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RESUMEN

el herpes genital es una infección crónica que se caracteriza por presentar reactivaciones periódicas. Tiene 

la capacidad tanto de producir una enfermedad sintomática en el huésped, como de producir una expre-

sión viral asintomática. Actualmente se constituye como la primera causa de lesiones ulcerosas genitales 

y además representa un importante problema de salud pública, conlleva a considerables repercusiones 

clínicas, psicológicas, sociales y económicas. esta revisión tiene como propósito realizar una actualiza-

ción de las opciones terapéuticas para esta condición en pacientes inmunocompetentes, con énfasis en 

la vía de administración, intervalo de administración, duración del tratamiento y tiempo de resolución de 

las lesiones. Adicionalmente, se analizan las estrategias de prevención y tratamiento de la infección en 

situaciones particulares, como el embarazo.
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MANAGING GENITAL HERPES IN IMMUNOINCOMPETENT PATIENTS: REVIEW ARTICLE

ABSTRACT

Genital herpes is a chronic infection characterized by periodic reactivations. It is able a cause both a symp-

tomatic disease in the host and to generate an asymptomatic viral expression. Genital herpes is currently 

the first cause of ulcerative genital lesions and constitutes a significant health problem leading to consi-

derable clinical, psychological, social and economic consequences. This review is intended as an update on 

the therapeutic options for this condition in immunoincompetent patients, emphasizing the route of admi-

nistration, the dosing interval, duration of treatment and time to resolution of the lesions. Moreover, the 

infection prevention strategies and treatment under particular situations such as pregnancy are analyzed.
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INTRODUCCIÓN

La familia Herpesviridae consta de ocho tipos de virus 

que infectan rutinariamente a los seres humanos: her-

pes simplex 1 (VHS 1), herpes simplex 2 (VHS 2), virus 

varicela-zoster (VZV), virus de Epstein-Barr (EBV), cito-

megalovirus (CMV), virus del herpes humano 6 (HHV 6), 

virus del herpes humano 7 (HHV 7) y el virus del herpes 

humano 8 (HHV 8) (1). Estos virus tienen la potenciali-

dad de permanecer latentes en la célula huésped hasta 

reactivarse bajo ciertas condiciones (2).

La forma genital del herpes es globalmente reconocida 

como una de las principales enfermedades de transmisión 

sexual. El herpes genital es producido en 70 al 95% de los 

casos por el VHS 2, y en 5 a 30% por el tipo 1. A pesar 

de ser una infección de transmisión sexual frecuente, 

la mayoría de los pacientes que padecen herpes genital 

desconocen su diagnóstico (3).

En la actualidad, esta enfermedad constituye un impor-

tante problema de salud pública (4), que tiene considera-

bles repercusiones físicas, emocionales (5), sociales (6) 

y económicas (7). Además la infección se asocia con un 

aumento significativo en el riesgo de transmisión y conta-

gio del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (8).

La investigación en esta enfermedad se centra en el 

desarrollo de estrategias de prevención y terapéuticas que 

ofrezcan nuevas y mejores opciones de tratamiento (9). 

La implementación de esquemas más cortos, con dosis 

más bajas e intervalos de administración más amplios, 

tienen un impacto en el tiempo de duración y adherencia 

al tratamiento, la severidad de las lesiones y el periodo 

libre de enfermedad. Los avances en la terapia han mejo-

rado el pronóstico y calidad de vida de los individuos 

infectados por el virus (10), especialmente al grupo de 

pacientes que experimentan recurrencias (11).

VIROLOGÍA

El virus del herpes simple (VHS) pertenece a la subfamilia 

alfa virus. Es un virus DNA neurotrópico, DNA bicatenario 

constituido por un núcleo, cápside, tegumento y envol-

tura (12, 13). El serotipo VHS 1 usualmente se asocia a 

infección orolabial y VHS 2 a infección genital (9). Com-

parten características estructurales, pero se diferencian 

por los antígenos de la envoltura y por el genoma (9).

EPIDEMIOLOGÍA

La infección por VHS 2 es la principal causa de úlceras 

genitales en el mundo. Su incidencia global es 23,6 millo-

nes de infectados por año; 16% de la población mundial 

entre los 15 y los 49 años, aproximadamente 536 millones 

de personas, vivían con el VHS2 de acuerdo con el estudio 

de prevalencia global de la Organización Mundial de la 

Salud (2008) (14). El grupo etario que presenta mayor 

prevalencia de la enfermedad se encuentra entre los 40 

y 49 años, con un predominio considerable por el sexo 

femenino (15).

En Estados Unidos la seroprevalencia de VHS 2 en 

adultos es 16,2% (2005-2008) (16) y en Brasil de 11,3% 

(17). La mayor seroprevalencia se presenta en África 

Subsahariana (hasta 80% en mujeres y 50% en hom-

bres) (18). En Colombia no existen estudios recientes 

de seroprevalencia en personas inmunocompetentes. 

Sin embargo, el Ministerio de Salud y Protección Social 

informa que en 2011 se atendieron 9.766 pacientes con 

diagnóstico de herpes genital (19). La mayoría de pacien-

tes desconocen su diagnóstico (portadores silentes) (20) 

y se convierten en la principal fuente de trasmisión de 

la infección (21-23).

Los principales factores de riesgo de infección por 

VHS son: el sexo, la edad, inicio temprano de relaciones 

sexuales, antecedentes de enfermedades de transmi-

sión sexual, compañeros sexuales múltiples, pareja con 

diagnóstico de infección, no utilización de preservativo, 

la raza negra, la localización geográfica, el bajo nivel 

socioeconómico (9, 24, 25) y la supresión del sistema 

inmune (26).

HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN

El virus accede a la superficie de las mucosas por con-

tracto sexual directo con las secreciones o con la mucosa 

del individuo infectado. Ingresa a las células epiteliales y 

se replica, genera una reacción de lisis y muerte celular 

que se traduce en la formación de vesículas y lesiones 
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Otros síntomas asociados son disuria, leucorrea, uretro-

rrea y adenomegalias inguinales (31). Los síntomas en la 

infección primaria son más severos y tienen una duración 

aproximada de 2 a 3 semanas. Las recurrencias tienen 

una duración de 2 a 10 días, con una frecuencia promedio 

de cuatro episodios por año (9). En las recurrencias las 

lesiones genitales son menos severas y pueden llegar a 

pasar desapercibidas (29, 30, 32).

Dentro de las complicaciones descritas se encuentra 

la radiculopatía sacra del sistema nervioso autónomo, 

retención urinaria, enfermedad diseminada (neumonitis, 

hepatitis, meningitis), cronicidad de la infección median-

te la recurrencia y en las pacientes gestantes se pueden 

presentar transmisión vertical al feto con resultados peri-

natales adversos (25).

DIAGNÓSTICO

La valoración clínica, constituida por la anamnesis y el 

examen físico, tiene sensibilidad de 19 a 29 % para la 

detección de herpes genital (33). La sospecha clínica debe 

ser confirmada mediante pruebas de laboratorio, entre 

ellas, test virológicos (cultivo celular y PCR) y serológicos 

tipo específicos (34).

La identificación mediante anticuerpos monoclona-

les en cultivo celular en muestras de tejido afectado de 

lesiones tempranas es muy útil para distinguir entre los 

serotipos, aunque tiene menos sensibilidad en las recu-

rrencias y en las fases de curación, por la presencia de 

una menor carga viral (35, 36, 37). Tiene la limitación de 

producir resultados hasta cinco días después de la toma 

de la muestra. Por esta razón, el examen de elección para 

el diagnóstico de infección es la prueba de reacción en 

cadena de la polimerasa (PCR) que, adicionalmente, tiene 

una mayor sensibilidad durante las fases de ulceración y 

de costras, durante el episodio agudo (36).

Las pruebas serológicas con inmuglobulinas G y M para 

los VHS 1 ó 2 son útiles en el diagnóstico de la infección, 

especialmente cuando no hay signos de lesiones activas 

y en caso de sospecha de falsos negativos en los cultivos 

(35). Su sensibilidad se encuentra entre 80 y 98%, con 

especificidad de 96%, para la tipificación del virus (38).

ulceradas en un periodo aproximado de 24 horas, aun-

que puede no producirse lesiones (25). Posteriormente, 

el virus compromete las neuronas sensoriales del área 

de la lesión, infecta dendritas y los ganglios de la raíz 

dorsal que inervan la región sacra, por transporte retró-

grado (18, 27). Finalmente, se replica e infecta a otras 

neuronas, disminuyendo su carga viral hasta permanecer 

en un estado de latencia por largos intervalos de tiempo, 

dependiendo de la respuesta inmunológica del huésped 

(27). La seroconversión se produce entre 4 y 6 semanas 

luego de la infección (9).

Espontáneamente o ante estímulos como fiebre, expo-

sición a rayos ultravioleta, frío, supresión del sistema 

inmune, estrés emocional o daño tisular, el VHS 2 puede 

reactivarse y producir una nueva infección denominada 

recurrencia (28).

Esta reactivación periódica se produce por la repli-

cación del virus, seguida por el transporte anterógrado 

a zonas periféricas, que produce la diseminación asin-

tomática del virus o aparición de úlceras dolorosas (27).

CUADRO CLÍNICO

Las infecciones por herpes genital pueden clasificarse 

como primoinfección o como recurrencia. El primer epi-

sodio, infección primaria, ocurre en individuos sin expo-

sición previa. También puede presentarse como infección 

no primaria en pacientes con antecedente de infección 

por VHS 1 que luego adquieren la infección por el subti-

po 2, o viceversa. Mientras que la recurrencia es aquella 

infección que se da en pacientes con exposición previa 

y que desarrollan reactivación de infección (29).

Tanto la primoinfección como las recurrencias pue-

den ser subclínicas y presentar síntomas de diferente 

intensidad. Los síntomas sistémicos como fiebre, cefalea, 

mialgias, artralgias, astenia, entre otros, son más fre-

cuentes en la primoinfección (30). Los síntomas locales 

como lesiones vesiculosas y ampollas se presentan con 

mayor frecuencia en las recurrencias. Estas lesiones se 

rompen y producen úlceras dolorosas localizadas en 

genitales externos, con posterior formación de costras. 

En vagina, cérvix uterino o uretra, las úlceras se rompen 

y el tejido permanece cruento hasta su reepitelización. 
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TRATAMIENTO

En la actualidad existen 2 tipos de estrategias de tratamien-

to para herpes genital recurrente: la terapia episódica y la 

supresiva (25, 39). La terapia episódica consiste en ciclos 

de corta duración (1 a 5 días) dirigidos a disminuir los 

síntomas y la replicación viral durante las recurrencias. 

Con el inicio temprano de los medicamentos antivirales 

(fase prodrómica) se reducen el tiempo de duración y 

severidad de las lesiones (40). Está indicada en pacientes 

con recurrencias infrecuentes y de leve intensidad (25). La 

administración intravenosa es efectiva (41), pero requie-

re hospitalización y se reserva para infecciones severas 

(34). Por tanto, la terapia oral es el manejo estándar. Las 

mismas opciones farmacológicas de la terapia episódica 

están indicadas en el primer episodio clínico.

La terapia supresiva consiste en la toma diaria de 

medicación para prevenir recurrencias. Está indicada en 

pacientes con episodios frecuentes (más de 6 episodios al 

año) (25). El riesgo relativo de sufrir al menos una recu-

rrencia disminuye en 47% con terapia antiviral oral (42).

En las recurrencias, la terapia de soporte puede ser 

suficiente para el manejo de los síntomas. Algunas de 

las medidas empleadas son los analgésicos sistémicos o 

locales, curaciones del área afectada con solución salina 

y tratamiento de infecciones bacterianas sobre agregadas, 

además de la consejería (39).

Actualmente existen tres moléculas aprobadas para 

el tratamiento de herpes genital: aciclovir, valaciclovir y 

famciclovir. Las dos últimas son prodrogas y su actividad 

antiviral depende del metabolismo viral en las células 

infectadas (43, 44). (Tabla 1)

Aciclovir requiere de dosis más frecuentes, tiene una 

vida media corta y baja biodisponibilidad. Es el único 

fármaco disponible para administración parenteral (34). 

El uso tópico de este fármaco no es recomendado porque 

ofrece un mínimo márgen de beneficios clínicos (34). El 

pemciclovir, compuesto activo del famciclovir, tiene 100 

veces más afinidad por la timidina quinasa que aciclo-

vir y requiere menos frecuencia de administración (43, 

49). Amenamevir (ASP2151), una nueva molécula, se 

encuentra en estudios fase III (50). En modelos animales 

TABLA 1. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS DE LOS AGENTES ANTIVIRALES UTILIzADOS EN EL MANEjO DE HERPES GENITAL

MEDICAMENTO PRINCIPIO ACTIVO MECANISMO DE ACCIÓN FARMACOCINÉTICA DOSIS34

ACICLOVIR Análogo acíclico de 
2-deoxiguanosina

Inhibición de la DNA 
polimerasa del virus. 
Integración al DNA viral 
llevando a la terminación 
temprana de la cadena 
DNA.45

Vida media: 2 – 3 horas.
Biodisponibilidad:
15-30 %
excreción renal.46 

Primoinfección: 400 mg tres veces al día por 7 
a 10 días o 200 mg cinco veces al día por 7 a 10 
días.
Terapia episódica:
400 mg 3 veces al día por 5 días, 800 mg dos 
veces al día por 5 días o 800 mg tres veces al día 
por 2 días.
Terapia supresiva:
400 mg 2 veces al día

VALACICLOVIR Análogo acíclico de 
2-deoxiguanosina

es una prodroga 
de aciclovir que es 
descompuesto en aciclovir 
y valina después del 
metabolismo hepático.44

Vida media: 3 horas
Biodisponibilidad: 15-
30 %.
Concentración 
plasmática máxima: 1,5 
a 2,5 hrs.44

Primoinfección: 1 gr vo dos veces al día por 7 a 
10 días.
Terapia episódica: 500 mg dos veces al día por 3 
días o 1 gr una vez al día por 5 días
Terapia supresiva:
500 mg a 1 gr una vez al día

FAMCICLOVIR
2-2 amino 9 H 
purina 9-y ethyl 1-3 
propanediol diacetato

es una prodroga del 
penciclovir. Inhibe de forma 
competitiva e irreversible 
la DNA polimerasa viral.43

Vida media: 2 horas.
Biodisponibilidad: 77%.
Concentración 
plasmática máxima: 30 
– 45 minutos.43

Primoinfección:
250 mg tres veces al día por 7 a 10 días.
Terapia episódica: 125 mg dos veces al día por 5 
días o 1gr dos veces al día por 1 día.
Terapia supresiva:
250 mg 2 veces al día por 6 meses.

AMeNAMeVIR
(ASP2151)

Fenil oxadiazol
(análogo no 
nucleósido)

Inhibe el complejo helicasa-
primasa evitando la 
replicación viral.47 

100-400 mg día por 3 días
1200 mg dosis única48
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se han reportado efectos sinérgicos entre amenamevir y 

análogos de nucleósidos, lo que sugeriría su utilidad en 

pacientes con cuadros severos o con resistencia al trata-

miento convencional (51).

Aciclovir, valaciclovir y famciclovir tienen efectivida-

des similares en el manejo de herpes genital recurrente 

cuando son comparadas con placebo (42). La elección 

en el manejo radica en las propiedades farmacocinéticas 

de cada esquema terapéutico. Aciclovir tiene el perfil 

farmacológico más desfavorable para la adherencia al 

tratamiento por el número de dosis al día. Sin embar-

go, esquemas acortados de 1 y 2 días, con altas dosis 

de aciclovir y valaciclovir, han mostrado ser efectivos 

(36, 52-54). Famciclovir, en dosis única de 1000 mg, 

reduce la mediana de tiempo hasta la remisión de sín-

tomas y curación de lesiones en 2 días, comparado con  

placebo (55).

Vacunación

Algunas vacunas contra VHS han sido estudiadas en 

modelos animales y humanos. Los ensayos clínicos de 

vacunas profilácticas y terapéuticas no han mostrado 

resultados clínicos satisfactorios (56, 57). Sin embar-

go, sí han orientado hacia diseños epidemiológicos que 

incluyan tanto subgrupos poblacionales susceptibles 

como desenlaces adecuados para determinar las tasas 

de recurrencia (57).

HERPES GENITAL Y EMBARAzO

La prevalencia de la infección genital por VHS y su com-

plicación más grave durante el embarazo, el herpes neo-

natal, han aumentado durante las últimas dos décadas 

(58). Las consecuencias de esta infección con frecuencia 

son catastróficas. La mitad de los neonatos infectados 

con VHS presentan compromiso del sistema nervioso 

central o multiorgánico que puede terminar en la muerte 

del paciente o en grave discapacidad neurológica, a pesar 

de tratamiento antiviral temprano (59).

En población obstétrica hasta 2% de las mujeres 

adquieren VHS durante el embarazo (60). El subdiagnós-

tico es elevado porque los síntomas tienden a confundir-

se con otras condiciones o porque nunca los presentan. 

Para la confirmación del diagnóstico se recomiendan el 

cultivo del tracto genital o la detección de DNA de VHS 

con PCR (61).

Transmisión materno fetal

La transmisión materna se presenta casi en su totalidad por 

el contacto directo del feto con las secreciones vaginales 

infectadas durante el parto. Las infecciones intrauterinas 

y posnatales son otras causas mucho menos frecuentes 

de las infecciones neonatales (61). Debido a que el VHS 

neonatal no es una enfermedad de notificación obliga-

toria, es difícil determinar la verdadera incidencia de la 

misma. Sin embargo, en el ejercicio rutinario de la obs-

tetricia, la transmisión vertical es rara. Se estima que se 

diagnostican aproximadamente 1.500 casos de herpes 

neonatal cada año en los Estados Unidos (62).

El riesgo de infección neonatal es mucho mayor si la 

madre presenta herpes genital durante el tercer trimestre 

o en el momento del parto (30-50%) (59). Por el contra-

rio, el riesgo es bajo (1%) si la adquiere en una etapa 

temprana del embarazo (59). La mayor proporción de 

infecciones por herpes genital en neonatos se debe a las 

reactivaciones de herpes en la madre, dado que durante 

el embarazo es más frecuente que presente una recidiva 

y no una primoinfección (34).

Cinco factores determinan la transmisión de la infec-

ción de una madre con VHS al neonato, estos son: el 

tipo de infección de la madre (primaria vs. recurrencia), 

el tipo de anticuerpos que la madre haya desarrollado, 

la duración entre la ruptura de membranas y el parto, 

la integridad de las barreras mucocutáneas del neonato 

(uso de electrodos en cuero cabelludo fetal) y la vía del 

parto (parto vaginal vs. cesárea) (63).

El recién nacido puede adquirir la infección por VHS 

en tres periodos diferentes: intrauterino (85%), intraparto 

(10%) y posparto (5%) (63). La transmisión de VHS al 

neonato puede ocurrir tanto en episodios sintomáticos 

maternos como en casos de excreción asintomática del 

virus (64). Los expuestos a VHS-1 en el momento del 

parto son más propensos a infectarse que los expuestos 

a VHS-2, independientemente del estado de la infección 
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materna (62). El mecanismo no es claro pero puede llegar 

a explicar la creciente incidencia de neonatos infectados 

por VHS-1 (62).

Manejo periparto

El objetivo principal de la atención perinatal de las muje-

res con historia de herpes genital es la prevención de la 

transmisión vertical al recién nacido por su asociación 

con altas tasas de morbimortalidad (63).

Los antivirales disponibles para el tratamiento y pre-

vención de infección por VHS durante el embarazo y 

el parto son aciclovir, valaciclovir y famciclovir (64) 

(categoría B de riesgo FDA: no existen evidencias de 

riesgo en la especie humana) (65). La seguridad de estos 

antivirales en mujeres embarazadas no ha sido plena-

mente establecida hasta la fecha. Los datos disponibles 

en mujeres a las que se les ha administrado aciclovir 

en el primer trimestre de la gestación sugieren que no 

existe un incremento en el riesgo de padecer malforma-

ciones fetales, si se compara con la población general 

(66). La experiencia con valaciclovir y famciclovir es  

limitada (67).

Las indicaciones de manejo farmacológico con antivi-

rales son: maternas con enfermedad grave o diseminada, 

episodio de primoinfección o profilaxis durante el tercer 

trimestre. El propósito de la profilaxis es disminuir el 

riesgo de recurrencia durante el parto para prevenir la 

infección neonatal por herpes (67).

También se ha establecido que el tratamiento con 

aciclovir en el tercer trimestre del embarazo reduce la 

frecuencia de cesáreas en las mujeres que tienen herpes 

genital recurrente porque disminuye la probabilidad de 

presentar un episodio en el momento del parto (68).

Las guías de tratamiento de infecciones de transmi-

sión sexual de la CDC (34) recomiendan aciclovir oral 

en primoinfección; en casos muy graves está indicado 

en forma parenteral. En esta circunstancia también se 

recomienda un tratamiento supresor al final del embarazo 

con aciclovir 400 mg tres veces al día desde la semana 

36, hasta el momento del parto (69). (Tabla 2).

TABLA 2. DOSIS RECOMENDADAS DE ACICLOVIR PARA HERPES 
GENITAL EN EL EMBARAzO

TIPO DE INFECCIÓN TRATAMIENTO DOSIS

PRIMOINFeCCIÓN Aciclovir oral 400 mg 3 veces al día durante 
7 a 10 días

PRIMOINFeCCIÓN Aciclovir 
endovenoso

5 mg/kg 3 veces al día durante 
2 a 10 días

ReCURReNCIA Aciclovir oral 200 mg 5 veces al día por 5 días 

TRATAMIeNTO 
SUPReSOR Aciclovir oral

400 mg 3 veces al día desde 
semana 36 hasta el momento 
del parto

El medicamento más utilizado en la terapia supresora 

durante el embarazo es el aciclovir. Sin embargo, se han 

realizado estudios con valaciclovir a partir de la semana 

36 de gestación, con buenos resultados en la reducción 

de recurrencias al momento del parto (70) herpes simplex 

virus (HSV Con la administración de este fármaco, la 

tasa de cesáreas disminuye como producto de la reduc-

ción significativa de la excreción de VHS y el número de 

recurrencias (70, 71).

En mujeres gestantes que presentan recurrencias 

durante el embarazo, la terapia antiviral no está reco-

mendada antes de la semana 36 (72). Si la paciente cursa 

con manifestaciones graves de la infección o se encuen-

tra muy sintomática, la terapia puede ser considerada, 

pero cada caso debe ser individualizado (73). Aunque el 

contagio también es posible si se produce una excreción 

asintomática durante el nacimiento, no hay evidencia que 

apoye el empleo de antivirales en mujeres con serologías 

positivas para el VHS sin historia de herpes genital (34).

La cesárea se encuentra indicada en aquellas pacien-

tes que presenten recurrencia de lesiones herpéticas 

activas al momento del parto o que estén cursando con 

una primoinfección (73). Aunque la cesárea no elimina 

completamente el riesgo de transmisión vertical del VHS, 

sí es una medida de prevención para evitar la infección 

neonatal en este tipo de casos (74).

La tamización serológica de maternas reduce el núme-

ro de casos de infección neonatal por VHS y tiene un 

impacto importante en la reducción de la tasa de cesá-

reas realizadas por esta indicación (75). Sin embargo, el 
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número necesario para tamizar es alto (75) y, por tanto, 

no ha resultado costo-efectiva (75, 76).

La monitorización fetal invasiva aumenta 3,5 veces la 

posibilidad de herpes neonatal (77). Otros procedimientos 

invasivos como la amniotomía - donde el cuero cabelludo 

queda expuesto en el canal del parto - y el uso de fórceps 

o extractores tipo vacuum, también deben ser utilizados 

en situaciones con estricta indicación obstétrica (78).

Las gestantes susceptibles de adquirir herpes genital 

deben recibir consejería que incluya educación sobre la 

infección y los mecanismos para prevenirla. La abstinencia 

sexual y la utilización de métodos de barrera durante las 

relaciones sexuales son algunas de las recomendaciones 

para este grupo de pacientes (62).

Recomendaciones posparto

El manejo de las mujeres con diagnóstico de herpes 

genital no termina durante el parto. El personal de salud 

que realiza la adaptación neonatal debe estar informado 

sobre el posible riesgo de herpes neonatal para la obser-

vación detallada del recién nacido (78). La educación a 

los padres incluye información sobre los primeros sig-

nos de la infección, para la consulta temprana en caso 

de sospecha, y el lavado de manos antes de entrar en 

contacto con el recién nacido. Las personas cercanas que 

sufran un episodio de herpes labial también deben evitar 

el contacto de sus labios con el neonato. La lactancia 

materna está contraindicada si la mujer tiene lesiones 

activas en el seno (62).

CONCLUSIÓN

El herpes genital constituye una enfermedad con alta 

prevalencia a nivel mundial. Se están desarrollando meca-

nismos efectivos para su prevención y tratamiento que 

puedan brindarles mejores resultados en el alivio de sín-

tomas y disminución de recurrencias. No obstante, des-

pués de realizar una búsqueda juiciosa de los diferentes 

esquemas terapéuticos vigentes para el tratamiento de 

esta enfermedad, no es posible concluir cuál de todos es 

mejor, teniendo en cuenta que no se encontraron eviden-

cias que definan el manejo terapéutico más eficaz para 

cada situación. Se deben realizar más estudios orien-

tados a determinar las diferencias en la eficacia entre 

medicamentos y esquemas de tratamiento que aporten 

evidencias fuertes que permitan identificar cuáles son 

los de elección.
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