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INTRODUCCION

DERMATOSIS: “3lteracion cutanes” | Bl
ngloban cualquier afeccion de (a piel, sin cUp N Wl
mportar su causa, evolucion o | | d B
pronastico. § -

No implica necesariamente inFlamacion o _ v & U
infeccion. '

£ jemplos: psoriasis, dermatitis atopica
vitiligo, acné, penfigo wulgar, melanoma.




Procesos cutaneos donde la inflamacioén es el
mecanismo principal, mediada por respuesta
inmunitaria inespecifica o adaptativa, desencadenada
por estimulos internos o externos.

Activacion de células inflamatorias (mastocitos,
neutrofilos, linfocitos) y mediadores (IL-1, TNF-q,
prostaglandinas) por irritantes, alérgenos,
infecciones, traumatismos, radiacion, etc.

Puede ser agudo, subagudo o cronico. Muchas veces
reversible si se retira el estimulo.

Dermatitis de contacto, dermatitis seborreica, eccema
nummular, urticaria aguda, rosacea.

Historia clinica, exploracién, a veces biopsia para
confirmar tipo de inflamacion.

Eliminar desencadenante, corticoides topicos o
sistémicos, antihistaminicos, fototerapia.

Enfermedades en las que el sistema inmune produce
respuesta contra componentes propios de la piel
(autoantigenos), generando dafo especifico.

Produccion de autoanticuerpos o linfocitos T
autorreactivos que reconocen proteinas estructurales
de la piel o0 union dermoepidérmica.

Generalmente cronicas, con recaidas y remisiones;
suelen requerir inmunomodulacién a largo plazo.

Lupus cutaneo, pénfigo vulgar, penfigoide ampolloso,
dermatomiositis, esclerodermia.

Historia clinica, exploracién, biopsia +
inmunofluorescencia directa e indirecta, serologia de
autoanticuerpos.

Inmunosupresores, bioldgicos, corticoides sistemicos,
vigilancia por riesgo sistémico.
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Lesion Nevus maduro Nevus Spitz Nevus displasico Acantoma de ¢ Carcinoma
claras basocelular
“Tipo de En coma Puntiformes Puntiformeas v en Delgado (<1 mm): Puntiformes Telangiectasias
Vas0s coma puntiformeas
Intermadio (1-2 mm):
puntiformas
y lineales irrequlares
Gruesos: Vasos
palimorfos
Disposicion| Regular Reqular Reqular/irragular Irraqular En collar de perlas Ramificada
Criterios | - Tapones - Fondo rosado - Critarios - Critarios - Fondo eritematoso | - Nidos y gldbulos
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Enformedad da

Carcinama Hiporplasia

Darmatofibroma

Leskin hipopigmantada Hawen aspinocelular | sehicea‘molusco
 Tipo de En horquilla, con halko | PunSiormes Glomenlanas Harquila En carpna Puriiiormas (30%)
WASAS planguacing panbarico |
Disposicidn] Ragular Ragular Apnupadas Aadial | Radial Mo defirda
 Crilenos « Ldigles de millium - Palrén en lrambuasa| - Escama supehcial | - Hale genféarico - GlGbulos Dlarcs - Faticuka pigmeanado
adiconales| - Tapones comeos - Imagenes en rosela | - Fando ertemaicss | blanguecino amarilanics en el en perilaria
- Fisuras y crastas « Hipargueratasis cenin, « Parcha blanco
« Estructuras an huallal = Purin central cenbral
digial
« Damanzacion
abrupta
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1
POORIASIS Y SUS

TPOS



DEFINICION

Enfermedad autoinmunitaria, inflamatoria cronica de (3 piel, que se
caracteriza por 3 aceleracion del ciclo de renovacion celular, Qenera
placas rojas | escamosas con un trastorno en (a respuesta de (as celulas
T

PREVALENCIA

2-3% de la poblacion mundial y en Mexico, en un rango
similar, adultos jovenes (entre los 20 Y 40 afios).

FACTORES DESENCADENANTES

Cloroquina

1.6enéticos: Existe una predisposicion hereditari. ot
2. Ambientales: clima frio, medicamentos Y el estres — AQUUIZaCIONeS o
5. Infecciones: Las infecciones bacterianas (Faringitis estreptocdeica). naprocero

Interferones

4. Estrés: El estrés emocional | Fisico desemperia — Exacerbaciones Cortcoaroles s



Placas Eritematosas

Areas de piel engrosada | con
escamas plateadas o
blanquecinas.
tnrojecimiento alrededor de
a3 lesiones

SIGNOS Y SINTOMAS

Piel Alipica

Puede (legar a agrietarse y
sangrar.

Psoriasis

Fisuras

En areas de Flexion como codos
U rodillas.

Prurito y dolor

En (3s areas afectadas.



FISIOPATOLOBIA

1. HiperproliFeracién de queratinoeitos
por activacion de inFocitos T.

2. Liberacion de CItocings
proinﬂamatorias como IL-17 e IL-
23

3. Aceleracion de la renovacion celular,
provocando - acumulacion de
querating en (a epidermis.

4.Formacion de placas caracteristicas
debido 3 @ acumulacion  de
queratina.

J.Vasodilatacion en 3 dermis, o que
contribuye al eritema de (as (esiones.

=i T

Delldcia Casas, E. (2022). Psoriasis, una enfermedad sistémica. Revista de Inmunologia, 41(2). Recuperado de https://inmunologia.org/images/site/revista/Abril-Junio-2022/7.4_Pano4_SEI41.2.pdf



o El subtipo mas comdn de psoriasis,
PLACAS que repEesenta alrededor gel 90% de
0s Ccasos.
o Se caracteriza por placas rojas bien
delimitadas cubiertas por escamas
- glateadas.
T o Suele localizarse en codos, rodillss,
cuero cabelludo Y parte baja de (a

- PSORIASIS 0 espalda.
Subtipos

En gotas, Frecuentemente

Pstulas estériles, dolorosas, 3 PUSTULOSA GUTATA gggggﬁgﬂggada por inrecciones

menudo acompaﬁadas de Fiebre.



1. Biopsia cutdnea: Muestra hiperplasia de 1 . v, V.,
epigermis | papils dérmicas dilatadas, HC + lﬂSpECCIOﬂ Sl EXplOFE]ClOﬂ

2 f\atféﬂtiﬂ daﬂ;atOfiQtP»ﬂ Hemogfatmaa ) Lesiones delimitadas % £SCamas

o Aumento de leucocitos (leucocitosis .

o Aumento de plaquetas (trombocitosis) CI—H\HCO plateadas EN plaf;as eritematosss.

» Disminucion de hemoglobina Y hematocrito
(en caso de anemia)
 Aumento de neutréfilos (neutrofilia)

OTROS

DIAGNOSTICO

1.Vasos dendrfticos o arborescentes: Vasos sanguineos en Forma de ramas, visibles en Fases activas
de a psoriasis.

2.Escamas de "grano de sal": Escamas Finas que se desprenden, visibles en placas psoriasicas.

3.5igno de Auspitz: Pequenios puntos rojos por sangrado de capilares dilatados bajo (as escamas.

4. lPu.n,teado "en estrella”: Agrupacion de vasos sanguineos en Forma de estrella en el centro de 8
esion.

J. Hipopi%mentacién/hiperpigmentacién: Areas mas claras u oscuras en (3 esion sequn 8 Fase.

6.Lineas de Wickham: Hallazgo menos comn, especialmente en psoriasis asociada a mucosas.




Pequefios puntos de sangrado al raspar las escamas de las lesiones psoriasicas.

Escamas gruesas y plateadas sobre placas rojas bien delimitadas.

Placas de color rojo brillante, bien delimitadas, con escamas en la superficie.

Engrosamiento de la epidermis, especialmente visible en areas de lesiones psoriasicas.

Pequefas depresiones o0 agujeros en las ufias, comunes en psoriasis.

Aparicion de nuevas lesiones psoriasicas en areas de la piel que han sufrido trauma o lesién.

Color rojo intenso en las placas psoriasicas debido a la inflamacion.

Aparicion de areas mas finas o brillantes en las lesiones debido a la psoriasis.



IMPACTO EN LA CALIDAD DE
VIDA

. mpacta tanto a nivel Fisico, por (as

esiones en (a piel, como emocional

o | impacto  estético U el estigma
social  contribuyen 3 problemas
emocionales.

o LOS pacientes pueden experimentar
ansiedad Y depresion.

e Tambien es comin el aislamiento
social en quienes padecen psoriasis.




TRATAMIENTO

Academia Mexicana de Dermatologia. (2021). Academia Mexicana de Dermatologia: Version Final 28/03/2024 (v. 2.0). https://academiamexicanadermatologia.com/wp-content/uploads/2024/03/Academia-Mexicana-de-Dermatologia-version-final-280321-ver-20-Ago-21. pdf
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TRATAMIENTO

Reducen la inflamaciény la
proliferacion celular, controlando
la respuesta inflamatoria.

Regulan la renovacion celular,
inhibiendo la proliferacién
excesiva de queratinocitos.

Inhibe la proliferacion de
gueratinocitos y regula la
diferenciacion celular.

Inmunosupresor que bloquea el
TNF-q, reduciendo la inflamacién
y la proliferacion celular.

Inmunosupresor que inhibe el
TNF-q, disminuyendo la
inflamacion y la actividad celular.

Inmunosupresor que bloquea el
TNF-q, reduciendo la inflamacion
y la proliferacion celular.

Inhibe la activacién de células Ty
reduce la inflamacion,

especialmente en areas sensibles.

Inhibe la proliferacion celulary
modula la respuesta inmune,
reduciendo la inflamacién.

Betametasona
(Diprosone),
Clobetasol
(Dermovate)

Calcipotriol
(Daivonex)

Tazaroteno (Tazorac)

Humira

Remicade

Enbrel

Protopic

2-3 semanas (evitar uso
prolongado para prevenir efectos
secundarios)

Uso prolongado, se puede usar
por meses, con seguimiento y
ajustes si es necesario

6-12 semanas, con monitoreo de
efectos adversos (puede ser mas
prolongado)

Inicialmente cada semana
durante las primeras 8 semanas,
luego cada 2 semanas

0, 2, 6 semanas; luego
mantenimiento cada 8 semanas

12 semanas, luego
mantenimiento cada semana

Uso prolongado, sin limite de
tiempo, pero con monitoreo
médico

Generalmente 2-3 veces por
semana, con exposiciones
graduales para evitar efectos
adversos

1 vez al dia

2 veces al dia

1 vez al dia, por la noche

Inicialmente 1 vez por semana,
luego cada 2 semanas

Inicialmente 1 vez, luego cada 8
semanas (mantenimiento)

Inicialmente 1 vez por semana,
luego cada semana

2 veces al dia

2-3 veces por semana

Atrofia cutanea, estrias,
telangiectasias, adelgazamiento
de la piel, hipopigmentacion,
efecto rebote si se suspende

Irritacion, picazén,

enrojecimiento, y sequedad en la
piel, hipercalcemia en casos raros
(si se usa en grandes cantidades).

Irritacidon, enrojecimiento,
sequedad, descamacion,
fotosensibilidad, dermatitis.
Puede aumentar la irritacion si se
usa con otros tratamientos

Infecciones (respiratorias,
urinarias), reacciones alérgicas,
efectos gastrointestinales,
neoplasias (raro).

Infecciones, reacciones en el sitio
de infusion, reacciones alérgicas,
efectos gastrointestinales,
hepatotoxicidad.

Infecciones, reacciones alérgicas,
reacciones en el sitio de
inyeccion, cefalea, fatiga.

Irritacidn, ardor, quemazén,
erupciones cutaneas, riesgo de
infecciones en areas aplicadas.

Eritema, quemaduras solares,
fotoenvejecimiento, aumento del
riesgo de cancer de piel (uso a
largo plazo).



MEDIDAS DE SOPORTE

HIDRATACION CUTANEA

Uso frecuente de emolientes para prevenir 3 piel SEC3
y las Fisuras. Cremas con ceramidas O lociones con
Urea son opciones eFicaces.

MANEJO DEL ESTRES

L3 reduccion del estrés a través de técnicas como (3

meditacion o el Joga puede agudar 3 prevenir brotes.

EVITAR DESENCADENANTES o

Mantener un ambiente calido, evitar infecciones U
protegerse de (3 exposicic’)n excesiva al sol.




Z
LUPUS CUTANEO



DEFINICION

ES una Forma de lupus que afecta Unicamente (3 piel, caracterizads por
erupciones e inflamacion causadas por 3 respuesta autoinmune del CUErpo.

PREVALENCIA

0.1% de la poblacion mundial. En México, (a prevalencia es mas
alta en mujeres jOvenes, especialmente entre los 20 U 40 afios.

FACTORES DESENCADENANTES

i 1.Genéticos: Antecedentes Familiares de lupus o enfermedades autoinmunes.
2. Ambientales: Exposicion solar excesiva, infecciones virales (por ejemplo, Epstein-Barr).
5. Hormonales: El lupus es mas comdn en mujeres, especialmente durante a edad Fertil.



SIGNOS Y SINTOMAS

Psoriasis

Eritema en Eritema Discoide Ulceras Orales Piel Alipica y
Alas de Mariposa Placas rojas | escamosas que Lesiones ulceradas en la mucosa Fotosensibilidad
Lesiones eritematosas en las pueden dejar cicatrices Y bucal, no dolorosas, pero Hiperqueratosis Y sequedad
mejillas U el puente de (8 Jfectacion en el cuero Frecuentes. cutanea debido a (a inFlamacion.
nariz, que se extienden en cabelludo Y otras areas Empeoramiento de (s (esiones

Forma de alas de mariposa. expuestas al sol. con (3 exposicion al sol..




Jean L. Bolognia, Joseph L. Jorizzo, Julie V. Schaffer. Dermatology. 3rd ed. 2012; 215-229

FISIOPATOLOBIA

T.El Lupus Eritematoso Cutaneo (LEC) se caracteriza
por (3 presencia de anticuerpos antinucleares (ANA),
anti-DNA de doble cadens, anti-Ro (S5-A), anti-L3
(55-B), anti-Sm  (anti-Smith), que son dirigidos
contra componentes celulares propio.

2.Estos  autoanticuerpos e depositan  en (oS
queratinocitos Y celulss endotelisles de los vasos
dérmicos,  activendo el complemento Y
desencadenando una respuesta inflamatoria local.

5.La inFlamacion resulta en dafio a (a barrera cutanea Y
microvasculatura, — provocando  lesiones  cutaneas
como eritema, (lceras | Cicatrices.



1. ANA

2. Anti-DNA de doble cadena.

5. Anti-ENA: Ayudan en el
diagndstico diferencial de
lupus ) otras enfermedades
autoinmunes.

OTROS

DIAGNOSTICO

1.Vasos sanquineos dilatados (telangiectasias): Vasos Finos Y dilatados en (8 superficie dérmica.

2. Areas de hipopigmentacion: Zonas con pérdida de color en (a piel afectads.

5.Escamas: Lesiones con gdescamacion, 8 menudo finas Y plateadas.

4. Lesiones eritematosas: Areas rojas o inflamadas tipicas de (8 respuesta inmunitaria.

J.Patron de "pepitas” o "puntos rojos™: Pequefios puntos de sangrado (signo de Auspitz), que
son comunes en (as lesiones.

6. Atrofia epidermal: Adelgazamiento de la epidermis, comdn en lesiones cronicas de LEC.

CLINICO

HC + inspeccion + exploracion
Antecedentes heredofamiliares de LES
Eritema en alas de mariposa %el
eritema discoide, junto con sintomas
sistemicos (Fatiga, dolor articular).

DERMATOSCOPIA




Tratamiento del LES leve-moderado

Hematologicas Cutaneas Articulares Serositis
-0,5-1 mg/kg CE Proteccion solar AINE AINE
+ CE topico CE 10 mg CE 0,5 mag/kg
Inmunosupresor HCO MTX Colchicina
AZA LLA, W Refractarios: CE oral, TEI;T_U Refractarios: MTX, AZA
Refractarios: Igs, MTX, AZA, dapsona Graves: pericardiocentesis
rituximab, plasmaféresis, Refractarios: a-TNF
Z gsplenectomia
' l ' Tratamiento del LES grave Tratamiento de las
comorbilidades del LES
D
E Nefropatia lipica Neuropsiquiatrica Control FRCV
Vitamina D
GN NIH: CIC 0,75-1g + CE — Ciclofosfamida: 0,75/m? + CE Calcio
proliferativa CIC trimestral Metrexato intratecal Contracepcidn
difusa Eurolupus: 500 mg CIC = 6 + CE — Plasmaféresis Vacunas
{tipo IV} AZA o MMF Rituximab
MMF 2-3g + CE MMF Anticoagulacidn
< ﬂ&f—rgﬂf RE & G~ Reh Mantenimiento: CIC, AZA,
: MME, MTX
GN MMF 2-3 g/dia (1* linea) : . "
T
m membranosa CLA, AZA, tacrolimus AL AN SR ARCC
{tipo V) IECA
H GN Corticosteroides
mesangial MMEF, AZA, CLA
{tipo 1} IECA
Nefropatia Dialisis
terminal Trasplante renal

Diaz, S., Riscos, M. de los, & Rabadan Rubio, E. (2017). Protocolo de manejo terapéutico del lupus eritematoso sistémico. Protocolo de Préctica Asistencial. Academia Mexicana de Dermatologia. (2021). Academia Mexicana de Dermatologia: Version Final
28/03/2024 (v. 2.0). https://academiamexicanadermatologia.com/wp-content/uploads/2024/03/Academia-Mexicana-de-Dermatologia-version-final-280321-ver-20-Ago-21. pdf



https://doi.org/10.1016/j.pract.2017.01.003
https://doi.org/10.1016/j.pract.2017.01.003

TRATAMIENTO

Antipaludico que
modula el sistema

inmune, utilizado en el

tratamiento del lupus
cutaneo.

Utilizados para

controlar la inflamacion

en las lesiones
cutaneas.

Medicamentos usados
en casos graves, cuando

la enfermedad es
resistente al
tratamiento
convencional.

Fundamental para evitar
la exposicion al sol, que

puede agravar las
lesiones cutaneas.

Betametasona
(Diprosone)
Clobetasol (Dermovate)

Metotrexato,
Azatioprina

Anthelios, Eucerin

200-400 mg diarios,
ajustado segun
respuesta clinica.

Aplicar capa fina una
vez al dia, suspender
gradualmente.

Dosis ajustada segun
respuesta clinicay
tolerancia.

Usar bloqueador solar

con FPS 50+
diariamente.

Tratamiento a largo
plazo, monitoreo de
toxicidad ocular.

Uso limitado, con
reduccion gradual al
mejorar la condicion.

Indicados para lupus
cutdneo resistente a
otros tratamientos.

Proteccidn solar
rigurosa para evitar el
empeoramiento de las
lesiones.



MEDIDAS DE SOPORTE

CUIDADO DE LA PIEL

Uso de emolientes como CeraVe, Fucerin o Urederm
para mantener 3 hidratacion de (3 piel.

MONITOREO REGULAR

Pruebas periédicas de Funcion renal J ocular,
especialmente s estan en tratamiento con
hidroxicloroquina.

SOPORTE EMOCIONAL

Apogo psicologico para agudar 3 los pacientes
manejar el estrés | las posibles alteraciones
emocionales derivadas de la enfermedad.




FCCEMA



DEFINICION

Dermatitis inflamatoria cronica con inflamacion persistente, xerosis (piel seca),
liqueniFicacion (engrosamiento de (a piel por rascado repetido), excoriaciones
| Fisuras. Se maniFiesta con brotes U tendencia a (a cronicidad.

PREVALENCIA

133 % adultos Y 15-20¢5 nifios de a poblacion mundial. En
Mexico, 9-10% nifios Y 1-3% adultos.

FACTORES DESENCADENANTES

1.Genéticos: Historia Familiar de dermatitis atopica, asma o rinitis alergica.
2. Ambientales: Exposicion a alergenos (polvo, acaros, detergentes, productos quimicos),

cambios de temperatura o humedad.
3. Inflamatorios / inmunolégicos: Disfuncion de (3 barrera cutanea, deficiencia de Filagrina.

4 Conductuales: Rascado cronico que perpetua 13 inFlamacion U liqueniFicacic’)n.



Xerosis

Piel Seca U Aspera

SIGNOS Y SINTOMAS

Psoriasis

Fisuras Liquenificacion
Pequefas grietas dolorosas en Engrosamiento de (a piel con
[a piel. acentuacion de surcos,
especialmente en pliegues
Flexurales.

Prurito Intenso

tempeora con el rascado.
Localizacion Frecuente: plieques

de codos Y rodillas, cuello,

manos Y cuero cabelludo.
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Weidinger, S., & Novak, N. (2016). Atopic dermatitis. The Lancet, 387(10023), 1109—1122. Jean L. Bolognia, Joseph L. Jorizzo, Julie V. Schaffer. Dermatology. 3rd ed. 2012; 215-229

0

FISIOPATOLOBIA

1.5 debe a3 una combinaciOn e
disFuncion de (a barrera epidermica.
2.Respuesta inmune Th2 exagerada
alteracion de [a microbiota cutdnea.
5.InFlamacion cronica, pérdida de agua

transepidérmica U mayor
susceptibilidad 8 infecciones
Secundarias.


https://doi.org/10.1016/S0140-6736(15)00149-X

1. Pruebas de alergia por
parche 0 prick est para
identificar alérgenos
desencadenantes.

OTROS

DIAGNOSTICO

1.Vasos sanguineos polimorfos: puntiformes y/o lineales finos, distribuidos de
manera irreqular | dispersa.

2. Eritema difuso: Fondo rojizo o rosado, poco homogeneo.

5.Escamas blancas o amarillentas: finas, mal adheridas, (Ocalizadas en parches.

4.Costras serohematicas: marron-amarillentas o rojizas, asociadas a rascado
exudacion.

J. Patron polimorfo/heterogéneo: combinacion de varios hallazgos (vasos
irrequlares, escamas, costras) sin organizacion reqular.

CLINICO

HC + insgeccién + exploracion
Antecedentes Familiares, inicio temprano,
episodios de brotes, Factores desencadenantes |
tratamientos previos.
lesiones elementales: eritema, Fisuras,
liqueniFicacion, excoriaciones.

DERMATOSCOPIA




TRATAMIENTO

El paciente con posible ECM, ;tiene historial de

atopia y/o contacto con agentes irritantes?

Si Mo
¥ — v
Posible EM de contacto irritativo > Prueba epicutaneas: j positivas
o dermatitis atépica para alérgenos relevantes?
I . N
» Evitar irritantes y trabajos No Sf
humedos ¢
+ Usar CTs en periodos cortos
* Usar emolientes con restauracion g,Mel'-jolr éa al ev;tar
de barrera epidérmica No el alergeno
J IE
( EM de contacto alérgico
No : : L -
sMejoria? * Continuar evitando los alérgenos
& de por vida
: L + Intensificar tratamiento durante
. . . B fases agudas
* Continuar evitando irritantes 9
* Continuar uso de emolientes
* Usar CTs solo si necesario
* Considerar inhibidores de la
calcineurina (mantenimiento)
* Intensificar el tratamiento si
necesario
-
Y

Considerar otras fuentes de alérgenos, o falta de cumplimiento terapéutico
Considerar alérgenos no encontrados, o falsos negativos en pruebas epicutdaneas
Considerar biopsia, cultivos micolégicos, o diagndsticos rarcs

Considerar intensificacion del tratamiento (topicos, fototerapia,
inmunosupresores, retinoides orales)

l Pacignie con posable EM J

.

Uso de corticosteroides

Los corticosteroides comidnmente utilizados sen de alta potencia: furcato de

mometasona al 0,1% en crema; valerato de betametosona al 0,05 0 al 0,1% en

Crema

1. Entrevista guiada (Tabla 2)
2. Examen fisico y diagndstico diferencial (Takda 3)

Los corticosteroides tépicos se deben usar por periodos cortos (< & semanas)

Considerar corticoides orales en caso de exacerbaciones 5i el eccema &5 muy

imvalidante y no se controla con otras medidas. Pauta descendente desde 0,5-1

mg/kg/dia, 1-2 semanas

ASDECIO climicd: enlemag,
adema, papulas, vesioulas,
prurito, andor y dokor
EM aguda

ASHECHD Climico:
RipRenqueralosis,

@ hiparpsgmentacion
EM crinico

fisuracion, liguenilicRcin

—-_-——

Y

Madidas ganaralas
* Evitar irritanies y frabajos hiimedos
= Lizar guantes (Tabla 6)
« Lizar emolianies (Tabla ¥)
» Considarar corlicostercides potenies (Tabla 8) por
pericco Cortd (<6 Semanas), acompanados o ne de
inhibidaras de la calcinuaurina lopicos

Teipdeea

Emsdienies

& ; 1Ir

Ell

sMajoria? I

Moy

LEM dhera mas do oS meses, o recae dos o mas
VBCHS BN UN ano, 8 pesar do medidas terapbulicas v
adharancia adecuadas? Valorar:

= Baja labaoral
= Dwrivar a mulua de rabajo

= Derivar a especialista para estudio y pruebas
complementarias (Tabla 4),

Inhibidorsd de La

calcineuring

Srifdertd
Cortaroafennsdes

Sl oDk

- Aliiretnsing

Barcia-Gonzdlez, E., & Sudrez-Ferndndez, R. (2020). Fisiopatologia de la dermatitis atopica. Actas Dermo-SiFiliograficas, 111(1), 54-63.

Acibretina

Cicloiparing

Arstiopring

Cotitoitengides iapicoy

El wen Suranie [as horas de trabapo psege incrementar B sensibilizacion
La adherencia all batamienin o imgsertande para gn !u!;'u.r.-'.'\..-:._-.! TH
Pugde requerir | sugendsidn de un mibde o personal de enfermenta

La poterssa de lod corbcoiberaides apicoy

o

Iy el lempo de bratamiente deben ser considerados
ton tuidada

La frards k2ghia i el esieda el EM delben ser considerndon ol eptaper la fatrerdlacitn

Las infeooegres I'._.ng.-;;:. meben ser gescarisaias prenamente

L alergin ol CT debe sor condidersdn (o U MedleamEnbs bieitd pabencil

Liza Erafarmisening que deardsn exceps cralmenie » & wemanas FEQUHETEN BER UMD Mo, Wl que
puede Bevar a abrofia de la phel

% pusden ulilizss £n combinedibn don CT paia doaispuir pereded mdd laigad dd eemniiada del EM

Se pueden usar durante fases agudas de ka enfermedad

Sobo para fases aguedas de EM, no recomendadon para eccema ondnioo de manos (ECM)

El tratamicrta na diche profengsnes mis dld de T demands debido o lon petengiales cfocios
IVE TG

hprobaeds 2 we pars ECM en cado de fallo a la respuesta de CT

El tratamienta pusede mipjorar sustancialmsnte el ECM en 12 semangs de tratamisnto

Led efectos sdwersos son podlbles (pog., dolor de cabera, ndiseas, hiperlipademia)
Terstopénios, debe ver ewitsdo por mujeres que guieran quedsr embarazaday

Efectivn, pere con un muyor indice de evenbos sdversos que la aliiretinodng

Porible tratsmirrto cpando olras lerapas fallae

Efectisn e dermatits atbpica

Potible tratamienso cuande otras terapias fallars

Alpunos paciented Roumulan metabobbog del medicamento Que deten ser Conlrolidod para evitar

bl taicid e

https://doi.org/10.1016/.2d.2019.07.007



Atencidn

ﬁlzﬂdﬂ |

Barcia-Gonzalez, ., & Sudrez-Fernandez, R. (2020). Fisiopatologia de la dermatitis atopica. Actas Dermo-Sifiliograficas, 111(1), 54—63. https://doi.org/10.1016/].3d.2019.07.007

Primera
linea

MNo

Segunda
linea

Tercera
linea

Paciente con EM

-

[ £Hay sintomas de ] S
J infeccion? |

Antibidticos ]

Nﬂ-l

Corticosteroides de alta
potencia (< 6 semanas)

Si

[ (Mejoria?

J
an
2

+El paciente sigue el tratamiento
topico y ha hecho cambios en
habitos o en su estilo de vida?

Si

¥

- Alitretinoina
— Fototerapia: PUVA
(+ tratamientos topicos)

* -

I

Terapia de mantenimiento:
inhibidores de la calcineurina
y corlicosteroides topicos en

fases agudas

Fy

[ iMejoria?
No

f’r Tratamienlos sistémicos —\1
— Alitratinoina
— Ciclosporina
— Metatrexata, azatioprina,
micofenolato

(+ tratamientos topicos)
\. /

Usar cremas
hidratantes
(emolientes) o
cremas barrera

Usar guantes en el
ambito laboral o
domestico,
siguiendo
indicaciones sobre
tipos y periodos
maximos de uso

Evitar contacto con
irritantes



TRATAMIENTO

CeraVe, Eucerin,
Urederm

Betametasona
(Diprosone),
Clobetasol
(Dermovate)

Tacrolimus (Protopic)

1.Fototipo I-1I: dosis inicial mas
baja (= 200 mJ/cm?)
2.Fototipo IlI-1V: dosis inicial
intermedia (= 250-300 mJ/cm?)
3.Fototipo V-VI: dosis inicial mas
alta (= 350 mJ/cm?)
**(milijulios por centimetro cuadrado)

Varias veces al dia,
especialmente
después del bano

Capa fina sobre
lesiones, 1-2 veces al
dia

2 veces al dia en
pliegues y cara

2-3 sesiones por
semana

Continua, como
mantenimiento

1-3 semanas segun
severidad; suspender
gradualmente

2-4 semanas segun
respuesta

6-8 semanas segun
evolucion

Mantiene la barrera
cutaneay previene
resequedad

Controlan inflamacion;
riesgo de atrofia
cutanea si se usa
prolongadamente

Util en zonas sensibles:
evita efectos adversos
de corticoides

Suspender si hay
eritema excesivo o
guemaduras



MEDIDAS DE SOPORTE

CUIDADO DE LA PIEL

o fvitar irritantes y alérgenos CONOCIdos.
e Mantener unas cortas 0ara reducir dano por
rascado.

MONITOREO REGULAR

o Usar ropa de algodc’)n J evitar Fibras sintéticas.
» Hidratacion Frecuente para restaurar |3 barrera
cutanea.

SOPORTE

e Proteccion solar en lesiones expuestas al sol.
e Monitoreo clinico regular 0ara prevenir
sooreinfecciones bacterianas o F(Jngicas.




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Placas eritemato-
escamosas bien
delimitadas con
escamas
blanquecinas o
plateadas.

Maculas o placas
eritematosas,
descamacion fina,
telangiectasias,
atrofia central.

Eritema, vesiculas,
costras, fisuras.

Codos, rodillas,
cuero cabelludo,
region lumbar.

Cara (alas de
mariposa),
pabellones
auriculares, cuero
cabelludo.

Areas expuestas
al irritante
(manos,
antebrazos).

Prurito leve,
fisuras dolorosas.

Fotosensibilidad,
alopecia
cicatricial.

X

Signo de Auspitz
(sangrado
puntiforme),
fenbmeno de
Koebner

Eritema malar,
Ulceras orales,
fendmeno
Raynaud.

Q

Biopsia:
hiperplasia
epidérmica,
papilas dérmicas
dilatadas.
Dermatoscopia:
vVasos
puntiformes rojos
regulares.

ANA+, Anti-DNA.
Dermatoscopia:
tapones
foliculares,
puntos blancos y
rojos.




VALUACION S
—— E
ety ALERBENOS

/| PRUEBA DE PARCHE



DEFINICION

Estudio diagndstico cutaneo que permite identificar alergenos responsables de (3
dermatitis de contacto alérgica (DCA).
Consiste en (a aplicacion controlada de sustancias potencialmente sensibilizantes sobre
[a piel para detectar reacciones inmunologicas tipo IV (mediadas por linfocitos T).

PREVALENCIA

1-3% de (3 poblacion general, siendo mas frecuente en adultos
JOvenes Y trabajadores expuestos a quimicos o metales.
Especialmente en mujeres | en ocupaciones con contacto

Frecuente con productos cosmeticos, detergentes o metales (g).

niquel).

FACTORES DESENCADENANTES

1.Genéticos: Historia personal o Familiar de atopia.

2. Ocupacionales: Contacto con productos quimicos, cosméticos, metales o detergentes.
5. Ambientales: Uso frecuente de perfumes, cremas, adhesivos o tintes capilares.
4.Conductuales: Uso de joueria o ropa sintética que puede causar Friccion e irritacion.



Eritema

Enrojecimiento localizado en
areas de contacto.

SIGNOS Y SINTOMAS

Psoriasis

Papulas y Vesiculas Prurito Y

Flevaciones de (a piel con Distribucion

liquido claro, tipicas de (3 Comezdn localizads.
reaccion alérgica. Coincide con el drea de

contacto con el alérgeno

Edema y

descamacion

Hinchazon piel que se
desprende en zonas afectadas.



NT—— FISIOPATOLOGIA

Acaro del polvo

| £ ) 1.La exposicion repetida a un alergeno

0@/ - desencadena una respuesta inmune
retardada tipo [V

=5 2 los linfocitos T sensibilizados

s e reconocen el antigeno | producen

inflamacion localizada
3.5e generan lesiones caracteristicas de
—[-13 [ dermatitis alergica

Johansson, 8. 6. O., & Bieber, T. (2016). Skin tests in allergy diagnosis: Mechanisms and interpretation. Allergy, 71(6), 749-758. Weidinger, S., & Novak, N. (2016). Atopic dermatitis. The Lancet, 387(10023),_1109—1122. Jean L. Bolognia, Joseph L. Jorizzo, Julie V. Schaffer. Dermatology. 3rd ed. 2012; 215-229



https://doi.org/10.1111/all.12816

Localizar lesiones elementales
(pdpulas, vesiculas, eritema, [dentificar posibles Fuentes de exposicion,

edema). duracion | evolucidn de (os sintomas.
HISTORIA CLINICA

*+ Durante toda esta semana no se puede mojar la espalda

= Mo tomar antihistarminicos 5 dias antes

+ Mo temar corticoides orales ni otro tipo de tratamiento inmunomodulador (ciclosporing p.ej.) 2 semanas
antes

* No debe aplicar corticoides 1dpicos en la zona de realizacidn de las pruebas (espalda)

+= Mo aplicar crema hidratante en la espalda 2-3 dias antes
EXAMEN FISICO pRUEBA DE = |ntentar no tormar el 2ol 2 semanas antes
+ Debe evitar el calor, la sudoracidny el ejercicio fisica
PARC H E * Evite rascarse |a espalda durante |a semana de la prueba
* El primer dia de |la prueba, traer los productos sospechosos de reaccion para testarios
* Vestir con prendas que se puedan facilmente levantar y descubrir por la espalda

= Liel paciente tiene excesivo vella, rasurar 3 dias antes

DIAGNOSTICO

o e * - Reaccién negativa

1.8e colocan discos adhesivos con alérgenos en (a piel (generalmente en (3 * Ri Reaccén ritativa (raramente con los antigenos comerciles
es alda) por 48 horas' e -?Ruaccic'fn-duc.ia.;a. sélo e.ritema ma-:u.!:.lrdéhfl. |
2. Interpretacion: La reaccion se eval0a a las 48 y 72 horas. Se clasifica segin = e e
i ﬂt@ﬂSi dad \ ” * 24+ Reaccidn fuerte [vesicular) reaccién positiva; eritema,
5. Ne ati\/o (—)) :ﬂ;,-:“ infiltracién, posibles pdpulas
4. Erigema (_'_)) s * 3+++ Reaccidn extrema, reaccidn positiva; reaccidn bullosa
J.Papula (++), —

bVRSICU (+44). e E






PRICK TEST VS PATCH TEST

(PRUEBA DE PARCHE)

Alergia inmediata (tipo |,
mediada por IgE)

Pblenes, polvo, alimentos,
latex, epitelios de
animales

Gota de extracto
alergénico + punciéon
superficial con lanceta

15-20 minutos

Habdn (papula
eritematosa) tipo roncha
de mosquito

Alta para reacciones
inmediatas

Uso de antihistaminicos,
dermografismo, riesgo de
anafilaxia

Alergia retardada (tipo IV,
hipersensibilidad celular)

Dermatitis de contacto
por niquel, fragancias,
cosmeéticos, farmacos
topicos

Parche con alérgenos
estandarizados adheridos
a la espalda

48 horas (primera lectura)
y 72-96 horas (segunda
lectura)

Eccema local: eritema,
papulas, vesiculas,
descamaciéon

Alta para alergias de
contacto

Dermatitis activa extensa,
uso de corticoides
potentes en la zona




TRATAM

tMERG



e Mantener hidratacion cutanea con
emolientes.

o bvitar irritantes U alérgenos
CONOCIJos.

o Proteccion solar en lupus | eccema.

« Educacion al paciente sobre signos de
infeccidn o efectos adversos.

Pacientes  con  dermatosis — graves,
refractarias a tratamientos topicos o
sistémicos convencionales.
Especial atencion  a: brotes  severos,
afectacion estética signiFicativa O riesgo
de complicaciones cutaness.

MEDIDAS DE
SOPORTE

DEFINICION

TRATAMIENTOS

EMERGENTES

En dermatosis inflamatorias

INDICACIONES

TIPOS

o Eson terapias innovadoras dirigidas a
modular de manera especiFica 3
respuesta inmunoldgica en dermatosis
Inflamatorias graves, buscando mayor
eficacia % menos efectos secundarios
que los tratamientos convencionales.

Pacientes con dermatosis graves,
refractarias a tratamientos topicos o
sistBmicos convencionales.

o Terapias biolégicas Avanzadas
e Terapias Genicas | celulares



Terapias Bioldgicas Avanzadas

Adalimumab (Humira)

Secukinumab (Cosentyx)

Ixekizumab (Taltz)

Belimumab (Benlysta)

Dupilumab (Dupixent)

Terapias génicas y celulares

Anticuerpo monoclonal anti-
TNFq; inhibe citocinas
inflamatorias

Anti-IL-17A, reduce
inflamacion y proliferacion
gueratinocitaria

Anti-IL-17A, inhibe inflamacién
cutanea

Anticuerpo anti-BLyS, inhibe
activacion de linfocitos B

Anti-IL-4Rq, inhibe
sefializacion Th2 y respuesta
inflamatoria

Modulacién de genes
inflamatorios o restauracion
de la tolerancia inmune;
objetivo: reducir inflamacién
cronica, riesgo de
liquenificacion y dafio cutdneo
a largo plazo

Subcutanea

Subcutanea

Subcutanea

Intravenosa o subcutanea

Subcutanea

Variable (ensayos clinicos)

Cada 2-4 semanas

Cada 4 semanas (meses 0-3),
luego mensual

Cada 2 semanas inicial, luego
mensual

Cada 2-4 semanas segun
esquema

Cada 2 semanas

Variable

Riesgo de infecciones,

alteraciones hepaticas;
monitoreo clinico y de

laboratorio

Riesgo de infecciones
respiratorias; seguimiento
clinico

Riesgo de infecciones;
monitorizar signos de
infeccion

Riesgo de infecciones;
monitoreo renal y hepatico

Reacciones en el sitio de
inyeccion, conjuntivitis;
seguimiento clinico

Exclusivo en ensayos clinicos;

seguridad y eficacia en
evaluacion



Terapias Génicas Y Celulares

Modulacién de genes

inflamatorios o restauracion

de la tolerancia inmune; . o Variable, segun ensayo
- . , . En investigacion o

reducir inflamacion cronica, clinico

riesgo de liquenificaciony

dafo cutaneo a largo plazo

Exclusivo en ensayos
clinicos; seguridad y eficacia
en evaluacion



LASER Y FOTODINAMICA
*N DERMATOSIS
INFLAMATORIAS




1 /4

Laser Fototerapia
Emision de luz coherente U Exposicion controlada a luz
monocromatica que actla sobre ultravioleta (UV-A o UV-B) para
(3 piel para reducir inflamacion, modular (a respuesta
remodelar tejidos Y tratar inmunologica Y reducir
lesiones especiFicas. inflamacion cutanea.
5

Terapia Fotodinamica

Combinacion de un Farmaco
Fotosensibilizante Y luz pars
destruir células anormales O
inFlamatorias, utilizada en
lesiones severas O Precancerosas.



Ablativo;

placas engrosadas,
liguenificacion de eccema o
psoriasis cronica

Selectivo para eritema,
telangiectasias y lesiones
vasculares inflamatorias

Lesiones vasculares
profundas, telangiectasias,
algunos casos de psoriasis
inflamatoria

Ablativo superficial;
hiperqueratosis o placas
engrosadas de psoriasis

| aser

Energia 10-30 m)/pulso,
densidad 5-15%,
frecuencia 100-300 Hz

Longitud de onda 585-595
nm, pulso 0.45-40 ms,
fluencia 6-12 J/cm?

Pulsos 10-50 ms, fluencia
80-120 J/cm?, spot 3-5 mm

Energia 5-20 mJ/pulso,
frecuencia 1-5 Hz

DEKA SmartXide,
Lumenis UltraPulse

Cynosure Vbeam,
Candela Vbeam Prima

Fotona Nd:YAG,
Cutera Excel V

Fotona SP Dynamis,
Lumenis AcuPulse

1 sesidn cada 4-6 semanas,
segun respuesta

2-4 sesiones,
intervalos de 4-6 semanas

2-3 sesiones,
4-6 semanas intervalo

1 sesion,
repetir cada 4-6 semanas
segun evolucion

Eritema, edema, costras,
riesgo de infeccién
secundaria

Hematomas leves, dolor
leve; evitar exposicidn solar
inmediata

Dolor leve, riesgo de
quemadura; requiere
anestesia local opcional

Eritema, descamacion
temporal, riesgo minimo de
infeccion






Disminuye
proliferacion
epidérmicay
modula citocinas
inflamatorias

Fototerapia

311 nm, dosis
inicial 0.2-0.4

Daavlin 7 Series,

J/cm?, incremento Waldmann UV
7002

gradual segun
tolerancia

2-3
sesiones/semana,
6-8 semanas,
ajustar segun
respuesta

Eritema leve,
prurito; riesgo de
guemaduras si no
se controla la
dosis; proteccion
ocular obligatoria



Terapia Fotodinamica

, , . 1 sesion inicial, Eritema, edema
Genera radicales ALA (acido 5- repetir segun local, sensacion de
libres que destruyen aminolevulinico)o  PDT 1200 (Luz roja), P 5 . '
células anormales o MAL + luz roja (630  Aktilite respuesta clinica; ardor;
) intervalos de 1-2 fotosensibilidad

inflamatorias nm) o azul (410 nm) semanas temporal hasta 48h




INDICACIONES

MEDIDAS DE CONSIDERACIONES
SOPORTE




Terapia Tipo / Especificacion Patologia Abordada Indicaciones Clinicas Consideraciones Medidas de Soporte

Evitar sobre areas con
infecciones activas; riesgo
de quemadurasy
cicatrizacion

Hidratacion intensa, evitar
exposicién solar,
seguimiento dermatolégico

Psoriasis cronica,
liquenificacién de eccema,
cicatrices inflamatorias

Lesiones engrosadas o
resistentes a tratamiento
topico

Laser CO2 fraccionado (ablativo)

Puede causar equimosis Hidratacidn, proteccion
Lesiones eritematosas o temporal o solar estricta, evitar
vasculares inflamatorias hiperpigmentacién; evaluar | traumatismos en la zona
fototipo tratada

Lupus cutaneo, rosacea,
telangiectasias, eritema
inflamatorio

Laser de colorante pulsado

Laser (PDL)

Fototipo cutaneo, riesgo de
quemadurasy
fotoenvejecimiento; control
de dosis

Evitar exposicion solar
adicional, usar emolientes,
seguimiento dermatoldgico

Psoriasis, eccema atopico Pacientes con lesiones
severo, dermatosis extensas o refractarias a
resistentes tratamiento topico

UV-B de banda estrecha

Fototerapia (311 nm)

Mayor riesgo de Proteccidn ocular,
Psoriasis grave, eccema Lesiones extensas que no fototoxicidad, cancer hidratacion, limitar
severo, vitiligo responden a UV-B cutaneo a largo plazo; exposicion solar, control

requiere monitoreo de piel | dermatoldgico regular

Fototerapia UV-A (PUVA) con psoraleno

Lesiones precancerosas

. — . . L. Lesiones severas o Fototoxicidad, eritema, Evitar exposicion solar tras
Terapia Fotosensibilizante + luz roja | (queratosis actinicas), P

-z . o azul dermatosic inflamatorias refractarias a otros dolor local; contraindicado | la sesién, hidratar piel,
Fotodinamica (TFD) oraves resistentes tratamientos en embarazo seguimiento clinico cercano

Fototerapia Posible eritema, prurito
. P Narrowband UV-B + Psoriasis, eccema crénico Mejorar eficacia en ] P :
combinada / temporal; ajustar dosis

emolientes / laser selectivo | con liquenificacion pacientes resistentes ,
avanzada seglin respuesta

Hidratacion, proteccion
solar, evitar irritantes




CAMARA LED CONVENCIONAL

NO SON EFECTIVAS PARA FOTODINAMICA CLINICA.

1
Longitud de Onda

La Fotodinamica requiere longitudes de onda
Precisas:

Azul ~410 nm —> para capas superficiales de piel
(queratosis actinicas, acne)

Roja ~630 nm — penetra mas profundo para
Inflamacion Y lesiones mds gruesas

Las (uces LED genéricas no emiten (3 longitud de
onda exacta ni con (3 intensidad necesaria.

5
Sequridad

Equipos clinicos cuentan con filtros,
temporizadores | sistemas de proteccion ocular.
Una camara LED convencional puede causar
quemaduras, fotosensibilidad excesiva o dafio
ocular.

2

Dosis controlada

La PDT clinica necesita dosls energética controlads
(J/cm?) para producir radicales libres suficientes |
destruir células diana.

Las LEDs caseras no permiten controlar (a energfa
entregada ni uniformidad de (a irradiacion.

4

(I 4

Conclusio

Para resultados clinicos confiables, se deben usar
equipos de fotodinamica aprobados, como
Aktilite, Medlight o POT 1200, que controlan
longitud de onda, intensidad y tiempo de
EXpOsicion



PDT Clinica LEDs Caseros

VN
@

4l

© Q

Longitud de onda

Azul ~410 nm / @

Roja ~630 nm (precisa)

Intensidad / dosis ®
Controlada

(J/cm?)

Penetracion
Profunda segon
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CASOS CLINICOS



CASO 1 X Q

Mariana 6., mujer de 34 afios, acude a consulta por placas rojas | escamosas en os codos Y rodillas desde
hace tres anos. Las esiones aparecen de Forma recurrente, empeoran con estrés Y mejoran parcialmente

con cremas humectantes y corticoides de venta libre. Prurito leve, sin dolor ni Fiebre. Al examen Fisico se

observan lesiones eritematosas bien delimitadas con escamas plateadas gruesas, signo de Auspitz positivo,
sin afectacion ungueal ni articular.
Prequntas | actividades:
1. |dentifica el diagndstico principal U su subtipo.
2. §Qué Factores desencadenantes podrian empeorar as lesiones de Mariana?
5.Propon un plan de manejo inicial: cuidado topico, hidratacion, Fotoprateccion Y sequimiento.

4.Discute: sCuando considerarias tratamiento sistémico o bioldgico?

L L L O O HO O

J.En equipos, hagan un mapa de Flujo simple del manejo desde diagndstico hasta derivacion a

especialista.



CASO 2 X Q

Q

Qbrazos tras una infeccion respiratoria hace dos semanas. Prurito leve. No hag antecedentes medicos

José M., hombre de 18 aiios, presenta subitamente mUltiples pépulas eritematosas pequefas en tronco |

relevantes. EL cultivo faringeo es positivo para estreptococo beta-hemolitico.
O‘Preguntas y actividades:
Q 1. Determina el diagndstico ! subtipo

Relaciona (3 infeccion con (a3 enfermedad.

.
Q 5.Propon un tratamiento inicial, considerando control de infeccion Y cuidado de la piel.
Q 4 Discute: JQue criterios usarfas para decidir si requiere sequimiento a largo plazo o tratamiento
sistémico?
Q

J. Elabora un esquema visual que relacione infeccion, respuesta inmune U aparicion de psoriasis quttata.



CASO 3 X Q

Q Carla R, mujer de 27 anos, consulta por lesiones eritematosas en mejillas Y puent
Q" 3 exposicion solar. Ardor U descamacion (eve, ademas de Fatiga generalizada. AN

dsDNA negativo, biopsia cutanea compatible con lupus cutaneo.
Q_Preguntas | actividades:
Q 1. Identifica el diagndstico clinico Y su presentacion.

2. JQue medidas de autocuidado Y prevencion recomendarias para a paciente?
Q3. Diseffa un plan de tratamiento inicial, considerando corticoides topicos Y derivacion a especialistas s
corresponde.

2 4.Debate en grupos: JQue sefiales indicarfan progresion a (upus sistémico?
Q 5.Realicen un cuadro comparativo de lupus cutdneo vs rosdcea vs dermatitis atopics, destacando signos

clinicos Y manejo basico.



J i

.
o

CASO 4 X Q

Q_ Hector L., hombre de 42 afios, acude por prurito intenso Y lesiones cronicas en manos Y antebrazos,
persistentes desde hace 2 afios. Historia de contacto Frecuente con detergentes Y productos de limpieza.
Pruebas de parche positivas para fragancias Y conservadores. Placas eritematosas con liquenificacion |

Q_excoriaciones leves.

Prequntas Y actividades:

1. Determina el tipo de eccema  SU Causa propable.

O

2.Propon un plan de manejo incluyendo evitacion de alérgencs, tratamiento topico Y sequimiento.

5. JQUe estrategias educativas implementarias para prevenir Futuros brotes?

Jo,

4.En grupos, diserien un diagrama de Flujo que relacione exposicion a alergenos, aparicion de eccema |

jo,

manejo clinico.

9. Discute posibles tratamientos emergentes U cOMo podrian aplicarse en casos resistentes.



Caso 1: Psoriasis en placas

]ia%néstico: Psoriasis en placas, cronica leve-moderada.

Factores desencadenantes: Estrés, trauma cutaneo, infecciones, medicamentos.

Manejo inicial: Corticoldes topicos + analogos de vitamina D, emolientes, sequimiento 4—6 semanas.
Sistémico/biolégico: Si Falla tratamiento topico, Fototerapia insuficiente o artritis psoriasica.

Caso 2: Psoriasis guttata

Diagnastico: Psoriasis quttata post-infeccion estreptococica.

Manejo inicial: Tratar infeccion (antibictico), emolientes, corticoides tOpICos suaves.

Sequimiento: Fvaluar recurrencia o extension: considerar sistémico i refractario/extenso.

Caso 3: Lupus cutaneo

Diagnastico: Lupus cutaneo eritematoso.

Autocuidado: Fotoproteccion estricta, hidratacion.

Manejo inicial: Corticoides topicas, sequimiento dermatolo%ia; derivar a reumatologia si signos sistemicos.
Alerta: Artritis, Fiebre, afectacion renal — posible (upus sistémico.

Caso 4: Dermatitis de contacto / Eccema crdnico

Jiagnostico: Dermatitis de contacto alergica cronica.

Manejo inicial: Evitar alérgenos, emolientes, corticoides topicos, Fototerapia en casos graves.
Fducacion: Proteccion laboral, cuidado de manos, reconocer exacerbaciones.

Tratamientos emergentes: Inhibidores de calcineuring topicos, biolégicos dirigidos 3 IL-4/13.
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