerse con el uso crónico de cor-
ticosteroides sistémicos en pacientes con pénfigo.

Ruiz C; Sánchez, JA; Arenas, J; Muñoz, EP; Hernández, L; Munera, MS; Peralta, JT; Astarot, D; Aristizábal, PA; Beuth, S; Vargas, GA; 
Velásquez, MM; Palacios, CP; Montealegre, CE; Valencia, OJ; Martínez, MA; Uribe, A; Ruiz, JD; Ospina, JP; Correa, LA; Cuervo, MM

Tabla 9. Seguimiento ambulatorio de los pacientes con pénfigo 
vulgar y foliáceo
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Tabla 10. Esquemas de desmonte de corticosteroides sistémicos 
y terapias inmunosupresoras en pacientes con pénfigo vulgar y 
foliáceo
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Tabla 11. Precauciones con el uso crónico de corticosteroides sistémicos
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RECOMENDACIONES DE EGRESO
Los pénfigos son enfermedades crónicas que se carac-
terizan por períodos de remisión y de recaídas. El trata-
miento óptimo ambulatorio es fundamental para evitar 
reingresos hospitalarios y mejorar el pronóstico a largo 
plazo. En este orden de ideas, es importante educar a 
los pacientes con estas enfermedades e instaurar me-
didas no farmacológicas que faciliten el control de la 
enfermedad. En la Tabla 12 se proporcionan algunas 
recomendaciones que deben darse a los pacientes para 
el cuidado ambulatorio de su enfermedad (54).
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• En pacientes que vayan a recibir terapia anti-CD20 
con rituximab, es de especial importancia verifi-
car el estado de inmunización contra el virus de la 
hepatitis B (VHB), así como la susceptibilidad de 
infección. En pacientes con perfil serológico que 
muestre susceptibilidad frente a la infección por 
VHB se recomienda, siempre que sea posible, com-
pletar el esquema de vacunación.

• En pacientes susceptibles a infección por VHB 
(ausencia de inmunización protectora o infección 
previa curada) que requieran inicio rápido de ritu-
ximab y que no sea posible esperar a completar el 
esquema de vacunación contra VHB, se recomien-
da un seguimiento serológico estricto y control 
de los factores de riesgo de infección por VHB, o 
implementar el siguiente esquema de vacunación 
rápida contra el VHB (52):

 ▸ Primera dosis, día 0.

 ▸ Segunda dosis, día 10.

 ▸ Tercera dosis, día 21.

Vacunación contra SARS-CoV-2
Existen reportes de caso en la literatura que describen 
cuadros de pénfigo vulgar/foliáceo inducido o exacer-
bado por las vacunas contra el SARS-CoV-2. Sin embar-
go, no hay suficiente evidencia que permita concluir 
que la vacunación contra covid-19 pueda desencade-
nar, exacerbar o reactivar cuadros de pénfigo vulgar/
foliáceo. Por lo tanto, no se recomienda contraindicar 
la vacunación (53).

El grado de respuesta a las vacunas contra el SARS-
CoV-2 en pacientes con pénfigo vulgar/foliáceo en te-
rapia inmunosupresora es incierto. El Comité Asesor 
sobre Prácticas de Inmunización del CDC de EE. UU. 
(ACIP, por sus siglas en inglés) recomienda que los pa-
cientes inmunocomprometidos sin contraindicaciones 
para la vacunación se inmunicen con las vacunas con-
tra el covid-19, a pesar de que la respuesta pueda estar 
disminuida (53).

En quienes se vaya a iniciar el tratamiento con rituxi-
mab, se prefiere la administración de la vacuna cuatro 
semanas antes de la administración del medicamento; 
en caso de que esto no sea posible, se recomienda dife-
rir la inmunización 12 a 20 semanas después del rituxi-
mab (53).
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Tabla 12. Recomendaciones de egreso para pacientes con pénfigo vulgar o foliáceo
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