ISSN 1028 - 7175

DERMATOLOGIA
PERUANA

REVISTA OFICIAL DE LA SOCIEDAD PERUANA DE DERMATOLOGIA

ARTICULO DE REVISION
Tratamiento en melasma

TERAPEUTICA DERMATOLOGICA HOY
Actualizacion en tratamiento de Psoriasis

DERMATOPATOLOGIA
Histopatologia de Stevens Johnson/Net

COMUNICACIONES BREVES

Dermatitis Periorificial en Nifios. Caso clinico con revision bibliogréfica

Placas verrugosas en miembros inferiores: un caso exuberante que responde a la terapia tpica
UNA MIRADA HACIA EL PASADO

Congresos que marcaron historia

Congresos que marcaron historia.VI Congreso Peruano de Dermatologia

EDUCACION MEDICA CONTINUA
Test de autoevaluacion de dermatologia 2021-IV

VOLUMEN 31 N° 4
OCTUBRE-DICIEMBRE 2021




|SOC45426-20PE

/ NSOC98867-20CO0 / NSOCO01890-20€0 / NSOC45456-20PE / NSD&!QZOO-‘IQPE / N%C454&6—20PE o
ptan signos de

PRECAUCION ga’ Mantener el producto fuera del alcance de los nifios. Reaplicar ol producto para mantener efectividad. Suspenda su uso si se pro
irritacion. Evitar el contacto con los gjos y mucosas. No usar en menores de 6 meses. En menores de 6 meses de edad no se recomienda la exposicién
de Mercado Close Up en Fotoproteccion, de Ene - Oct 2021

=== ISDIN

LOVE YOUR SKIN




DermatoL Peru 31 (4), 2021

DERMATOLOGIA PERUANA

Volumen 31 Numero 4
octubre-diciembre 202|

Dermatologia Peruanaes la

Revista Oficial de la Sociedad Peruana de
Dermatologia y su objetivo es difundir los
trabajos de investigacion dermatologica.

Indizada en Lilacs; Lipecs; Scielo, Latindex
ISSN 1028-7175

Se edita en un volumen anual dividido en
cuatro niimeros de periodicidad trimestral.
Los articulos aceptados y publicados no reflejan
necesariamente la opinion de la Revista.

Correspondencia

Dermatologia Peruana,

Gregorio Paredes 386 Lima |, Peru.
Teléfono: 332-9596

Telefax: 423-8428
dermatologiaperuana@gmail.com

Al amparo de las normas vigentes, todos los derechos
son reservados, ninguna parte de esta publicacion
puede ser reproducida, almacenada o transmitida en
cualquier forma.

Hecho el Deposito Legal en la
Biblioteca Nacional del Pert: 2004-5690

La revista es distribuida gratuitamente a todos los
miembros de la
Sociedad Peruana de Dermatologia.

©Sociedad Peruana de Dermatologia
Gregorio Paredes 386. Lima |, Per(.
Telefax: 423-8428

Web: www.dermatologia.pe

COMITE EDITORIAL

Director

Dr. Leonardo Sanchez Saldafa

Médico Dermatologo de Clinica Privada.

Past Presidente de la Sociedad Peruana de Dermatologia.

Ex Jefe del Departamento de Dermatologia Hospital Militar Central.
Profesor Invitado de Dermatologia. UNMSM. Lima-Peru.

Editor cientifico
Dr.Willy Ramos Munoz

Coordinador Nacional de laVigilancia de las Enfermedades no Transmisibles.
Direccion general de Epidemiologia, Ministerio de Salud.

Investigador del Instituto de Investigaciones Clinicas de la UNMSM. Lima, Per.
Docente invitado de la Facultad de Medicina de la UNMSM. Lima, Per.

Editor principal

Dr. Gadwyn Sanchez Félix

Jefe de Servicio de Dermatologia del Hospital Nacional “Edgardo Rebagliati Martins” EsSSALUD Lima.
Miembro del Comité de Etica de Investigacion del HNERM.

Profesor Asociado de la Facultad de Medicina “San Fernando” UNMSM.

Miembro del Comité de Residentado en Dermatologia Facultad de Medicina “San Fernando” UNMSM.
Past President de la Sociedad Peruana de Dermatologia.

Fellow non Resident de la American Academy of Dermatology.

Editores
Dra. GladysVidarte Orrego

Jefe del Servicio de Dermatologia del Hospital Arzobispo Loayza. Lima, Per(.
Profesor invitado de Dermatologia, Facultad de Medicina de la UNMSM.
Profesor de Dermatologia de la Universidad Particular San Martin de Porreas.

Dr. Julio Valdivia Silva

Director del Departamento de Bioingenieria de la Universidad de Ingenieria y Tecnologia.

Profesor invitado en la Universidad Catolica San Pablo de Arequipa y en la Universidad Nacional de
San Agustin de Arequipa.

Dr. Florencio Cortez Franco
Médico Asistente del Servicio de Dermatologia del Hospital Daniel Alcides Carrion, Callao. Per.
Profesor Asociado de Dermatologia de la Facultad de Medicina de la UNMSM. Lima. Peru.

Dra. Farah Novoa Boza
Dermatologa, Practica privada.

Dra. MariaYengle Chuquiyauri

Médico asistente del Servicio de Dermatologia, Hospital Nacional Dos de Mayo.

Editores asociados

Dr. Manuel Palomino Yamamoto
Profesor principal de la Facultad de Medicina de la UNMSM. Lima, Per(.

Dr. Octavio Small Arana

Profesor asociado de la Facultad de Medicina de la UNMSM. Lima, Peru.
Miembro permanente del Instituto de Investigaciones Clinicas de la UNMSM.
Dermatdlogo de las Clinicas Maison de Santé. Lima, Peru.

Dra. Maria Esther Sanz Castro

Anatomo Patéloga y Dermopatologa.

Directora Médica del Instituto Arias Stella.

Anatomo Patéloga y Dermopatéloga, Laboratorio Patologia Digital.

Dr.AlexVentura Leon
Anatomo Patélogo, Servicio de Patologia del Hospital Cayetano Heredia.
Anatomo Patélogo del Instituto Arias Stella.

Dr. Ericson Gutierrez Ingunza
Unidad de Andlisis y Generacion de Evidencias en Salud Publica (Unagesp).
Centro Nacional de Salud Publica. Instituto Nacional de Salud.



DermatoL Peru 31 (4), 2021

ERMATOLOGIA PERUANA

¥

El primero de setiembre de 1964 un grupo
de 23 médicos dermatologos reunidos en
el local de la asociacion Médica Daniel
Alcides Carrion deciden conformar una
asociacion a la que llamaron Sociedad
Peruana de Dermatologia, redactaron
y nombran a la Comisién Organizadora
presidida por el Dr.Aizic Cotlear.

La primera Junta Directiva de |a Sociedad
fue presidida por el Dr. Amaro Urrelo
Novoa.

Fue durante la gestion de la primera Junta
Directiva en que se aprueba el simbolo de
la Sociedad, que es un huaco retrato de
la Cultura Mochicay que representaa un
noble enfermo de uta,enfermedad propia

de Perty de gran arraigo dermatoldgico.

DEermATOL PERU
31 (4), 2021

informes@dermatologia.pe

dermatologiaperuana@gmail.com
www.dermatologiaperuana.org

Editores asociados
Dr.Wenceslao Castillo Farneschi

Médico asistente de Servicio de Dermatologia del Hospital Arzobispo Loayza. Lima-Per.

Dra. Katherine Anco Gallegos

Médico asistente del Servicio de Dermatologia, Hospital Militar Central.

Alex Yuri Orellana Cortez

Instituto de Investigaciones clinicas. UNMSM. Clinica Jests del Norte.

Filial Norte
Dr. Oscar W.Tincopa Wong

Médico adscrito del servicio de Dermatologia
del Hospital Regional Docente de Trujillo.

Dr. Gerardo Jiménez Luna
Médico asistente del Servicio de Dermatologia del

Hospital Regional Docente Las Mercedes. Chiclayo.

Dr. Cherman Zapata Granja
Médico dermatologo practica privada.

Dr. Percy Rojas Plasencia

Médico asistente. Hospital Regional Docente de Trujillo.
Magister en Educacion. Docente de Dermatologia
de la Universidad Nacional de Truiillo.

Dr. Eduardo Rojas Meza

Médico asistente de Hospital Belén, Trujillo.
Docente de Dermatologia de la Universidad Privada
Antenor Orrego.Trujillo, Perd.

Magister en Planificacion y Gestion en Salud Publica.

Administrador

Dra. Katherine Anco Gallegos

Tesorero

Dr.Alberto Martin Saravia Zarate

COMITE CONSULTLIVO

Dr. David Carrizales Ulloa

Dr.Arturo Saettone Leon

Dr. Enrique Uraga Pazmifo (Ecuador)

Dr. José Maria Ollague Torres (Ecuador)

Dra.Ana Kaminsky (Argentina)

Dr.Juan Honeyman Muro (Chile)

Dr. Juan Guillermo Chalela (Colombia)

Dr. Luis A Diaz (UsA)

Dr.Robert Knobler (Austria)

Dr. Gonzalo Calero Hidalgo (Ecuador)

Traduccion

Mg.Aurora Pinto Phang

Traductora

Diagramacion y disefio

Ing. Julian Emilio Padilla Gervacio




DERMATOLOGIA
PERUANA

Volumen 3| Numero 4
octubre-diciembre 2021

ISSN 1028-7175

.-R"
\'

i

Dermatologia Peruana
Revista Oficial de la
Sociedad Peruana de Dermatologia

SOCIEDAD PERUANA DE
DERMATOLOGIA

PRESIDENTE
Dr. Carlos Fernando
Montenegro Infante

VICEPRESIDENTE

Dra. Marcela Leyva Sartori
SECRETARIO GENERAL

Dra.Yoyce Revollar Ramirez
SECRETARIA DE FINANZAS Y EcoNoMiA
Dr.Alberto Martin Saravia Zarate
SECRETARIO DE AcciON CIENTIFICA
Dra. Jannell Obregon Alzamora
SECRETARIO DE ETicA Y AcciON GREMIAL
Dra. Rosa Inés Castro Rodriguez
VocAL

Dr. Daniel Hinostroza Da
Conceicao

PAsT PRESIDENTE
Dr. Juan José Lazarte Laos

CONTENIDO

m Barrera cutanea, microbioma y enfermedades inflamatorias de la piel
L. Sanchez-Saldafia

ARTICULO DE REVISION
m Tratamiento en melasma

K. Aguilar-Garcia,A.Vargas-Rojas, G.Vidarte-Orrego

TERAPEUTICA DERMATOLOGICA HOY
m Actualizacion en tratamiento de Psoriasis

M.Alegria-Asto, G.Vidarte-Orrego, C. Cahuaya-Choque

DERMATOPATOLOGIA
m Histopatologia de Stevens Johnson/Net

A.Ventura-Leon, K. Saji

COMUNICACIONES BREVES
m Dermatitis Periorificial en Nifios. Caso clinico con revision bibliografica
N. Silva

m Placas verrugosas en miembros inferiores:
un caso exuberante que responde a la terapia topica

T Batista-Lemos, F.Vasconcellos-Del Rio, Fe.Tavares-Rodrigues,
A. Bittencourt Sampaio-Jeunon Vargas

UNA MIRADA HACIA EL PASADO
m Congresos que marcaron historia

L. Sdnchez-Saldafa

m Congresos que marcaron historia.Vl Congreso Peruano de Dermatologia

L. Sanchez-Saldafia

ARTEY DERMATOLOGIA
m Patologia del pelo en el arte: alopecia androgenética en la mujer
L. Sanchez-Saldafia

m Las primeras epidemias de la historia. Parte |
L. Sdnchez-Saldafia

EDUCACION MEDICA CONTINUA
m Test de autoevaluacion de dermatologia 202 -1V

L. Sanchez-Saldafia

IN MEMORIA
m Un adids a Zuno
F. Bravo-Puccio

277

281

290

300

304

309

312

315

333

336

314

352




DERMATOLOGIA
PERUANA

Volumen 3| Number 4
october-december 2021

ISSN 102807175

éa
?

Dermatologia Peruana
Journal of Peruvian Society of
Dermatology

PERUVIAN SOCIETY OF
DERMATOLOGY

PRESIDENT

Dr. Carlos Fernando
Montenegro Infante
VICEPRESIDENT

Dra. Marcela Leyva Sartori

GENERAL SECRETARY
Dra.Yoyce Revollar Ramirez

SECRETARY OF ECONOMY
Dr.Alberto Martin Saravia Zarate

SECRETARY SCIENTIFIC ACTIVITIES
Dra. Jannell Obregon Alzamora

SECRETARY OF ETHICAL GREMIAL ACTION
Dra. Rosa Inés Castro Rodriguez
VocaL

Dr. Daniel Hinostroza

Da Conceicao

PAsT PRESIDENTE
Dr. Juan José Lazarte Laos

CONTENTS

m Skin barrier, microbiome and inflammatory skin diseases
L. Sanchez-Saldafia

REVISION ARTICLE
m Melasma treatment

K. Aguilar-Garcia, A Vargas-Rojas, G.Vidarte-Orrego

DERMATOLOGY THERAPEUTICS TODAY
m Update on Psoriasis treatment

M.Alegria-Asto, G.Vidarte-Orrego, C. Cahuaya-Choque

DERMATOPATHOLOGY
m Histopathology of Stevens Johnson/Net

A.Ventura-Ledn, K. Saji

BRIEF COMMUNICATIONS

m Can acute radiodermatitis be prevented.
Case report and literature review
N. Silva

m Verrucous plaques on lower limbs:
an exubertant case responsive with topic therapy

T Batista-Lemos, F.Vasconcellos-Del Rio, Fe.Tavares-Rodrigues,

A. Bittencourt Sampaio-Jeunon Vargas
A LOOK INTOTHE PAST

m Congresses that marked history
L. Sanchez-Saldafia

m Congresses that marked history
VI Peruvian Congress of Dermatology

L. Sdnchez-Saldafia

ARTAND SKIN
m Pathology of hair in art: androgenetic alopecia in women
L. Sanchez-Saldaria

B The first epidemics in history. Part |

L. Sdnchez-Saldafia

CONTINUING MEDICAL EDUCATION
m Test of Autoevaluation 2021-IV

L. Sanchez-Saldafia

IN MEMORY

m A goodbye to Zuio
F. Bravo-Puccio

277

281

290

300

304

309

312

315

333

336

314

352




SPD

y SOCIEDAD PERUANA
DE DERMATOLOGIA

EDITORIAL

Barrera cutanea, microbioma y enfermedades

inflamatorias de la piel

Skin barrier, microbiome and inflammatory skin diseases

Leonardo A. Sanchez-Saldana

La piel es el organo mas extenso del cuerpo humano,
proporciona una barrera fisica y funciona como primera
linea de defensa contra el entorno, por lo que esta expuesta
a diversos factores exdgenos y endogenos que alteran la
homeostasis'?. A pesar de tener un sistema inmunoldgico
funcional nuestra piel estd colonizada de un variado
ecosistema compuesto por bacterias, hongos, virus,
bacteriofagos, protozoos y arqueas, que en su mayoria son
inofensivos para el huésped y que mantiene una relacion
dinamica y simbidtica en el ser humano'2.

El microbioma es el conjunto de comunidades de
microrganismos, incluido su material genético, presentes
en un individuo. Se debe diferenciar este concepto del
de microbiota, en el que se considera exclusivamente
a los microorganismos'™. En el cuerpo humano, estos
microorganismos suelen encontrarse principalmente en
la piel y en las cavidades mucosas expuestas al exterior,
y son necesarios para mantener la homeostasis, por lo que
verse alterados (disbiosis) pueden contribuir al desarrollo
de diferentes enfermedades'.

La composicién del microbioma humanos es unica,
y a su vez variable, varia segun el area anatomica del
individuo (seca, huimeda o sebacea), las caracteristicas
del huésped (edad, sexo, tipo de lactancia, dieta, habitos
higiénicos, uso de antibidticos) y los factores externos
(drea geografica, clima, ocupacion). El microbioma
humano estd compuesto de cuatro filos predominantes:
actinobacteria, firmicutes, proteobacteria y bacteroidetes.
Los géneros mas frecuentes son Corynebacterium,
Cutibacterium (antes denominado Propionibacterium),
y Staphylococcus. En las areas humedas predominan
los Corynebacterium y Staphylococcus; en las areas
seborreicas los Cutibacterium, y en las areas secas
es donde hay mayor biodiversidad, y se encuentran
Staphylococcus, Micrococos, Corynebacterium,
Enbydrobacter, y Streptococcus.?*?

En los ultimos afios ha crecido el interés acerca del
microbioma humano, y el campo de la dermatologia no ha
sido la excepcion'? Diferentes estudios han demostrado
que las modificaciones en el microbioma cutaneo y
gastrointestinal tienen un papel relevante en la fisiopatologia
de diferentes enfermedades de la piel®.

Es conocido que el microbioma de la piel tiene una
estrecha relacion con las enfermedades de la piel. Ademas,
el microbioma intestinal también puede afectar la piel y
puede influir en el desarrollo de diferentes dermatosis'?.
Los mecanismos subyacentes de como el microbioma
intestinal puede influir en la piel no se comprenden
completamente y necesitan mdas investigaciones. El
microbioma gastrointestinal varia dependiendo de cada
region anatomica (cavidad oral, estomago, intestino
delgado e intestino grueso). Hablando especificamente
de las bacterias, los filos Fermicutes, Bacteroides,
Actinobacteria y Proteobacteria contribuyen en casi 98%
a la composicion de la microbiota GI. La colonizacion del
tracto GI se inicia con el nacimiento cuando el neonato
es expuesto a la microbiota materna. Inicialmente ésta se
mantiene inestable, y alrededor de los dos a cuatro afios se
estabiliza y se vuelve similar al microbiota del adulto’*¢”.

La composicion del microbiota GI tiene un papel importante
en las funciones metabolicas como en las inmunologicas
del huésped. Los componentes inmunologicos del sistema
gastrointestinal se dividen en tres: la barrera intestinal,
la 1amina propia y el tejido linfoide asociado al intestino
(GALT), siendo en este ultimo donde el microbioma
GI es crucial para la proteccion contra la colonizacion
por agentes patogenos'. La adecuada interaccion del
microbiota GI y estos componentes da lugar a un desarrollo
adecuado del GALT junto con la regulacion del sistema
inmune. Induciendo la diferenciacion de los linfocitos T
cooperadores, la produccion de citocinas antiinflamatorias
y de inmunoglobulinas, principalmente IgA, e incluso la
produccion de acidos grasos de cadena corta (AGCC) que
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contribuyen a la modulacion de las células T reguladoras'.
Un desequilibrio en los mecanismos de defensa GI,
anomalias anatomicas y fisiologicas pueden dar lugar a
un incremento de bacterias tipicas o atipicas, que cuando
se encuentran por arriba de 10° CFU/ml, se define como
sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (SIBO)'’

Se han descrito diferentes factores que pueden propiciar la
disbiosis Gl y participar en los mecanismos patogénicos
de diferentes enfermedades como la obesidad, sindrome
metabolico, enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome
del intestino irritable, enfermedad celiaca, enfermedad
cardiovascular, renal, alérgicas y la conexion entre el
microbioma intestinal y la psoriasis, la dermatitis atopica,
la rosacea, el acné, y la hidradenitis supurativa.

El establecimiento del microbioma cutaneo se inicia incluso
desde la vida intrauterina, y esta exposicion temprana
al microbiota materna prepara al sistema inmune de los
recién nacidos al medio externo, generando tolerancia
inmunoldgica mediante la estimulacion de las células T
reguladoras y la produccion de péptidos antimicrobianos
(PAMs) por el microbiota!. Entre los factores que
intervienen en la composicion del microbiota cutanea en
los recién nacidos se encuentran: la via de nacimiento, la
edad gestacional, salud materna y el vérnix caseoso'. En
relacion a la via de nacimiento, los recién nacidos obtenidos
por via abdominal se colonizan predominantemente por los
géneros Staphylococcus y Streptococcus; y los nacidos
por via vaginal se colonizan por el género Lactobacillus y
especies de candida albicans. La edad gestacional menor
de 37 semanas se asocia a un menor numero de géneros
bacterianos comparados con los recién nacidos de término.
Respecto a la salud materna, se han estudiado diferentes
factores como la dieta, el uso de antibiodticos y el estrés.
El vémix caseoso también juega un papel importante al
realizar una inhibicion selectiva de los microrganismos
cutaneos y propiciando el desarrollo del manto acido?.

Estudios recientes han analizado el papel del microbioma
cutdneos y gastrointestinal en distintas enfermedades
dermatoldgicas. Existen numerosos estudios que exploran el
papel del microbioma cutaneo en la dermatitis atopica (DA).
La disbiosis de la piel en los pacientes con DA se caracteriza
por un incremento de las colonias de Staphylococcus aureus,
con la consiguiente disminucion de la diversidad bacteriana
de la piel'?. La sobrepoblacion de Staphylococcus aureus
mediante la produccion de enterotoxina estafilococica
B incrementa la inflamacion, y ésta actia como un
superantigeno induciendo a la activacion descontrolada de
linfocitos y macrofagos, asi mismo mediante mecanismo
dependientes de TLR2 estimula la degranulacion de
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mastocitos y la produccion de linfopoyetina estromal timica
la cual provoca un aumento de TH2. Concomitantemente
a esto se produce un desequilibrio proteolitico en la piel
debido a la produccion en exceso de proteasas y serina por
parte de los queratinocitos, asi como de metaloproteasas
por parte de los fibroblastos dérmicos. Este desequilibrio
proteolitico puede verse reflejado en la disminucion de
filagrina, proteina importante en el mantenimiento de la
barrera cutanea®. En relacion al microbioma intestinal, una
menor diversidad en las primeras semanas de vida se asocia
a mayor riesgo de desarrollar DA!. Las intervenciones
que mejoren la diversidad microbiana mediante el uso de
probioticos, prebidticos o simbidticos podrian prevenir la
aparicion de DA en nifios con alto riesgo*®.

La anatomia del foliculo piloso (FP) y la dinamica de su
barrera proporcionan un espacio para las interacciones
con el tejido subyacente. Los foliculos pilosos albergan
un amplio espectro de comunidades microbianas, su
composicion, actividad metabdlica y profundidad de
penetracion a lo largo del foliculo piloso pueden contribuir
a brotes locales de enfermedades inflamatorias del cabello
que ocurren tipicamente en estrecha asociacion espacial con
el infundibulo, como se observa en la alopecia cicatricial.
Un estudio investigd la composicion bacteriana en la
superficie del cuero cabelludo y en los compartimientos
del foliculo piloso infrainfundibulares utilizando FP
extraidos de piel lesionada y no lesionada de pacientes con
alopecia areata (AA), liquen plano pilaris (LPP), alopecia
frontal fibrosante (AFF) o individuos sanos. Los resultados
mostraron una marcada disbiosis en muestras de paciente
con AFF y LPP, lo que, junto con una mayor presencia
de péptidos antimicrobianos, podria hacia interacciones
relevantes entre barreras.

En la dermatitis seborreica se han descrito diferentes
factores implicados en su patogenia, incluidos
susceptibilidad genética, estado inmunoldgico, colonizacion
por microorganismos, actividlad de las glandulas
sebaceas, cambios en el pH cutdneo y la integridad de la
barrera cutanea, ademas de factores endocrinologicos
y ambientales'. En relacion al papel del microbioma
cutdneo en la dermatitis seborreica, algunos estudios han
identificado al género Malassezia (M. restricta, M globosa)
como el mas comunmente aislado'?. Su mecanismo
patogénico no bien conocido, de forma que la alteracion
de la funcion barrera facilita el curso de la enfermedad?. Se
conoce que el hongo secreta una lipasa que desdoble los
triglicéridos en acidos grasos libres irritantes que pueden
inducir hiperproliferacion y descamacion; asi mismo
libera acido araquidonico, que incrementa la inflamacion.



Ademas, los cambios en el pH cutaneo crean un ambiente
favorable para la proliferacion de S. aureus, que junto a la
Malassezia spp, propician la inflamacion de la piel'2. Liny
colaboradores' report6 la presencia de géneros Malassezia y
Aspergillus como potenciales biomarcadores fingicos en la
dermatitis seborreica, y a Staphylococcus y Pseudomonas
como biomarcadores bacterianos de esta enfermedad’.

El acné es un trastorno de la unidad pilosebacea que afecta
caracteristicamente a los adolescentes con una frecuencia
hasta el 85%. Se consideran cuatro factores patogénicos:
1) hiperqueratinizacion folicular, 2) incremento de la
produccion de sebo, 3) colonizacion por Cutibacterium
acnes y 4) activacion de la cascada inflamatoria'. El C.
acnes forma parte del microbiota de la piel, y su relacion
con el acné esta ampliamente descrita. Se han descrito seis
filos de C. acnes: 1A1, IA2, IB, IC, II, III relacionados con
su potencial inflamatorio®. En los pacientes con acné existe
una pérdida en la diversidad, con predominio del subgrupo
IA1. Esta bacteria desencadena la liberacion de citocinas
proinflamatorias al unirse a receptores tipo Toll (TLR-2) que
activan los inflamosomas NLRP3 y caspasa-I, conduciendo
a la secrecion de citocinas como la interleucina-1p,
diferenciacion de células T y reclutamiento de linfocitos y
neutréfilos a las lesiones de acné'. La activacion de TLR-
2 también estimula la liberacion de IL-10, que juega un
papel en la comedogénesis al estimular la proliferacion de
queratinocitos'.

En la rosdcea, una enfermedad inflamatoria cronica del
foliculo, se han relacionado diversos factores, como
la activacion neurovascular, produccion y liberacion
desregulada de moléculas inflamatorias y sobrecrecimiento
de microrganismos que de manera habitual habitan la piel.
El Demodex folliculorum, 4caro que vive en el conducto
pilosebaceo, sobre todo en el infundibulo folicular, es
uno de los patogenos que se han relacionado mas con la
rosacea. Su densidad esta incrementada en pacientes con
rosacea, y actualmente se cree que otros patogenos también
estan implicados. El D. folliculorum actia como vector
para bacterias como Bacillus oleronius, bacteria gran
negativa que potencialmente participa en la patogénesis
de la rosacea. McMahon y colaboradores' confirmaron su
activacion a través de la va inositol 1,4,5-trifosfato (IP) tras
la exposicion a proteinas de B, oleronius. Ademas, se ha
relacionado el incremento en la temperatura de la piel de
pacientes con rosacea con el crecimiento de B. oleronius,
asi como mayor inflamacion'. También se han implicado
alteraciones en el microbioma intestinal en la patogénesis
de la rosacea. Helicobacter pylory, bacteria gran negativa,
es uno de los microrganismos que se ha relacionado con
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esta enfermedad; sin embargo, su contribucion continua
siendo controversial'®, Se ha estudiado las diferencias
en el microbioma de pacientes con acné y rosicea. En
pacientes con rosacea predomina el filio Actinobacteria,
y en pacientes con acné predomina el filio Proteobacteria.
Serratia marcescens y Cutibacterium acnes son especies
mas abundantes en pacientes con rosacea. La abundancia
de Cutibacerium acnes en rosacea con papulas y pustulas
inflamatorias es similar a la de pacientes con acné'.

La psoriasis es una enfermedad sistémica inflamatoria
cronica, mediada por estimulos exodgenos y endogenos
que incitan a la desregulacion inmune mediada
fundamentalmente por una respuesta de tipo Thl7 en
personas genéticamente predispuestos, que ocasiona una
hiperproliferacionepidérmica’?. Enlapiel se hanidentificado
patogenos especificos que pueden provocar o exacerbar la
psoriasis. Se han identificado los géneros Corinebacterium,
Cutibacterium, Streptococcus y Staphylococcus como los
mas comunmente aislados en los pacientes con psoriasis'~.
Se ha sugerido que el Staphylococcus aureus es capaz
de sobreestimular la respuesta inmune de tipo Thl7
contribuyendo con el estado inflamatorio de los pacientes
con psoriasis. Algunos estudios mencionan los efectos
de algunas terapias sobre el microbioma empleadas en la
psoriasis. Se ha reportado una disminucion significativa
del filo Firmicutes, y especificamente géneros como
Pseudomonas, Staphylococcus, Finegoldia, Anacrococus,
Peptonipbilus, Gardnerella, Prevotella y Clostridium
posterior a la fototerapia UVB de banda estrecha en
pacientes con una mejoria de al menos 75% en el PASI'.
También se han reportado que pacientes tratados con
biologicos o farmacos antirreumaticos modificadores de
la enfermedad presentan modificaciones en el microbioma
gastrointestinal'. Se ha reportado a nivel intestinal que
pacientes con psoriasis presentan niveles incrementados
de los filos Firmicutes,Proteobacteria y disminucion de
Actinobacteria, Bacteroidetes, con una relacion Firmicutes/
Bacteroides y la severidad de la psoriasis determinada por
el PASI'.

En la alopecia areata se ha reportado una disbiosis en
el microbioma cutaneo y gastrointestinal que pueden
desencadenar los mecanismos patogénicos debido a su
papel en la regulacion inmunologica. Se han observado
cambios en la composicion del microbioma en diversos
compartimientos cutaneos. Algunos pacientes con alopecia
areata pueden presentar sobrecolonizacion con P. acnes'’.

El Estudio del microbioma ha venido a revolucionar la
manera en que entendemos las enfermedades, y la forma
en que manejaremos las enfermedades. Cada vez se
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conocen nuevos aspectos sobre el microbioma cutaneo y
gastrointestinal, y su relacion con las enfermedades de la
piel, el que se debe mantener en sano equilibrio.
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Tratamiento en melasma

Melasma treatment

ARTICULO DE REVISION
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RESUMEN

El melasma es un trastorno de hiperpigmentacion adquirido en dreas fotoexpuestas (principalmente el rostro) y tiene
predominio en la poblacion femenina. Existen multiples causas asociadas a su aparicion, tales como exposicion cronica a luz
visible y radiacion ultravioleta, igualmente la estimulacion hormonal y factores genéticos.

Actualmente, existen varias opciones terapéuticas, ya sea empezando con despigmentantes topicos en monoterapia o
combinados, agentes sistémicos, quimioexfoliacion y laser. Ademds, es importante recalcar la importancia de la fotoproteccion

que debe mantener el paciente a lo largo del tiempo.

ABSTRACT

Melasma is an acquired hyperpigmentation disorder in sun
exposed areas (mainly the face) and is predominant in the
female population. There are multiple causes associated with
its appearance, such as chronic exposure to visible light and
ultraviolet radiation, as well as hormonal stimulation and genetic
factors.

Currently, there are several therapeutic options, either starting
with topical depigmentation in monotherapy or combined,
systemic agents, chemoexfoliation and laser. In addition, it is
important to emphasize the importance of photo protection that
the patient must maintain overtime.

I. Médico residente de dermatologia, Hospital Nacional Arzobispo Loayza, Lima,
Perd
2. Médico dermatélogo, Hospital Nacional Arzobispo Loayza, Lima, Perti
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INTRODUCCION

Definicion

El melasma es una hipermelanosis adquirida, cronica,
recurrente 'y simétrica caracterizada por manchas
circunscritas, de color café claro a oscuro, ocasionalmente

grisaceo, con bordes irregulares en areas fotoexpuestas
especialmente en rostro.'?

Epidemiologia

Afecta hasta un 30% de las mujeres en edad fértil en
algunas poblaciones, representando estas el 90 % del
total de casos, entre un 11,3% a 46% son usuarias de
anticonceptivos orales y entre 14.5% a 56% son gestantes.’
La edad promedio de inicio es a los 30 afios, con un tiempo
de evolucion promedio de 8 afios.! Aparece en todos los
tipos raciales, mayor frecuencia en personas con fototipos
de piel IV a VI de Fitzpatrick, que residen en zonas de alta
radiacion ultravioleta, especialmente prominente entre los
asiaticos, latinos e hispanos.**
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PATOGENESIS

La patogenia del melasma sigue siendo incierta, pero se
han identificado factores etiologicos tales como, exposicion
a la radiacion ultravioleta (UV), luz infrarroja (IR) y luz
visible, siendo el primero el mas importante, predisposicion
familiar, embarazo, uso de hormonas exogenas, procesos
inflamatorios de la piel, uso de cosméticos, esteroides y
farmacos fotosensibilizantes. "

La radiacion ultravioleta (UV) estimula la melanogénesis
por efecto directo en los melanocitos y los efectos indirectos
en los queratinocitos y fibroblastos. Se induce la secrecion
de la Hormona estimulante de melanocitos (MSH), la
hormona adrenocorticotropa (ACTH) y de factores de
crecimiento como endotelina-1, factor de crecimiento de
fibroblastos beta (FGFB), factor de crecimiento neural
(NGF) y la beta endorfina.!

La radiacion UV provoca inflamacion a nivel de la dermis y
la activacion de fibroblastos, estos regulan el incremento de
la expresion del factor de células madre (SCF) en la dermis
lo que resulta en un aumento de la melanogénesis.’

La radiacion UVB también causa inflamacion aguda
y elevacion de los niveles de histamina, que induce

pigmentacion; sugiriendo un papel importante de los
mastocitos en el melasma.'

La radiacion infrarroja  (IR), es una radiacion
electromagnética no ionizante (760 nm-1 mm) que induce
la formacion de especies de oxigeno reactivo mitocondrial
y a su vez conduce a cambios en la expresion génica. La
IR- A penetra hasta 65% en la dermis, contribuyendo al
envejecimiento e hiperpigmentacion de la piel.®

Tamler et al, al emplear la Dermatoscopia en
pacientes con Melasma, observaron un componente
vascular en la mayoria de sus pacientes. Otros autores
consideran también que el numero de vasos y la
desoxihemoglobina se relacionan positivamente con el
grado de pigmentacion.’

PATRONES CLiNICOS DE MELASMA

De acuerdo con su topografia, se clasifica en facial y
extrafacial. El melasma facial se subdivide en tres patrones:
1) centrofacial (méas comun), 2) malar y 3) mandibular.

El Melasma Area and Severity Index (MASI) es el método
clinimétrico que permite establecer con mayor precision la
severidad del trastorno de una manera mas sistematica.'

Figura N° 1. Confluencia de patrones Centrofacial y malar. Manchas difusas color marron oscuro en frente, dorso nasal y mejillas.
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Figura N° 2. Patron malar. Manchas difusas color marron a predominio de mejillas.

Durante el embarazo, particularmente en el tercer trimestre,
aumentan los niveles de hormonas placentarias, ovaricas
y pituitarias, que son un estimulo para la melanogénesis,
el melasma durante el embarazo estaria mas asociado
con hormonas femeninas circulantes que con la hormona
estimulante de los melanocitos (MSH).>10

Se ha encontrado una mayor expresion de receptores
de estrogenos en la dermis, especialmente alrededor de
los vasos sanguineos, y un aumento en la expresion de
receptores de progesterona en la epidermis en la piel
afectada con melasma.'

TRATAMIENTO

Formulas topicas

Los agentes despigmentantes topicos se consideran el
tratamiento estandar de oro para el melasma.®

i. Hidroquinona (HQ)

La HQ es un agente fenolico, considerado como el
despigmentante prototipo, que actia inhibiendo la
Tirosinasa, afecta también las estructuras membranosas de

los melanocitos y provoca su apoptosis. Se puede utilizar de
forma topica entre 2 — 4 6 5%.56 1112

En un estudio controlado, se encontrd que las cremas HQ
al 2 %y al 5 % eran igualmente eficaces y se registré una
mejoria notable en el 80 % de los pacientes. Produciéndose
pocas reacciones inflamatorias con el primero.

El aclaramiento del pigmento por HQ se hace evidente
después de 5 a 7 semanas de tratamiento y se recomienda
continuarlo durante al menos 3 meses y hasta 1 afio.'

Los principales efectos adversos cutdneos, en orden de
frecuencia, son dermatitis por contacto irritativa y alérgica,
pigmentacion postinflamatoria, ocronosis exogena por
uso prolongado y decoloracion ungueal.! Observados
generalmente con una concentracion superior al 5%.'

Categoria C de la FDA, durante el embarazo se desaconseja
SU Uso.
ii. Acido azelaico (AA)

El AA es un acido dicarboxilico natural sintetizado por
la levadura Malassezia furfur, actGa como inhibidor
competitivo de la Tirosinasa.'!3
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El AA al 15-20% en crema (02 veces al dia) ha demostrado
eficacia como monoterapia (Cestari), con buena respuesta
en Melasma epidérmico.! Tiene una eficacia similar a la
de 4% HQ pero puede tener mayor riesgo de reacciones
adversas irritantes.®

Categoria B de la FDA, podria usarse durante la gestacion.
iii. Acido Kéjico (AK)

Acido Koéjico, un derivado de Aspergillus orzae, inhibe la
tirosinasa. (Cestari) En monoterapia es efectivo solo al 4%,
y con un efecto despigmentante débil. La adicion de AK

al 2% a otros despigmentantes aumenta su efectividad, en
especial junto a Hidroquinona y Acido glicélico."

Categoria B de la FDA, podria usarse durante la gestacion.

iv. Acido ascorbico (Vitamina C)

La vitamina C inhibe la melanogénesis al actuar como
agente reductor en varios pasos oxidativos en la sintesis de
melanina.'

La vitamina C es mas eficaz en concentraciones superiores
al 8% y en concentraciones superiores al 20% causaria
irritacion. Un estudio comparé acido L-ascorbico al 5 %
con hidroquinona al 4 % crema en 16 mujeres con melasma.
Siendo HQ superior en mediciones subjetivas, pero con
presencia considerable de efectos secundarios adversos.'*

Otro estudio evidencid, que el uso de una mascara de
iontoforesis de cara completa y preparado de vitamina C
(glucosido de ascorbilo), durante 12 a 24 sesiones, evitando
la radiacion solar por 1 a 2 meses produjo una mejoria del
MASI y reduccion del 73% de pigmentacion anormal.!*!?

v. Acido tranexamico (AT)

Agente fibrinolitico, que actuaria inhibiendo la liberacion
de factores melanogénicos paracrinos que estimulan a los
melanocitos.'®

El AT tépico ha demostrado disminucion del MASI en
diversos estudios, la formulacion empleada incluyd AT
entre 2 al 5 % en crema, gel o solucion; dos veces al
dia, durante 12 semanas. Las cremas topicas de AT e
hidroquinona serian igualmente efectivas en el tratamiento
del Melasma.'!6!7

Debido a su estructura hidrofila, el AT topico debe
combinarse con una estrategia que mejoraria su penetracion
para aumentar su eficacia. Un estudio evalud la eficacia de
la aplicacion fraccional de AT 5% (topico) mediante el laser
de erbio: YAG con o sin adicion de AT oral en pacientes
con melasma recalcitrante. Evidenciando que el uso de
AT 5% topico + Laser de erbio: YAG adicionado a AT
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oral redujo significativamente la puntuacion MASI versus
usar solo AT 5% topico + Laser de erbio: YAG, por ende,
la implementacion de AT oral a este régimen mejord los
resultados terapéuticos.'®

vi. Arbutin

Derivado de la hidroquinona, de origen botanico, proviene
del D-glucopiranosido, que reduce la actividad de la
tirosinasa e inhibe la maduracion de melanocitos.'>!*

Un estudio prospectivo, concluyd que la formulacion de
Nicotinamida al 4 %, Arbutina al 3 %, Bisabolol al 1 % y
Retinaldehido al 0,05 %, evidenci6 reduccion significativa
en las puntuaciones MASI."

vii. Retinoides

Actuarian disminuyendo la transferencia de melanosomas,
inhibiendo la transcripcion de tirosinasa e interrumpiendo
la sintesis de melanina."

Los retinoides topicos en monoterapia han demostrado
eficacia moderada en el tratamiento del Melasma; en
combinacion con HQ y usados a largo plazo, son eficaces y
seguros en el tratamiento del melasma."’

1. TRETINOINA

Pequefios ensayos controlados aleatorizados, han
evidenciado que Tretinoina 0,1% en crema, usada
durante 40 semanas, demostrd mejora significativa en
la evaluacion clinica en 68% de los pacientes tratados,
la cual fue evidente a partir de la semana 24.%

Los efectos adversos cutaneos moderados observados
fueron eritema y descamacion se produjo hasta en un
88% de los pacientes.

2. ADAPALENO

Un ensayo aleatorio preliminar de gel de adapaleno
al 0,1 % versus crema de tretinoina al 0,05 % durante
14 semanas en 30 pacientes indios, revelaria eficacia
equivalente de adapaleno y tretinoina.”

viii. Thiamidol

Potente inhibidor de la tirosinasa humana, ha demostrado
mejorar significativamente la hiperpigmentacion facial e
hiperpigmentacion postinflamatoria y las manchas propias
de la edad.

Philipp-Dormston et al. demostraron luego de 12 semanas,
que aplicar 4 veces al dia serum de Thiamidol tenia mejores
resultados versus su aplicacion de 2 veces al dia.?!

Arrowitz et al. compard el uso de hidroquinona al 2% vs
Thiamidol, encontrando una mejora significativa del MASI,



50.0% vs 89.3% en el grupo que aplico Thiamidol dos veces
al dia, siendo estadisticamente significativa (p<0.05%).%

Terapia combinada

La tretinoina facilita la penetracion epidérmica de la
Hidroquinona, la incorporacion de un corticosteroide topico
ayuda a reducir los efectos irritativos de los retinoides y la
hidroquinona.”

En pacientes latinoamericanos se recomienda la
combinacion triple (formula de Kligman y posteriores
modificaciones) como primera linea, o doble (HQ mas
retinoide topico) en caso de contraindicacion para el uso
de esteroide.'

i. Terapia dual (ej: hidroquinona + ac glicolico/
hidroquinona + retinoide)

La terapia dual o doble (HQ mas retinoide topico) se emplea
en caso de contraindicacion para el uso de esteroide.!

Un pequeio estudio en mujeres hispanas, evidencid que
la combinacion de hidroquinona al 4% y acido glicdlico
al 10% (mas antioxidantes y protector solar) mejoraron
el melasma significativamente versus el solo uso del
protector solar."3

Estudios han demostrado que HQ 4% + Tretinoina 0.025%-
0.05%, durante 12 a 24 semanas, evidencio la reduccion de
la puntuacion MASI, a partir de la cuarta semana.'

ii. Terapia triple (ej: hidroquinona + tretinoina +
fluocinolona), entre otros

En pacientes latinoamericanos se recomienda la
terapia triple (formula de Kligman-Willis y posteriores

— Tirosinasa Tirosinasa :

N

Hidroquinina
Retinoides
Acido azelaico
Acido kojico
Acido ascérbico

Arbutina
. Thiamidol
Acido ascérbico
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modificaciones) como primera linea y Gold estandar
es mas efectiva, segura y mejor tolerada que la HQ en
monoterapia, se puede usar en casos recalcitrantes, bajo
estricta vigilancia médica.™!!

La formula de Kligman-Willis, que constaba de HQ al 5%,
tretinoina al 0,1% y dexametasona al 0,1%, para adaptarse
a diferentes tipos de piel, se ha modificado de muchas
maneras mediante la adicion/alteracion de uno o mas de
sus componentes. La accion sinérgica de los tres agentes
topicos logra una despigmentacion significativamente
mayor que cualquiera de los agentes por separado.'?

La primera y inica formula de combinacion triple aprobada
por la Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA)
para el tratamiento del melasma contiene hidroquinona
al 4 %, tretinoina al 0,05 % y acetonido de fluocinolona
al 0,01 %, usada durante 08 semanas, multiples estudios
corroboran su eficacia y superioridad, al compararlos con la
terapia dual o HQ sola.'>?

Quimioexfoliacion (Peelings quimicos)

La quimioexfoliacion consiste en la aplicacion sobre la piel
de uno o varios principios activos orientados a eliminar
las capas de la piel de mas superficiales a profundas, esto
dependera del objetico terapéutico.

Los peelings quimicos se consideran como la segunda
linea de tratamiento en caso exista fracaso terapéutico
con los despigmentantes topicos. Mejoran los trastornos
de hiperpigmentacion al eliminar la melanina no
deseada, pero pueden causar irritacion que conlleve a
la hiperpigmentacion postinflamatoria, siendo mayor en
fototipos del IV-VL.*

5,6 Dihidroxindol
DHI

5,6-Dihidroxiindol-2-

carboxilico
Indol 5,6 quinina

(DHICA)

Acido indol-5,

6-quinona
carboxilico

! }

Melanina

Figura N° 1. Sintesis de melanina y sitios de accion de los agentes topicos.

DERMATOL PERU 2021;VOL 31 (4) 285



TRATAMIENTO EN MELASMA

i. Alfa hidroxiacidos

Se caracterizan por su facilidad de uso y bajo riesgo de
complicaciones incluso en fototipos altos. Los dos mas
conocidos son el acido glicolico y el acido lactico que son
derivados de alimentos.

1. Acipo GLicoLico

El acido glicolico, derivado de la cafia de azucar,
tiene un efecto queratolitico favoreciendo el recambio
epidérmico y el efecto deseado va a depender del
porcentaje de concentracion utilizado y el periodo
de exposicion al contacto con la piel. Es uno de
los peelings mas utilizados por sus propiedades
antiinflamatorias y antioxidantes.

En estudios clinicos, se estudio la dosis-respuesta del
acido glicolico en melasma, obteniéndose una mejoria
clinica utilizando acido glicélico al 52,5 % aplicado
durante 3 minutos, mientras que a concentraciones
mas bajas no se obtuvo el resultado deseado.

Otro estudio en india demostro que al aplicar acido
glicolico al 10 % en locion todas las noches durante 2
semanas, seguido de exfoliaciones faciales mensuales
con acido glicolico al 50 % durante 3 meses, permitio
observar que los pacientes con melasma epidérmico o
mixto disminuian su puntuacion de area de Melasma
¢ indice de Severidad (MASI) al final del estudio.?

Acioo LAcTico

g

El 4cido lactico, derivado de la leche, produce
la rotura de los desmosomas entre corneocitos e
induce descamacion y dispersion de melanina.
Ademas, incrementa la sintesis de colageno y
glucosaminoglicanos e inhibe la tirosinasa.

Las exfoliaciones con acido lactico han mostrado
algun beneficio en pacientes con melasma epidérmico,
con puntajes MASI que disminuyeron en casi un 57
% en pacientes con fototipo IV sin recaidas hasta 6
meses de seguimiento.

ii. Acido salicilico

El 4cido salicilico es un betahidroxiacido, que al 3-5%
posee un efecto queratolitico y acantolitico itil en melasma
¢ hiperpigmentacion postinflamatoria por acné. Ademas,

su lipofilia hace que tenga gran afinidad por la unidad
pilosebacea lo que lo hace ideal en pieles grasas.”

Grimes et al. realizaron un estudio en 67 pacientes
con fototipos V y VI de Fitzpatrick con melasma,
acné, hiperpigmentacion posinflamatoria y piel grasa.
Se les aplico hidroquinona al 4% durante 2 semanas
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y posteriormente 4cido salicilico cada 2 semanas
(dos peelings al 20% y tres al 30%), reiniciando la
hidroquinona 2 dias después de cada peeling. Cada
4 de 6 pacientes tuvieron una mejora de moderada a
significativa y se reportaron pocos efectos adversos (hiper
e hipopigmentacion transitoria y sequedad). No obstante,
otro ensayo en pacientes coreanos con hiperpigmentacion
postinflamatoria resultante por acné reveld que el uso
de 4cido salicilico al 30% en monoterapia no mostr6 un
beneficio significativo. Es por ello que, se recomienda
valorar su uso en el tratamiento de melasma y no usarlo
Unicamente en monoterapia.*

iii. Solucion de Jessner

Es la combinacion de acido salicilico al 14%, acido lactico
al 14% y resorcinol al 14% en etanol al 95%. Es bien
tolerada en fototipos IV al VI de Fitzpatrick. Ampliamente
utilizado en el tratamiento de melasma y acné. Una de las
limitaciones reportadas es la posibilidad de desarrollar
dermatitis de contacto alérgica al resorcinol.

En estudios con un tiempo de seguimiento de 6 meses se
observo que solo aquellos que hubieran mantenido una
terapia topica a la par del peeling pudieron mantener los
resultados, mientras el resto presentd recaidas.

iv. Acido tricloroacético

Es un derivado del é4cido acético compuesto por la
cloracién de 3 iones hidrogenados. Su profundidad de
accion depende de diversos factores como el porcentaje
de concentracion, el numero de capas aplicadas y si se
combina con otras sustancias que lo potencien (aceite de
croton y solucion de Jessner) o por el contrario que lo
ralenticen como las saponinas.

Seglin su concentracion se puede utilizar como un peeling
superficial, medio o profundo, debido al aumento de
velocidad de penetracion cutinea a mas altas sean las
concentraciones.

4 Superficial ~ (10-35%):  Elimina  pigmentaciones
superficiales, arrugas superficiales y en ocasiones
cicatrices.

4 Medio (35-50%): Mejora arrugas y pigmentacion mas
profundas, cicatrices e induce un incremento notable de
la firmeza cutanea.

4 Profundo (>50%): Mejora arrugas mas profundas en
pacientes de edad avanzada, asi como cicatrices.

La mayoria de autores coinciden en que prefieren combinar
el acido tricloroacético con otros acidos antes de sobrepasar
la concentracion de 50% para evitar efectos adversos (hipo
o hiperpigmentacion postinflamatoria y cicatrices).2*?’



Laser

El tratamiento laser es muy amplio ya que en el mercado
estan apareciendo diferentes modelos desde las ultimas
dos décadas, cada uno con diferentes longitudes de onda,
ya que la melanina tiene un amplio espectro de absorcion
permitiendo utilizar una diversidad de fuentes de luz.

Las longitudes de onda mas largas penetran mejor en
el pigmento dérmico, pero la absorcion es mejor con
longitudes mas cortas. No obstante, hay que tener cuidado
con la hiperpigmentacion post inflamatoria de la piel
circundante con esta ultima técnica, principalmente en
fototipos de fitzpatrick [V-VI.

Se debe advertir a los pacientes que eviten la exposicion
al sol antes y durante la semana posterior al tratamiento
con laser.

i. Q-switch (QS)

Fueron los primeros tipos de laseres estudiados para el
tratamiento de melasma y vienen siendo utilizados por mas
de 15 aflos. En la actualidad se habla principalmente de 3
que son el: QS Ruby-QSRL (694nm), QS Nd:YAG (532-
1064nm) y QS Alejandrita-QSAL (755nm).

En 1994, Kilmer et al. informaron la eficacia del QS
Nd:YAG (532 nm) de frecuencia duplicada en 37 pacientes
con lentigos solares. Tse el al. en 1994 compararon un
tratamiento con QSRL y QS Nd:YAG en seis pacientes;
el porcentaje medio de aclaramiento fue de 67 % y 58
% respectivamente. En 2001, Suh et al. informaron la
eficacia de QS Nd:YAG (532 nm) en 83 % de 12 pacientes
coreanos con una mejoria >50 % en 3 meses posteriores
al tratamiento.

En 2007, Kagami et al. informaron el uso de un QSAL
en 49 pacientes japoneses, el 53 % con un 50 % de
eliminacion. Algunos lentigos de color claro desarrollaron
hiperpigmentacion post inflamatoria grave.?

1. QS Np:YAG

El laser Q-switched Nd:YAG es el laser de eleccion
para el tratamiento de lesiones pigmentadas sean
estas dérmicas y mixtas epidérmicas-dérmicas,
especialmente en pieles oscuras. La capacidad de
atacar especificamente a los melanosomas, su pulso
ultracorto (nanosegundos) y el tamaio de punto
ajustable (hasta 10 mm) son factores clave en el éxito
del tratamiento.

El laser Nd:YAG de conmutacion Q tiene dos
longitudes de onda: una longitud de onda mas larga
de 1064 nm y una longitud de onda mas corta de
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532 nm. La mas larga de 1064 nm es ideal para
lesiones dérmicas.

Para lograr resultados exitosos y minimizar los
efectos secundarios, es necesario que el laser tenga
un perfil de haz de "sombrero de copa" donde la
energia uniforme se distribuya sin producir "puntos
calientes" indebidos.

La tonificacion con laser modificado Q-switched
Nd:YAG con baja fluencia y punto de 10 mm con
sesiones realizadas una vez cada 2 semanas en lugar
de tratamientos semanales durante 6-8 sesiones
demostré menor riesgo de hipopigmentacion y menor
recurrencia de lesiones al afio (<50% de pacientes).”

ii. Combinacion con otros laseres

Los laseres ablativos, como el CO2 y argon, fueron de
los primeros dispositivos evaluados en el tratamiento de
lentigos solares. En 1988, Dover et al. Utilizaron el laser
CO2 y encontraron que el 74 % de las lesiones tratadas
con 3,7 J/em2 y el 81 % de las tratadas con 4,4 J/cm2 se
aclararon o despejaron sustancialmente en una muestra de
5 pacientes.

En 1994, Stern et al. compararon laseres de argon y CO2
para 300 léntigos. El 87 % de los 1éntigos tratados con
argon y el 84 % de los tratados con laser de CO2 tuvieron
resultados buenos a excelentes.?

Otro laser del que se esta hablando para el tratamiento de
melasma vascular es el laser de luz pulsada intensa (IPL),
el cual se esta usando en conjunto con el laser Q-switched
Nd:YAG de 1064 nm de baja fluencia (2.6-2.8 J/cm2). El
primero se enfoca en el area de piel mas superficial y el
segundo e enfoca en pigmentos mas profundos. Vachiramon
et al. realizo un estudio en 20 mujeres demostrando que
la combinacion de ambos laseres era mas efectiva que el
Q-switched Nd: YAG en monoterapia (55% vs 37% de
mejoria) en un periodo de 12 semanas.*

iii. Fototermolisis fraccionada no ablativa (1540nm)

La fototermolisis fraccionada induce un dafio térmico
gracias a sus microhaces con <400 pm de didmetro. La
formacion de zonas térmicas microscopicas afecta las fibras
de colageno y los queratinocitos, desarrollando necrosis de
queratinocitos en forma de columnas que migran hacia el
estrato corneo, eliminando las sustancias coaguladas. Los
melanocitos agrandados, permanecen reducidos hasta 3
meses después de un solo tratamiento como resultado de la
eliminacion de la melanina dérmica y epidérmica.’!

Se ha utilizado recientemente con ¢éxito para tratar el
fotodafio y la discromia general. Manstein et al. en 2004
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informaron sobre la eficacia de un laser fraccionado para
el tratamiento del fotodafio con un total de 30 pacientes,
que tuvieron una mejora promedio del 34% al 66%.
Recientemente, se introdujo un nuevo laser de fibra de
tulio de 1927 nm como complemento del laser de fibra
dopado con erbio de 1550 nm (Fraxel re:store DUAL,
Solta Medical, Hayward, CA). Esta longitud de onda tiene
un coeficiente de absorcion 10 veces mayor para el agua,
lo que le confiere una mayor capacidad para atacar los
procesos epidérmicos.

En EE. UU. Barysch et al. realiz6 un estudio con el
Lux1540 Fractional Laser en la mitad del rostro de 14
pacientes femeninas durante las semanas 0, 34y 6-8 (3
sesiones). El 85% presentd mejoria de las lesiones, sin
embargo 2 de los pacientes presentaron un empeoramiento
por la hiperpigmentacion postinflamatoria, con fototipos
de fitzpatrick III y IV respectivamente. Hubo mejores
resultados en pacientes con fitzpatrick II. Se hizo un control
durante las semanas 26-28 y se vio una regresion parcial del
melasma y si bien se concluye que seria el tratamiento de
eleccion en casos refractarios con despigmentantes topicos,
debe emplearse con precaucion en fototipos altos.*

Agentes sistémicos

i. Acido tranexamico oral

El acido tranexamico (TXA) es un inhibidor de la plasmina.
Este compuesto es un antifibrinolitico ampliamente
utilizado para prevenir y tratar hemorragias. Como ya se
comentd anteriormente a parte de su uso topico hay reportes
que informan mejoria con inyecciones intradérmica con
resultados evidentes a la cuarta semana de tratamiento y el
tratamiento sistémico via oral.

Na JI et al. realizaron un estudio en 22 pacientes, los cuales
tomaron dos tabletas de 125 mg de TXA tres veces al dia
y aplicaron un agente topico de TXA 2% y niacinamida
2% en toda la cara, dos veces al dia durante 8 semanas.
Se pidio a los sujetos que usaran protector solar estandar
en toda la cara durante el periodo de estudio. Se utilizo un
indice de melanina lesional para evaluar la disminucion
de la pigmentacion en piel, la cual fue favorable e
histolégicamente se corrobor6 que la disminucion del
eritema se acompafiaba de un numero reducido de vasos
y mastocitos. Hubo mejoras evidentes al 8° mes de
tratamiento.*

En otro reporte, Bala H.R et al encontraron que incluso a
bajas dosis con TXA a 500 mg diarios por 8 a 12 semanas
ya se podia obtener resultados satisfactorios con menor
riesgo de efectos adversos.*
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ii. Acido ascorbico (Vitamina C)

Como se comentdo anteriormente la vitamina C ha
demostrado utilidad via topica y por iontoforesis. En la
actualidad no hay suficientes estudios que demuestren su
utilidad sistémica, sin embargo en algunos reportes como
el de Kian G, demostraron su eficacia en el tratamiento
de la hiperpigmentacion post inflamatoria por laser QS
Nd:YAG de una paciente originaria de China. Se empled
3 dosis de vitamina C 7gr endovenoso, las dos primeras
dosis con una semana de diferencia y la {ltima junto la
siguiente sesion de laser. Ya no se presentd nuevamente
hiperpigmentacién como en las primeras sesiones. Queda
pendiente mayor realizacion de estudios con una muestra
representativa.**

PREVENCION

Fotoproteccion

La exposicion a la radiacion ultravioleta (UV) sin
una adecuada fotoproteccion aumenta el riesgo de
un fotoenvejecimiento prematuro, inmunosupresion,
fotocarcinogénesis y exacerbacion de fotodermatosis.

La fotoproteccion incluye desde usar ropa protectora,
sombreros de ala ancha y anteojos de sol (sobre todo en el
horario de 10 a 16 horas), hasta el uso de protectores solares
como bloqueadores e incluso fotoproteccion via oral en los
ultimos afios.

Los bloqueadores que existen hoy en dia se dividen en:
inorganicos, que protegen de la radiacion UVA, UVB
y hasta de la luz visible, e incluyen al didxido de titanio
y oxido de zinc; y los organicos que se dividen seglin su
rango de proteccion solar sea UVA, UVB o ambas. Los
ultimos bloqueadores que estan apareciendo en el mercado
tratan de usar insumos que sean de amplio espectro como el
mexoryl XL y el dibenzotriazol. Igualmente hay que tomar
precaucion en caso de reacciones fotoalérgicas como se
reporto en el 2014 con la oxibenzona, compuesto utilizado
en dos tercios de los bloqueadores no minerales de estados
unidos y considerado de amplio espectro.’

Es importante recalcar la reaplicacion del bloqueador para
evitar el desarrollo de melasma durante el dia, que pueden
ser cada 2 a 3 horas aproximadamente. Esto va a depender
del valor de factor de proteccion solar del bloqueador, el
volumen adecuado a aplicar (2 cucharadas o 30 ml de toda
la piel fotoexpuesta) y la actividad deportiva o al aire libre
que realice el paciente.

Existe también la fotoproteccion oral en capsulas.
Algunos de los compuestos utilizados incluyen al



extracto de Polupodium leucotomos (helecho tropical),
nicotinamida (forma activa de la vitamina B3) y la
afamelatonida (andlogo de la hormona estimulante de
melanocitos alfa).’
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EEL TERAPEUTICA DERMATOLOGICA HOY

Actualizacion en tratamiento de Psoriasis

Update on Psoriasis treatment

Maria P. Alegria-Asto', Gladys Vidarte-Orrego?, Carlos A. Cahuaya-Choque'

RESUMEN

La Psoriasis es una enfermedad inflamatoria sistémica cronica, multifactorial, con una base genética, se caracteriza por la
aparicion de placas eritematoescamosas, bien definidas, aunque existen diferentes patrones clinicos de presentacion. Se puede
clasificar en leve, moderada o grave, lo cual es de utilidad para definir la terapia, sea topica o sistémica segun sea el caso,
requiriéndose un tratamiento mdas agresivo en los casos mas severos. Existen herramientas que se utilizan para cuantificar
diferentes aspectos de la enfermedad, siendo el PASI (Psoriasis Area Severity Index) el estandar de medicion de la severidad.

El objetivo terapéutico es la remision de las manifestaciones clinicas en el menor tiempo posible y por periodo prolongado,
promoviendo una adecuada calidad de vida. La terapia topica es considerada de primera linea en el tratamiento de la Psoriasis
leve, también se usa como coadyuvante de la terapia sistémica de las formas moderadas y graves. La terapia topica incluye
agentes diversos: corticoides, analogos de la vitamina D3, inhibidores de la calcineurina, queratoliticos entre otros, asi como
también la combinacion de estos.

La terapia sistémica fue durante por mucho tiempo el tratamiento basico para la psoriasis moderada a grave, los agentes
orales de uso comun incluyen metotrexato, ciclosporina, acitretina, fumaratos y apremilast. En los ultimos anos, la terapia
biolégica ha dado un vuelco importante en la conducta terapéutica de la psoriasis, estos se dirigen a mediadores inflamatorios
especificos y cuatro clases diferentes (anti-TNFa, anti-IL17, anti-IL-12p40 o IL-23p40 y anti-IL-23p19). La fototerapia se
mantiene como parte del arsenal terapéutico del manejo de la psoriasis.

PALABRAS CLAVE: Psoriasis, tratamiento, terapia biologica. Dermatol Peru 2021;31 (4):290-299

ABSTRACT measurement tools that are used to quantify different aspects of
the disease, with PASI (Psoriasis Area Severity Index) being the

Psoriasis is a multifactorial chronic systemic inflammatory . 11 for measuring severity.

disease with a genetic basis, characterized by the appearance
of well-defined erythematosquamous plaques, although there are
different clinical patterns of presentation. It can be classified as
mild, moderate or severe, which is useful to define the therapy,
be it topical or systemic depending on the case, requiring a more
aggressive treatment in the most severe cases. There are clinical

The therapeutic objective is the remission of the clinical
manifestations in the shortest possible time and for a
prolonged period, promoting an adequate quality of life.
Topical therapy is considered first line in the treatment of mild
psoriasis, it is also used as an adjunct to systemic therapy
in moderate and severe forms. Topical therapy includes
various agents, including corticosteroids, vitamin D3 analogs,
calcineurin inhibitors, keratolytics, among others, as well as a
combination of these agents.

I. Médico residente de Dermatologia del Hospital nacional arzobispo Loayza. Systemic therapy has long been the mainstay of treatment for

2. Médico asistente del Servicio de Dermatologia del Hospital Nacional L .
; moderate to severe psoriasis, with commonly used oral agents
Arzobispo Loayza.
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including methotrexate, cyclosporine, acitretin, fumarates,
and apremilast. In recent years, biological therapy has taken a
significant turn in the therapeutic conduct of psoriasis, these are
directed at specific inflammatory mediators and four different
classes (anti-TNFo, anti-IL17, anti-IL-12p40 or IL-23p40 and
anti-IL-23p19). Phototherapy continues to be considered within
the therapeutic arsenal of psoriasis management.

KEey worps: Psoriasis, treatment, biological therapy.

DEFINICION

La Psoriasis es una enfermedad inflamatoria sistémica
cronica, de base genética, mediada inmunologicamente,
puede ser desencadenada y/o  agravada  por
multiples factores, se manifiesta en piel con lesiones
eritematoescamosas producidas por la hiperproliferacion de
queratinocitos, siendo este proceso mediado por citoquinas
proinflamatorias, puede afectar mucosas, semimucosas,
faneras, frecuentemente compromete las articulaciones y
generalmente se asocia a comorbilidades que afectan la
calidad y sobrevida de los pacientes, la psoriasis es una
patologia no contagiosa.!

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la psoriasis en la poblacion caucasica es
entre el 2%y el 3%, en nuestro pais no existen estadisticas de
incidencia ni prevalencia de esta enfermedad puede afectar
a todos los grupos etarios y a ambos sexos por igual, es una
enfermedad poligénica y multifactorial; puede clasificarse
en Psoriasis tipo I de comienzo antes de los 40 afios con
asociacion con HLA CW*0602 con predisposicion a artritis
psoriasica y Psoriasis tipo 2 de comienzo posterior a los 40
afios, con menor prevalencia familiar.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La psoriasis se caracteriza por la aparicion de placas
eritematoescamosas, bien definidas y con una distribucion
habitualmente bilateral y simétrica, afectando la piel,
semimucosas, cuero cabelludo y uflas; puede generar
sintomas subjetivos como prurito, ardor y dolor, y existen
diferentes patrones clinicos de presentacion entre los cuales
se encuentra’:

4 Psoriasis en placas o vulgar: es la forma mas frecuente,
afecta al 80-90% de los pacientes y se caracterizada por
presentar placas tnicas o multiples de diametro variable
que se localizan en zonas de extension.

A Psoriasis en gotas: Se presenta como pequefias papulas
eritematoescamosas que predominan en tronco y
extremidades.
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4 Psoriasis eritrodérmica: caracterizada por eritema y
descamacion generalizada de la piel (compromiso de
la superficie corporal > 90%), se evidencia alteracion
hidroelectrolitica y termorregulatoria.

4 Psoriasis pustulosa: caracterizada por la aparicion de
pustulas estériles no foliculares, de evolucién aguda,
subaguda o cronica, con presentacion generalizada, o
localizada, preferentemente en palmas y plantas.

4 Psoriasis palmo-plantar: forma clinica de compromiso
unico de palmas y/o plantas.

4 Psoriasis invertida (flexural): con predominio de eritema
sobre la escama, localizada en pliegues, preferentemente
axilar y/o area inguinal.

A Artropatia psoriasica: forma clinica que afecta las
articulaciones, tanto periféricas como axiales.

4 Otras: psoriasis del pafial, psoriasis ungueal pura,
sebopsoriasis y psoriasis de cuero cabelludo

Por ultimo, la psoriasis se puede clasificar en leve,
moderada o grave, segin la extension y la localizacion de
las lesiones, la limitacion psicosocial que provoca en el
paciente, la afectacion del estado general (formas pustulosa
y eritrodérmica), y la presencia o no de artritis.?

CLASIFICACION DE LA PSORIASIS®

Habitualmente, la psoriasis leve a moderada o de extension
limitada se maneja con tratamiento topico, mientras que la
moderada a severa puede requerir tratamiento sistémico. La
presencia de artritis psoridsica o la afectacion de manos,
pies y cara pueden requerir también un tratamiento mas

|. Psoriasis leve

A Psoriasis estable, en placas, que afecta a menos del 10% de la superficie
corporal.

2. Psorasis moderada

A Psoriasis que afecta del 10 al 25% de la superficie corporal, excepto si
afecta a cara, manos y pies, genitales o pliegues y siempre que no exista
afectacion articular con limitacion de la movilidad.

3. Psoriasis grave

A Psoriasis que afecta a mas del 25% de la superficie corporal o si afecta a
cara, manos y pies, genitales o pliegues.

A Afectacion articular con limitacion de la movilidad.

>

Perturbacion emocional que impida el desarrollo de las actividades
normales.

Psoriasis aguda que incluye:
Psoriasis pustulosa generalizada

Eritrodermia psoriasica

> > > >

Psoriasis en extension rapida
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ACTUALIZACION EN TRATAMIENTO DE PSORIASIS

agresivo. Por otro lado, los pacientes con tratamiento
sistémico generalmente también requieren la continuacion
de algunos tratamientos topicos para el alivio de sintomas o
para minimizar la dosis de farmacos sistémico.

CLINIMETRIA

Se trata de herramientas de medicion clinica que se utilizan
para cuantificar diferentes aspectos de la enfermedad, las
escalas mas usadas son:’

1. PASI (Psoriasis Area Severity Index): Representa el
estandar de medicion de la severidad de la psoriasis.
Evalta el grado de eritema, descamacion e infiltracion de
las placas de psoriasis con relacion del area topografica
comprometida, dando una puntuacion de 0 a 72. Valores
mayores a 10 puntos, se considera severa. Solo se utiliza
en psoriasis en placas.’

2. BSA (Body Surface Area): Consiste en el calculo
directo de la superficie corporal afectada y constituye
una primera aproximacion a la cuantificacion de la
gravedad de la psoriasis en placa. Emplea la palma de
la mano (PM) del paciente como el equivalente al 1%
de la superficie corporal. Puntuacion total maxima 100
(PM). Una afeccion mayor al 10% del area de superficie
corporal afectada, se considera severa.

3. DLQI (Dermatology Life of Quality Index): Es un
cuestionario de 10 preguntas que completa el paciente
Incluye preguntas relacionadas con los sintomas y
sensaciones, actividades cotidianas, ocio, trabajo
y colegio, relaciones personales y tratamiento, la
puntuacion comprende valores de 0 a 30, un valor mayor
a 10 puntos, se considera severa.

TRATAMIENTO

El objetivo terapéutico es la remision de las manifestaciones
clinicas en el menor tiempo posible y por un periodo
prolongado asi como la modulacion de la inflamacion
sistémica, disminuyendo el impacto sobre los organos
diana, con el fin de sostener una adecuada calidad de vida,
equilibrar el riesgo beneficio de la terapéutica, minimizando
su toxicidad y efectos adversos.!

Habitualmente, la psoriasis leve a moderada o de extension
limitada se maneja con tratamiento topico, mientras que la
moderada a severa puede requerir tratamiento sistémico. La
presencia de artritis psoriasica o la afectacion de manos,
pies y cara pueden requerir también un tratamiento mas
agresivo. Por otro lado, los pacientes con tratamiento
sistémico generalmente también requieren la continuacion
de algunos tratamientos topicos para el alivio de sintomas.
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TRATAMIENTO TOPICO

La terapia topica es considerada de primera linea en el
tratamiento de la Psoriasis leve, también se usa como
coadyuvante de la terapia sistémica en el tratamiento de las
lesiones recalcitrantes de las formas moderadas y graves.!

1. Corticosteroides topicos: actlian aclarando las placas y

reduciendo la inflamacion, si bien dificilmente curan las
lesiones de forma completa y duradera, se utilizan los
de baja potencia para zonas delicadas (cara, pliegues y
zonas intertriginosas) y los de potencia mas alta para el
cuero cabelludo, zonas con placas mas gruesas, manos y
pies.!
Se recomienda utilizar los corticoides potentes los
primeros dias para luego continuar con los de potencia
mas baja, incluso a dias alternos y en combinacion con
otras terapias, habitualmente, se aplican dos veces al dia,
aunque se ha visto que un régimen intermitente de una
aplicacion/dia, 4 dias/semana, puede ser tan eficaz como
el régimen tradicional, minimizando los efectos adversos
y mejorando la tolerancia. El efecto del corticoide se
observa con cierta rapidez: en 3 a 7 dias las escamas se
aplanan y se aclaran; sin embargo, su efecto disminuye
tras 1-2 meses de iniciar su aplicacion. La interrupcion
del tratamiento puede provocar efecto rebote.!

Los efectos adversos pueden ser locales o sistémicos,
entre los locales se encuentra la disminucion del grosor
de la epidermis, inhibicion de los melanocitos con
aclaramiento de la piel que puede ser cronico, atrofia
dérmica, purpura, telangiectasia, hipertricosis, acné
y dermatitis rosaceiforme y eccemas de contacto. Los
efectos sistémicos, aunque poco frecuentes, pueden
ser graves e incluyen la inhibicion del eje hipotalamo-
hipofisario y sindrome de Cushing iatrogénico Para
evitar en lo posible estos efectos, al utilizar corticoides
potentes se recomienda un maximo de dos aplicaciones
al dia, no mas de dos a cuatro semanas consecutivas. La
dosis total no debe superar los 50 g a la semana. Como
regla general, no hay que esperar efectos sistémicos
si la dosis semanal de un corticoide potente no supera
los 30 g en adultos o 10 g en nifios pequefios. Con los
preparados de baja o moderada potencia rara vez se ven
efectos sistémicos.'?

2. Analogos de la vitamina D: Son el calcitriol (metabolito
activo de la vitamina D), y sus analogos sintéticos
calcipotriol, tacalcitol y maxacalcitol, siendo el
calcipotriol el mas eficaz.!”

La respuesta clinica de los andlogos de la vitamina D es
mas lenta que la de los corticoides de alta potencia, pero



su mejor perfil de seguridad los hace muy ttiles para el
tratamiento a largo plazo. La combinacion de un anélogo
de vitamina D con un corticoide topico es mas eficaz
que cualquiera de ellos en monoterapia, se recomiendan
ciclos cortos de la combinacion de corticoide topico con
calcipotriol o de corticoide topico potente para un alivio
rapido de los sintomas.>!

Para el tratamiento de mantenimiento, se recomienda
utilizar calcipotriol de forma continua y, si es necesario,
aplicar el corticoide durante el fin de semana, uno de
los mayores inconvenientes de los analogos de vitamina
D es que son bastante irritantes de la piel lesional
y perilesional, existe la posibilidad de aparicion de
hipercalcemia, aunque es poco frecuente y esta en
relacion a la dosis, debe evitarse la exposicion solar tras
su aplicacion, ya que son fotosensibilizantes.'

. Retinoides: El tazaroteno es el Unico retinoide tdpico
disponible para el tratamiento de la psoriasis , Inhibe
la proliferacion y normaliza la proliferacion de capa
epidérmica, aplicado una vez al dia produce mejoria de
los sintomas, aunque es menos eficaz que los analogos
de la vitamina D o los corticoides, por ello, se utiliza en
asociacion con éstos.”

En combinacion con corticoides puede utilizarse de
manera simultdnea (uno a la mafiana y otro a la noche)
o de manera alternante (un dia uno y otro dia otro), lo
que contrarresta parcialmente los efectos secundarios
de ambos. Produce irritacion de la piel, por lo que es
recomendable empezar con el gel de concentracion
mas baja (0,05%), de manera que se pueda evaluar la
respuesta de la piel y la tolerancia, y continuar con una
concentracion mayor (0,1%) en caso necesario. La zona
de aplicacion no debe ser superior al 10% de la superficie
corporal (equivalente a la superficie de un brazo). Como
todos los analogos de la vitamina A, es fotosensibilizante
y teratdgeno, por lo que debe obtenerse un resultado
negativo en el test de embarazo, durante las dos semanas
anteriores al inicio del tratamiento y se recomienda
evitar su uso en cara o pliegues cutaneos.'

. Inhibidores de la calcineurina: Los inmunomoduladores
topicos como tacrolimus 0,1% o pimecrélimus 1%,
actuan bloqueando las citocinas: IL 2,4,5,13,GM-
CSF, INF-Y, FNT-ALFA, los efectos colaterales mas
frecuentes son cefalea frontal, ardor de mucosa oral,
acidosis metabolica nauseas y vomitos.’

. Queratoiticos (dacido salicilico): actian suavizando
y eliminando las placas escamosas, favoreciendo la
renovacion del tejido y potenciando la eficacia de los
medicamentos asociados al facilitar su absorcion. Como
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pretratamiento, el acido salicilico (2 -10%) puede ser
muy Util en psoriasis palmo-plantar y de cuero cabelludo,
es muy irritante y debe evitarse su contacto con los
ojos ademas aplicado con demasiada frecuencia o en
mas del 20% de la superficie corporal podria producir
«salicilismo» (cuadros de intoxicacion por acido
salicilico). Se puede prescribir como formula magistral
financiable, como monofarmaco o bien asociado
a corticoide, a concentraciones de hasta el 10% de
salicilico, también existen asociaciones comercializadas
de salicilico y corticoide en pomada y solucion.!

6. Antralina: Tiene un efecto antiproliferativo e inhibe
la proliferacion de los linfocitos T, su eficacia no esta
comprobada, los efectos adversos mas frecuentes
son irritativos, debe evitarse el contacto con la piel
circundante.

7. Emolientes: (vaselina, parafinas, aceite de oliva, etc.)
solos no son suficientes, pero son coadyuvantes de gran
utilidad, ya que evitan la sequedad y la descamacion de
la piel, son seguros, de bajo coste y utiles para prevenir
irritaciones, no se deben aplicar en pliegues para evitar
la maceracion de la piel.

8. Preparados a base de brea de hulla (Coaltar): Son
una mezcla de distintos componentes, disponible en
champts, solucion, ungiiento y aceites, Se pueden
considerar para su uso intermitente en psoriasis de
pliegues cutaneos, aunque a veces producen rechazo
por su olor y porque manchan la ropa. La brea de hulla
produce fotosensibilidad de la piel, por lo que se debera
evitar la exposicion directa a la luz solar después de su
aplicacion.’

FOTOTERAPIA

La fototerapia trabaja segun los grados de penetracion; la
luz ultravioleta B (UVB) llega a la epidermis y a la dermis
superior, mientras que la luz ultravioleta A (UVA) penetra
toda la dermis.

Las células blanco son los queratinocitos, las células
inmunes circulantes, los fibroblastos y las células
endoteliales, los efectos tardios incluyen la produccion de
prostaglandinas antiinflamatorias y citocinas, que a su vez
producen inmunosupresion local y sistémica, alteraciones
de la expresion de citocinas y arresto del ciclo celular,
llevando a la supresion de la enfermedad, la 1L-17A, el
FNT-0, la IL-6 disminuyen en las células mononucleares
periféricas circulantes, asi como las IL17, IL-22, IL-
23, IL-8 e IL-31. La luz ultravioleta B de banda estrecha
(NB-UVB), con un espectro de accion de 311-312 nm, ha
demostrado ser mas eficaz.'*
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TRATAMIENTO SISTEMICO

El tratamiento sistémico estd indicado en psoriasis
extensas que no responden a otros tratamientos, formas
eritrodérmicas y pustulosas y formas incapacitantes.

RETINOIDES

La Acitretina es un retinoide aromatico analogo de la
vitamina A, es un metabolito del etretinato, modulador de la
proliferacion y diferenciacion de queratinocitos, disminuye
el factor de crecimiento endotelial, la migracion epidérmica
de TNF-a e inhibe la respuesta Th17. Puede considerarse
como alternativa en pacientes con psoriasis pustulosa
¢ inmunodeprimidos que no puedan utilizar farmacos
inmunosupresores.’

La Acitretina puede mejorar las lesiones, administrada sola
o asociada a UVB o PUVA, pero se considera menos eficaz
que ciclosporina, es teratogena hasta 2 afios después de la
suspension del farmaco.

La dosis de tratamiento oscila entre 0.5-1 mg/kg/dia y las
contraindicaciones absolutas para la administracion son
mujeres en edad fértil sin anticoncepcion y embarazo,
los efectos colaterales mas frecuentes son teratogenia,
hepatotoxicidad, hipertrigliceridemia, queilitis, xerodermia,
alopecia, prurito, xeroftalmia, paroniquia, trastornos de
SNC, neuropatia periférica e hipertension endrocraneal.!

CICLOSPORINA

Es un decapéptido ciclico del hongo Tolypociadium
Inflatum, actia como inmunosupresor Inhibiendo a los
linfocitos T, regula los queratinocitos y células endoteliales
y disminuye la angiogénesis, al TNF-a y la produccion de
IL17,1L22 e IL23.%3

La dosis recomendada es de 2-5 mg/kg diarios segun la
severidad y actividad de la enfermedad, si no se evidencia
mejoria a las 6 semanas, se debe suspender, dentro de los
efectos adversos mas importantes se incluyen la hipertension
arterial, nefrotoxicidad, hepatotoxicidad y cancer de piel no
melanoma.!

METOTREXATO

Es un andlogo sintético del acido folico, Inhibidor
competitivo de la enzima reductasa del acido dihidrofolico,
la dosis de inicio via oral es de 7.5-15 mg/semana, con
respuesta clinica esperada a las 4-8 semanas (dosis maxima
25 mg/semana), se debe evitar el embarazo hasta 3 meses de
terminado el tratamiento y durante un ciclo ovulatorio en la
mujer, lactancia, mujeres en edad fértil sin anticoncepcion.””
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TRATAMIENTO BIOLOGICO

Los tratamientos bioldgicos aprobados para el manejo
de la psoriasis moderada a grave y la artritis psoridsica
pertenecen a cuatro categorias: %!

1. Inhibidores del factor de necrosis tumoral (FNT):
Adalimumab, Etanercept, Infliximab, Certolizumab
y Golimumab (estos dos ultimos, de uso exclusivo en
artritis psoridsica).

2. Inhibidores de la interleucina IL-12/IL-23: Ustekinumab.

3. Inhibidores de la IL-17: Ixekizumab y Secukinumab

4. Inhibidores de la IL-23: Guselkumab.!?

PATOGENESIS DE PSORIASIS Y TERAPIAS
DIRIGIDAS™

Los conceptos patogénicos de psoriasis son multiples
pero cada vez son mas numerosos los que sostienen el rol
preponderante del linfocito T, sin poder descartar el rol de
otros factores sobre la enfermedad.'

INDICACIONES DEL TRATAMIENTO BIOLOGICO

Pacientes adultos con psoriasis en placas moderada a grave,
con PASI > 10 o BSA > 10, o DLQI > 10, y que no han
respondido, tienen contraindicacion o presenta eventos
adversos a otro tratamiento sistémico o fototerapia.'*

Se considera falla terapéutica cuando no se ha obtenido
una disminucién de por lo menos el 50 % en el PASI
o el BSA inicial del paciente, o un DLQI menor de 10
puntos, después de 16 a 24 semanas de tratamiento con
cualquiera de los siguientes medicamentos en dosis
terapéuticas:

4 Metotrexato, 15 a 25 mg por via oral, intramuscular o
subcutanea

4 Ciclosporina, 2,5 a 5 mg/kg/dia.
A Acitretin, 25 a 50 mg/dia

4 Fototerapia, de 150 a 200 sesiones con PUVA o 350
sesiones de NB-UVB.

TIPOS DE AGENTES BIOLOGICOS

En psoriasis se usan tres tipos de moléculas:!'*

1. Proteinas humanas recombinantes, las cuales son
réplicas de proteinas humanas con actividad fisioldgica,
que interactuando con receptores celulares inducen
efectos terapéuticos.

2. Anticuerpos monoclonales que pueden ser quiméricos,
humanizados 6 humanos. Los dos primeros son derivados
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productos humanos y tienen poca inmunogenicidad. 3. Bloqueo de la actividad de citoquinas inflamatorias

1. Reduccion de células T efectoras

Productos biologicos aprobados para el tratamiento de la psoriasis'®

Droga biologica Objetivo Administracion Etapa de desarrollo Aprobado para la artritis psoriasis  Retirado
A Alefacept LFAI-3 Intramuscular Aprobado 2003 2011
A Efalizumab CD2l1a Subcutaneo Aprobado 2003 2009
A Etanercept TNF3-a Subcutaneo Aprobado 2004 +

A Infliximab TNF-a Intravenoso Aprobado 2006 i

A Adalimumab TNF-o Subcutaneo Aprobado 2008 +

A Ustekinumab IL-12 / IL-23 p40 Subcutaneo Aprobado 2009 i

A Secukinumab IL-17¢ Subcutaneo Aprobado 2015 +

A Ixekizumab IL-17* Subcutaneo Aprobado 2016

A Brodalumab Receptor de IL-17¢ Subcutaneo Aprobado 2017

A Guselkumab IL-23 Aprobado 2017

A Tildrakizumab IL-23 Arpobado 2018
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1. Reduccion de células T efectoras

ALEFACEPT

Es un dimero de fusion proteica LFA 3 ligado a la porcion
Fc de la IgG humana. Este medicamento bloquea la
interaccion entre el receptor CD2 sobre la célula T y el
receptor LFA-3 sobre la célula presentadora de antigeno;
ademas interfiere en la interaccion de la célula T y de la
célula NK, lo que conlleva una apoptosis y reduccion
de las células T memoria activadas en circulacion. Esta
indicado por la FDA para el tratamiento de psoriasis en
placas moderada a grave en adultos. La dosis es de 15
mg IM semanal, por doce semanas, separado por un
lapso de doce semanas si requiere usar un segundo ciclo,
los efectos adversos mas comunes reportados son tos,
escalofrio, nduseas, faringitis, prurito, mialgias, mareo y
reaccion en el sitio de la inyeccion y son mas frecuentes
con las primeras dosis.

2. Inhibicion de activacion y migracion de células T

EFaLIZumAB

El Efalizumab es un anticuerpo monoclonal G1 que se liga
con alta especificidad y afinidad al receptor CD11a en la
sub-unidad alfa del LFA-1 en la superficie de los linfocitos
T, interrumpe la union del LFA-1 al ICAM-1, e interviene
de manera importante en la patogénesis de la psoriasis
evitando la activacion de las células T. Esta union al
receptor CD11a es reversible y retorna a la normalidad
después de 7 a 10 dias, seguido de la eliminacion
sanguinea del producto, esta aprobado por la FDAy en la
Union Europea para el tratamiento de psoriasis en placa
moderada a grave pero contraindicado en paciente con
artritis psoriatica.Se recomienda iniciar una dosis de 0.7
mg /kg subcutanea y continuar con 1 mg /kg a partir de
la segunda semana, hasta por 12 semanas, sin exceder
dosis de 200 mg. Los sintomas gripales, nauseas, vomito,
mialgias, cefalea son los efectos adversos asociados mas
frecuentes, después de 48 horas de la administracion y
durante las primeras dos dosis de la terapia."!”

3. Bloqueo de la actividad de citoquinas
inflamatorias

INHIBIDORES DEL FACTOR DE NECROSIS TUMORAL (ANTI-FNT)

El factor de necrosis tumoral alfa (FNT-0)) es una citocina
proinflamatoria derivada de la activacién de monocitos y
macrofagos, que tiene multiples efectos en las respuestas
inflamatorias ¢ inmunitarias, ¢ induce la sintesis de IL-1,
IL-6 y del factor estimulante de colonias de granulocitos y
macrofagos (GM-CSF), su efecto se produce al unirse a los
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receptores transmembrana p55 y p75, que se expresan en
neutrofilos, queratinocitos, células del endotelio vascular y
fibroblastos, ademads, ayuda en la sintesis de moléculas de
adhesion en las células endoteliales y queratinocitos, tiene
efecto directo sobre la proliferacion y maduracion de los
queratinocitos."!?

ETANERCEPT

Es una proteina dimérica de fusion producida por tecnologia
recombinante, constituida por el receptor de factor de
necrosis tumoral alfa de 75 kd, fusionada con el fragmento
constante de la [gG1 humana. Su mecanismo de accion es
la unién competitiva con el factor de necrosis tumoral alfa,
evitando su interaccion con los queratinocitos, las células
endoteliales y las células inflamatorias.'

La vida media del farmaco es de 4.3 dias y es la mas
breve de todos los anti TNF, lo que le proporciona una
ventaja potencial en referencia a los efectos adversos,
la indicacion terapéutica es de S0mg, via subcutanea, 2
veces a la semana por 12 semanas y posteriormente 25
mg 2 veces a la semana o 50mg/semana, en nifios a partir
de los 4 afos, la dosis es 0.8 mg/kg hasta un maximo de
50mg/dosis 1 vez a la semana.!

INFLIXIMAB

Es un anticuerpo monoclonal quimérico, cuyo blanco es
el TNF alfa compuesto por un dominio constante 1gGl
humana y regiones variables murinas. Su mecanismo de
accion es conjugarse con gran afinidad tanto en las formas
solubles como transmembrana del TNF alfa, indicado por
la FDA en psoriasis y artritis psoridsica. La indicacion es
de 5mg/kg administrado en perfusion intravenosa (lenta),
seguido de dosis adicionales de Smg/kg a la semanas 2
y 6, y posteriormente cada 8 semanas, se mantiene a los
pacientes en observacion, durante las 2 horas posteriores
a la aplicacion debido a posible reaccion anafilactica.
Debe estar disponible el equipo de emergencia que incluya
adrenalina, antihistaminicos, corticoesteroides y ventilacion
artificial "'

ADALIMUMAB

Es un anticuerpo monoclonal totalmente humano Gl
que se liga con alta afinidad y especificidad al factor de
necrosis tumoral TNF y lo neutraliza; disminuye ademas
la actividad bioldgica de las citoquinas y produce un efecto
benéfico en las manifestaciones cutaneas y articulares
de la psoriasis, se encuentra aprobado actualmente para
artritis psoriasica.'

La vida media del farmaco es de 14 dias, la indicacion es
via subcutanea en dosis inicial de 80 mg, seguido de 40mg



a la semana y luego 40 mg cada 14 dias, en nifios a partir
de los 4 afos la dosis es de 0.8 mg/kg hasta un maximo de
40mg/dosis.?

CerToLIZUMAB PEGOL

Es un anticuerpo monoclonal, con un fragmento Fab'
de un anticuerpo humanizado recombinante contra el
TNF-a expresado en Escherichia coli y conjugado con
polietilenglicol (PEG), la vida es de 14 dias, fue aprobado
por la FDA en 2018, el mecanismo de accion es neutralizar
al TNF-a unido a receptor de membrana, la indicacion es de
400mg (2 inyecciones de 200mg) por via subcutanea en las
semanas 0, 2 y 4, luego 200mg cada 2 semanas. !

INHIBIDORES DE LA IL-12/iL-23

La IL-12 es producida en las células dendriticas y
macrofagos, desempefia un papel importante en la respuesta
mediada por células, que es responsable de la defensa
contra ciertas bacterias intracelulares y parasitos. La IL-23
estd involucrada en la estimulacion de los linfocitos CD4+
para producir IL-17, a su vez, la IL-17 es un componente
importante en el establecimiento y la perpetuidad de la
inflamacién inmunitaria.'’

A este grupo pertenecen el Ustekinumab (aprobado
desde 2009) y el Briakinumab (retirado por eventos
cardiovasculares). En cuanto a los inhibidores selectivos
de la IL-23, estan el Tildrakizumab (estudio fase III) y el
Guselkumab (aprobado por la EMA y la FDA).

USTEKINUMAB

Es un anticuerpo monoclonal IgG1 anti IL12/23 totalmente
humano, que se produce en una linea celular del mieloma de
raton, utilizando tecnologia del ADN recombinante, la vida
media es de 21 dias y fue aprobado en 2009 por la FDA,
este farmaco bloquea la subunidad P40 de interlequinas 12
y 23 para la union de linfocito T indiferenciado, previniendo
la diferenciacion y expansion clonal de linfocitos Thl
y Th17, la dosis inicial es de 45mg administrada por via
subcutanea, seguida de otra dosis igual 4 semanas después
y posteriormente cada 12 semanas, en pacientes con peso
corporal mayor a 100kg, la dosis inicial es de 90mg, seguida
de una dosis de 90mg 4 semanas después y posteriormente
cada 12 semanas , la Indicacion en pediatria es después de
los 12 afios, con peso menor de 60kg, 0.75mg/kg, hasta una
dosis maxima de 45mg.'°

GUSELKUMAB

Anticuerpo monoclonal de IgGIA completamente
humano, producido en células de ovario de hamster chino

M. ALecria-AsTo, G. ViDARTE-ORREGO, C. CAHUAYA-CHOQUE

por tecnologia del ADN recombinante, la vida media
es de 17 dias, fue aprobado en 2017 por la FDA, se une
selectivamente a la proteina IL23 con gran especificidad y
afinidad.”

LalL23 esunacitocinareguladora, afectaala diferenciacion,
expansion y supervivencia de subgrupos de linfocitos T
(Th17) y subgrupos de células inmunitarias innatas, que
representan fuentes de citocinas efectoras, se ha demostrado
que el bloqueo selectivo de la IL23 normaliza la produccion
de estas citocinas.

La indicacion es 100mg en inyeccion subcutanea en las
semanas 0 y 4, seguida de una dosis de mantenimiento cada
8 semanas.

RisANKiZumMAB

Anticuerpo monoclonal de IgG1 humanizado, producido en
células de ovario de hamster chino por tecnologia del ADN
recombinante, la vida media es de 28 dias, fue aprobado en
2019 por la FDA, este farmaco se une selectivamente y con
alta afinidad a la subunidad p19 de la interleuquina 23, sin
unirse a la IL12, e inhibe su interaccién con el complejo
receptor 1L23.

Al impedir la union de la IL23 a su receptor, inhibe la
sefializacion celular dependiente de IL23 y la liberacion
de citocinas proinflamatorias, la dosis de administracion es
de 150mg en inyeccion subcutinea en las semanas 0 y 4,
seguida de una dosis de mantenimiento cada 12 semanas,
cada dosis de 150mg se aplica con 2 inyecciones de 75mg
cada una por su presentacion farmacéutica.

INHIBIDORES DE LA IL-17

Producida por células de la inmunidad adaptativa e innata,
que ejerce su accion en células dendriticas, queratinocitos,
macrofagos, fibroblastos y osteoblastos. Desempefia un
papel integral en la patogénesis de la psoriasis y puede
actuar sinérgicamente con otras citocinas, como el FNT y
la IL-22, para amplificar la respuesta inflamatoria, a este
grupo pertenecen el Secukinumab, el Ixekizumab y el
Brodalumab'

SECUKINUMAB

Anticuerpo  monoclonal recombinante, integramente
humano, selectivo antiinterlequina 17A, IgGl, la vida
media es de 27 dias y fue aprobado en 2015 por la FDA,
Se dirige a IL-17A e inhibe su interaccion con el receptor
de 1L-17, la indicacion es de 300 mg via subcutinea en
semanas 0, 1, 2, 3 y 4; luego 300mg en forma mensual,
cada dosis de 300mg se aplica con 2 inyecciones de 150mg
cada una por su presentacion farmacéutica.'®
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ACTUALIZACION EN TRATAMIENTO DE PSORIASIS

IXEKIZUMAB

Anticuerpo monoclonal humanizado recombinante de tipo
IgG4, la vida media es de 13 dias, fue aprobado en 2016
por la FDA, este medicamento se une con alta afinidad
y de forma especifica a la IL17A y neutraliza tanto los
homodimeros (IL17A / IL17A) como los heterodimeros
(IL17A / IL17F), la indicacion es 2 dosis de 80mg en
semana 0, seguida de 80mg durante semana 2,4,6,8,10 y
12, seguido de una dosis de mantenimiento de 80mg cada 4
semanas (mensual).'®

RECOMENDACIONES

Los agentes bioldgicos usados en poblaciones y situaciones
especiales tienen indicaciones especiles que se describen a
continuacion:!'”1811

1. En edad pediatrica: en candidatos a tratamiento
biologico se puede utilizar Adalimumab a partir de los
cuatro afios de edad, Etanercept a partir de los seis afios
y Ustekinumab a partir de los 12 afios.!*!”

2. En poblaciéon geriatrica (> 65 afos): El tratamiento
biologico es eficaz y seguro en esta poblacion. Pudiera
haberun incremento en el riesgo de efectos adversos como
infeccion, neoplasia o interacciones medicamentosas.'*

3. Embarazo, lactancia y potencial reproductivo: se
recomienda evitar el embarazo durante el tratamiento
biologico, de necesitar tratamiento biologico durante el
embarazo, los agentes anti-TNF serian los de primera
eleccion y de estos, Certolizumab pegol en primera linea
seguido de Etanercept, se considera que la lactancia es
segura durante el tratamiento con anti-TNF, perfil de
seguridad que puede aplicarse a los agentes anti-IL17 y
anti-1L23.7

4. Psoriasis eritrodérmica: Infliximab es el medicamento
biologico de eleccion para tratar la psoriasis eritrodérmica
rapidamente progresiva e inestable, no se recomienda
utilizar este medicamento como medicamento de
rescate.'’

5. Artritis psoriatica: los anti-TNF se recomiendan como
agentes de primera linea en el tratamiento de pacientes con
artritis psoridtica grave, con o sin afectacion grave de la
piel, como segunda linea de tratamiento se recomiendan
los agentes anti-IL17 seguidos de Ustekinumab, el
tratamiento debe llevarse en interconsulta con el
reumatdlogo.!”

6. Enfermedades virales cronicas: Se pueden utilizar
agentes biologicos en pacientes VIH positivos con
psoriasis moderada a severa resistente a tratamientos
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sistémicos convencionales, en combinacion con el
tratamiento antirretroviral (HAART). Se sugiere utilizar
Etanercept como primera eleccion, si bien todos los
anti-TNF, Ustekinumab, Secukinumab e Ixekizumab
han sido utilizados con buen perfil de seguridad y
eficacia. Se recomienda el tratamiento en conjuncion con
infectologia, asi como el monitoreo regular de la carga
viral y de posibles efectos adversos."

Los agentes anti-TNF deben evitarse en pacientes con
infeccion por el virus de la hepatitis B, porque se han
asociado a reactivacion de la infeccion; Ustekinumab
seria el agente de eleccion, con bajo riesgo de reactivacion
viral, seguido de agentes anti-IL17 y anti-IL23."

7. Tuberculosis latente: se recomienda iniciar con
Ustekinumab o agentes anti-IL17 en pacientes con
tuberculosis latente que hayan completado por lo menos
un mes de tratamiento antifimico. Etanercept es el agente
anti-TNF que presenta el menor riesgo de reactivacion.

8. Enfermedad hepatica: Los agentes anti-TNF vy
Ustekinumab pueden ser utilizados con cautela y en
conjunto con el especialista. Los datos hasta el momento
sugieren que los agentes anti-IL17 podrian también ser
empleados con buen perfil de seguridad.

9. Trasplante de o6rganos: se recomienda utilizar agentes
biologicos como tercera linea en pacientes con trasplante.
La mayor parte de estos pacientes han sido tratados con
Etanercept, aunque ya existen algunos reportes de buena
respuesta con la utilizacion de Ixekizumab, con buen
perfil de seguridad.

10.Agentes biologicos en hemodialisis: se recomienda la
utilizacion de agentes biologicos como primera linea
en pacientes con enfermedad renal y en aquellos en
hemodialisis (anti-IL17, Ustekinumab y anti-TNF).

11.Sobrepeso y obesidad: se ha demostrado el efecto
negativo del sobrepeso en el tratamiento bioldgico,
con excepcion de Infliximab, el nico medicamento
dosificado por kilogramo de peso corporal, por lo
que este es el de eleccion en pacientes con obesidad
morbida.!’

CONCLUSIONES

La psoriasis en una enfermedad con gran impacto social,
de etiologia multifactorial, que incluye factores genéticos,
epigenéticos, inmunologicos y de caracter autoinmune. En
un gran numero de pacientes la enfermedad afecta entre el
10-30% de la superficie corporal, por lo que se requiere de
medicamentos sistémicos.



Ademas, la psoriasis esta asociada a otras comorbilidades,
en su mayoria enfermedades autoinmunes, que agregan una
mayor morbi-mortalidad a los pacientes psoriaticos. En los
ultimos afios se han logrado avances significativos en la
descripcion de los mecanismos inflamatorios subyacentes
en la psoriasis, debido a los avances cientificos en estudios
genéticos e inmunologicos, que han permitido explicar
no solo el rol de las diferentes células que contribuyen en
la patogénesis de la psoriasis, sino también del conjunto
de citoquinas que promueven y mantienen la respuesta
inflamatoria, destacando el papel de la IL-23 y la IL-17.
Actualmente el enfoque de los estudios en psoriasis es la
busqueda de nuevas moléculas que influyan de manera
importante en el inicio y curso de la enfermedad, con el
fin de que en un futuro se logren crear nuevas terapias con
menos efectos adversos y que mejoren la calidad de vida de
los pacientes.
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Histopatologia de Stevens Johnson/Net

Histopathology of Stevens Johnson/Net
Alex Ventura-Leén', Katherine Saji*

DEFINICION

El sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrolisis
epidérmica toxica (NET) son enfermedades mucocutaneas
infrecuentes, agudas y potencialmente mortales que
casi siempre estan relacionadas con un farmaco. Se
consideran consecuencia de la muerte celular extensa de
los queratinocitos que da lugar a la separacion de areas
significativas de la piel en la union dermoepidérmica,
lo que provoca el aspecto de piel escaldada'. Se ha visto
mayor afeccion de mujeres que varones, ademas se
considera factores de riesgo a aquellos que metabolizan
los farmacos lentamente (genotipos acetiladores lentos),
inmunodeprimidos,  administracion ~ simultanea  de
radioterapia, antiepilépticos y poblaciones con alelos
especificos del complejo de histocompatibilidad humano
(HLA), como el HLA — B *15:02 en poblacion asiatica
expuestos a carbamazepina®. Dentro de la sintomatologia
general se menciona la fiebre alta, dolor cutdneo de
moderado a severo acompafiado de erupcion maculo-
papular que evolucionan a ampollas por necrosis extensa
de los queratinocitos, creando esfacelacion de la misma.
La evolucion de la enfermedad es impredecible, ya que es
dificil determinar cuando finalizara. Se puede predecir el
riesgo de mortalidad aplicando una puntuacion de gravedad
de la enfermedad, elaborada especificamente para predecir

I. Médico Patélogo del Hospital Cayetano Heredia y del Laboratorio Unilabs.
Docente de la Universidad Peruana Cayetano Heredia.

2. Médico residente del primer afio de dermatologia del Hospital Edgardo
Rebagliati Martins.
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la respuesta clinica de la NET, SCORTEN (Simplified
Acute Physiology Score and a burn scoring system)®, pero
se debe tener en cuenta que el prondstico se relaciona con
la velocidad con la cual se identifica y se retira el farmaco
responsable y se inicia precozmente el tratamiento de
soporte, ya que no existe tratamiento especifico, a pesar de
nuevas descripciones interesantes desde el punto de vista
fisiopatologico®’.

CLiNICA

Lasintomatologia del SSJy la NET pueden ser fiebre, prurito
ocular, dolor a la deglucion, cualquier puede preceder a las
manifestaciones cutanea 1-3 dias. Las lesiones cutineas
suelen parecer inicialmente en tronco, cuello, cara y zona
proximal de las extremidades superiores. Puede existir
compromiso de palmas y plantas sin lesiones en porciones
distales de brazos o piernas. Suele afectar mucosas ocular,
oral, genital en >90%.

En cuanto a la afectacion epidérmica puede progresar
con la aparicion de lesiones maculares eritematosas —
violaceas que pueden progresar a vesiculas — ampollas
flacidas confluyentes con desprendimiento facil (Nikolski
positivo) y rapido (horas o dias), a menudo pueden dejar
zonas grandes de dermis abierta con hemorragia, a la que
denominamos «escaldada.



A. VEnTURA-LEON, K. SAu

Figura N° . Caracteristicas clinicas del SS|/NET.A. Lesiones vesiculo-ampollares en el tronco B. Extensas costras hemorragicas y simétricas en la cara, con dreas de

denudacion. Adaptado Dr.Andre Khoo®

DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico. Basado en una buena anamnesis
y examen fisico.

Solapamiento
SSJINET

10%-30%

I Epidermis desprendida

I Superficie corporal con

desprendimiento epidérmico
§§J = Sindrome de Stevens-Johnson  NET = necrolisis epidérmica toxica
Figura N° 2. Espectro de la enfermedad segin la superficie corporal con
desperendimiento epidermico. Cuadro de Dra. Bolognia'

La extension del desprendimiento cutaneo permite clasificar
al paciente en uno de tres grupos:

& SSJ: <10% de la superficie corporal (SC).
4 SSJ/NET Overlap: 10-30% de la SC
4 NET: >30% de la SC.

Las reglas empleadas de forma caracteristica para evaluar
el area de las quemaduras térmicas. La experiencia ha
mostrado que la extension del desprendimiento cutdneo
se sobrestima con facilidad. Las medidas deben incluir la
epidermis desprendida y desprendible (signo de Nikolsky
positivo), no solo las areas eritematosas (signo de Nikolsky
negativo).
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SCORTEN

Factores prondsticos Puntos

Edad > 40 afos |
Frecuencia cardiaca > 120 Ipm |
Cancer o neoplasia hematicas |
SC afectada en | dia > 10% |
|
|
|

Concentracion de urea en suero (> 10 mmol/l)

> > > > > >

Concentracion de bicarbonato sérico (< 20 mmol/l)

A Concentracion sérica de glucosa (> 14 mmol/l)

SCORTEN Mortalidad (%)
A 0-1 32
A 2 12,1
A3 358
A 4 58,3
A 25 90

Figura N° 3. SCORTEN. Es un sistema de clasificacion pronostica para
pacientes con NET, se usan 7 factores prondsticos. Cuadro de Dra. Bolognia'

Se ha estimado que el retiro inmediato del farmaco
causante reduce el riesgo de muerte en un 30% diario’.
El SCORTEN es una escala de valoracion de la gravedad

Necrosis de todo el espesor
de la epidermis

- . = e

Todos estos cambio
en la dermis.
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de la enfermedad que se aplica a la NET y en la que se
combinan siete parametros con el mismo peso para predecir
el pronostico (Figura N° 3). Se debe tener en cuenta que
la enorme pérdida transepidérmica de liquido asociada al
desequilibrio de electrolitos, la inhibicion de la secrecion de
insulina, la resistencia a la insulina y el inicio de un estado
hipercatabolico también pueden ser factores contribuyentes.
Los pacientes pueden fallecer por sindrome de dificultad
respiratoria aguda y en una insuficiencia multiorganica a
pesar de tratamiento adecuado.

HISTOPATOLOGIA

Los hallazgos histologicos se traducen en necrosis
epidérmica por confluencia de queratinocitos apoptoticos
acompafiados de un estrato corneo, usualmente,
ortoqueratosico debido a que se trata de un proceso agudo.

Las lesiones tempranas podrian mostrar escasos
queratinocitos apoptoticos ubicados predominantemente
en la capa basal y esto podria hacerlo indistinguible,
histologicamente, de un eritema multiforme.

Las lesiones mas establecidas muestran una necrosis de
todo el grosor de la epidermis y consiguiente separacion
dermoepidérmica.

Separacion subepidérmica

s epidermis se acompafian de un leve infiltrado inflamatorio y focos de incontinencia pigmentaria



Ortoqueratosis

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
HISTOLOGICOS

4 Eritema multiforme (EM): Hoy en dia se consideran

enfermedades, causas y pronosticos diferentes. EIl EM
es un trastorno inmunomediado que ocurre con mayor
frecuencia en el contexto de una infeccion por el virus
del herpes simple. El diagnostico clinico comprende
las lesiones en diana caracteristicas (miden < 3 cm de
diametro, forma redonda regular y bordes bien definidos
y constan de al menos tres zonas distintas), mientras
que deberia considerarse el SSJ si las lesiones en diana
son atipicas. En la histologia se incluyen queratinocitos
necroticos, hendiduras subepidérmicas y vacuolizacion
de queratinocitos basales por lo que guardan mucha
similitud con SSJ/NET (4). En estos casos el cuidadoso
correlato clinico es importante para un diagndstico
correcto.

Exantema fijo medicamentoso generalizado (FDE):
Reaccion  farmacologica cutanea que de forma
caracteristica se repite en los mismos lugares tras la
reexposicion al farmaco causante. Histologicamente, es
el prototipo de una reaccion del tejido liquenoide con
incontinencia pigmentaria. En las lesiones establecidas,
las caracteristicas principales incluyen una degeneracion
vacuolar de los queratinocitos basales, multiples
queratinocitos apoptoticos en la epidermis y una dermis
con infiltrado inflamatorio de tipo linfocitico, en banda,
acompanado de melanofagos®

A. VEnTURA-LEON, K. SAu

Necrosis epidérmica

4 Enfermedad de injerto contra huésped agudo (estadio/
grado IV- eritrodermia con ampollas) - (EICH):
Complicaciones en el Receptor de trasplante alogénico
de células madre hematopoyéticas, poco frecuente
debido al uso de terapias profilacticas. En la histologia
podemos encontrar dermatitis de interfase (vacuolizacion
de la capa basal de la epidermis y un infiltrado linfocitico
en la dermis superficial) y queratinocitos epidérmicos
apoptoticos; en pruebas de inmunofluorescencia
pueden demostrar depositos de complemento y de IgM
inespecificos en la zona de la membrana basal.
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EEL COMUNICACIONES BREVES

Dermatitis Periorificial en Nifios
Caso clinico con revision bibliografica

Can acute radiodermatitis be prevented. Case report and literature review

Natalia Silva*

RESUMEN

La dermatitis perioral, es una erupcion acneiforme facial comuin que se encuentra tanto en adultos como en nifios teniendo entre
sus variantes a las dermatitis periorificial y granulomatosa periorificial. Su etiologia permanece desconocida, sin embargo, el
uso de corticosteroides topicos faciales comunmente precede a la manifestacion de esta condicion. Existe una amplia variedad
de opciones en su tratamiento, tanto en su uso sistémico como topico. En nifios esto es ligeramente diferente de los de los
adultos. Asi, la Tetraciclina oral, revela la mejor evidencia valida. Pese a ello, este tratamiento no parece ser adecuado si
nos encontramos frente a pacientes menores de 8 anos. En el caso del metronidazol topico, la eritromicina y el pimecrolimus
también representan opciones de tratamiento eficaces con buena evidencia. Y por otra parte, el uso de corticosteroides topicos,
es comun en estos casos, aunque la controversia estd es en si es un buen tratamiento o una causa, ya que puede mejorar el
cuadro clinico, pero existe el riesgo de rebote cuando se detiene.

En el presente documento, se describe el caso clinico de un paciente menor de edad, que previo al consentimiento de sus padres
v tras la revision extensa de la literatura existente, se pudo determinar el tratamiento adecuado.
Dermatol Peru 2021;31 (4): 304-308

ABSTRACT or a cause, since it can improve the clinical picture, but there is a

. s . , ) risk of rebound when it is stopped.
Perioral dermatitis is a common facial acneiform eruption found

in both adults and children, with periorificial and periorificial
granulomatous dermatitis among its variants. Its etiology remains
unknown, however, the use of topical facial corticosteroids
commonly precedes the manifestation of this condition. There is
a wide variety of options in its treatment, both in its systemic and .
topical use. In children this is slightly different from that of adullts. CASO CLINICO

T hys, o?*al Tetracycline reveals the best valid evid.ence: Despite  Nifio de 4 afios, chileno, en el mes de Julio del afio 2020
Z”S’l this t_:;am;?mtdoesd ”o; seem 1o be afp: Zpr tate if ;Ve ar el presenta lesiones papulares con base eritematosa en
catng With panents under © years o_f age. n the case of topical /1 perioral (Figura N° 1). Se asocia a prurito. Existen
metronidazole, erythromycin and pimecrolimus also represent . . .
. . . . antecedentes previos de corticoides inhalados con
effective treatment options with good evidence. And on the other ” . X
aerocamara desde los 14 meses en forma intermitente y

hand, the use of topical corticosteroids is common in these cases, ;

although the controversy is whether it is in itself a good treatment continua desde marzo del afio 2020. No presenta ficbre
ni otro sintoma asociado, como tampoco historia de

viajes recientes ni exposicion ambiental a sustancias

desconocidas. Su médico pediatra, tras este evento, decide

% Médico Dermatéloga Clinica Klein Santiago-Chile suspender corticoide inhalado e indica butirato propionato

In the present document, the clinical case of a minor patient is
described, who, prior to the consent of her parents and after an
extensive review of the existing literature, could determine the
appropriate treatment
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Figura N° I. Eritema perioral y papulas eritematosas.

de hidrocortisona 0.1% crema una vez al dia por 5 dias,
posterior a lo cual indica prednisona 10mg/dia via oral
por 7 dias. Al no notar mejorias, realiza nuevamente un
cambio en el tratamiento a pimecrolimus 1% en ungiiento,
fluticasona propionato 0.05% 2 veces al dia por | semana,
bafios de cloro, syndet en bafio diario y vaselina solida en
todo el cuerpo después de cada bafio. Cuando en el mes de
agosto, las lesiones persisten, y se extienden ademas a la
zona peri orbitaria y con mayor intensidad (Figura N° 2 y
3), los padres deciden acudir en bisqueda de una segunda
opinion, iniciando butirato propionato de hidrocortisona
0.1% una vez al dia por 4 dias y después paralelamente
clotrimazol 1% 2 veces al dia y pimecrolimus 1% una vez
al dia por 10 dias, donde no hubo una buena respuesta, tras
lo cual acuden a nuestro centro médico.

Paciente presenta eritema en zona perioral y periorbitaria
ademas de papulas blanquecinas y descamacion fina en
entrecejo y menton (Figura N° 4). Padres adicionan a
antecedentes que existe mayor irritacion en las mafanas
debido a que el menor tiende a rascar sus lesiones durante
el sueflo.

Se decide suspender todo tratamiento anterior e iniciar
Hidroxicina 10mg/5ml 1,25 ml en la noche, lavado de
rostro con syndet, cicalfate de Avéne 3 veces al dia, sobre

Figura N° 2. Persiste eritema leve descamacion fina.

Figura N° 1. Inicio de eritema periocular.

DERMATOL PERU 2021;VOL 31 (4) 305



DermaTiTis PeRIORIFICIAL EN NINOS. CASO CLINICO CON REVISION BIBLIOGRAFICA

Figura N° 4. Eritema perioral y periocular, papulas confluyentes manifestacion
diurna.

este tacrolimus 0.03% una vez al dia, y Claritromicina
250mg/5ml 2ml cada 12 horas por 14 dias. A los 7 dias de
iniciado este tratamiento, se ven leves mejorias, y se decide
incorporar metronidazol 0.75% justificado en la alteracion
de su microbiota de la piel (clinicamente impresionaba
su exceso de demodex folliculorum), tras lo cual hay un
retroceso debido a la baja tolerancia al metronidazol, por
lo cual se suspende. Asi, se decide un nuevo enfoque,
con Desloratadina 2.5mg/5ml: 2.5ml en la mafana,
ivermectina 1% ungiiento en zonas no eritematosas, pulsos
de Azitromicina por 7 dias intercalados semanalmente por
2 meses e Hidroxicina en la noche. Posterior a la tercera
semana de este nuevo tratamiento, cede el eritema y bajan
las papulas, y ya a 2 meses de tratamiento el menor ya
no presenta lesiones, tratdndose actualmente solo con
humectacion 2 veces al dia, syndet y desloratadina.

DISCUSION

La dermatitis periorificial es una erupcion acneiforme para
cuyo origen se han propuesto una variedad de factores
extrinsecos ¢ intrinsecos, como factores etiopatogénicos,
aunque ninguno de ellos explicaria completamente la
patogénesis compleja de la enfermedad. Existe asi, mas
evidencia que apoya las creencias de que la disfuncion de
la barrera epidérmica, seria un factor patdogeno principal
subyacente que contribuiria a la inflamacion cutanea
persistente en localizaciones faciales tipicas.

306 DERMATOL PERU 2021;VOL 31 (4)

Los pacientes con dermatitis periorificial se consideran
hiperreactores que tienen una funcion esencial alterada de
la barrera cutanea, especialmente la barrera cutanea de la
region perioral, caracterizada por un estrato corneo delgado
y permeable y un desequilibrio de los lipidos intercelulares,
lo que los hace mas susceptibles a diversos trastornos
internos y externos e irritantes que contribuyen al desarrollo
de la enfermedad®.

La dermatitis periorificial ocurre en todo el mundo,
especialmente en la poblacion de piel clara; viéndose
afectadas predominantemente mujeres de entre 15 y 45
afos. La incidencia maxima se da en la segunda y tercera
década de la vida. La dermatitis perioral también se observa
en nifios, donde, a diferencia de la forma adulta, los hombres
se ven afectados predominantemente®. Puede ser inducida
por la aplicacion topica o la inhalacion de corticosteroides,
respuesta alérgica a la amalgama y mercurio en los
empastes dentales*, pasta de dientes que contiene fluoruros’,
cosméticos, bacterias fusiformes®, Candida albicans’,
y Demoédex folliculorum®. Sin embargo, también cabe
sefialar que existe otro grupo de factores asociados con la
dermatitis perioral como las hormonas (brote premenstrual,
pildoras anticonceptivas y embarazo’), disfuncion de la
barrera cutanea (dermatitis atopica)'®!!) corticosteroides
sistémicos en el trasplante renal'?, enfermedad de crohn'*!*
y miastenia gravis'. Por tanto, es razonable suponer que
la dermatitis perioral es una combinacion de los genes, el
entorno y respuesta a miltiples estimulos diferentes.

Suele presentarse como papulas, papulovesiculas y
papulopustulas foliculares rojizas agrupadas sobre una
base eritematosa con posible confluencia de lesiones,
predominantemente en distribucion perioral con clésica
preservacion del borde del bermellon de los labios.

La histopatologia cominmente muestra resultados
inespecificos. Inflamacién con cantidades variadas de
infiltracion perifolicular o infiltracion perivascular con
predominio linfohistiocitica.

El diagnostico diferencial de la dermatitis perioral son las
dermatosis faciales, que se pueden dividir en varias otras
formas como acné, dermatitis de contacto, dermatitis
seborreica, rosacea, sarcoidosis, siringoma eruptivo y lupus
miliaris diseminatus faciei'>!¢!”,

Hay muchas opciones de tratamiento disponibles para
la dermatitis perioral basada en las etiologias de la
enfermedad. Sin embargo, la mayoria de los tratamientos
han sido desarrollados mediante prueba y error. Los
corticosteroides topicos se utilizan a menudo como
primera linea, la Ginica excepcion esta en pacientes cuya



dermatitis perioral se desarrollo durante el uso de este
en forma topica o inhalatoria. Cabe seflalar que, tras la
interrupcion del corticosteroide topico, los sintomas
reapareceran en las primeras semanas debido al efecto
rebote. Por lo tanto, es importante reducir lentamente
el uso del corticosteroide topico durante un lapso de
varias semanas para evitar que se produzca este. La
tetraciclina oral es uno de los tratamientos de eleccion
para dermatitis perioral. Se utiliza en nifilos mayores de
8 afos porque puede manchar severamente los dientes en
desarrollo. El mecanismo de accion exacto se desconoce.
El rendimiento y la eficacia de la tetraciclina oral han sido
bien documentados. Cuando se comparo la tetraciclina
oral con el metronidazol topico en un ensayo prospectivo,
doble ciego, aleatorizado y multicéntrico, se demostrd
que la tetraciclina fue significativamente mas eficaz que
el metronidazol topico'®. La dosis de tetraciclina vari6
de 250 mg dos veces al dia a cuatro veces al dia y 500
mg dos veces al dia en casos graves®. La duracion
del tratamiento varid de acuerdo con la respuesta,
generalmente era alrededor 4-8 semanas. La doxiciclina
y la minociclina son tetraciclinas de segunda generacion.
Estos medicamentos exhiben una mayor biodisponibilidad
y absorcion y una actividad antibacteriana mas amplia
que la tetraciclina. Algunos casos han informado el
uso de minociclina o doxiciclina para el tratamiento de
la dermatitis perioral. Las mujeres embarazadas y los
pacientes pediatricos no pueden tomar tetraciclina oral.
En estos casos, una alternativa es la eritromicina oral. Se
ha utilizado eritromicina 500 mg / dia siendo eficaz®!. El
metronidazol topico para el tratamiento de la dermatitis
perioral se utiliza por su capacidad para suprimir la
actividad de la flora bacteriana de la piel, y contrarrestar
las actividades de Demodex spp ¢ inflamacion. El
metronidazol topico es eficaz con o sin medicacion
oral. La crema de metronidazol al 1% utilizada durante
8 semanas vs metronidazol 0,75%, gel utilizado por 14
semanas ambos son eficaces?’. El pimecrolimus topico
tiene la capacidad de bloquear la induccion de citocinas
proinflamatorias por el factor nuclear de las células T
activadas (NFAT). Este bloqueo suprime las respuestas
de las células T a proteinas y patogenos inflamatorios®%.
Este efecto antiinflamatorio, y debido a que es una crema
no a base de esteroides, el pimecrolimus es adecuado
como tratamiento opcional para la dermatitis perioral
inducida por corticosteroides®. Pimecrolimus no tiene
efecto sobre Demodex spp., tampoco tiene propiedades
vasoactivas®?, Por lo general, el pimecrolimus se tolera
bien. Un pequefio numero de los pacientes se han quejado
de ardor o escozor en la aplicacion®.

N. SiLva

CONCLUSION

Hay muchos articulos para el tratamiento de dermatitis
periorificial y granulomatosa, pero ninguno de los
medicamentos parece ser mejor que otro para curar
completamente la enfermedad. Por tanto, debe
establecerse un enfoque personalizado segun edad
y factores agravantes involucrados que pueden ser
extraidos de la historia del paciente.

En este caso en particular, nuestro paciente claramente tenia
uso prolongado de corticoides inhalados, produciendo esto
una alteracion de la microbiota de la piel, siendo uno de
los gatillantes de la enfermedad, ademas de la suspension
repentina de este. Podemos observar que al inicio, el uso de
pimecrolimus 1% ungiiento es una buena eleccion, pero en
este caso nuestro paciente tenia ya muy alterada la barrera
epidérmica causandole mas irritacion y escozor.

El hecho que no tolerara el metronidazol 0.75% fue
intrinseco de nuestro paciente ya que generalmente
tiene muy buena tolerancia, siendo este usado en
muchas ocasiones en dermatitis periorificial como
tratamiento unico.

La buena comunicacion con sus padres nos permitid
acceder a una mejor informacion de los tratamientos
antes utilizados y reacciones a éstos, logrando asi llegar al
esquema adecuado.

Se decidi6 utilizar desloratadina 2,5mg/ml en la mafiana
ya que es en si mismo es un antagonista periférico del
receptor de histamina H1 no sedante activo por via oral
y muy seguro. Tiene un rapido inicio de efecto, eficacia
a lo largo de un intervalo de dosificacion de 24 horas y
eficacia sostenida en estas condiciones alérgicas. Sin
embargo, las principales ventajas clinicas potenciales de
la desloratadina sobre los antihistaminicos H1 de tltima
generacion es la actividad descongestionante del farmaco,
que ha sido corroborada en varios estudios de pacientes
con rinitis alérgica, y sus efectos antiinflamatorios, lo que
nos llevo a su utilizacion, para asi descongestionar la piel
sin el uso de corticoides. Este efecto, lo potenciamos con el
uso de macrolidos ya que poseen efectos antiinflamatorios
e inmunomoduladores. De esta familia optamos por
Azitromicina ya que es mejor tolerado vs la eritromicina
que puede producir malestar gastro intestinal y mejor
adherencia al ser solo una dosis diaria.

Por tltimo, ya que clinicamente nos parecia que presentaba
un sobrecimiento de demodex spp, este hallazgo se confirma
con un examen de raspado. Los dcaros Demodex activan
una respuesta inmune de la via TLR-2. Esto resulta en la
liberacion de mediadores proinflamatorios que conducen
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a cambios inflamatorios en la piel. Por ello, se decide
utilizar ivermectina 1% una vez al dia. La crema topica de
ivermectina al 1% es una nueva opcion que tiene actividad
antiinflamatoria y acaricida contra Demodex spp. Se ha
visto que la ivermectina disminuye el recuento de lesiones
inflamatorias en un grado significativamente mayor que el
metronidazol a las 16 semanas de tratamiento.

Mencionando todo esto se debe tener el cuidado
apropiado de acuerdo con la gravedad, la edad, el sexo y
las preocupaciones individuales del paciente y padres.
Es nuestro deber escuchar y tranquilizar a los padres en
cada visita, recalcando que nos encontramos frente a una
condicion que no es infecciosa ni mortal.
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Placas verrugosas en miembros inferiores: un caso exuberante
que responde a la terapia topica

Verrucous plaques on lower limbs: an exubertant case responsive with topic therapy
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RESUMEN

Presentamos un caso exuberante de la variante hipertrofica de liquen plano con buena respuesta al clobetasol topico. El
liquen plano es una enfermedad cutanea inflamatoria cronica que puede afectar las mucosas y las uiias, con una peculiar
histopatologia caracterizada principalmente por su infiltrado liqguenoide compuesto por linfocitos TCD4 +.

PALABRAS CLAVE: Liguen plano, Erupcion liquenoide, Clobetasol.

ABSTRACT

We report an exuberant case of the hypertrophic variant of
lichen planus with good response to topical clobetasol. Lichen
planus is a chronic inflammatory skin disease that can affect the
mucous membranes and nails, with a peculiar histopathology
characterized mainly by its lichenoid infiltrate composed of
TCD4+ lymphocytes.

Key worps: Lichen planus, Lichenoid eruption, Clobetasol.

I. Dermatology, Universidade Estadual do Rio de Janeiro, UER], Rio de
Janeiro - R}, Brazil.
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Paciente mujer de 65 afios, sin comorbilidades previas,
refiere que desde hace un afo desarrollo de un pequefio
nodulo oscuro sobre region maleolar de pierna derecha. A
los tres meses el nodulo evoluciono afectando por completo
tanto a las piernas como al pie derecho, y empezo6 a darle
picazon. A la exploracion se observa placas hipercromicas,
pruriginosas, verrugosas en miembros inferiores, y las ufias
presentan cromoniquia y onicorrexis. Las lesiones estaban
ausentes en la cavidad oral y las membranas mucosas
(Figuras N° 1 y 2).

Se realiz6 una biopsia de piel (Figura N° 3). Los emolientes
topicos y el clobetazol utilizados como vendaje oclusivo
durante seis semanas mejoraron significativamente la
condicion (Figura N° 4).

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria cronica
inmunomediada de etiologia incierta y puede afectar varias
areas del cuerpo, como la piel, el cabello, las membranas
mucosas y las ufias. Se presenta en el 1% de los casos en
la poblacion general. Los casos clasicos suelen presentarse
con placas o papulas planas, pruriginosas y purpuricas en la
cara flexora de las extremidades.

El liquen plano hipertréfico es una variante rara, que
generalmente se caracteriza por placas o papulas
hiperqueratosicas, verrugosas, pruriginosas y simétricas
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Figura N° | y 2. Placas de aspecto verrugosos, hiperpigmentadas en ambas piernas.

que suelen afectar a los miembros inferiores, aunque
también pueden afectar a los miembros superiores o
al tronco. Incluso puede demostrar una participacion
generalizada. El liquen plano hipertrofico es la variante
mas pruriginosa y también la mas resistente al tratamiento.
Se cree que la insuficiencia venosa es un fenémeno que
Koebner puede estar involucrado en la fisiopatologia de
la enfermedad'~.

Los diagnosticos diferenciales para esta afeccion incluyen
lupus verrugoso, carcinoma de células escamosas, prurito
nodular, amiloidosis, liquen simple cronico, hiperplasia
pseudoepiteliomatosa y epidermolisis ampollosa distrofica.
Las lesiones en liquen plano muestran histopatologicamente
ortoqueratosis, acantosis, hipergranulosis, hiperqueratosis,
alteraciones vacuolares de la capa basal e infiltrados
liquenoides en la dermis papilar.

El tratamiento del liquen plano involucra corticosteroides
topicos, inyectables y orales. En los casos mas graves y
diseminados se pueden utilizar acitretina, metotrexato,
micofenolato mofetil e hidroxicloroquina, entre otros
agentes y las terapias biologicas se pueden utilizar como
alternativas.
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Figura N° 3. Afectacion de la cara posterior del tobillo y talon.

Se ha establecido la asociacion entre el liquen plano
hipertrofico y los carcinomas de células escamosas. Se
cree que el recambio celular acelerado ligado a liquenes
asociado con procesos inflamatorios cronicos puede
predisponer al desarrollo de lesiones neopldsicas. En
general, se trata de tumores bien diferenciados, como el
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L ae : carcinoma de células escamosas y el queratoacantoma.
' N ' Este es un caso exuberante de liquen plano hipertrofico
en el que los cambios ungueales ayudaron en el
diagnostico clinico.
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Figura N° 4. La imagen histologica muestra un infiltrado inflamatorio liquenoide
en la dermis superior.
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Congresos que marcaron historia

Congresses that marked history
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50 ANOS DEL PRIMER CONGRESO PERUANO DE
DERMATOLOGIA

La Historia de los Congresos Peruanos de Dermatologia
se inicia en el aflo de 1971, con la organizacion del “I
Congreso Peruano de Dermatologia”, realizado en Lima del
1° al 7 de diciembre, en el Auditorio del Hospital Central
del Empleado del Instituto Peruano de Seguridad Social,
hoy Hospital "Edgardo Rebagliati Martins”, quien en esa
época era el mejor hospital del Pert.

El Directorio de la Sociedad Peruana de Dermatologia y
Venereologia presidido por el Dr. Luis Flores Cevallos
designo el Comité Organizador del I Congreso Peruano
de Dermatologia el cual, estuvo integrado por los
siguientes miembros: Presidente: Dr. Luis Flores
Cevallos; Vice-presidente: Dr. Raul Gallarday Vasquez,
Secretario General: Dr. Wenceslao Catillo Rivadeneyra;
Comision Economica presidido por el Dr. Luis Rioja
Ugaz; Comision Cientifica integrado el Dr. Luis Romero
Almeida, Dr. Alejando Morales Ruesta y Dr. Victor Meth;
Comision de casos clinicos: Dr. Aizic Cotlear Dolberg;
Comision de Exposicion e Iconografia: Dr. Manjuel Hubi
C. (Presidente), Dr. Juan Manrique Avila, Dr. Guillermo
Arana Zapatero y Dr. Antonio Caldas Dominguez;
Comision de Programa, Inscripciones y Credenciales: Dr.
Luis Rioja Ugaz, Dra. Maria Elena Ruiz y Dr. Oswaldo
Paredes Reynoso; Comision de Relaciones Sociales:
Dr. Ratl Gallarday Vésquez (presidente), Dr. Alfredo
Yong Laos, Dra. Elda Canadel y Dra. Maria Elena Ruiz;
Comision de Prensa y Propaganda: Dr. Julio Rojas
Chavez; Coordinador Bolivariano: Dr. Juan Manrique
Avila; Coordinador Nor Oriente: Angel Morgan Zavaleta;

* Médico dermatologo de clinica privada, Past Presidente de la Sociedad
Peruana de Dermatologia. Ex jefe del Departamento de Dermatologia del
Hospital Militar Central - Lima.

312 DERMATOL PERU 2021;VOL 31 (4)

Coordinador del Centro: Dr. José Gastulo; Coordinador
Sur chico: Dr. Homero Flores Fajardo; Coordinador del
Sur: Dr. Marcial Rios Flores.

Los conferencistas invitados al I Congreso Peruano de
Dermatologia y Curso de Posgrado fueron:

CONFERENCISTAS INVITADOS AL CURSO

4 Dr. Jorge Abulafia (Argentina)

4 Dr. Bernard Duperrat (Francia)

4 Dra. Ana Kaminsky (Argentina)

4 Dr. Sergio Stringa (Argentina)
CONFERENCISTAS INVITADOS AL CONGRESO

4 Dr. Raul Balsa (Aregentina)

4 Dra. Meny Bergel (Argentina)

4 Dr. Julio M. Borda (Argentgina)

4 Dr. David Grinspan (Argentina)

4 Dr. Carlos A. Kaminsky (Argentina)
4 Dr. Pablo Negroni (Argentina)

4 Dr. Luis Alfredo Rueda (Colombia)
4 Dr. Wenceslao Ollague (Ecuador)

4 Dr. Jos¢ Mercada Peyry (Espafia)

4 Dr. Kasuke Ito (Japon)

4 Dr. Francisco Da Cruz Sabral (Lisboa - Portugal)

CoNFERENCISTA NACIONALES

4 Dr. José¢ Neyra Ramirez
4 Dr. Oscar Romero Rivas
4 Dr. Oscar Urteaga Ballon
4 Dr. Pedro Weiss



>

Dr. Wenceslao Castillo Rivadeneyra

>

Dr. Pedro Larrea
Dr. Uriel Garcia
Dr. César Montoya

>

>

El Primer curso internacional de Post-Grado de
Dermatologia se realizo durante cinco dias. Se presentaron
21 conferencias, 6 sesiones de iconografias y una sesion de
casos clinicos. Durante el congreso se presentaron 46 temas
libres y conté con 107 miembros inscritos al congreso.

Las conclusiones a que se llegaron en el Primer Congreso
Peruano de Dermatologia fueron:

1. Ensefianza Dermatologica.
a. Dar mayor importancia a la enseflanza de la
Dermatologia en el campo de la Medicina Nacional.
b. Conceder el tiempo necesario en los programas de la
ensefianza médica a la especialidad.

c. Establecer el Residentado de Dermatologia en los
Hospitales que cuentan con servicios de especialidad,
apropiados para ello.

2. Los cuidados de la piel, anexos y la cosmetologia.
a. Que la cosmetologia es una ciencia y arte, por lo

tanto, requiere de la atencion del dermatologo y del
cosmetologo.

b. Que los Institutos de Cosmetologia deben de contar
con el asesoramiento del Dermatélogo.

c. Que los cosméticos a fin de cumplir con sus
indicaciones deben tener garantia en su preparacion
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d. Que siendo la piel un 6rgano delicado exige que los
cosmeéticos no sean dafiinos a sus funciones vitales.

e. Para ello debe existir un o6rgano encargado de su
supervision periodica, de los principios activos,
vehiculos, propiedades e indicaciones cosméticas.

3. Lalepra

a. Que es necesario capacitar los médicos del pais para
el diagndstico de esta enfermedad mediante cursillos,
simposios, cursos de post-grado. Lo que en realidad
serian cursos de refresco, teniendo en cuenta los
factores epidemioldgicos actuales de la enfermedad,
debido a que la facultad de Medicina de San Fernando
la ha tenido siempre muy en cuenta en su programa de
ensefianza.

b. Formacion de personal médicoy auxiliar especializado
en la conduccion de leprosos.

c. Creacion de un programa Nacional de Lucha
contra la Lepra, que tendria un Consejo Directivo
integrado por funcionarios del Ministerio de Salud
Publica, delegados de las universidades y de la
Sociedad Peruana de Dermatologia, cuyo fin seria
seflalar normas y velar por su ejecucion para el
correcto enfoque del problema. Estas medidas
serian revisadas constantemente para adecuarlas a la
realidad del pais.

Este Primer Congreso Peruano de Dermatologia, por su
importancia cientifica, marco un hito importante en el
camino Societario.

CONFERENCISTAS INVITADOS AL CURSO

Dr. Jorge Abulafia (Argentina)
Dv. Bernard Duperrat {Francia}
Dra. Ana Kaminsky (Argentina)
Dr. Sergio Stringa [Argentina)

CONFERENCISTAS INVITADOS:
Dr. Raul Balsa {Argentina)
Dr. Meny Bergel (Argentina)
Dr. Julio M. Borda [Argentina)
Dr. David Grinspan (Argentina)
Dr. Carlos A Kaminsky [Argentina)
Dr. Pablo Negroni [Argentina)

Dr. Luis Alfredo Rueda (Colombia)

Dr. Wenceslao Ollague |Ecuador)

Dr. Jose Mercadal Peyry (Esparia)

Dr. Kasuke Ito [Japdn).

Dr. Francisco Da Cruz Sobral [Lisboa - Portugal)
CONFEREMNCISTAS NACIOMNALES

Dr. José Neyra Ramirez

Dr. Oscar Romero Rivas

Dr. Oscar Urteaga Ballon

Dr. Pedro Weiss

Dr. Wenceslao Castillo Rivadeneyra

Dr. Pedro Larrea

Dr. Uriel Garcia

Dr. César Montoya.

Caratula del programa y profesores invitados al | Congreso Peruano de Dermatologia.
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CONGRESOS QUE MARCARON HISTORIA

Ceremonia de Inauguracion del | Congreso Peruano de Dermatologia en el Hospital Central del empleado.

Profesores invitados y asistentes al | Congreso Nacional de Dermatologia.
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Congresos que marcaron historia

VI Congreso Peruano de Dermatologia

Congresses that marked history
VI Peruvian Congress of Dermatology

Leonardo Sdnchez-Saldana*

INTRODUCCION

La historia de los Congresos Peruanos de Dermatologia se
inicia en el afio de 1971, con la organizacion del Primer
Congreso Peruano de Dermatologia. De esa fecha hasta
el afio 2018 se han realizado 17 Congresos Nacionales
de Dermatologia. Algunos de los congresos nacionales
marcaron un hito en la historia de la realizacion de los
congresos nacionales. Entre los Congresos Peruanos que
marcaron historia en la Dermatologia Peruana fueron: V/
Congreso Peruano de Dermatologia, que se realizo del 7
al 10 de noviembre de 1996 en el Circulo Militar del Peru
presidido por el Dr. Luis Valdivia Blondet, VIl Congreso
Peruano de Dermatologia, realizado del 30 de agosto al 3
de setiembre del 2000, en la ciudad de Arequipa, bajo la
presidencia del Dr. Leonardo Sanchez Saldafia. Por primera
vez un evento de tanta importancia se realiza fuera de la
ciudad de Lima, habiendo sido una verdadera fiesta por el
éxito alcanzado, tanto en lo organizativo, cientifico, social
y la presencia de 26 conferencistas internacionales, y una
numerosa asistencia de inscritos nacionales y extranjeros
(Ecuador, Chile, Panama, Brasil, Colombia y Venezuela);
el IX Congreso Peruano de Dermatologia, presidido por el
Dr. Gadwyn Sanchez Félix, el que se realizo conjuntamente
con el XVII Congreso Bolivariano de Dermatologia,
presidido por el Dr. Luis Valdivia Blondet y el / Congreso
Latinoamericano de Fotobiologia presidido por el Dr.
Robert Knobler. E1 XII Congreso Peruano de Dermatologia

*  Médico dermatologo de clinica privada, Past Presidente de la Sociedad
Peruana de Dermatologia. Ex jefe del Departamento de Dermatologia del
Hospital Militar Central - Lima.

que se realiz6 en Arequipa, del 28 al 31 de agosto del 2008,
en el “Hotel Libertador Ciudad Blanca”, presidido por el
Dr. Lisandro Obregon Sevillano y Coordinador General
el Dr. Leonardo Sanchez Saldafia. Fue otro de los de los
congresos que marco historia en la realizacion de eventos
fuera de Lima, con la participacion de 26 profesores
extranjeros invitados y un programa cientifico y social de
primer nivel. El XIV Congreso Peruano de Dermatologia,
se realizo del 29 de agosto al 1° de setiembre del 2012,
en el “Centro de Convenciones Cusco”, presidido por
la Dra. Lucia Canales Quispe de Delgado, otro congreso
nacional que marco historia y el XV Congreso Peruano
de Dermatologia, Congreso por las “Bodas De Oro” de
la Sociedad Peruana de Dermatologia, que se realizo del
28 al 31 de agosto del 2014, en el “Country Club” de San
Isidro, siendo presidente del Comité Organizador del Dr.
Leonardo Sanchez Saldafia. En este articulo recordaremos
la historia de los congresos que marcaron historia en la
Dermatologia Peruana.

VI CONGRESO PERUANO DE DERMATOLOGIA

El VI Congreso Peruano de Dermatologia, da inicio
a la realizacion de Congresos Nacionales de primer
nivel académico y cientifico, que van marcando un hito
importante en la Dermatologia Peruana y latinoamericana.
El Congreso Nacional de Dermatologia se realizo del
7 al 10 de noviembre de 1996 en el Circulo Militar del
Pert del distrito de Jesis Maria, y se planifico con un
concepto moderno de este tipo de eventos; con dos Cursos
Internacionales Precongreso, el /Il Curso Internacional
de Inmunologia Cutanea y el II Curso Internacional de
Dermatologia Pediatrica.
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El Comité Ejecutivo estuvo integrado por el Dr. Luis
Valdivia Blondet (Presidente del Congreso); Dr. Humberto
Gonzales Garay (Vicepresidente); Dr. Héctor Caceres Rios
(Secretario Genera)l; Dr. Herbert Tirado Vilela (Secretario
de Economia); Dr. Leonardo Sanchez Saldafia (Secretario
de Accion Cientifica) y el Dr. Arturo Saettone Ledn
(Secretario de Prensa); quienes formaron y dirigieron sus
propios comités; y Presidentes Honorarios: Dr. Francisco
Sanchez Moreno (Decano del Colegio Médico del Perti)
y Dr. David Carrizales Ulloa (Past Presidente de la
Sociedad Peruana de Dermatologia), y como miembros
de honor a los doctores Raul Gallarday Vasquez, Juan
Manrique Avila, Manuel Paredes Manrique, Carlos Vidal
Layseca, Max Cardenas Diaz, Oscar Miranda Valencia y
Elmer Escobar. El Comité de Damas lo conformaron las
sefioras Maria J. Alvarez de Valdivia, Morayma Madrid
de Gonzales, Doris Davila de Carrizales, Clemencia del
Piélago de Saldafia, Natalia Delgado de Palomino, Maggy
Segovia de Caceres, Rosa La Torre de Sanchez, Ana Maria
Orschowski de Saettone, Deny Gomez de Galarza, Cecilia
Sedano de Tirado y Graciela Celi de Salazar, quienes, junto
al Comité de Actividades Sociales integrado por los Dras.
Katiuska Saldafa del Piélago, Betty Sandoval Angelino,
Maria del Carmen Sialer Vildozola y Eva Tejada Espinoza,
coordinaron el cumplimiento de las actividades sociales y
de la atencion de los profesores extranjeros y nacionales
invitados y acompafantes.

Como invitados extranjeros estuvieron 16 profesores: Dr.
Alejandro Cordero (Argentina), Dra. Margarita Larralde
(Argentina), Dr. Luis A. Diaz USA), Dr. Richard Edelson
USA), Dr. Thomas Dawley (USA), Dr. Neil Prose (USA),
Dra. Susana Giraldi (Brasil), Dr. Evandro Rivitti (Brasil),
Dr. Robert Knobler (Austria), Dra. Bernice Krafchik
(Canada), Dr. Antonio Rondon Lugo (Venezuela), Dr. Luis
A. Gonzales (Venezuela), Dr. John Harper (Inglaterra), Dra.
Evelyn Halpert (Colombia), Dr. Ramén Ruiz-Maldonado
(México) y Dra. Maria Ysabel Herane (Chile), y 31
profesores nacionales, que aportaron con su presencia y
conocimientos al éxito de un congreso que a la fecha es atiin
recordado por su brillantez.

Conto con el auspicio académico del Supremo Gobierno del
Pert (RS. N° 364-96-RE), del Ministerio de Salud Publica
(RMN463-96SA),delaOMS(PER/UAH/010/85/03/235/96)
y OPS (PER/UAH/010/85/03/2357/96), Colegio Médico
del Pert (R. 9.087-D-96), universidades nacionales
(UNM.SM., UPCH., UNEV, UN.S.A. de Arequipa,
U. Catolica de Arequipa), Liga Internacional de Sociedades
de Dermatologia, Federacion Bolivariana de Dermatologia
y otras sociedades cientificas nacionales e internacionales.
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El Programa cientifico incluyo el /I curso internacional
de inmunologia cutanea, Il curso internacional de
dermatologia pediatrica, cuatro Conferencias Magistrales,
once simposios en los que se dio espacio a las Filiales Sur
y Norte de la Sociedad Peruana de Dermatologia con temas
propios de su region. Por primera vez de dio oportunidad
a los residentes de Dermatologia para su participacion en
el Foro de Residentes. Se presentaron 36 Comunicaciones
Libres, 52 Trabajos en Cartel y dos sesiones de "Haga su
Diagnostico". Las actividades del congreso se desarrollaron
en tres salas simultaneas.

Los trabajos cientificos presentados en el VI Congreso
Peruano de Dermatologia fueron premiados. En
Comunicaciones Libres los ganadores fueron: primer puesto
"Interferon alfa-2b para hemangiomas gigantes en nifios"
presentado por Ortiz DM, Tamayo N y Ruiz R. de México;
segundo puesto: "Enfermedad de Kawasaki, los primeros
casos en el norte peruano" Tincopa O, Alburqueque T y
Mora J de Trujillo Pert;; y tercer puesto: "Sindrome de hiper
Ig E con dermatitis tipo atopica" de Molina MJ, Ballona
R y Caceres H. En Trabajos en Cartel: primer puesto
"Tratamiento de la rosacea con oxigeno a presion positiva
en camara hipobarica" , Valdivia L. y Delgado C. (Lima);
segundo puesto correspondid al trabajo "Evaluacion del
itraconazol en la terapéutica de la cromoblastomicosis”
de Quiroz F, Malta KS, Santos LR, Kezam MG y Azeka
T (Parana-Brasil); tercer puesto para "La paniculitis
vasculitica edematosa cicatricial es un linfoma"; Caceres
H, Muioz G, Silva J, Pereira S, Bravo F. y Arias Stella J.
(Lima). En el Foro de Residentes se premio a los siguientes
estudios: primer puesto "Estudio comparativo de la eficacia
de terbinafina vs. griseofulvina en tifia capitis" Rueda M,
Ballona R, Caceres H, Mostajo F, Jesus M, Bustamante B,
(Lima). El segundo puesto "Donovanosis en el Hospital
Nacional Dos de Mayo, 1991-

1996" de Santos R, Mallqui M, Romero O, Rueda M, Galarza
C (Lima); tercer puesto se dio al "Estudio comparativo de la
permetrina al 1% vs. lindano al 1% en Pediculos capitis" de
Muiioz J, Kanagawa H, Rodriguez J, Kikushima I, Castro
R, Ballona R. y Caceres H (Lima).

Patrocinaron el evento 17 laboratorios farmacéuticos que
contribuyeron al éxito del congreso. Deutsche Pharma S.A
(contribucion de Platino), Galderma Pera (contribucion de
oro), Deter -Pert (contribucion de plata), Schering — Plough
(Contribucion de bronce). También contribuyeron con su
aporte Bayer Pera S.A, Bristol Myers Squibb Perti S.A,
Eli Lilly Interamericana Inc, Glaxo del Pera SA, Janssen-
Cilag, Hoescht Marion Roussel S.A, Neutrogena, Pfizer
S.A, Pharmacia & Upjohn, Productos Roche Q.F.S.A,



Sandoz Pert S.A, SmithKline Beecham Farmacéutica y
Stiefel Peru S.A.

A este completo programa cientifico, se sumo una actividad
social que no se ha descuidado ningun detalle, a fin de
atender de la mejor manera a todos nuestros invitados y sus
acompafiantes. La ceremonia de inauguracion se realizod
en el amplio Salon Bolognesi del Circulo Militar del Peru
con numerosa asistencia, finalizando con una agrupacion
folklorica. El segundo y tercer dia cena show, y finalizo en
congreso con un almuerzo campestre.

El arte Mochica fue escogido como simbolo del congreso,
el Tumi, instrumento quirargico del antiguo Pert. Figura
N° 1.

Fue un congreso que marco el nivel de los futuros congresos
dermatoldgicos nacionales y que hasta hoy mantiene en los
que disfrutaron de €I, un grato recuerdo.

Figura N° . El arte Mochica fue escogido como simbolo del Congreso. El Tumi,

instrumento quirtrgico del antiguo protomédico peruano.

L. SANCHEZ-SALDANA

IMAGENES DEL VI CONGRESO PERUANO DE
DERMATOLOGIA

PROFESORES INVITADOS

Dra. Margarita Larralde y Dra. Bernice Krafchik.

Dr. Neil Prose (USA) y Dr. Luis Valdivia Blondet.
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Dr. Ramon Ruiz Maldonado (México). Dr. Luis Valdivia Blondet y Dra. Maria Isabel Herane (Chile).

B P \ 2

Dr. Luis A. Gonzales Aveledo (Venezuela). Dr. Luis Valdivia Blondet y Dra. Susana Giraldi (Brasil).
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Dr.Robert Knobler (Austria) y Dr. Luis Valdivia B. Dr.Antonio Ronddn Lugo (Venezuela) y Dr. Luis Valdivia.

Dr. Jonh Harpes (Inglatera), durante la cena de Gala del VI Congreso Peruano de Dermatologia.
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Dr. Luis A. Diaz, recibe reconocimiento del presidente de la SPD. Dr. Luis Valdivia Blondet.

\

Dra. Evelyne Halpert (Colombia) en compafiia del Dr. Luis ValdiviaY Héctor Caceres.
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Cena de Gala: Drs: Leonardo Sanchez Saldafia, Juan Rodriguez Tafur, Dra. Maria Isabel Herane y esposo (Chile).

|

Cena de Gala: Luis A. Gonzales y Dr. Jonh Harpes (Inglaterra).
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Durante el Congreso Nacional se realizé la Cena de Gala. En la foto el Dr.Wilson Correa en compafia de Dermatélogos de Ecuador y Venezuela.
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Drs. Florencio Cortez Franco,Arturo Saettone Leon y Leonardo Sanchez-Saldafia participando en de las actividades cientificas.
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SO PERUANO DE DERMATOLOGIA
RNACIONAL DE INMUNOLOGIA CUTANEA

| ACIONAL DE DERMATOLOGIA PEDIATRICA
¥ al 10 de Noviembre de 1996 + Circulo Militar Lima - Pero

Presencia de numerosa concurrencia en uno de los auditorios del Circulo Militar del Peru.

Asistentes a la Sala de conferencia del VI Congreso Peruano de Dermatologia.
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UNOLOGIA CUTANEA
C L DE DERMATOLOGIA PEDIATRICA
10 de Noviembre de 1996 + Circulo Militar Lima - Peru

Dra. Susana Giraldi (Brasil), durante su exposicion en el Curso de dermatologia Pedidtrica.

Dr. Neil Prose, Dra. Margarita Larralde y Dra. Bernice Kralchick posando con dermatologos peruanos asistentes al curso precongreso de dermatologia pediatrica.
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Grupo de Dermatologia pediatrica durante el almuerzo de clausura.
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Grupo de Dermatologia pediatrica. Se observa al Dr. Neil Prose (USA).

Dr. Neil Prose y Dra. Margarita Larralde durante el almuerzo de clausura.
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Comité ejecutivo del congreso: Leonardo Sanchez Saldafia, David Carrizales Ulloa, Héctor Caceres, Luis Valdivia Blondet en la ceremonia de clausura del VI congreso
Peruano de Dermatologia.
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Dr. Luis Valdivia Blondet y Dra. Rasana Mendoza.
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Almuerzo de Clausura del VI Congreso Nacional en el Circulo Militar del Peru.

Asistentes al almuerzo campestre en el circulo Mllltar del Pert en eI distrito de Jests Maria. Presentacion de José Luis Jasso.
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Fiesta de Clausura del congreso nacional. Posando para el recuerdo.

Al compas de “La Macarena” Profesores invitados y participantes del Congreso.
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Patologia del pelo en el arte:

ARTE Y DERMATOLOGIA

alopecia androgenética en la mujer

Pathology of hair in art: androgenetic alopecia in women

Leonardo Sdanchez-Saldana'’

Alo largo de la Historia del Arte los pintores han intentado
reflejar en sus lienzos la belleza como las imperfecciones de
la figura humana. Son muchas las enfermedades cutaneas
que se encuentran retratadas en las obras de arte'. A menudo
sus contenidos son el reflejo de la vida del hombre y la
sociedad en la que se integra’.

En las obras de arte pictorico se encuentra representaciones
de alopecia de la mujer de patron femenino (androgénica
femenina), alopecia frontal fibrosante y alopecia areata, que
simbolizan mitos, inconformismo, rebeldia, o alteraciones
psicologicas?.

En la pintura no es dificil encontrar ejemplos de alopecia
en la mujer, y encontramos como ejemplos, en el “Retrato
de Mary Ruthven” firmado por el pintor Anton Van Dyck
(Amberes 1599 — Londres 1641), que se encuentra en el
Museo del Prado de Madrid, o el “Retrato femenino” de
Ludolf de Jongh (Rotterdam 1616-1679) expuesto en el
Museo San Lazaro Galdiano también en Madrid®. Ambas
pinturas muestran una alopecia de patron femenino o
alopecia androgénica femenina.

La alopecia androgénica es la forma de calvicie mas
frecuente, en la que se observa pérdida progresiva de
pelos terminales, los cuales son reemplazados por pelos
o vellos finos casi invisibles en respuesta a la circulacion
de androgenos. Afecta particularmente a hombres,
aunque también se observa en mujeres genéticamente
predispuestas. En las mujeres el adelgazamiento puede
ser difuso, pero es generalmente mayor en la region
fronto-parietal con la linea de implantacion frontal
caracteristicamente conservada®.

I. Médico dermatologo de clinica privada, Past Presidente de la Sociedad
Peruana de Dermatologia. Ex jefe del Departamento de Dermatologia del
Hospital Militar Central - Lima.

En las mujeres la alopecia androgenética se inicia al
final de los 20 afios de edad con un pico a los 50 afios. El
proceso se inicia en la mujer como una pérdida difusa en
la corona, que resulta en una forma oval, rodeada de una
banda de pelo normalmente densa de extension variable.
Frontalmente la franja es estrecha de 1-3 cm, lateralmente
en la region temporo-parietal de 4-5 cm de ancho. En
la parte posterior, el occipucio es separado del area de
pérdida por una linea semicircular que se extiende del
vértex a la protuberancia occipital. A diferencia del varon,
en la mujer la linea frontal siempre esta preservada®. En
casos excepcionales la alopecia androgenética femenina
sigue un curso similar a la observada en los hombres; y
cuando se presenta puede ser un marcador de un sindrome
de virilizacion®.

"RETRATO DE MARY RUTHVEN" DEL PINTOR
ANTON VAN DYCK

Anton Van Dyck (Amberes 1599 - Londres 11619). Fue
el pintor y grabador flamenco mdas importante de la
primera mitad del siglo XVII, y para el siglo XVIII ya se
le consideraba igual de Rubens, del cual fue su asistente
en su estudio. Se dedico particularmente a la elaboracion
de retratos. Primer pintor de la corte de Inglaterra,
universalmente conocido por sus retratos de la nobleza
genovesa y de Carlos I, rey de Inglaterra y Escocia**.

Mary Rutheven, perteneciente a la aristocracia escocesa
(Escocia 1622). Era hija de Lord Ruthven y viuda del conde
de Gowmin. Se casod con Anton Van Dyck a principios de
1640°, cuando ¢l ya habia sido nombrado caballero y al
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parecer, algo presionado por el rey, que queria ennoblecerlo
para integrarlo totalmente a la corte. Por eso se conoce
a este cuadro como “Mary, retrato de Lady Van Dyck” o
retrato de Mary Ruthven™*®.

En el “Retrato de Mary Ruthven”, firmado por Anton Van
Dyck, que se puede admirar en el Museo del Prado de
Madrid, llama la atencién la evidente falta de pelo en la
zona fronto-parietal que casi llega al vértex, lo que permite
catalogarla como una alopecia androgenética, de patron

masculino, probablemente producida por alguna disfuncion
endocrina®*. Figura N° 1.

En el cuadro la esposa del pintor viste un traje luminoso
de color azul, con amplio escote y un collar de perlas,
en su antebrazo un rosario a modo de pulsera, con el
que juguetea relajadamente ante el espectador. Lleva
el cabello recogido en un tocado de hojas de roble en
probable alusion al apellido del artista (Dyck significa
roble o encina en neerlandés)*.

EL RETRATO DE MARY RUTHVEN
Pintor Anton Van Dyck (1592-1641)

Figura N° 1. Obra: Retrato de Mary Ruthven (Datacion hacia 1639 Circa),

Autor:Anton Van Dyck. Escuela Flamenca. Movimiento Barroco

Tamaio: Oleo sobre lienzo de 104 x 81 cm

Localizacion; Museo del Prado- Madrid

Fuente: http://xsierrav.blogspot.com/20 1 5/ 2/la-alopecia-androgenetica-de-la-mujer.html
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EL RETRATO FEMENINO DE LUDOLF DE JONGH

Ludolf de Jongh, también llamado Leuff o Leuven, fue un
pintor barroco neerlandés de retratos, escenas de género
y paisajes urbanos’. Sus pinturas de género evidencian la
influencia de los caravaggistas de Utrecht, aunque Jongh
evolucionard hacia la creacion de espacios mds claramente
definidos e iluminados’.

En el retrato femenino o retrato de la dama de Ludolf de
Jongh, la sobriedad del retrato holandés que caracterizé a
las clases altas y a la burguesia acomodada de la primera
mitad del siglo XVII esta presente en la obra de Ludolf de
Jongh. La dama viste elegantemente con multiples adornos
que indican su alto poder adquisitivo como las perlas, los
lazos o el abanico®.

En el “Retrato Femenino” de Ludolf de Jongh se advierte la
imagen de una alopecia androgenética de patron femenino
leve?, con pérdida de cabello de forma difusa, més acentuada
en la parte frontal (tipo Hamilton), que se disimula con
delicadeza y tocados de lazos y encaje’. Figura N° 2.
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RETRATO FEMENINO
Ludolf Leendertsz De Jongh (1616-1679)

Figura N° 2. Obra: Retrato Femenino
Autor: Ludolf Leendertsz de Jongh
Fecha de creacion: 1655 -1660
Dimensiones: Oleo sobre lienzo de 70 x 61 cm

Localizacion; Museo San Lazaro Galdeano - Madrid

Fuente: https://wikioo.orgles/paintings.php?refarticle=A2A996 &titlepainting=Portrait%200{%20
a%20Lady&artistname=Ludolf%20Leendertsz%20De%20Jongh
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Las primeras epidemias de la historia. Parte |

The first epidemics in history. Part |
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RESUMEN

La historia de la humanidad se ha visto jalonada por el sufrimiento generado por la presencia de enfermedades, muchas de
éstas se convirtieron en auténticas plagas y castigos diezmando la poblacion de ciudades y pueblos. Frente a estas epidemias,
que eran recibidas con auténtico pavor, un buen numero de pintores, al margen de lenguajes o periodos artisticos, mostraban
en tablas y lienzos no solo la muerte y el dolor sino también el temor; la inseguridad y las huellas emocionales'. En ellas
aparecen representaciones artisticas de la peste, la colera, la gripe, la viruela y otros males que ha servido a la humanidad
para entenderse a si misma a través de distintas percepciones historicas de la realidad. Las obras que vamos a ver en este
articulo podemos descubrir las creencias y costumbres de las civilizaciones. El sentimiento magico ha movido por siglos la
necesidad de la expresion artistica en la busqueda de respuestas a lo que sucede. Antiguamente, era comun sostener que las
enfermedades y plagas que se presentaron en el mundo tenian un cardcter divino, el origen de las pandemias era el pecado.

PALABRAS CLAVE: Epidemia, peste, pintura, arte.

ABSTRCT

The history of humanity has been marked by the suffering
generated by the presence of diseases; many of these became real
plagues and punishments decimating the population of cities and
towns. In the face of these epidemics, which were received with
real dread; a good number of painters, regardless of languages
or artistic periods, showed in tables and canvases not only death
and pain but also fear, insecurity and emotional traces. In them
appear artistic representations of the plague, cholera, influenza,
smallpox and other evils that have served humanity to understand
itself through different historical perceptions of reality. The works
that we are going to see in this article we can discover the beliefs
and customs of civilizations. The magical feeling has moved
for centuries the need for artistic expression in the search for
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answers to what happens. Formerly, it was common to hold that
the diseases and plagues that occurred in the world had a divine
character; the origin of pandemics was sin.

Key worbps: Epidemic, pests, painting, art.

INTRODUCCION

Desde su origen la historia la humanidad se vio azotada por el
sufrimiento generado por la presencia de enfermedades que
al propagarse se han convertido en pandemias produciendo
gran mortalidad. Muchas de éstas se convirtieron en
auténticas plagas y castigos diezmando a la poblacion de
ciudades y pueblos. Estas epidemias recibieron el nombre
genérico de pestes'?.

Muchas epidemias han tenido efectos devastadores en
las comunidades, debido al gran nimero de infectados y
fallecidos y a los efectos en la vida cotidiana y la economia.
La historia y el sufrimiento individual y colectivo causado
por estas plagas se relata en muchas obras literarias y
plasticas.



Frente a estas epidemias, que eran recibidas con auténtico
pavor; un buen nimero de pintores, al margen de lenguajes
o periodos artisticos, mostraban en tablas y lienzos
no solo la muerte y el dolor sino también el temor, la
inseguridad y las huellas emocionales'. En ellas aparecen
representaciones artisticas de la peste, la colera, la gripe,
la viruela y otros males que ha servido a la humanidad para
entenderse a si misma a través de distintas percepciones
histéricas de la realidad.

El mundo antiguo se vio azotada por enfermedades que
se extendieron velozmente con caracter epidémico o
pandémico produciendo gran mortalidad. En la Biblia
se encuentra las primeras menciones de la peste’. En el
Antiguo Testamento hay claras alusiones a ella, En el
Exodo (9,5) puede leerse “Jehova dijo a Moisés y Aaron:
Coged puiiados de ceniza de horno y esparzala Moisés
hacia el cielo a vista de Faradn y convertira en polvo
menudo en toda la tierra del Faraon de lo que resultaran
tumores apostemados asi en los hombres como en las
bestias™.

LA PLAGA DE LOS ASIATICOS

La plaga de los asiaticos es quizas, la primera epidemia
conocida de la historia de la humanidad y afect6 a Egipto
faraonico hace unos 3500 afios’. Su manifestacion clinica
consistia basicamente en postracion general muy severa y
coloracion oscura de la piel sobre la que aparecian lesiones
puntiformes negras. La tasa de contagio era muy alta y
la tasa de mortalidad muy grande. Algunos autores han
especulado que pudiera tratarse de viruela®.

LA PESTE DE LOS AQUEOS

Es la primera epidemia mencionada en la literatura cldsica
europea, por Homero en el 1° canto de la épica “la Iliada”,
refrendando la importancia de la misma, el famoso poema
comienza con ella, demostrando que estos episodios siempre
han constituido una fuente constante de preocupacion’.

Esta plaga tuvo lugar durante la guerra de Troya entre la
alianza aquea, conformada por los distintos pueblos griegos,
que estaba comandada por Agamenon, rey de Micenas, y las
ciudades de Troya en los siglos XIII o XII a.C., por el rapto
de Elena (esposa de Menelao), rey de Esparta y hermano de
Agamenodn por parte de Paris (principe de aquella ciudad)’.

Hacia el final de asedio la plaga afligi6 a los ejércitos de
Grecia que achacarin el mal a un castigo de Apolo por
las transgresiones morales de su caudillo debido al rapto
de Criseida, hija del sacerdote Crises, y su negativa a
devolverlo a sus padres. Segln la narracion de Homero,
el mal solo cesé cuando Agamenon cedid a las presiones
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del mitico Aquiles y la entregod a sus padres. Al parecer no
afecto a los habitantes de Troya por encontrarse aislados en
el interior de sus murallas®.

No se conoce completamente el cuadro clinico de la
enfermedad, ya que Homero no lo menciona en su poema.
Lo que se sabe es que produjo importante mortandad entre
los soldados griegos que los cadaveres eran abandonados
sin ser incinerados ni recibir las honras finebres habituales
en el mundo helénico’.

LA PESTE O PLAGA DE JERGES

Gracias a Herodoto, en su obra Historias, libro VIII,
conocemos algunos datos sobre la epidemia que se origind
en Tesalia en el afio 480 a. C. durante la invasion de Grecia
por parte del imperio persa, en el transcurso de la Segunda
Guerra Médica, reinando Jerjes el Grande del Imperio
Aqueménida. La pandemia afectdo a las tropas persas,
que también padecia hambre, camino a Helesponto. Los
enfermos eran abandonados y los que sobrevivian eran
cuidados por los habitantes de las ciudades que habian sido
tomadas, mientras que los cadaveres llenaban los caminos
siendo devorados por animales carrofieros. Se calcula que
fallecieron por la enfermedad entre cinco y quince mil. La
epidemia diezmo al ejercito persa que llego al Helesponto
45 dias después de comenzado el brote reducido a la nada,
en palabras del historiador Heridoto, facilitando la victoria
helena’.

La epidemia consistia en disenteria muy severa, a la que
Celso denomind “disenteria griega”, que se acompafiaba
por fuertes dolores abdominales, fiebre y, finalmente la
muerte®. El origen del mal probablemente estuvo ligado al
consumo de agua contaminada’.

Las primeras plagas de la historia en el mundo antiguo
asolaron al mundo griego. La plaga més devastadora fue
la peste de Atenas (afio 428 a.C), documentada con detalle
por Tucidides en la “Historia de la Guerra del Peloponesco”
que se propago6 de Grecia a Egipto, Etiopia y Libia. Otras
peste como la peste de Agrigento (afio 406 a. C), la peste
de Siracusa (afio 396 a. C), la peste Antonina (entre 164
y 169 a. C) que se extendid por todo el imperio romano y
fue diseminada por el propio ejército imperial hasta Asia
Menor, la peste de Julia (afio 180 a. C) la peste Egina (518-
661), la peste del siglo I, la peste Justiniana (542 d. C). la
pestilencia amarilla (afio 550 d. C), y la peste negra, la gran
pandemia (desde 1347 a 1350)*.

LA PESTE DE ATENAS

La Peste de Atenas fue la plaga mas devastadora de la
antigiiedad que asold el mundo griego, el afo 428 a. C.
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narrada por Tucidides en “La guerra del Peloponeso™.
La guerra del Peloponeso comenz6 en el 431 y durd hasta
el 404 a. C. En el aio 430 Atenas fue sitiada y la poblacion
entera del Atica quedd confinada dentro del recinto de la
ciudad amurallada. Pocos dias después, estallo la peste la
cual ataco primero la ciudad de Lemus y otros lugares®”.
El historiador afirma que la peste procedia de Etiopia y
que se producia en las grandes aglomeraciones de las
ciudades, los grandes calores y las guerras®’. El relato que
nos dejo sobre la plaga en muy rico en informaciones y
detalles que merece ser conocido en el texto original, el
cual se detalla en estas lineas “en el principio del verano
los peloponesios y sus aliados invadieron el territorio de
Atica. Pocos dias después, sobrevino a los atenienses
una terrible epidemia, la cual atacod primero la ciudad de
Lemos y otros lugares. Jamas se vio en parte algiin azote
semejante y victimas tan numerosas; los médicos nada
podian hacer, pues al principio desconocian la naturaleza
de la enfermedad, siendo los primeros en tener contacto
con los pacientes y morir por salvarlos. La ciencia se
mostrd incapaz; se elevaban oraciones en los templos.
El enfermo se veia subitamente preso de los siguientes

sintomas: sentia en primer lugar violento dolor de cabeza,
los ojos se volvian rojos e inflamados; 1a lengua y la faringe
asumian aspecto sanguinolento; la respiracion se tornaba
irregular y el aliento fétido; seguia falta de respiracion
y ronquidos. Poco después el dolor se localizaba en el
pecho, acompafiada de tos violenta; cuando atacaba al
estomago, provocaba nauseas y vomitos con regurgitacion
de bilis... La mayor parte moria al cabo de 7 a 9 dias
consumidos por el fuego interior... Los péjaros y los
animales carnivoros no tocaban los cadaveres a pesar de
la infinidad que permanecian insepultos. Si alguna los
tocaba caia muerto®’.

Cuenta el historiador Tucidides que de los 29,000 hoplitas
(soldados de infanteria pesada) murieron 4,400 y de 12,000
soldados de caballeria, murieron 3.000. No se sabe con
certeza qué peste fue, si fue pete bubodnica, tifus, tifoidea,
escarlatina o dos infecciones juntas®. Las consecuencias de
la peste fueron desastrosas para Atenas. Una de las victimas
fue el gran estadista Pericles.

El Pintor flamenco Michael Sweerts realizé un 6leo sobre
lienzo donde relata la epidemia que sufrio la ciudad de
Atenas en el afio 430 a.C. Figura N° 1.

= -, Tl

Figura N° . Pintura: La plaga de Atenas (1652-1654)
Caracteristicas: Oleo sobre lienzo. Dimensiones 67.2 x 170.8 cm

Pintor: Michael Sweerts

Lugar: Museo de Arte de la ciudad de los Angeles.
Fuente: La plaga de Atenas en: https://es.wikipedia.org/wikilPlaga_de_Atenas.
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La obra muestra la vida cotidiana de la ciudad con realismo,
pero también con cierto tenebrismo que ilustra con luces
y sombras. Se aprecia a una multitud dispersa en una
explanada en la que se puede observar algunos edificios
publicos; una Atenas sumida en el caos, la poblacion
desorientada, enferma, aturdida y lamentandose. Podemos
hacernos la idea de la confusion y el desorden que vivio la
ciudad, Es notable la expresion desesperada plasmada en
algunos rostros y la artistica belleza con la que se retratan
a los muertos. En la parte inferior izquierda podemos ver
a un nifio que trata de alimentarse de la madre muerta,
dotando a la escena de un gran dramatismo que se resalta
con el contraste entre luces y sombras tan caracteristicas
del barroco®”’.

La plaga y la guerra han ido siempre de la mano.
Destruccion, muerte y conflagracion bélica nos traen a
la mente numerosos casos de la antigiiedad. La guerra y
la pandemia se dan también la mano en el mundo griego
durante la denominada plaga de Atenas, a comienzos de la
Guerra del Peloponeso. La guerra acabaria con la derrota del
poderio ateniense. En los primeros dos aflos de guerra dos
sucesos de enorme relieve ocupan la narracion de Tucidides,
el gran historiador ateniense de dicho periodo (460 - 396 a.
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C.) y contemporaneo a los sucesos que narra. Se trata de la
oracion finebre pronunciada por Pericles al final del primer
ano de la guerra (I[.35-46) y la llamada plaga de Atenas
que llego a la ciudad en el segundo aiio (I1.47-55). En el
afo 431 a. C. Pericles pronuncia un discurso funebre en
el cementerio del Ceramico, en Atenas (Figura N° 2). Es
el final del primer afo de la guerra. Se va a enterrar a los
muertos de este primer aflo, y en un contexto forma y de
duelo Pericles pronuncia esta oracion finebre como elogio
y despedida a los fallecidos por la patria. La oratio funevris
alcanza ademas relevancia narrativa al ir inmediatamente
seguida en la Historia de la Guerra del Peloponeso por la
descripcion de la llamada Plaga de Atenas del afio 430 a.
C. (la plaga volveria a causas estragos un segundo brote
en el 429 a.C. y un tercero en invierno del afio 426 a.C.
Pericles moriria como consecuencia de la misma plaga de
la misma en el segundo brote (Figura 3). Esta pandemia
(fiebre tifoidea) se origind, segun el historiador (que
también resultaria contagiado en la misma), lleg6 de Etiopia
y llegd a Atenas por el Pireo tras recorrer Egipto y Libia.
Se calcula que pudo matar a unas cien mil personas, que
se encontraban en gran parte recluidas dentro de la ciudad
provenientes de extramuros por iniciativa de Pericles'’.

Figura N° 2. Discurso funebre de Pericles (1852)

Autor: Philipp Von Foltz (1805-1877)

Fuente: Coleccion privada. https://www.rijksmuseum.nl/en/collection/RP-F-200-7-864-5
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Figura N° 3. La muerte de Pericles.

Fuente: file:///C:/Users/HP/Downloads/3702 | 9-Texto%20del%20art%C3%ADculo-5335 | 5-1-10-202006 | 7.pdf

Pericles mismo moriria como consecuencia de la misma en
el segundo brote. Esta epidemia (fiebre tifoidea) se origino,
al decir del historiador (que también resultaria contagiado
en la misma), en Etiopia y llegd a Atenas por El Pireo
tras recorrer Egipto y Libria. Se calcula que pudo matar a
unas cien mil personas, que se encontraban en gran parte
recluidas dentro de la ciudad provenientes de extramuros
por iniciativa de Pericles.
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1.

2,

3.

LA AFTOSIS SIMPLE SE CARACTERIZA POR:
a. Cuadros leves

b. De corta duracion

c. De resolucion espontanea

d. Sin repercusion sistémica

e. Todas son correctas

PACIENTE DE SEXO FEMENINO DE 35 ANOS DE EDAD, QUIEN

DESDE EL NACIMIENTO PRESENTA MULTIPLES HOYUELOS

HIPERQUERATOSICOS EN LAS PALMAS DE LA MANO Y PLANTE

DE LOS PIES, ASINTOMATICOS Y HAN PERMANECIDO ESTABLES

EN EL TIEMPO. NIEGA PATOLOGIAS DE BASE. EN LA BIOPSIA

DE PIEL DE UNA LESION DE LA PALMA DE LA MANO DERECHA,

EL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO REVELA UNA COLUMNA DE

CELULAS PARAQUERATOSICAS SOBRE LA DESEMBOCADURA

DE UN CONDUCTO DE LA GLANDULA ECRINA, PERDIDA DE LA

CAPA GRANULOSA. § CUAL DE LAS SIGUIENTES ENTIDADES ES EL

DIAGNOSTICO PROBABLE?

a. Nevo comedonico

b. Poroqueratosis punctata

¢. Nevo poroqueratdsico del ostium y el ducto
dérmico ecrino

d. Nevo epidérmico verrugoso lineal

e. Queratolisis punctata

EN RELACION CON LAS QUERATODERMIAS PALMOPLATARES,

¢ CUAL ENUNCIADO ES INCORRECTO?

a. Las queratodermias palmoplantares constituyen
un grupo heterogéneo de enfermedades
caracterizadas por lesiones hiperqueratosicas en
las palmas y las plantas

b. De acuerdo con la edad de aparicion se clasifican

en hereditarias y adquiridas

. Varian en su patron de herencia, edad de inicio,

morfologia, distribucion y severidad de la
hiperqueratosis

d. Las formas hereditarias tienen buen prondstico,

y no presentan otras manifestaciones cutaneas o
extra cutaneas asociadas

. La genodermatosis resultante de la mutacion

del gen del desmosoma, quiza sea un hallazgo
predominante de las queratodermias.

o

o

PACIENTE MASCULINO DE 25 ANOS DE EDAD, INICIO SU
PADECIMIENTO A LOS CUATRO ANOS DE EDAD, CON LA
APARICION DE GRANOS EN LOS CODOS, RODILLAS Y LAS
MANOS, ASINTOMATICAS. AL EXAMEN FiSICO SE OBSERVA
UNA DERMATOSIS DISEMINADA, SIMETRICA, BILATERAL, CON
PREDOMINIO DE LAS PALMAS Y AREAS EXTENSORAS DE DORSO
DE LOS DEDOS, CODOS Y RODILLAS. A NIVEL DE LAS PALMAS
PRESENTA QUERATODERMIA DIFUSA EN PANAL DE ABEJA. EN

CODOS, RODILLAS, DORSO DE MANOS Y PIES SE OBSERVAN

LESIONES REDONDEADAS, QUERATOSICAS, COLOR DE PIEL,

EN LA PLANTA DE LOS PIES PRESENTA QUERATODERMIA,

CON APARIENCIA DE HOYUELOS DE MILIMETROS DE TAMAIO.

A NIVEL DEL QUINTO DEDO A NIVEL DE LA ARTICULACION

INTERFALANGICA DISTAL LA PRESENCIA DE UNA BANDA FIBROSA

CONSTRICTIVA, Y AUMENTO DE VOLUMEN EN EL PULPEJO DE

DICHO DEDO. LA HISTOPATOLOGIA MOSTRO HIPERQUERATOSIS

LAMINAR COMPACTA, ACANTOSIS CON HIPERGRANULOSIS.

{CUAL DE LAS SIGUIENTES ENTIDADES ES EL DIAGNOSTICO MAS

PROBABLE?

a. Queratodermia palmoplantar hereditaria tipo
Wachters

b. Sindrome de Vohwinkel

c. Paquioniquia congénita

d. Sindrome de Olmsted

e. Mal de Meleda

5. La aftosis compleja se caracteriza por:

a. Infrecuente

b. Localizacion oral y/o genital

c. Trastorna la calidad de vida

d. Idiopatica o secundaria a patologia sistémica

e. Todas son correctas.

NINA DE 6 ANOS DE EDAD, SIN ANTECEDENTES FAMILIARES, LA
MADRE REFIERE QUE LA NINA PRESENTA DESDE EL NACIMIENTO
ENGROSAMIENTO EXAGERADO DE LAS UNAS DE LAS MANOS

Y LOS PIES Y UNA COLORACION AMARILLO OSCURA, QUE LE
DIFICULTA USAR ADECUADAMENTE SUS MANOS Y CALZAR

BIEN LOS ZAPATOS CAUSANDOLE DOLOR AL CAMINAR, AL
EXAMEN FISICO SE APRECIA MARCADO ENGROSAMIENTO DE LAS
LAMINAS UNGUEALES DE LAS MANOS Y LOS PIES A PREDOMINIO
DISTALES; HIPERQUERATOSIS DE LAS MANOS Y LOS PIES, CON
HIPERQUERATOSIS A PREDOMINIO DE PLANTAS, TALONES Y LOS
BORDES EXTERNOS. ¢ CUAL DE LAS SIGUIENTES ENTIDADES ES EL
DIAGNOSTICO PROBABLE?

a. Paquioniquia congénita

b. Onicogrifosis congénita

¢. Onicomicosis

d. Sindrome de Clouston

e. Epidermolisis bullosa simple

PACIENTE VARON DE 31 ANOS, DESDE HACE VARIOS AROS
EN EL VERANO PRESENTA BROTES DE PEQUENAS AMPOLLAS
EN LA PALMA DE LAS MANOS Y CON MENOR INTENSIDAD EN
LA PLANTA DE LOS PIES CON INTENSO PRURITO. PASADOS
ALGUNOS DIAS, TRAS LA APLICACION DE UN CORTICOIDE
TOPICO LAS LESIONES MEJORAN PRODUCIENDO UNA
DESCAMACION. §CUAL DE LAS SIGUIENTES ENTIDADES ES EL
DIAGNOSTICO PROBABLE?,
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10.

11.

a. Psoriasis

b. Dishidrosis

c. Pénfigo

d. Penfigoide ampollar

e. Eritema multiforme

PACIENTE MUJER DE 26 AROS, DESDE HACE 6 MESES

PRESENTA LESIONES NODULARES INFLAMATORIAS EN LAS

AXILAS DOLOROSAS Y PROFUNDAS. AL EXAMEN CLINICO DE

APRECIA NODULOS DOLOROSOS, DE SUPERFICIE ERITEMATOSA

EN LA AXILA IZQUIERDA Y OTRA DE MENOR TAMARIO EN LA

AXILA IZQUIERDA. § CUAL ES EL DIAGNOSTICO MAS PROBABLE?

a. Forunculosis

b. Escrofulodermia

c. Hidradenitis supurativa

d. Antrax

e. Acné nodulo-quistico

PACIENTE MUJER DE 18 AROS, PRESENTA LESIONES

ERITEMATOSAS, EDEMA Y VESICULAS EN LA CARA, ESCOTE,

DORSO DE LAS MANOS Y ANTEBRAZOS. LAS LESIONES TIENEN

12 HORAS DE EVOLUCION Y HAN APARECIDO TRAS UNA

EXCURSION AL CAMPO. COMO ANTECEDENTE PERSONAL

DESTACA QUE TIENE ACNE Y ESTA EN TRATAMIENTO CON

DOXICICLINA ORAL Y RETINOIDES TOPICOS. EL DIAGNOSTICO

MAS PROBABLE ES:

a. Erupcion polimorfa luminica

b. Urticaria solar

¢. Prurigo actinico

d. Dermatitis actinica cronica

e. Reaccion fototoxica

PACIENTE LACTANTE DE 6 MESES DE EDAD PRESENTA UNA

DERMATITIS DEL PANAL. AL EXAMEN FiSICO SE OBSERVA

UNA PLACA ERITEMATOSA DE ASPECTO BRILLANTE, DE

BORDE IRREGULAR Y FESTONEADO, CON ESCASO EXUDADO

BLANQUECINO EN LA SUPERFICIE, QUE SE EXTIENDE POR

TODA EL AREA DEL PANAL. FUERA DE LA PLACA SE OBSERVA

LESIONES SATELITES PAPULOPUSTULOSAS, QUE SE ROMPEN

CON FACILIDAD DEJANDO UNA MACULA ERITEMATOSA CON

UN COLLARETE DE DESCAMACION. § QUE EXPLORACION

COMPLEMENTARIA REALIZARIA EN ESTE CASO?

a. Examen directo con KOH y cultivo en medio
Sabouraud

b. Cultivo bacteriano

¢. Examen con luz de Wood

d. Biopsia

e. Analitica de sangre.

EN EL INTERTRIGO CANDIDIASICO DEL LACTANTE DE 6 MESES

DE EDAD QUE PRESENTA DERMATITIS DEL PANAL ; QUE

ESTRATEGIA TERAPEUTICA ADOPTARIA?

a. Nistatina via oral

b. Antiséptico topico

¢. Crema de hidrocortisona 1 %

d. Crema de imidazoles topico asociado a
hidrocortisona al 1 %

e. Terbinafina via oral
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12.

PACIENTE VARON DE 28 ANOS DE EDAD, CONSULTA POR
PRESENTAR SEQUEDAD CUTANEA GENERALIZADA, CON
ANTECEDENTES DE ASMA BRONQUIAL Y RINITIS. REFIERE QUE
DESDE SIEMPRE HA TENIDO LA PIEL MUY SECA, CON ESCAMAS,
Y NUNCA LLEGABA A TENER UNA PIEL NORMAL. SU PADRE
REFERIA QUE SIEMPRE TENIA LA PIEL IGUAL QUE EL RESTO DE SU
FAMILIA. AL EXAMEN FiSICO PRESENTABA UNA DESCAMACION
GENERALIZADA QUE AFECTABA A TODO EL TEGUMENTO
CUTANEO, RESPETANDO LAS FOSAS ANTECUBITALES Y LOS
HUECOS POPLITEOS. TODA LA SUPERFICIE CUTANEA ESTABA
CUBIERTA DE ESCAMAS DE PEQUENO TAMANO Y EN LA
SUPERFICIE DE EXTENSION DE LOS BRAZOS PRESENTABA
TAPONES CORNEOS EN LOS CONDUCTOS FOLICULARES, LO QUE
LE CONFERIA UN TACTO ASPERO. TAMBIEN SE OBSERVABA

UN AUMENTO DE LOS PLIEGUES PALMARES. ; CUAL ES EL
DIAGNOSTICO MAS PROBABLE?

a. Dermatitis atopica

b. Eczema asteatosico

c. Ictiosis laminar

d. Ictiosis recesiva ligada al cromosoma X

e. Ictiosis vulgar

¢ CUAL DE LAS SIGUIENTES MEDIDAS TERAPEUTICAS NO SERiA
ADECUADO EN EL LUPUS ERITEMATOSO CUTANEO CRONICO?

a. Corticoides topicos

b. Corticoides orales

c. Evitar la exposicion al sol

d. Fotoprotectores

e. Fosfato de cloroquina 250 mg/dia.

PACIENTE VARON DE 5 ANOS DE EDAD, QUE DESDE HACE

6 SEMANAS PRESENTA AREAS ALOPECICAS EN EL CUERO
CABELLUDO DE CRECIMIENTO PROGRESIVO, CON PRESENCIA DE
PILOTRACCION POSITIVA EN EL BORDE DE LA PLACA, SUPERFICIE
LISA Y AUSENCIA DE DESCAMACION .EL DIAGNOSTICO INICIAL
SERIA:

a. Tifa capitis

b. Tricotilomania

¢. Alopecia por traccion

d. Alopecia androgenética

e. Alopecia areata

PACIENTE MUJER DE 21 ANOS, DIAGNOSTICADO DE
DERMATITIS SEBORREICA HACE 5 MESES POR PRESENTAR

UNA PLACA ERITEMATOSA EN LA MEJILLA IZQUIERDA DE
CRECIMIENTO PROGRESIVO. HA SIDO TRATADO CON CREMAS
DE CORTICOIDES CON MEJORIA PARCIAL PARA EMPEORAR AL

SUSPENDER EL TRATAMIENTO. ;CUAL ES EL DIAGNOSTICO MAS
PROBABLE?

a. Dermatitis seborreica

b. Dermatitis por contacto alérgica

¢. Lupus eritematoso discoide

d. Tina facial incognita

e. Psoriasis en placa

EN RELACION CON EL ERITEMA EN “ALA DE MARIPOSA” O

EXANTEMA MALAR, ES CIERTO QUE ADEMAS DE CONSTITUIR

UNA DE LAS LESIONES CUTANEAS ESPECIFICAS DEL LUPUS

ERITEMATOSO?

a. Con frecuencia se observa en el contexto de un
lupus eritematoso sistémico

b. Es la lesion cutdnea que define al lupus
eritematoso cutaneo subagudo

c. Es de caracter persistente y cura después de
meses dejando una cicatriz atrofica

d. Se observa ademas en la dermatomiositis

e. Se presenta en pacientes que no presentan
alteraciones inmunologicas en sangre periférica y
son ANAs negativo.
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17.

18.

19.

20.

21.

LACTANTE DE 3 MESES DE EDAD, ES LLEVADA POR SU MADRE
A LA CONSULTA POR PADECER UNA ERUPCION GENERALIZADA
DE UN MES DE EVOLUCION, CARACTERIZADA POR PAPULAS,
VESICULAS Y PUSTULAS EN LAS MANOS, PIES MUNECAS,
CARAS ANTERIORES Y POSTERIORES DE AXILAS, EN ABDOMEN
Y TORAX, CON AREAS DE ASPECTO ECCEMATOSO, ADEMAS DE
IRRITABILIDAD. COMO ANTECEDENTES LOS PADRES PRESENTAN
UNA DERMATOSIS PRURIGINOSA. EN LA ANALITICA DESTACA
UNICAMENTE UNA EOSINOFILIA EN SANGRE PERIFERICA .; CUAL
ES EL DIAGNOSTICO PROBABLE?

a. Dermatitis atopica

b. Psoriasis

c. Liquen plano

d. Dermatitis herpetiforme

¢. Escabiosis

EN RELACION CON LA INFECCION CUTANEAS POR EL VHS,

¢CUAL ENUNCIADO ES INCORRECTO?

a. La infeccion cutanea por el VHS es una de las

enfermedades viricas mas frecuentes, afectando a

todas las razas.

La especie humana es el tnico reservorio

conocido para el VHS

. La primoinfeccion por el VHS tipo 2 ocurre en la

infancia

El contagio se produce por contacto intimo,

ya que el virus se aisla en la saliva y otras

secreciones, asi como en el contenido de la

vesicula.

. La primoinfeccion por el VHS tipo I suele
ocurrir entre 1 a 4 afios de edad.

=

o

o

o

EN RELACION CON LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DEL HERPES
NEONATAL, § CUAL ENUNCIADO ES INCORRECTO?
a. Afectacion severa del estado general en un
neonato aparentemente sano
b. .Lesiones cutaneas en mas del 50 % de
casos: vesiculas ,ampollas, pistulas, eritema
generalizado, cicatrices, erosiones y anoniquia.
c. Lesiones cutaneas, coriorretinitis, afectacion del
SNCy sistémica y visceral
d. Curso benigno y baja mortalidad y morbilidad.
e. Requiere tratamiento precoz y cesarea.
.NIA DE 9 ANOS DE EDAD, CONSULTA POR PRESENTAR DESDE
LOS 2 ANOS DE EDAD BROTES DE LESIONES ERITEMATOSAS Y
VESICULOSAS INTENSAMENTE PRURIGINOSAS, CON TENDENCIA
A LA LIQUENIFICACION, LOCALIZADAS EN LAS CARAS LATERALES
DEL CUELLO Y FLEXURAS ANTECUBITAL Y POPLITEA; ADEMAS
PRESENTA PIEL SECA. COMO ANTECEDENTES PRESENTA UN
HERMANO QUE PADECE DE ASMA BRONQUIAL. § CUAL Es EL
DIAGNOSTICO MAS PROBABLE?
a. Dermatitis herpetiforme
b. Eczema de contacto
c. Psoriasis invertida
d. Dermatitis atopica
e. Liquen plano
PACIENTE DE 25 ANOS QUE CONSULTA POR LA PRESENCIA
DE ABSCESOS QUISTICOS, INFLAMACION FOLICULAR Y
PERIFOLICULITIS CONFLUENTE Y LESIONES QUE COALESCEN
FORMANDO TRACTOS SINUOSOS CORRESPONDE A:

a. Acné nodular severo
b. Pioderma facial

¢. Acné fulminans

d. Acné conglobata

e. Acné vulgar

22,

23,

24,

25.

26.

27.

¢ CUAL DE LOS SIGUIENTES MEDICAMENTOS ACTUA AFECTANDO
TODOS LOS FACTORES PATOGENICOS DEL ACNE?

a. [sotretinoina

b. Dapsona

c. Tetraciclinas

d. Minociclina

e. Espironolactona

PACIENTE DE 6 AROS DE EDAD ES TRAIDO POR SU MADRE

A CONSULTA POR PRESENTAR DERMATOSIS ECCEMATOSAS
CRONICAS EN LAS FLEXURAS DE LOS BRAZOS Y LAS PIERNAS
QUE LE PRODUCEN INTENSO PRURITO, ASOCIADAS A UNA
QUEILITIS DESCAMATIVA DE LOS LABIOS. § CUAL DE LOS
SIGUIENTES DIAGNOSTICOS ES EL MAS PROBABLE?

a. Dermatitis seborreica

b. Dermatitis atopica

¢. Prurigo nodular

d. Escabiosis

e. Eczema microbiano

UN PACIENTE DE 18 ANOS CONSULTA POR LA PRESENCIA DE
HOYUELOS UNGUEALES AFECTANDO A VARIAS URAS DE LAS
MANOS Y PLACAS ERITEMATOSAS DESCAMATIVAS EN EL CUERO
CABELLUDO. ; CUAL ES EL ORIGEN MAS PROBABLE DE LOS
HOYUELOS UNGUEALES?

a. Liquen plano

b. Onicomicosis

c. Psoriasis ungueal

d. Dermatomiositis

e. Alopecia areata

PACIENTE VARON DE 35 AROS, PRESENTA “BULTITOS” CON
CONTENIDO LIQUIDO MUY PRURIGINOSOS QUE APARECEN EN
FORMA CICLICA EN PRIMAVERA EN LA PALMA DE LAS MANOS
Y PLANTA DE LOS PIES, QUE DESPUES DE UNOS DIAS APARECE
DESCAMACION; MEJORAN CON EL USO DE CORTICOIDES
TOPICOS, MOTIVO POR EL QUE CONSULTA EN EL SERVICIO DE
DERMATOLOGIA. § CUAL ES LA LESION ELEMENTAL QUE INICIA EL
PROCESO?

a. Vesicula

b. Ampolla

c. Papula

d. Escama

e. Eritema

NINA DE 6 AfOS DE EDAD, CONSULTA POR UN CUADRO CLINICO
DE LESIONES IMPETIGINIZADAS EN EL CUERO CABELLUDO Y
ADENOPATIAS OCCIPITALES Y RETROAURICULARES. ; QUE
DEBERIA DESCARTARSE EN ESTE PACIENTE?

a. Escabiosis

b. Pediculosis capitis

c. Piodermitis vegetante

d. Liquen plano

e. Tifa capitis

Nifto DE 4 ANOS DE EDAD CONSULTA POR UN BROTE DE
ALOPECIA EN EL CUAL SE OBSERVAN PELOS EN DIFERENTES

ALTURAS EN LOS MARGENES DE LA ALOPECIA, ; QUE
DIAGNOSTICO LE SUGIERE?

a. Tifla capitis

b. Alopecia areata

c. Tricotilomania

d. Alopecia androgenética
e. Ninguna de las anteriores



28.

29.

30.

31.

32.

33.

EL ECZEMA DISHIDROTICO SE CARACTERIZA POR:

a. Placas eccematosas exudativas en los pliegues
antecubital y popliteo

b. Placas eritematosas escamosas en codos y
rodillas

c. Nodulos dolorosos en las piernas

d. Lesiones vesiculosas recurrentes en las caras
laterales de los dedos que a menudo causan picor
ntenso

e. Lesiones pruriginosas en el cuero cabelludo

¢ CUAL ES EL PROBABLE AGENTE ETIOLOGICO DE UNA

DERMATOSIS LOCALIZADA EN EL CUERO CABELLUDO,

CARACTERIZADA POR MULTIPLES PLACAS DE SEUDOALOPECIA

EN UN NINO DE 5 AROS DE EDAD?

a. Tricophyton tonsurans

b. Céandida albicans

¢. Virus de herpes simple tipo 2

d. Estreptococo beta hemolitico

e. Estafilococo aureus.

¢ES CARACTERISTICO DE LAS LESIONES DEL SEUDOXANTOMA

ELASTICO?

a. Prurito intenso

b. Papulas color amarillento

c. Aparicion a partir de la quinta década

d. Localizacion en los parpados

e. Desaparicion después de la pubertad.

ANTE UN PACIENTE DE 2 ANOS, CON ANTECEDENTE DE

DERMATITIS ATGPICA, CONSULTA POR PRESENTAR ECCEMA

HERPETICUM COMO COMPLICACION DE LA INFECCIGN POR

VHS. ; QuE CONDUCTA TERAPEUTICA SEGUIRIA EN ESTE

caso?

a. Antibiotico sistémico

b. Antibiotico topico

¢. Tratamiento con aciclovir endovenoso

d. Las opciones a y ¢ son correctas

e. Las opciones b y ¢ son correctas.

PACIENTE DE 6 ANOS DE EDAD, ES TRAIDA A CONSULTA POR

PRESENTAR FIEBRE ELEVADA (>40°C) DE INSTAURACION

BRUSCA, ODINOFAGIA, CEFALEA, ESCALOFRIOS, VOMITOS Y

DOLOR ABDOMINAL, CON ENANTEMA QUE AFECTA FARINGE,

AMIGDALAS, LENGUA (LENGUA EN FRAMBUESA) Y PALADAR;

LUEGO DE 20 HORAS DE INICIADO EL CUADRO, LA FIEBRE

DESAPARECE Y EL ENFERMO COMIENZA A PRESENTAR UN

EXANTEMA DE INICIO EN CARA Y CUELLO, QUE SE GENERALIZA

POSTERIORMENTE, SIN AFECTAR PALMAS Y PLANTAS, DICHO

EXANTEMA PRESENTA UNA BASE ERITEMATOSA, CON ALGUNAS

/MACULAS, QUE LE DA EL ASPECTO DE PAPEL DE LLJA TiPICO.

¢ CUAL DE LAS SIGUIENTES ENTIDADES ES EL DIAGNOSTICO

PROBABLE?

a. Sarampion

b. Varicela

c. Escarlatina

d. Eritema infeccioso

e. Rubeola

¢ CUAL ENUNCIADO NO ES CIERTO EN RELACION AL

SARAMPION?

a. Enfermedad aguda que cursa con fiebre elevada,
tos, coriza, conjuntivitis y exantema maculo
papuloso confluente.

b. Se inicia en la region retroauricular y progresa de
forma centrifuga hacia el resto del cuerpo

¢. Su periodo de incubacion oscila de 7 a 14 dias

d. Las manchas de Koplik es un enantema
patognomonico de la infeccion sarampionosa

e. El virus del sarampion es un virus ARN de la
familia de los Togavirus

34,

35.

36.

37.

38.

PACIENTE VARON DE 40 AROS DE EDAD, SIN ANTECEDENTES

PATOLOGICOS DE INTERES, CONSULTA POR UN CUADRO CLINICO

DE ASTENIA Y LESIONES CUTANEAS DE 6 MESES DE EVOLUCION,

QUE HABIA EMPEORADO DURANTE LOS MESES DE VERANO QUE

HABIA PASADO EN LA PLAYA. EN LA EXPLORACION CLINICA SE

OBSERVA NUMEROSAS PLACAS ERITEMATOSAS DESCAMATIVAS,

ALGUNAS CON ESCAMAS GRUESAS Y DEPRIMIDAS EN LA PARTE

CENTRAL QUE AFECTABAN EL TRONCO, LAS EXTREMIDADES

Y LA FRENTE, Y ALGUNA CICATRIZ ATROFICA LOCALIZADA EN

LA CARA, CORRESPONDIENTE A LA INVOLUCION DE LESIONES

ANTERIORES. NO REFERIA SINTOMATOLOGIA GENERAL NI

LOCALIZADA. LOS EXAMENES HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

BASICOS, ESTUVO DENTRO DE LOS PARAMETROS NORMALES.

¢ CUAL ES EL DIAGNOSTICO MAS PROBABLE?

a. Erupcion polimorfa luminica

b. Lupus eritematoso cutdneo cronico

¢. Psoriasis en placa

d. Dermatitis seborreica

e. Lupus vulgar

¢ CUAL DE LAS SIGUIENTES CARACTERISTICAS CORRESPONDE AL

HESPES ZOSTER EN LA INFANCIA, EXCEPTO:?

a. Suele presentarse en nifios que presentaron
varicela en los primeros afios de vida

. Su curso es benigno y sin complicaciones

Es poco doloroso, sin prodromos, no suele

complicarse

Suele complicarse con frecuencia con neuralgia

postherpética

El tratamiento oral con antivirales solo esta

indicado en casos seleccionados, pero debe ser lo

mas precoz posible.

o o

o

*®

. CUAL AFIRMACION NO ES CARACTERISTICA DE LA

ESCLERODERMIA SISTEMICA LIMITADA?

a. La presencia de dilatacion de los capilares en la
capilaroscopia

b. La esclerosis acral

c. La afectacion visceral tardia

d. La ausencia de afectacion visceral

e. La presencia de anticuerpos anti-Scl-70
(topoisomerasa )

ANTE UNA PACIENTE DE 82 ANOS, CON DEMENCIA SENIL, QUE

VIVE SOLA Y QUE PRESENTA PLACAS HIPERQUERATOSICAS Y

DESCAMATIVAS DE COLOR ERITEMATOSO GRISACEO LOCALIZADO

EN LAS ZONAS EXPUESTAS DE LAS PIERNAS, ANTEBRAZOS Y

EL ESCOTE, Y QUE ADEMAS PRESENTA DIARREA, ,'_CUAL ESLA

PRIMERA SOSPECHA DIAGNOSTICA?,

a. Pelagra

b. Acrodermatitis enteropatica

c. Porfiria cutanea tarda

d. Amiloidosis cutanea

e. Hipocinquemia.

PACIENTE ADULTO DE 45 AROS DE EDAD, ACUDE A

CONSULTA POR LA APARICION DE PEQUENAS LESIONES

AMPOLLOSAS EN DORSO DE LA MANO ANTE TRAUMATISMOS

MINIMOS. AL EXAMEN CLINICO SE OBSERVA TAMBIEN UNA

HIPERPIGMENTACION DIFUSA Y UNA HIPERTRICOSIS FACIAL, EL

DIAGNOSTICO MAS PROBABLE ES:

a. Penfigoide ampollar

b. Pénfigo vulgar

c. Porfiria cutanea tarda

d. Dermatitis herpetiforme

e. Epidermolisis ampollosa simple

L. SANCHEZ-SALDARNA

39. ;CUAL DE LAS SIGUIENTES RELACIONES ES FALSA?

40.

41,

42,

4

4

4

w

F-

w

a. Mixedema pretibial — enfermedad de Graves

b. Hiperpigmentacion generalizada — insuficiencia
suprarrenal secundaria

¢. Necrobiosis lipoidica — diabetes mellitus

d. Signo de Gottron - dermatomiositis

e. Petequias y purpura — déficit de vitamina K

¢ CUAL DE LAS SIGUIENTES LESIONES NO ES UN SIGNO DE LA

NEUROFOBROMATOSIS TIPO |7

a. Angiofibromas

b. Manchas cafés con leche

c. Efélides axilares

d. Nodulos de Lisch

e. Signo de Crowe

EN RELACION A LA FOTOTERAPIA, ES FALSO QuE:

a. La terapia PUVA es una buena alternativa en el
tratamiento de la psoriasis moderada-grave

. La terapia ultravioleta B de banda estrecha puede
ser util en algunos casos de vitiligo

. La terapia ultravioleta B de banda

estrecha se caracteriza porque requiere la

administracion previa de un foto sensibilizante

(8-metoxipsoraleno) al paciente

La terapia fotodinamica esta indicada en el

tratamiento en el tratamiento de las queratosis

actinicas y el carcinoma basocelular superficial.

. El'haz de luz en el laser es monocroma coherente
y colimada

o

o

o

@

EL siNDROME DE STURGE-WEBER ASOCIA UNA ANGIOMATOSIS

LEPTOMENINGEA Y:

a. Un hemangioma mixto en el territorio inervado
por la primera rama del trigémino

b. Un nevus flamaeus en el territorio inervado por
la primera rama del trig¢mino

¢. Una mancha en vino de oporto localizada en una
zona de las extremidades superiores

d. Un hemangioma profundo en la region sacra

¢. Un hemangioma profundo que sigue una
distribucion metameérica.

PACIENTE DE 55 AROS CONSULTA POR LA APARICION

DE MULTIPLES PAPULAS ROJO-VIOLACEAS DE SUPERFICIE

DISCRETAMENTE HIPERQUERATOSICA EN EL ESCROTO. § CUAL ES

EL DIAGNOSTICO MAS PROBABLE?

a. Angioma serpiginoso

b. Nevus aracneus

c. Enfermedad de Rendu-Osler

d. Angioqueratoma de Fordyce

e. Sarcoma de Kaposi

PACIENTE DE 76 AROS CONSULTA POR UNA PAPULA DE

ASPECTO BRILLANTE PERLADO, ASINTOMATICA, LOCALIZADA

EN LA PUNTA DE LA NARIZ.  EN QUE DIAGNOSTICO DEBEMOS

PENSAR?

a. Queratosis actinica

b. Leucoplasia

c. Queratoacantoma

d. Carcinoma epidermoide

¢. Carcinoma basocelular

EL TRATAMIENTO DE LA ACRODERMATITIS ENTEROPATICA ES:

a. Dieta libre de gluten

b. Vitaminas del complejo B

c. Niacinamida

d. Sulfato de zinc

e. Acido ascorbico
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46. ;CUAL DE LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES EN RELACIGN CON EL

LUPUS ERITEMATOSO CUTANEO AGUDO ES CIERTA?

a. Su morfologia es anular

b. Es caracteristico que curse con anticuerpos anti-
Ro y Anti-Scl-70 positivo

c. Cursa con exantema malar o eritema “en alas de
mariposa”

d. Cursa con atrofia importante de la piel

e. Tiene tendencia a afectar los nudillos de los
dedos

47. PACIENTE QUE CONSULTA POR PAPULAS POLIGONALES,
PRURIGINOSAS Y VIOLACEAS, AFECTANDO A LAS MUNECAS CON
FENOMENO DE KOEBNER ES CARACTERISTICO DE:

a. Psoriasis

b. Liquen plano

c. Lupus eritematoso
d. Sifilis secundaria
e. Dermatitis atopica

48. LA INFECCION MATERNA PRIMARIA POR EL VIRUS DEL HESPES
SIMPLE ANTES DE LAS 20 SEMANAS DE GESTACION PUEDE
CAUSAR:

a. Aborto

b. Muerte fetal

c. Hidrocefalia

d. Coriorretinitis

e. Todas las anteriores

49, PACIENTE FEMENINO DE 2 ANOS DE EDAD, ES TRAIDA
POR LA MADRE POR PRESENTAR CUADRO CLINICO AGUDO
CARACTERIZADO POR FIEBRE Y COMPROMISO DEL ESTADO
GENERAL Y APARICION DE LESIONES EROSIVAS Y VESICULOSAS

EN LA MUCOSA ORAL QUE OCASIONA ODINOFAGIA Y HALITOSIS,

DIFICULTANDO LA ALIMENTACION. ADEMAS, PRESENTA
ADENOPATIAS SUBMANDIBULARES. jCUAL ES EL DIAGNOSTICO
MAS PROBABLE?

a. Herpangina

b. Aftosis oral

c. Eritema multiforme

d. Gingivoestomatitis herpética
e. Liquen plano oral

50. ;DONDE SE LOCALIZA EL DESPEGAMIENTO EN LA DISHIDROSIS?
a. En la epidermis
b. En la union dermoepidérmica
c. En la dermis papilar
d. En la dermis reticular
e. En el tejido celular subcutaneo.
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PREGUNTA 1.- RESPUESTA CORRECTA A PREGUNTA 4.- RESPUESTA CORRECTA B

& El envejecimiento intrinseco se caracteriza por piel
seca, laxitud, atrofia y arrugas finas.

& Furunculo es una infeccion bacteriana causada por
estafilococo aureus, se presenta como un néodulo
inflamatorio centrado por una pustula o una zona
necrotica, a través de la cual se elimina pus. La
localizacion predomina en la espalda, torax, gliteos,
brazos, piernas, muslos, cara y cuello. Son mas
frecuentes en las personas obesas, con sudoracion
profusa, expuestas a ambientes de gran humedad,
alteraciones inmunitarias, entre otras.

PREGUNTA 5.- RESPUESTA CORRECTA C

4 El diagnostico es escarlatina. Es una enfermedad
exantematica de la infancia producida por
estreptococo pyogenes, capaz de producir toxinas
eritrogenas que seran responsables del cuadro
clinico. Se presenta en edad escolar de 5 a 15 aflos,
con cuadro clinico brusco con fiebre alta, cefalea,
vomitos, odinofagia. En la exploracion orofaringea
se observa una lengua intensamente roja o lengua

PREGUNTA 2.- RESPUESTA CORRECTA C

4 La pelagra es una enfermedad ocasionada por el

déficitdelavitamina “niacina”; quetienela funcion
de ser componente de las coenzimas de NAD
implicadas en la glucolisis. Su déficit ocasiona
la enfermedad pelagra caracterizada por la triada:
diarrea, dermatitis y demencia (enfermedad de las
tres D). Las lesiones cutaneas son fotoinducidas
y caracterizadas por papulas eritematosas y
descamativas en zonas fotoexpuestas y remiten
dejando hiperpigmentacion marrdn; en el cuello;
el limite entre la piel afectada y la piel sana, se

en fresa roja o aframbuesada. Asi mismo aparece
un exantema finamente papular, intensamente
rojos, blanquean a la vitropresion y predominan
fundamentalmente en los pliegues. Tratamiento de
eleccion penicilina via oral por 10 dias.

PREGUNTA 6.- RESPUESTA CORRECTA A

4 El envejecimiento extrinseco se caracteriza por piel

seca y aspera, arrugas gruesas, laxitud, manchas
café y telangiectasias.

denominada clasicamente como collar de Casal”.  PrecunTa 7.- RESPUESTA CORRECTA D

A La capa de ozono, localizada en la estratosfera,
realiza un filtrado de la RUV con una longitud

PREGUNTA 3.- RESPUESTA CORRECTA D

A El envejecimiento intrinseco o cronoldgico es

un proceso cronico, progresivo e irreversible
del deterioro continuo para responder a los
requerimientos del medio, donde se afectan todos los
organos, pero lo mas visible es el envejecimiento de
la piel y esta determinado por la edad y la genética.
En las tltimas décadas, un gran niimero de teorias
se han postulado para explicar el envejecimiento
primario o intrinseco: Teoria del estrés oxidativo,
teoria de la senescencia celular, teoria genética,
teoria de la apoptosis.

de onda < 285 nm, siendo por tanto eficaz en la
absorcion de la RUVB y RUVC, y poco en el
espectro de la RUVA y luz visible.

PREGUNTA 8.- RESPUESTA CORRECTA B

& El laser de colorante pulsado actualmente es el

tratamiento de eleccion en las malformaciones
capilares (mancha en vino de oporto).

4 El laser de colorante pulsado (LCP) fue el

primer laser diseflado para el tratamiento de las
lesiones vasculares siguiendo los principios de
la fototermolisis selectiva. En este tipo de laser
el medio generador es un colorante fluorescente,
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rodamina, disuelto en un solvente liquido, contenido
en una camara transparente rodeada de una lampara
de destellos, que al actuar sobre el colorante hace
que libere pulsos de luz amarilla. Con longitudes
de onda de 585 profundiza hasta 1,2 mm, con
una duracion de pulso de 450 us mas corta que el
tiempo de relajacion térmica de vasos dérmicos
pequefios-medianos (1 milisegundo). Este laser ha
revolucionado el tratamiento de las malformaciones
capilares (manchas en vino de oporto), permitiendo
ofrecer resultados resultados inalcanzables por otros
procedimientos. Son necesarias de 4 a 10 sesiones.
Entre el 70-85% de los pacientes obtiene mejorias
del 50-75%, y un 30% mejorias de menos del 50% a
pesar de repetidas sesiones.

PREGUNTA 9.- RESPUESTA CORRECTA A

A La fotoquimioterapia o PUVAterapia, combina
radiacion ultravioleta A (UVA) (radiacién no
ionizante del espectro electromagnético de 320-400
nm correspondiente a las longitudes de onda mas
largas de laradiacion ultravioleta) y la administracion
de un fotosensibilizante, el psoraleno. Desde sus
inicios hace mas de 30 afos, la indicacidn mas
importante ha sido la psoriasis. También se ha
mostrado eficaz en la dermatitis atopica, vitiligo,
linfomas cutdneos de células T en sus estadios
iniciales no tumorales y en el tratamiento de la
erupcion polimorfa liminica.|

PRreGUNTA 10.- RESPUESTA CORRECTA E

4 El escorbuto es un trastorno nutricional secundario

al déficit de vitamina C o dcido ascorbico en la
alimentacion. La vitamina C actiia como cofactor de
lapropil-lisil hidroxilasa, enzima de vital importancia
para la biosintesis del colageno en distintos tejidos
del organismo como: piel, mucosas, anexos,
vasos sanguineos, huesos, dientes y en muchos
otros procesos biologicos. Las manifestaciones
clinicas se reflejan en piel, mucosas y anexos.
Las manifestaciones clinicas iniciales son astenia,
adinamia, apatia, depresion y fatiga en las piernas.
Posteriormente  aparecen las manifestaciones
clinicas: xeroderma, hiperqueratosis folicular y
hemorragias perifoliculares en miembros inferiores;
purpura palpable, hemorragias cutaneas o equimosis
en la porcion mas distal de miembros inferiores.
Los pelos “en tirabuzén” y “cuello de cisne”. Es
frecuente la mala cicatrizacion de heridas con la
consiguiente cornificacion de ulceras.
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PREGUNTA 11.- RESPUESTA CORRECTA E

4 EI envejecimiento extrinseco es consecuencia de

los factores ambientales como el tabaco y los rayos
ultravioleta A 'y B.

PREGUNTA 12.- RESPUESTA CORRECTA E

4 El proceso de la fototermolisis selectiva consiste en

la destruccion especifica de una estructura celular
(cromoforo) debido al aumento térmico inducido
por un laser. La fototermolisis selectiva se consigue
ajustando de modo optimo la longitud de onda, la
duracion del pulso y la frecuencia. La fototermolisis
selectiva postula que, para limitar el dafio a la diana,
el tiempo de duracion del pulso debe ser menor que
el tiempo de relajacion térmico de la diana, siendo
éste el tiempo que tarda la diana en perder la mitad
del pico de temperatura que alcanza inmediatamente
después de la irradiacion con laser. Este es el
concepto clave para confinar el dafio térmico en
el objetivo. El tiempo de relajacion térmica estd
directamente relacionado con el tamafio de la diana,
como consecuencia la duracién del pulso serdn
diferentes segtin el grado de confinamiento espacial
que deba tener la energia. La termolisis selectiva
de estructuras subcelulares, organelas, sera de
nanosegundos, microsegundos para las células, y
milisegundos para los vasos capilares.

PREGUNTA 13.- RESPUESTA CORRECTA E

A La radioterapia, desde finales del siglo XIX, se ha

utilizado en el tratamiento de las enfermedades de
la piel. Las patologias donde hoy la radioterapia
constituye el tratamiento de eleccion no son
muchos, pero son importantes. La micosis
fungoide, algunos linfomas cutaneos de células B
y el sarcoma de Kaposi se encuentran entre ellas.
Como tratamiento complementario a la cirugia se
ha consolidado en numerosos protocolos el uso de
la radioterapia coadyuvante en el tratamiento del
carcinoma de Merkel. En otro grupo se encuentra no
como tratamiento de primera linea, pero si es util en
casos seleccionados, pues se trata de tumores muy
radiosensibles, como ciertas formas de carcinoma
basocelulares y de espinocelulares.

PREGUNTA 14.- RESPUESTA CORRECTA A

4 Elunicousoactual delaradioterapiaen enfermedades

dermatoldgicas no tumorales es en queloides, donde
en combinacion tras la cirugia ofrece tasas de
curacion superior a otros procedimientos.
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PREGUNTA 15.- RESPUESTA CORRECTA B fatal en nifios (1-5%) y en adultos la mortalidad es

A La elastosis solar es una condicion en la cual la piel mayor de 40%. La principal causa de mortalidad es

sufre dafio cronico como resultado de la radiacion la sepsis.

ultravioleta UVA'y UVB. PReGUNTA 20.- ReSPUESTA CORRECTA C

PREGUNTA 16.- RESPUESTA CORRECTA E 4 Las indicaciones de la cirugia de Mohs en los
carcinomas basocelulares son principalmente las
localizaciones alrededor de los parpados, orejas,
nariz, labios, pliegue nasolabial, frente, cuero

cabelludo y zonas de fusion de pliegues embrionario.

4 La estomatitis aftosa simple presenta entre una a tres
tlceras orales que recidivan una a tres veces por aflo,
son cuadros leves, de corta duracion, de resolucion
espontanea.

PreGUNTA 17.- RESPUESTA CORRECTA E PREGUNTA 21.- RESPUESTA CORRECTA D

A La wurticaria es un sindrome reaccional de la piel y
las mucosas ante diferentes estimulos etiologicos,
que se distinguen por papulas edematosas dérmicas
llamadas ronchas o habores que se manifiestan
por placas eritematosas, edematosas, transitorias,
de diferente tamafo, asociadas a prurito. Son

A Las aftas menores son las mas frecuentes, representa
el 75% a 85% de los casos de RAS. Afectan a la
mucosa oral mévil y no queratinizada de mejillas,
labios, piso de la boca y superficie ventral y lateral
de la lengua, de tamafio que oscila entre 5 y 10 mm
de diametro, son redondeadas, planas, superficiales,

con base grisacea y halo eritematoso, duran entre
10 a 14 dias y no dejan cicatriz. La sintomatologia
suele ser minima, curando espontaneamente. La
recurrencia es poco frecuente, con intervalos de 1 a
4 meses. Se observa con mas frecuencia en niflos y
adolescentes.

PREGUNTA 18.- RESPUESTA CORRECTA B

A La wrticaria inmunologica se distingue por
hipersensibilidad mediada por IgE, que se debe a
la liberacion de mediadores inflamatorios, como
histamina, leucotrienos, prostaglandina, factor
activador de plaquetas, factor quimiotdctico de
eosinofilos de anafilaxia y factor liberador de
histamina por los mastocitos y basofilos.

PREGUNTA 19.- RESPUESTA CORRECTA B

A El sindrome de piel escaldada por estafilococo es
una afeccion epidermolitica mediada por toxinas
exfoliativas que son producidas por ciertos tipos
de Staphylococcus aereus. Las cepas del fagp II
de estafilococo subtipos 55 y 71 producen toxinas
exfoliativas ET-A, ET-B y ET-D, que afectan a
la desmogleina-1, que se encuentra en el estrato
granuloso de la epidermis, esta resulta en la
reduccion en la adhesion y, por lo tanto, en la
exfoliacion microscopica de la piel.

El sindrome de piel escaldada por estafilococo,
afecta principalmente a menores de cinco afios. La
incidencia en los niflos es igual en ambos sexos, a
diferencia de los adultos en los que la incidencia es
mayor en mujeres en la relacion 2:1. Rara vez es

ocasionadas por el aumento transitorio de la
permeabilidad en los vasos sanguineos de la dermis.
La incidencia exacta se desconoce, pero se sabe
que afecta principalmente a mujeres de 20 a 40
afos de edad, aunque también afecta a hombres. Se
estima que 15 a 2 % de la poblacion general tiene a
menos un episodio de urticaria a lo largo de su vida.
Constituye 1 a 2% de las consultas dermatologicas.

PREGUNTA 22.- RESPUESTA CORRECTA A

4 Enla urticaria aguda desde el punto de vista clinico

se observa una dermatosis de aspecto policiclico o
geografico, eritematosa, pruriginosa, que tiende a
evanescer a la digitopresion, mide desde milimetros
a centimetros y desaparece en menos de 24 horas. Si
los habones duran més de 24 horas hay que pensar
en urticaria-vasculitis. En la wrticaria cronica las
lesiones aparecen intermitentemente durante mas de
seis semanas.

PREGUNTA 23.- RESPUESTA CORRECTA A

A La porfiria cutanea tarda es el tipo mas frecuente

de porfiria, conjunto de enfermedades metabolicas
sistémicas, caracterizadas por una alteracion en
la sintesis del grupo HEMO. Se considera una
fotodermatosis. Se manifiesta clinicamente como
fragilidad cutanea con formacion de vesiculas en
areas fotoexpuestas, principalmente dorso de las
manos y cara, asociado a prurito ocasional en las
zonas afectadas. Se confirma el diagnostico con la
cuantificacion de porfirinas en la orina. No presenta
sintomas sistémicos.
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PREGUNTA 24.- ReSPUESTA CORRECTA C conectivo de la dermis causado por la exposicion
cronica al sol y el envejecimiento. Se caracteriza
clinicamente por manchas violaceas o lesiones
equimoticas en la piel del area foto expuesta. Suele

aparecer en manos 'y brazos.

A La reaccion fototoxica, es una reaccion de
fotosensibilidad no inmunologica causada por
farmacos y otros compuestos quimicos. Este tipo
de reaccion constituye el 95 % de las reacciones
de fotosensibilidad por firmacos. La minociclina  PregunTa 27.- RESPUESTA CORRECTA B
estd entre las causas de fototoxicidad. Es una
reaccion de la piel producida por la interaccion de
la piel y la exposicion entre una sustancia quimica
fotosensibilizante y la exposicion a la radiacion
electromagnética de espectro entre luz visible y
radiacion ultravioleta. Las lesiones se presentan en
zonas expuestas a la luz y se caracteriza por eritema, ~ PREGUNTA 28.- RespUESTA CORRECTA C
edema, vesiculas, ampollas y prurito. A La enfermedad de mano, pie, boca es una

enfermedad  exantematica  viral,  causada

principalmente por Coxsackie A16, con una
sintomatologia tipica consistente en fiebre,
exantema papulo-vesicular en manos, pies y boca.

Ocurre principalmente en nifios menores de 10

afos de edad. El periodo de incubacion oscila

entre 3 y 7 dias. Las manifestaciones clinicas van

precedidas por un periodo prodromico de 12 a 24

horas con ligera fiebre, malestar general y ligera

sintomatologia respiratoria o dolor abdominal

A La variante hipertrofica del liqguen plano, es una
forma clinica cronica y muy pruriginosa, localizadas
principalmente en las extremidades inferiores, zonas
pretibial de las piernas y en los tobillos y dorso de
las manos.

PREGUNTA 25.- RESPUESTA CORRECTA E

4 Las cicatrices del acné son dificiles de eliminar,
y ningun tratamiento es el mejor de todos. La
combinacion de estos puede mejorar la apariencia
de la piel, seglin el tipo de cicatriz y la gravedad de
las cicatrices. Se pueden realizar:

4 Dermoabrasion: Procedimiento reservado para
cicatrices mas graves. Consiste en retirar la
capa superior de la piel con un cepillo que gira

rapidamente u otro dispositivo. Las cicatrices
superficiales pueden eliminarse por completo, y las
cicatrices mas profundas del acné pueden notarse
menos.

Exfoliacion quimica: El médico aplica una solucion
quimica al tejido con cicatrices para quitar la capa
superior de la piel y minimizar la apariencia de las
cicatrices del acné. Pueden hacerse exfoliaciones
superficiales, medias y profundas. radiofrecuencia

Laser: Esta técnica es cada vez mas utilizada y a
menudo se usa en cicatrices que antes se trataron
con dermoabrasion. Las fuentes de luz pulsada y
los dispositivos de radiofrecuencia ayudan a que
las cicatrices sean menos visibles sin dafiar la capa
externa de la piel. Los resultados son sutiles., y es
probable que se deba repetir los tratamientos.

Rellenos de tejido blando: Las inyecciones de
colageno, grasa u otras sustancias debajo de la piel
puede rellenar la piel de la hendidura de la cicatriz

PREGUNTA 26.- RESPUESTA CORRECTA D

A La purpura senil, también conocida como purpura
de Bateman, es una condicion de la piel que suele
afectar a personas mayores cuya piel ha sufrido el
deterioro por el paso del tiempo. Se debe a aumento
de la fragilidad vascular por dafio del tejido
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de 1 a 2 dias. Posteriormente aparecen vesiculas
en la cavidad oral que rapidamente se ulceran, y
después aparecen las vesiculas en manos y pies. El
diagnostico es clinico. Las lesiones desaparecen
espontaneamente en 7 a 10 dias.

PREGUNTA 29.- RESPUESTA CORRECTA A

4 Laalopecia cicatrizal es una dermatosis de etiologia

multiple, en la cual el grupo de las enfermedades
colageno vasculares, principalmente el [upus
eritematoso cutaneo, ocupa uno de los primeros
lugares. El lupus eritematoso cutaneo induce el
desarrollo de un importante componente inflamatorio
que conlleva a la destruccion del foliculo piloso y el
desarrollo de alopecia permanente.

PRreGUNTA 30.- RESPUESTA CORRECTA B

A La cirugia de Mohs se utiliza para el tratamiento

del cancer de piel no melanoma. Si bien la técnica
se utilizo en un principio para el tratamiento del
epitelioma basocelular y espinocelular, el numero
de indicaciones crece dia a dia. Las indicaciones de
la cirugia de Mohs en los epiteliomas basocelulares,
es para las localizaciones en o alrededor de los
parpados, orejas, nariz, labios, pliegue naso labial,
frente, cuero cabelludo y zonas de fusion de pliegues
embrionarios.



L. SANCHEZ-SALDANA
PReEGUNTA 31.- RESPUESTA CORRECTA D PReGUNTA 35.- RESPUESTA CORRECTA C

A Alopecia areata constituye una causa muy comin 4 La técnica de dermoabrasion con dermoabradores

de alopecia no cicatricial. Es una enfermedad
autoinmunitaria especifica de organo.

PREGUNTA 32.- RESPUESTA CORRECTA C

A Los fomentos son soluciones acuosas que se aplican
como pafios humedos en los estados agudos de
la piel. Actlian por evaporacion, disminuyen la
inflamacion, la exudacion y la irritacion. Se emplea
en casos de dermatitis aguda, intertrigo por candida,
infecciones herpéticas. Se aplican por lo general 30
minutos 3 a 4 veces al dia.

PReGUNTA 33.- RESPUESTA cORRECTA C

4 El nevo sebaceo de Jadassohn actiia como un factor

predisponente para el desarrollo en especial del
carcinoma basocelular. Entre el 30-50% de los casos
de nevus sebaceo va a desarrollar un tumor anexial
0 un carcinoma basocelular en la edad adulta. En
un estudio se encontrd un 5,6 % de desarrollo de
carcinoma basocelular en un grupo de 77 pacientes
con nevo sebaceo de Jadassohn.

La queratosis actinica es el principal precursor
del carcinoma escamoso o epidermoide cutaneo.
Existen en la actualidad debates para considerar la
queratosis actinica como un carcinoma epidermoide
intraepidérmico. El 60% de los carcinomas
epidermoides invasivos cutaneos se desarrollan
sobre queratosis actinicas clinicamente evidentes.

La complicacion mas importante del liguen plano
oral es el desarrollo de un carcinoma oral de células
€scamosas.

Los nevus melanociticos no se asocian a carcinomas
basocelulares.  Las  queratosis  seborreicas
raramente se asocian a otras neoplasias cutineas
como carcinomas basocelulares, espinocelulares,
enfermedad de Bowen, queratoacantomas
melanomas, y en estos casos lo mas frecuente es que
la lesion se encuentre adyacente o contigua a ella.

PReEGUNTA 34.- RESPUESTA CORRECTA E

4 Ulcera, es una pérdida de sustancia que afecta la
epidermis, dermis y, en ocasiones a planos mas
profundos, con extension, forma y profundidad
variables.

no se debe realizar en pacientes con infeccion por
VIH por el riesgo de adquirir la enfermedad por
las particulas de sangre y tejido que salen volando
en cada operacion. La llegada de los equipos laser,
ofrecen los mismos beneficios que la dermoabrasion,
pero sin los riesgos inherentes a la diseminacion de
material probablemente infectante.

PREGUNTA 36.- RESPUESTA CORRECTA A

A El eczema dishidrotico es una dermatosis

inflamatoria cronica con multiples causas.
Su patogenia no se encuentra completamente
dilucidada. Sobre la base de los hallazgos cutaneos
se sugiere que seria un proceso mediado por el perfil
de accion Th2. El eczema dishidrético representa
el 5-20% de los eczemas de las manos y solo un
10% de las ocasiones hay afectacion simultanea
de manos y pies. Suele afectar a personas entre
los 15 y 30 afios; pero puede afectar a cualquier
edad. El cuadro clinico se caracteriza por la
aparicion de pequefias vesiculas de 0,5 a 2 mm de
diametro, intensamente pruriginosa, distribuidas
simétricamente, que suele iniciarse en las caras
laterales y pulpejos de los dedos sobre piel no
eritematosa, y que se extiende frecuentemente a las
palmas y las plantas. Ocasionalmente las vesiculas
pueden coalescer formando ampollas, que
cuando se secan da lugar a descamacion. Algunos
pacientes presentan brotes anuales que duran de 3
a 4 semanas, a principios de verano, seguidos de
largos periodos libres de enfermedad. Responden
bien al tratamiento de corticoides topicos.

PREGUNTA 37.- RESPUESTA CORRECTA A

4 En el eczema las vesiculas son siempre

intraepidérmicas.

PREGUNTA 38.- RESPUESTA CORRECTA B

4 La respuesta es intertrigo candididasico. Las

dermatitis del parial en los lactantes tienen
varias causas, pero la candida es mas prevalente
en esta area, sobre todo si la piel esta afectada
por esta dermatitis. La manifestacion clinica es
caracteristica de infeccion por Candida albicans,
con la piel eritematosa, brillante, con fisuras en el
fondo de los pliegues y lesiones satélites pustulosas
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en la periferia, que se rompen dejando un collarete
descamativo. En la dermatitis irritativa del panal
no se encuentran lesiones satélites. La dermatitis
seborreica presenta eritema con descamacion
superficial, de bordes mejor delimitados, sin
fisura en los pliegues ni lesiones satélites. En la
psoriasis se observa placas eritematoescamosas
bien delimitadas, con descamacion nacarada, y
otras localizaciones. El impétigo presenta costas
melicéricas.

PREGUNTA 39.- RESPUESTA CORRECTA D

4 Pacientes afectados con dermatitis atopica, con dafio
en la barrera cutnea pueden tener complicaciones de
la infeccion por virus del herpes simple, denominado
eczema herpeticum. La clave para el diagnostico
es la morfologia de las lesiones (vesiculas que
progresan a vesiculo-pustulas umbilicadas y que
pueden coalescer formando placas costrosas) y la
alteracion del estado general.

PReGUNTA 40.- RESPUESTA CORRECTA C

4 Lainfeccion por el virus del Molluscum contagiosum
esta universalmente distribuida. La clinica es muy
caracteristica que rara vez se usan otras técnicas
diagnosticas.

PREGUNTA 41.- RESPUESTA CORRECTA B

4 El diagnostico es eritrasma, una infeccion
superficial causada por el bacilo Gram positivo
Corynebacterium  minutissimun, Afecta areas
intertriginosas como las ingles, axilas y pliegues
submamarios, siendo la causa mas frecuente de
infecciones bacterianas interdigitales. Se caracteriza
por placas marrdén anaranjadas, asintomaticas o
ligeramente pruriginosas. Hay que diferenciarlo de
la psoriasis, candidiasis, dermatofitosis e intertrigos.
El examen con la lampara de Wood nos ayuda a
confirmar esta patologia..

PREGUNTA 42.- RESPUESTA CORRECTA A

A El eritema migratorio crénico es la lesion
caracteristica del estadio precoz de la enfermedad
de Lyme. Aparece a los 3-32 dias de la transmision
de la Borrelia burgdorferi, que se produce a las
48-72 horas del anclaje de la garrapata, por lo que
conviene una extraccion temprana de la misma.
Se inicia con una macula o péapula que crece
centrifugamente aclarandose en nel centro. La
presencia de un 4rea rojiza central con una costra
puntiforme en el centro de la lesion sugiere una
picadura de insecto.
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4 El granuloma anular es una afeccion cronica de la

piel que produce una erupcion cutdnea con relieve
con forma de anillo; en general afecta las manos y
los pies de los adultos jovenes. El eritema anular
centrifugo es una reaccion inflamatoria de origen
desconocido que se presenta como multiples
maculas o papulas eritematosas asintomaticas, con
crecimiento centrifugo y aclaramiento central que
da un patron anular, de expansion rapida, de entre
2 y 3 mm por dia, pudiendo alcanzar gran tamao,
alcanzando en ocasiones hasta 10 cm de diametro,
con predileccion por el tronco, gliteos y los
muslos. El eritema pigmentado fijos es una forma
de toxicodermia, que se caracteriza por la aparicion
sibita de maculas eritematoviolaceas, circulares
u ovales, unicas o multiples, que suceden en una
localizacion especifica de forma recurrente. Es
ocasionada por fArmacos en un 85-100%.

PREGUNTA 43.- RESPUESTA CORRECTA C

4 La tricomicosis axilar, también denominada

tricobacteriosis o tricomicosis palmelina, es una
infeccion superficial cutanea frecuente causada por
bacterias del genero Corynebacteriums spp., sobre
todo por C. flavescens. Suele afectar al pelo de las
axilas, aunque también del pubis y de la region
perianal y, de forma excepcional el cuero cabelludo.
Se caracteriza por la formacion de nodulos pilosos.
El diagnostico se realiza por microscopia y
dermatoscopia de masas bacterianas y confirmado
por cultivo. Clinicamente se confunde como piedra
blanca y pediculosis.

La tricorrexis nodosa o triconodosis es una displasia
pilosa asociada a fragilidad capilar. Se considera
resultado de una respuesta andmala del tallo piloso
frente a las agresiones externas y clinicamente
se caracteriza por la presencia de cabellos de
diferente longitud, secos, de aspecto deslustrado,
quebradizo y con pequefios nodulos blanquecino-
grisaceos o amarillentos distribuidos en namero
variable y de forma irregular a lo largo del tallo.
Estas formaciones nodulares corresponden a zonas
de fracturas transversales y a través de ellas el
puede romperse por completo, observandose areas
de alopecia en el cuero cabelludo. El moniletrix es
una displasia poco frecuente, en la que se producen
sucesivos adelgazamientos del tallo piloso, que
da lugar a un pelo fragil, corto y de aspecto seco
y deslustrado. Pediculosis en una infestacion por
piojos. Se observa en el sitio de la picadura maculas
0 papulas de 2 a 3 mm entre horas y dias después



de la picadura e incluso una reaccion urticariforme,
siendo el prurito muy frecuente. La piedra blanca
y piedra negra, puede afectar cualquier sitio del
cuerpo, pero se localizan con mas frecuencia en
cuero cabelludo, cejas, pestaia, barba, axilas y
pubis. La piedra blanca es una infeccion superficial,
asintomatica y cronica, producida por el hongo del
género Trichosporum, que afecta los tallos pilosos
externamente sin invadirlos. Se presenta como
concreciones pequefias que inicialmente pueden
ser no visibles, inicamente palpable, que después
forman nodolos bien definidos de 1 mm de diametro,
de color blanquecino o café claro, de consistencia
blanda y que rodean los tallos pilosos sin invadirlos.
Es asintomdtica. La piedra negra se denomina
también tinea nudosa o tricomicosis nodular, se
asemeja mucho a la piedra blanca, es causada por
un hongo dematidceo Piedraia hortae. En las fases
iniciales puede reconocerse por producir un sonido
metalico al peinar el pelo. Es tipica la afectacion
del cabello, donde produce concreciones o nddulos
pigmentados color café o negro, duros, firmemente
adheridos y que raramente fracturan el pelo. Son
muy raros en el vello axilar y pubico.

L. SANCHEZ-SALDANA

PREGUNTA 47.- RESPUESTA CORRECTA C

A Las aftas mayores (periadenitis mucosa necrotica

recurrente o enfermedad de Sutton), representan
entre el 10% y 15% de las RAS. Son lesiones de
tamafio mayor de 10 mm de didmetro, duran mas
de 14 dias, afectan a mucosas queratinizadas y no
queratinizadas, son lesiones mas profundas, curan
dejando cicatriz. Pueden durar semanas o meses y se
pueden presentar con mucho dolor, fiebre, disfagia
y compromiso del estado general. Se localizan de
preferencia en la parte posterior de la cavidad oral,
en particular en el paladar blando, pared faringea
y tonsilas. Las recurrencias son frecuentes e
imprevisibles. Se asocia a la infeccion por VIH.

PREGUNTA 48.- RESPUESTA CORRECTA A

A Las aftas herpetiformes representan entre el 5% a

10% del total de las aftas, son las mas pequefias, con
tamafio menor de 5 mm de diametro, duran entre
10 y 14 dias; afectan a mucosas no queratinizadas,
no dejan cicatriz. Se caracterizan por episodios
multiples recurrentes en que aparecen al mismo
tiempo entre 10 y 100 tlceras pequefas, de 2 a 3
mm de didmetro, que tienden a coalescer, de manera

similar a lo que se observa en las infecciones virales.
PREGUNTA 44.- RESPUESTA CORRECTA B

4 La inflamacion del tejido celular subcutaneo, PREGUNTA 49.- RespuesTa orrecta D

clinicamente se manifiesta como nédulo. El nédulo A La estomatitis aftosa recurrente es una de las

es una lesion elemental circunscrita, mayor de 1 cm
de diametro, de contenido solido. Suele ser de tipo
inflamatorio o tumoral.

PREGUNTA 45.- RESPUESTA CORRECTA A

4 Los fomentos son una forma de aplicacion de una
solucion. Los fomentos son soluciones acuosas
que se aplican como pafios humedos. Se utilizan
principalmente para el tratamiento de afecciones

patologias mas frecuentes de la mucosa oral, que
afecta del 5% a 20% de la poblacion. Se caracteriza
por la presencia de erosiones o ulceraciones
dolorosas y recurrentes que afectan la mucosa oral
no queratinizada, a intervalos que varian de dias a
meses. Aun, cuando se conocen multiples factores
predisponente de su desarrollo y su asociacion con
algunas enfermedades sistémicas, la verdadera
causa de las lesiones se desconoce.

dermatologicas agudas. . .
£ £ A En la actualidad se clasifica en aftosis simple

caracterizada por cuadros leves, de corta duracion, de
resolucion espontanea y sin repercusion sistémica; y
aftosis compleja, que se diferencia por su severidad
y asociacion con patologias sistémicas.

PREGUNTA 46.- RESPUESTA CORRECTA E

4 Las aftas menores son las mas frecuentes, representa
el 75% a 85% de los casos de RAS. Afectan a la
mucosa oral movil y no queratinizada de mejillas,
labios, piso de la boca y superficie ventral y lateral
de la lengua, de tamafio que oscila entre 5y 10 mm
de didmetro, son redondeadas, planas, superficiales,
con base grisacea y halo eritematoso, duran entre 10
a 14 dias y no dejan cicatriz 3. La sintomatologia
suele ser minima, curando espontanecamente. La
recurrencia es poco frecuente, con intervalos de 1 a
4 meses.

PReGUNTA 50.- RESPUESTA CORRECTA C

4 En la aftosis complejas existen ataques frecuentes
¢ intensos con la presencia casi continua (mdas de
10 recurrencias al afio) de multiples aftas orales
(mas de 3) o aftas orales y genitales recurrentes
con brotes mas prolongados, con exclusion de
enfermedad de Behcet.
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Un adios a Zuio

Francisco Bravo-Puccio

Me permito escribir estas lineas para recordar al Profesor
Doctor Zuio Burstein Alva, nuestro querido Zufio, quien
partié de este mundo el 17 de noviembre de este aflo,
dejando una senda imborrable en la dermatologia y en la
medicina peruana.

Zufio nacid el 18 de octubre de 1930, en la ciudad nortefia
de Chiclayo. Su madre pertenecia a la familia Alva, de
ascendencia cajamarquina, mientras que su padre era de
origen judio rumano, que llego a estas tierras y se enamord
de su madre ¢ inicio la familia. Zufio tenia dos hermanas,
una arquitecta y otra, la Doctora Sonia Burstein, que
también estudio medicina, dedicandose a la microbiologia
en la Facultad de Medicina de San Fernando y en la practica
privada.

Zufio relata con mucho cariiio la influencia de su madre en
sus intereses futuros. Ella le regal6 el libro Cazadores de
Microbios, de Paul de Kruff. Segun sus propias palabras,
su lectura lo llevo a despertar una gran curiosidad por
las ciencias naturales, imaginandose en el futuro como
botanico, bidlogo y despertando su vocacion por la
medicina. Zuio referia que esa curiosidad por la naturaleza
explicaba su aficion por los peces y la pecera que adornaba
su consulta privada.

Zufio inicid su escolaridad primaria en el Colegio San
José de Chiclayo, donde el director era de origen aleman
y propulsor de una férrea disciplina que, creo, influyo
mucho en el cardcter futuro de nuestro recordado maestro.
Posteriormente la familia se mudo a Lima y Zufio termino
su secundaria, a mucha honra seglin sus propias palabras,
en el famoso y respetado Colegio Guadalupe de la Avenida
Alfonso Ugarte, cuna de grandes e ilustres peruanos.

Cuando decide estudiar medicina, postula e ingresa
a San Fernando. Desde muy temprano en su carrera
médica, visitaba hospitales, incluyendo el consultorio de
dermatologia del Hospital 2 de mayo. Asi, se hizo asistente
libre de esa consulta y empezo a demostrar su inclinacion
por los asuntos gremiales. Zuflo, en una entrevista al Boletin
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de los Institutos Nacionales de Salud, nos revela que ¢l
llego a ser presidente de la Asociacion de Asistentes Libres
del referido Hospital asi también como el primer secretario
de la Federacion Médica Peruana.

El Dr. Burstein obtiene su Bachillerato en Medicina
y su titulo de la Universidad de San Marcos en el afio
de 1957. Entre los afios 1958 y 1960 sigue estudios
de especializacion en dermatologia en el Instituto de
Medicina Tropical de Hamburgo, Alemania, y en la Clinica
dermatolégica Universitaria de la misma ciudad. El Doctor
Burstein continua estudios posteriores de la especialidad
en la Facultad de Medicina de la Universidad Hebrea de
Jerusalén. Esto ultimo gracias a una beca otorgada por el
gobierno aleman en mérito a un convenio entre el gobierno
peruano y el gobierno aleman con el propésito de iniciar el
desarrollo de un Instituto de Medicina Tropical en Lima.

Cuando ocurre el cisma de la Facultad de Medicina San
Fernando, el que dio origen a la formacion de una nueva
escuela de Medicina, la que es hoy Universidad Peruana
Cayetano Heredia, el Dr. Burstein, a su regreso en 1962,
opta por permanecer en San Marcos, y recibe el encargo
de mantener la catedra de Dermatologia. Es asi que es
nombrado Jefe Instructor en la Catedra de Enfermedades



Infecciosas Tropicales y Parasitarias, ademas de ostentar el
cargo de profesor auxiliar en la Catedra de Dermatologia y
Sifilografia, recibiendo ademas el encargo de la organizacion
y la coordinacion de la Catedra de Dermatologia que
se mudaba a una nueva sede en el Hospital 2 de Mayo.
Posteriormente es nombrado Profesor Principal de Medicina
Tropical, asi como Profesor Principal de Dermatologia, y
pasa a ocupar el cargo de Jefe de Consultorios Externos
y Unidades Periféricas, asi como el de los programas
especiales del ya constituido Instituto de Medicina Tropical
Daniel A. Carrion de la Universidad Nacional Mayor de San
Marcos, donde 1lego a ser Director Interino y mds adelante
jefe del Servicio de Lepra y Dermatologia Sanitaria en
convenio con el Ministerio de Salud.

Luego de varios afios en el Instituto de Medicina Tropical,
pasa a condicion de Profesor Emérito, pero prolonga su
carrera académica en los Institutos Nacionales de Salud,
donde desempefa la Jefatura de Servicio de Lepra y
luego del servicio de Dermatologia Sanitaria. Es en esos
afos donde es invitado a ser director de la Revista Médica
Experimental y Salud Publica, publicacién periodica de
mucho prestigio, cargo que mantuvo hasta su partida.

El Profesor Doctor Zufio Burstein Alva recibié muchos
reconocimientos durante su carrera profesional, incluyendo
su nombramiento como Maestro de la Dermatologia Ibero
Latinoamericana , por el Colegio Ibero Latinoamericano de
Dermatologia (CILAD) en el afio 2005; su condecoracion
de la orden Cayetano Heredia del Ministerio de Salud en el
grado de gran magister, en base a su destacada trayectoria
profesional y abnegada labor docente en el &mbito de la
investigacion y educacion meédica en el Pera, en el afio
2011; las Palmas Magisteriales, en el grado de Amauta, que
recibié de manos del Ministro de Educacion en el 2016; y
la Medalla al Mérito en Salud, de la Academia Peruana de
Salud en el afio 2014.

Zuio siempre estuvo presente en las importantes
sociedades latinoamericanas, como lo son el Colegio Ibero
Latino Americano de Dermatologia (CILAD); asi también,
desempefio un papel importante como miembro fundador de
la sociedad denominada Reunion Anual de Dermatologos
Latinoamericanos (RADLA), en 1972. De su periodo de
delegatura por el Pert ante el CILAD, nace la iniciativa
para establecer el capitulo peruano correspondiente del
CILAD, llamado CILAD-Perti, que con el devenir del
tiempo se acabo transformando en lo que hoy es el Circulo
Dermatologico del Peru.

Enuna nota mas personal, conoci a Zufio alrededor de 1992,
cuando regresé a trabajar al Pert luego de algunos afios en el

F. Bravo-Puccio

extranjero. Desde el primer momento me impresiond como
un hombre dinamico, activo, increiblemente responsable en
cuanto a cualquier misién que se le asignaba. El me hizo
una invitacion personal para participar activamente en lo
que fue inicialmente denominado el Capitulo Peruano del
Colegio Ibero Latino Americano de Dermatologia, que
luego paso a ser el Circulo Dermatoldgico del Pert, siendo
¢l su primer presidente y yo el segundo. Su energia, su fuerza
y su empeiio fueron determinantes para sacar adelante ese
proyecto, lo que sin ninguna duda alguna resulté en una
reactivacion de la Dermatologia Peruana, expresada a partir
de ese momento, como una competencia sana y respetuosa
entre el Circulo Dermatologico del Pert y la Sociedad
Peruana de Dermatologia. Si no fuera por Zufio, esa
competencia entre ambas instituciones no se habria dado y
la dermatologia peruana no seria lo que es hoy. Hoy ambas
sociedades son reconocidas como sociedades médico-
cientificas igualmente representativas de la dermatologia
peruana ante el Colegio Médico del Pera, y también son
ambas reconocidas como tal por la Liga Internacional de
Sociedades Dermatologicas. No es casualidad que el Dr.
Burstein haya tenido un rol importantisimo en la creacion
de ambas entidades. Producto de su prestigio internacional
y su empuje se han logrado hacer dos muy éxitos congresos
RADLA en el Pera, en los afios 2004 y 2015, y se tiene
un tercero programado para el 2024. Zuilo también siempre
particip6 activamente en las discusiones clinicas de nuestro
querido Qara Raymi, una presentacion de casos clinico-
patologicos de calidad excepcional, que ha evolucionado
hasta convertirse en un clasico de la dermatologia peruana
y latinoamericana. El Dr. Burstein siempre ha estado
presente en los Congresos Peruanos de Dermatologia
organizados por la Sociedad Peruana de Dermatologia y
fue invitado especial en la conmemoracion por los 50 afios
de su fundacion.

Zuiio nunca podia dejar de interesarse por la Salud Publica,
y luego de retirarse de la universidad, pasé a ocupar un
rol activo en la Academia Peruana de Medicina, a donde
también me invit6 a participar. Zufio era incansable, y yo
quedaba francamente rezagado comparando mi actuacion
con la suya, donde no habia ni domingos ni feriados si de
por medio se le habia asignado una tarea a cumplir.

Su produccion académica estuvo mayormente dedicada a la
Leprayaotras enfermedades infecciosas de gran importancia
social, como la leishmaniasis, las micosis subcutaneas
o la enfermedad de Carrion, que eran prevalentes pero
que recibian poca atencion en las esferas oficiales. Zufio,
sin lugar a duda, fue un pionero en la importancia de la
dermatologia en la salud publica, un concepto que ahora
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es muy actual y que se refleja hoy en dia en la relevancia
que tienen hoy las enfermedades desatendidas en el mundo,
como se le conocen en inglés con el término “Neglected
Diseases”.

Zuilo es para mi, la imagen mas viva que puedo tener
del Sefior Profesor Doctor de la Escuela Europea, con
un conocimiento no sélo cientifico, sino humanistico
que también abarcaba la repercusion social de muchas
enfermedades dermatologicas e infecciosas.

Queda en la memoria de la mayoria de nosotros que tuvimos
el privilegio de conocerlo, la imagen de un maestro, de un
médico ejemplar, de un académico, de un hombre con gran
sensibilidad social.

De ¢l he aprendido mucho, y el mejor recuerdo es de
su formacion humanista, donde se combinaba ciencia,
pedagogia, responsabilidad social y disciplina.

Querido Profesor Doctor Zufio Burstein Alva, mi sincero
adi6s y mi reconocimiento a un gran hombre que ha dejado
su huella imborrable en la Medicina y en la Dermatologia
Peruana.

Diciembre del 2021
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Informacidn para los autores

Dermatologia Peruana se reserva el derecho
de publicar solo los trabajos aprobados por el
Comité Editorial y hacer modificaciones, en la
forma, para preservar el estilo de la revista. Se
respetara el orden de recepcion.

Los editores no se responsabilizan por las
expresiones y conceptos vertidos en los trabajos
donde se precisa el autor

El autor principal remitira el trabajo en el
que deberd expresar claramente la autoria,
transferencia de derechos de edicion y su
direccion postal. El Comité Editorial comunicara
la aceptacion. El autor(es) conservara(n) una
copia en razon de que los trabajos presentados
no seran devueltos.

El trabajo sera remitido al Comité Editorial
en original y, en formato A4, con margenes
minimos de 2,5 cm en una sola cara, a doble
espacio, sin enmendaduras, numeradas en forma
consecutiva. No excedera el niimero de paginas
establecido para cada tipo de seccion; las tablas e
ilustraciones, seran adjuntadas en hoja aparte al
final del manuscrito.

Solo se usara abreviaturas estindar, deben ser
evitadas en el titulo y en el resumen. Utilizar la
palabra completa seguida de la abreviatura entre
paréntesis en la primera mencion de esta.

DERECHOS DE REPRODUCCION (©)

Sociedad Peruana de Dermatologia

CONSIDERACIONES ETICAS EN
LA CONDUCTA Y REPORTE DE
LA INVESTIGACION

Autoria y contribucién
AuTORIA

Un autor es considerado como alguien que ha
realizado una contribucion intelectual substancial
para la realizacion del estudio.

El Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas recomienda los siguientes criterios para
determinar autoria de un trabajo:

— Contribuciones substanciales en el concepto
y disefio, o recoleccion de datos, o andlisis e
interpretacion de datos.

— Disefio del articulo o revision critica
importante para el contenido tematico.

— Aprobacion final de la version para ser
publicada

Los autores deben cubrir los tres criterios para
ser considerados como tales. El financiamiento,
recoleccion de datos o supervision general por si
solas no justifican la autoria de un estudio. Cuando
se realiza un estudio multicéntrico se debe
identificar a las personas que toman completa

responsabilidad por el manuscrito. Al enviar un
estudio de autoria grupal se debe especificar
el nombre del grupo asi como el listado de
los miembros del mismo que se consideren
autores y el autor correspondiente debera estar
preparado para explicar el por qué de la seleccion
y orden de los mismos. Otros miembros del
grupo o colaboradores seran listados en los
Agradecimientos. Todos los autores deben haber
participado de manera suficiente para aceptar
responsabilidad publica por el estudio.

No es rol de los editores hacer decisiones sobre
autoria/contribucion o ser juez en los conflictos
de intereses relacionados a autoria.

CONTRIBUIDORES
AGRADECIMIENTOS

LISTADOS EN

Todas las personas que hayan contribuido al
estudio pero no completen los criterios de
autoria deberan ser listadas en la seccion de
Agradecimientos. Por ejemplo personas que
contribuyeron con apoyo técnico, ayuda de
redaccion, o un departamento que otorgd apoyo
general, o financio el estudio.

Personas que contribuyeron de manera
significante pero que no cubren los criterios
de autoria deben ser listadas bajo titulos
de “Investigador Clinico” o Investigador
Participante” y sus funciones o contribuciones
ser descritas, como por ejemplo “ayudé como

consejero cientifico”, “revision critica del disefio

del estudio”, “recoleccion de datos” o “atencion
de pacientes del estudio”.

Conflictos de intereses

Los conflictos de intereses existen cuando un
autor o la institucion en la que trabaja, el revisor
o el editor tienen una relacion financiera o
personal que puede influenciar inapropiadamente
sus acciones.

Para evitar estos conflictos se requiere del autor
el envio de los nombres de aquellas personas
que hayan colaborado en la investigacion bien
sea de manera sustancial o solo como asesores,
asi como las instituciones a las que pertenecen
los investigadores y/o de donde hayan obtenido
financiamiento. En el caso que alguna institucion
subvencionadora del estudio obtenga beneficio
alguno con los resultados de tal se exigira del
autor una declaracion jurada donde afirme: “su
acceso a todos los datos y la plena responsabilidad
por la integridad de los mismos y la legitimidad del
andlisis”. Si el autor considera que pueda haber
algin tipo de conflicto de intereses debe hacerlo
saber al editor junto al envio del manuscrito.

Privacidad y confidencialidad

Los pacientes tienen derecho a su privacidad, la
cual no debe ser infringida sin su consentimiento

previo, es por ello que se recomienda a los autores
no develar informacion que pudiera identificar al
paciente, bien con el nombre o las iniciales de
este o el nimero de Historia Clinica o codigo
de exdmenes auxiliares, entre otros. En caso que
se considere trascendental el material que pueda
identificar al paciente (ej. fotografias) se debera
tener el consentimiento del paciente o tutor
para su publicacion. Se debe buscar mantener
en el anonimato la identidad de los pacientes,
enmascarar los ojos con una barra negra no se
considera proteccion de dicho anonimato.

Proteccion de los derechos de los
sujetos de estudio

En el caso de que los sujetos de estudio sean
personas, los autores deben especificar que los
procedimientos realizados fueron previamente
aprobados por un comité de ética y segun los
estandares de la Declaracion de Helsinki. En caso
de dudas los autores deben explicar el porqué de
sus procedimientos y demostrar que un comité
de la institucion reviso y aprobo la realizacion del
estudio.

Publicacién redundante

Dermatologia Peruana, con la intencion de
respetar las bases de las leyes internacionales
de copyright, conducta ética y costo beneficio
del empleo de recursos, no publica articulos
previamente reportados en otras revistas.
Esto no incluye articulos rechazados por otras
revistas o un reporte completo que siga a una
investigacion preliminar.

EXTENSION Y PRESENTACION DEL
MANUSCRITO

Los manuscritos presentados deben ser enviados
con la siguiente informacion:

— Titulo y autor. En esta parte sefiale el titulo en
forma concisa pero explicita, si es necesario,
agregar un subtitulos, ambos en castellano e
inglés. Ademas, debe consignarse claramente
el nombre completo del autor(es), su
grado académico mas importante, afiliacion
institucional y direccion para correspondencia,
debe incluir Nombre completo, mayor grado
alcanzado, direccion, teléfono, fax, correo
electronico.

— Resumen y palabras claves en castellano
e inglés. Es imprescindible exponer el
texto en forma concisa, los objetivos, los
procedimientos basicos, hallazgos, principales
conclusiones, con énfasis en los aspectos
nuevos e importantes del estudio. No debe
excederlas 250 palabras. Consignar de 3 a 10
palabras claves, las cuales son frases cortas
en inglés y castellano con el fin de facilitar la
indexacion del trabajo. Se recomienda utilizar



las descripciones en ciencias de la salud
de DeCD del Bireme, basada en la Medical
Subjects Headings (MeSH)® Index Medicus; si
los términos no se ubican en estas listas, usar
las expresiones corrientes.

llustraciones, envie las diapositivas o
fotografias originales, a color o en blanco y
negro; solo se publicara el material de buena
calidad fotografica. Debe indicarse claramente
el lado superior e inferior, asi como la leyenda
de cada ilustracion.

Referencias  bibliograficas. Las Referencias
deben ser numeradas consecutivamente
en el orden en que son mencionadas en el
texto, tablas y leyendas, en nimeros arabigos,
entre comas o entre paréntesis. En el caso de
las referencias de tablas y figuras se seguira
la secuencia segin la primera identificacion
de la tabla o figura en el texto. La lista de
referencias  bibliograficas se acompafara
en hojas aparte, al final del articulo, y se
enumeraran consecutivamente segln el
orden de su aparicion en el texto, ajustandose
la forma de presentacion a las normas dadas
por el Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas  (http://www.icmje.org/
index.html).

Los titulos de revistas deben ser abreviados
de acuerdo al estilo usado en Index Medicus.
También se puede consultar la lista de Revistas
indexadas en Medline, se puede acceder a
ella a través de la pagina web de la Libreria
Nacional de Medicina (Library's web site).

Se invita a los autores a consultar la pagina
de la National Library of Medicine’s Citing
Medicine donde se recomienda mas
detalladamente los formatos de citacion de
diversos tipos de referencias.

A continuacion se presenta algunos ejemplos.

e Libros: Benett EG ed. Fundamentals of
Cutaneous Surgery. Washington DC: Mosby
Company, 1998;532-5.

* Capitulos de libros:Ramos W, De Amat F, Galarza
C, Ortega-Loayza AG. Cutaneous Arsenicism
in Latin America: A Public Health Problem. En:
Gosselin |D, Fancher IM. Environmental Health
Risks: Lead Poisoning and Arsenic exposure.
New York: Nova Publishers; 2009.

* Articulos de revistas: Galarza C, Gutiérrez EL,
Ramos W, Tello M, Ronceros G, Alvizuri S, et
al. Endemic pemphigus foliaceus in a pregnant
woman. Report of one case. Rev Med Chil. 2009;
137:1205-8.

* Pagina web: Gobierno de Australia. Cancer in
Australia 2001 [Documento en Internet]. Sydney:
Australian Institute of Health and Welfare; 2004
[Fecha de acceso: Abril 2009] disponible en:
http://www.aihw.gov.au/publications/index.cfm/
title/10083

* Tesis: Murry BP. The role of heparanase in
malignant melanoma and the Development

of a brain slice model to study mechanisms of
brain metastatic melanoma in vivo [Tesis para
optar el titulo de Master en Ciencias]. Louisiana:
Louisiana State University; 2005.

— Fuente de financiamiento: deben incluirse
siempre, en caso que no se haya recibido
financiamiento, se tendra que indicar
‘autofinanciado’.

— Agradecimientos: Siempre que sea necesario.

SECCIONES DE LA REVISTA

Las secciones de la revista comprenden Trabajos
de Investigacion, Investigaciones cortas, Articulos
de Revision, Comunicaciones Breves, Resefia de
Libros, Revista de Revistas y Cartas al Editor.

La extension maxima es de 2500 palabras
para Articulos de Investigacion, 1500 para
investigaciones cortas y comunicaciones breves,
3000 palabras para Articulos de revision y 1000
para Resefia de Libros, Revista de Revistas y
Cartas al Editor, contados desde el titulo.

En lo posible se deberia enviar un maximo de 4
fotos y 5 tablas y/o graficos por articulo.

Trabajos de investigacion

En esta seccion se incluye trabajos de investigacion
sobre aspectos clinicos, terapéuticos y/o de
laboratorio, debe incluir:

- Introduccion, sefala la sustentacion, los obje-
tivos y el proposito justificacion del estudio.

— Material y Métodos, describe en forma
concisa el objeto del estudio, se senala los
métodos y procedimientos para la replicacion
y reproduccion de los resultados; debe
detallar el método estadistico empleado;
si menciona medicamentos, instrumentos
equipos médicos con nombres comerciales,
deben ser sefialados con ® seguido del
nombre genérico respectivo.

— Resultados, presentarlos en  secuencias
logicas, no repetir los datos de los cuadros,
ilustraciones o ambos. Destaque los mas
importantes. No mas de 6 tablas y/o figuras
en hojas separadas con la numeracion y
el titulo en la parte superior y la leyenda o
explicacion en la parte inferior: Los dibujos a
mano, alzada son inaceptables.

— Discusion, aborda solo los aspectos
nuevos mas importantes relacionados con
otros trabajos, incluye las conclusiones
concordantes con los objetivos del trabajo.
Si se justifica, proponer nuevas hipotesis e
incluir recomendaciones.

— Referencias bibliograficas en maximo de 25.
Investigaciones cortas

Estos articulos son resultados de investigacion,
pueden incluirse avances preliminares de
investigaciones que por su importancia requieren
una rapida publicacion, estos deberan estar

redactados hasta en diez paginas (sin contar
tablas y figuras). El resumen en espaol e inglés es
no estructurado y tiene un limite de 150 palabras
con tres a cinco palabras clave. Contiene una
introduccion, materiales y métodos, resultados y
una discusion de manera concisa. Puede incluirse
hasta cuatro tablas o figuras y no mas de 15
referencias bibliograficas.

Articulos de Revision

Versan sobre temas importantes, pueden incluir
con ilustracion casuistica propia y segun su
trascendencia ser de mayor extension que los
Avrticulos Originales.

Comunicaciones breves

Refieren hallazgos, novedades, hechos o
casos médicos con relacion a mecanismos
de la enfermedad o experiencias clinicas que
contribuyan al diagnostico, tratamiento, etiologia y
epidemiologia de las enfermedades. Se presentan
en forma concisa.

Cartas al Editor

Los lectores podran formular preguntas,
observaciones o compartir experiencias breves
relacionadas a los trabajos publicados.

RESUMEN DE
DOCUMENTOS REQUERIDOS

- Avrticulo original

— Titulo y autor: Titulo del articulo. Nombre
completo grado académico y afiliacion
institucional. Direccion postal, teléfono y
direccion electronica del autor.

— Resumen y palabras claves en castellano y en
inglés.

— Referencias bibliograficas

— Tablas y figuras; apropiadamente marcadas.

— Leyendas.

Correspondencia

El autor correspondiente sera el responsable
primario de comunicarse con la revista y nexo
con el resto de autores. Se recibiran cartas de los
lectores sobre temas de actualidad o articulos
previamente publicados, dando la oportunidad,
en caso se trate de una investigacion, al autor
de responder los comentarios o preguntas
planteadas. La revista se guarda el derecho a
editar las correspondencias respecto a gramatica
y extension a fin de ajustar su tamafio a los
efectos de la publicacion.

Suplementos

Los Suplementos son un grupo de articulos
relacionados al mismo tema, que se publican de
manera separa del nimero regular. Cuando se
crea conveniente se decidira publicar los articulos
en un suplemento especial en lugar de en el
numero original, dependiendo del tema de este.
Se informara previamente al autor.
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