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Amiloidosis de afectacion cutanea:
revision de la bibliografia y abordaje
terapéutico actual

Cutaneous amyloidosis: Literature review
and current therapeutic approach.

Alan Garcia Hernandez,! Gloria Guadalupe Serrano,? Carlos Daniel Sanchez Carde-
nas,? Luis Garcia Valdés*

Resumen

La amiloidosis cutdnea es una afeccién que se caracteriza por el depdsito anormal
de proteinas fibrosas en piel dispuestas en una ldmina plegada en una configuracién
espacial beta que tiende a invadirla y destruirla. Las fibrillas de amiloide provienen
de inmunoglobulinas y son cadenas ligeras kappa o lambda. Se clasifican segtn su
morfologia como papular o liquenoide, macular y nodular. Segin la naturaleza de la
proteina fibrilar principal, la amiloidosis también puede clasificarse como primaria o
secundaria. Se realizé una bisqueda analitica de la bibliografia en inglés y espanol
con datos de las principales bases de datos electrénicas como PubMed (MEDLINE),
EMBASE (Elsevier), Cochrane, EBSCO (Dynamed) y Ovid, en bdsqueda de la mejor
evidencia disponible (metanalisis, revisiones sistemdticas, ensayos clinicos con
distribucion al azar y observacionales), tomando en cuenta: antecedentes de la en-
fermedad como aspectos histdricos, fisiopatologia, epidemiologia, manifestaciones
de la enfermedad, pronéstico y tratamientos actuales. El abordaje diagndstico debe
incluir una historia clinica y exploracién fisica completa, asi como electroforesis
de proteinas séricas y electroforesis de proteinas en orina y biopsias de almohadilla
adiposa de la mucosa labial, rectal o piel abdominal para confirmar la presencia
de deposito amiloide extracutdneo. Para el tratamiento de la amiloidosis no se en-
cuentran formas electivas y es controvertido; sin embargo, depende del tipo y del
prondstico del paciente.

PALABRAS CLAVE: Amiloidosis; amiloidosis cutdnea; amiloidosis sistémica; fibrillas
de amiloide; depésito amiloide; tratamiento.

Abstract

Cutaneous amyloidosis is a disease characterized by the abnormal deposition of fibrous
proteins in the skin arranged in a folded sheet in a beta spatial configuration that tends
to invade and destroy it. Amyloid fibrils are derived from immunoglobulin and are both
kappa and lambda light chains. They are classified in accordance with their morphology
as papular or lichenoid, muscular and nodular. Due to its nature as a primary fibrillary
protein, amyloidosis may also be classified as primary or secondary. We made a review
of literature by means of the PubMed (MEDLINE), EMBASE (Elsevier), Cochrane, EBSCO
(Dynamed) y Ovid, including the most relevant articles for our review. The diagnostic
approach should include a complete clinical history and physical examination, as well
as serum protein electrophoresis and urine protein electrophoresis, and biopsies of
the gingival, rectal, or abdominal fat pad to rule out the presence of extracutaneous
amyloid deposits. Treatment of amyloidosis is ineligible and is controversial; however,
it depends on the type, as well as the patient’s prognosis.

KEYWORDS: Amyloidosis; Cutaneous amyloidosis; Systemic amyloidosis; Amyloid
fibrils; Plaque, amyloid; Therapeutics.
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ANTECEDENTES

En 1854 el médico patdlogo Rudolf Virchow
describio la proteina amiloide, quien resefi6 un
material parecido al almidén y afinidad al lodo;
posteriormente Gutmann, en 1927, explicé la
amiloidosis cutanea.!

La amiloidosis es el depésito anormal extrace-
lular de proteina amiloide, material homogéneo
que se desarrolla en entornos acidos y solubles
en plasma.? Es directamente proporcional a la
extensién de depdsito cutdneo para provocar
el dafio de érganos y tejidos en la variedad sis-
témica. Con frecuencia las cadenas ligeras de
inmunoglobulinas se asocian con amiloidosis
cutdnea.

La amiloidosis se clasifica en sistémica y locali-
zada a la piel; la clasificacién de la amiloidosis
cutanea se divide en primaria o en secundaria; en
esta Gltima se asocia con procesos inflamatorios
como psoriasis, acné, lepra e incluso carcinoma
basocelular.

Las principales manifestaciones cutaneas o for-
mas clinicas de la amiloidosis (y sus subtipos de
amiloide asociados) pueden subdividirse de la
siguiente manera:?

Amiloidosis cutanea localizada
1. Amiloidosis cutanea localizada primaria.

e Amiloidosis macular.

* Amiloidosis farmacéutica (sitio de inyec-
cion).

e Liquen amiloide.

* Amiloidosis nodular.

* Amiloidosis cutanea localizada primaria

familiar.

2. Amiloidosis cutanea localizada secundaria.
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Amiloidosis sistémica con afectacion cutanea

* Amiloidosis secundaria.

e Amiloidosis de cadena ligera de inmu-
noglobulina (anteriormente denominada
amiloidosis primaria).

e Amiloidosis heredofamiliares.

e Amiloidosis relacionada con la dialisis
(amiloide beta-2 microglobulina).

EPIDEMIOLOGIA

Se ha observado una prevalencia e incidencia
altas en Sudamérica, como Colombia, Venezuela,
Brasil y Ecuador, asi como en paises del sury este
de Asia (Indonesia, Singapur, Tailandia, India,
Hong Kong y Taiwan), en donde el clima de estos
paises se caracteriza por ser himedo y caliente.?

La amiloidosis cutdnea se considera una afeccion
frecuente, que se manifiesta en el estrato socioe-
conémico bajo, en quienes llevan a cabo dietas
bajas en proteinas e hipercaléricas. Por cada 9
mujeres son afectadas al menos 2, el sexo feme-
nino es el mas afectado. Con respecto a grupos
étnicos, los mestizos y los asiaticos tienen mayor
incidencia y prevalencia.?

No se cuenta con un consenso reciente de
nimeros de incidencia y prevalencia de las
variedades de amiloidosis. Un estudio epide-
mioldgico realizado en Estados Unidos recab6
una incidencia anual de 8.9 casos por mill6n
de habitantes en un periodo de 40 afos, esti-
mando una incidencia de 2225 casos al afio de
amiloidosis nodular.*

PATOGENIA

Se encuentra una relacion genética (10%) con el
locus 5p13.1q11.2 y el gen OSMR que codifica
para el receptor B de oncostatina, que se expresa
en los nervios cutaneos, neuronas nocioceptivas
y queratinocitos.?

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i5.9133
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La amiloidosis cutanea de tipo macular y liquen
amiloide provienen de proteinas de filamento
intermedio de la queratina; los investigadores su-
gieren que existe degeneracion de queratinocitos
basales en la epidermis suprayacente. Al degene-
rarse se libera citoqueratina, que esta recubierta
de autoanticuerpos, posteriormente fagocitada
por macroéfagos que degradan enzimaticamente
teniendo como resultado amiloide K.* Se ha pro-
puesto en el liquen amiloide una alteracién de
las glandulas sudoriparas que conducen a fuga
de sudor hacia la unién dermoepidérmica da
lugar a una respuesta inflamatoria que conlleva
dafio epidérmico y dep6sito de amiloide.®

La amiloidosis nodular se deriva de inmuno-
globulinas que contienen cominmente cadenas
tipo lambda o kappa.” Estas inmunoglobulinas
provienen de una poblacién clonal de células
plasméticas que se alojan en la piel.?

El rascado a causa del prurito crénico favorece
la produccion y el depésito amiloide. El prurito
crénico se ha correlacionado con la hipersensi-
bilidad proveniente de fibras neurales cutaneas
pequefas, por el aumento de expresion de re-
ceptores de la interleucina epidérmica (IL-31).!

CARACTERISTICAS CLINICAS

La amiloidosis cutinea se manifiesta de la si-
guiente manera: a) sindromes heredofamiliares,
b) formas primarias sistémicas y c) cutaneas
localizadas.

La localizacién de la amiloidosis primaria sisté-
mica predomina en pliegues como las axilas y
el cuello, los parpados, manifestandose en ojos
de mapache (Figuras 1y 2), los pliegues naso-
genianos, la regién periumbilical y anogenital.
Se caracterizan por ser lesiones purplricas,
petequias y equimosis que surgen de forma
espontanea, pudiendo alternar con papulas y
nédulos brillantes, lisos y céreos que posterior-
mente alternan a mdculas eritematosas. Otras
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Figura 1. Rostro de un paciente varén de 62 afios
con amiloidosis; se observan hiperpigmentaciones
periorbitales bilaterales con pliegues cutdneos (ojos
de mapache) [A] y macroglosia (B).

Chandra A (2020). Raccoon eyes in amyloido-
sis. Recuperado de https://doi.org/10.18295/
$quMmj.2020.20.04.021.

Figura 2. Paciente de 62 afos con amiloidosis sisté-
mica primaria. A. Dermatosis Gnica, simétrica, locali-
zada en la regién periocular constituida por maculas,
papulas y placas purpdricas en el canto interno.
B. Macroglosia con fisuras y aspecto de empedrado.
Fotografias recuperadas del Departamento de Der-
matologia del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde.

lesiones menos comunes que se observan son
ampollas subepidérmicas hemorragicas, xan-
tomas y cambios esclerodermiformes. En las
mucosas puede observarse macroglosia (Figuras
1B y 2) y disfonia, que deben hacer sospechar
este padecimiento. En la piel cabelluda puede
encontrarse alopecia difusa o localizada. Los
cambios ungueales cominmente son distréficos,
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con ufas opacas, en vidrio de reloj, hemorragias
filiformes, onicdlisis e incluso anoniquia.’

La amiloidosis macular se manifiesta como placas
delgadas, hiperpigmentadas que generalmente
tienen lineas onduladas grises-bronceadas. Los
sitios topograficos mas frecuentes son la zona
subescapular, las extremidades superiores, las
nalgas, el térax y los miembros inferiores; es
pruriginosa.'® Figura 3

El liquen amiloide se caracteriza por lesiones se-
miesféricas muy pruriginosas, durasde 1 a 5 mm,
que se confunden con pépulas; aparecen aisla-
das o confluyen en placas irregulares, cubiertas
de escamas finas (Figura 4). Se considera una
variante frecuente, representa aproximadamente
del 25 al 60%; predomina en el tercio medio e
inferior de la cara anterior de las piernas, rara vez
en los brazos, la cara anterior del térax, el ab-
domen, los brazos y los genitales. Se identifican
lesiones antiguas con liquenificacién, formacio-
nes hipertroficas e hiperqueratésicas, alopecia
y manchas acrémicas de aspecto reticular; su
evolucién es crénica y estable.™

Figura 3. Paciente de 44 anos con amiloidosis macu-
lar; se observa hiperpigmentacion en la region tordcica
en la cara anterior.

Fotografia otorgada por el Departamento de Derma-
tologia de CH ISSSTE, Irapuato.
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Figura 4. A. Papulas finas, puntiformes, de color
marrén tostado que fusionan en un patrén reticulado
en la superficie de la cara anterior de los miembros
inferiores a nivel distal en una mujer de 26 afos.
B. Misma dermatosis, vista de primer plano de las
papulas, con el diagnéstico de liquen amiloide.
Otorgada por el Departamento de Dermatologia
CMN La Raza.

La amiloidosis nodular, también Ilamada plas-
mocitoma extramedular o tumefacta, es una rara
forma cutanea primaria, que se caracteriza por
infiltrado de depédsito monoclonal de cadenas
ligeras, asociandose con sindrome Sjogren y
sindrome CREST. Su topografia se encuentra en la
cara, donde hay pérdida de los pliegues faciales,
en el tronco y las manos (éstas se encontraran
con edema)."? Puede ser de coloracién rosa, ma-
rron o violacea, ser lesiones Gnicas o multiples
que tienden a confluir. Existe endurecimiento de
la piel y nédulos semiesféricos y, en caso de que
estas lesiones lleguen a traumatizarse, pueden
tornarse purpuricas (Figura 5). A pesar de ser una
forma benigna, debe considerarse la vigilancia
por riesgo de evolucion a amiloidosis sistémica
o paraproteinemia.'?

En la amiloidosis maculopapular o bifésica existe
combinacién de maculas y papulas, que se lo-
calizan principalmente en las extremidades; se
han descrito formas discrémicas y ampollares.'

La amiloidosis sistémica afecta a 6rganos inter-

nos; las lesiones cutdneas se manifiestan en el
40% de los pacientes con equimosis periorbi-

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i5.9133
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Figura 5. Paciente de 42 afios con lesién en el ala
izquierda de la nariz caracterizada por un nédulo
marrén-violdceo, indurado, con bordes irregulares.
Otorgada por el Departamento de Dermatologia,
CMN La Raza.

taria o signo de mapache, macroglosia, que se
considera un signo patognomonico, infiltracion
de partes submandibulares, hipertrofia de las
glandulas salivales y en la forma temprana de
la enfermedad sindrome del tanel carpiano.'

EVALUACION Y DIAGNOSTICO

Ante la sospecha de amiloidosis cutanea, el clini-
co estd obligado a realizar una revision completa
de los sistemas y una exploracion fisica comple-
ta. Los estudios incluyen: biometria hematica,
quimica sanguinea (incluyendo evaluacién del
funcionamiento renal), electrocardiograma, elec-
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troforesis de proteinas en orina e inmunofijacion
y electroforesis de proteinas séricas.

En una lesién sospechosa de amiloidosis cutdnea
se realiza una biopsia de piel para demostrar la
proteina amiloide.™

HISTOPATOLOGIA

En diversos cortes histopatoldgicos se observa la
birrefringencia por amiloide, observandose bajo
luz polarizada, asi como en paralelo se aprecia
la adherencia de moléculas de rojo Congo
(congofilia) a las fibras de colageno y protei-
nas del citoesqueleto (Figura 6); no es un dato
patognomonico de amiloidosis, ya que puede
observarse, incluso, en tejidos sanos. La técnica
de rojo Congo no es sencilla, ya que se requiere
tratar al tejido en condiciones extremas (etanol al
50-80%), asi como un grosor minimo para que
sea una tincién 6ptima. Si el tejido es tratado
con permanganato de potasio o en autoclave,
no podremos tener una visualizacion exitosa.
La inmunotincién para citoqueratina (CK) ha

Figura 6. Tincién rojo Congo positiva a 100 aumentos
que muestra una biopsia de la almohadilla de grasa
abdominal indicativa de la existencia de fibrillas de
amiloide.

Chandra A (2020). Raccoon eyes in amyloido-
sis. Recuperado de https://doi.org/10.18295/
squm;j.2020.20.04.021 .
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demostrado ser muy superior al rojo Congo en
la visualizacion del material, que podria ayudar
a corroborar el diagnéstico. Los depdsitos en
la tincién de hematoxilina-eosina se observan
como material amorfo, homogéneo, eosindfilo
de coloracion rosada. Figura 7

Hoy dia, la microscopia electrénica ha jugado un
papel importante como herramienta Gtil cuando
en las tinciones especiales no se demuestra el
depésito amiloide, proporcionando una alta
sospecha diagnéstica.>'®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La exploracién dermatolégica minuciosa identi-
ficard caracteristicas que sugieren diagnésticos
alternativos.

El diagnéstico diferencial de la amiloidosis
incluye:

e Enformas maculares: dermatosis cenicien-
ta, eritema pigmentado fijo, pigmentacién
por exposicion a mercurio, morfea, en-

Figura 7. Tincién de hematoxilina-eosina; se observa
en la dermis papilar depésitos globulares de material
amorfo, fisurado y eosindfilo.

Recuperada de la biopsia de un paciente con ami-
loidosis macular de un paciente de la CH ISSSTE
Irapuato.

2023; 67 (5)

fermedad de Addison y melanosis por
friccion.

e En liquen amiloide: dermatitis atdpica,
liquen plano hipertréfico, prurigo no-
dular de Hyde, enfermedad de Darier,
milium coloide, discromatosis universal
hereditaria y disqueratosis congénita,
papilomatosis confluente y reticulada,
prurigo pigmentoso.

* En formas nodulares o tumefactas: mi-
xedema pretibial, esclerosis sistémica
progresiva y lupus eritematoso.>

PRONOSTICO

En la amiloidosis sistémica depende de la pro-
teina implicada, asi como de la extensién de
la lesién y a érganos; en caso de ser una gran
extension, los pacientes tienen mal pronéstico,
con supervivencia aproximada de 4 a 6 meses.
Las principales causas de muerte son la insufi-
ciencia cardiaca o hepatica.

El dafo cutdneo, principalmente en las formas
primarias, tiende a involucionar de manera espon-
tanea en el 37.5% de los pacientes después de 5
anos y en un 44.8% de los pacientes mayores de
35 anos en la manifestacion liquenoide.'

TRATAMIENTO

Es de suma importancia el diagnéstico conciso
y temprano para evaluar el pronéstico y un tra-
tamiento dirigido, segun el tipo de depdsito de
proteina precursora.'”

El tratamiento es multidisciplinario en caso de
afeccién a otros 6rganos y los pacientes deben
revalorarse al menos una vez al afio, sobre todo
los que padezcan amiloidosis con afectacion
sistémica.'®

El liquen amiloide y la amiloidosis macular
son afecciones limitadas meramente a la piel,

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i5.9133
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sin afeccion visceral; el alivio de los sintomas
asociados, asi como mejorar la estética, son los
objetivos primordiales. Se han prescrito diversos
tratamientos; sin embargo, su eficacia ha sido
limitada, ya que faltan ensayos con distribucion
al azar de alta calidad.

La terapia de primera linea en estos trastornos
es un enfoque conservador, por ser afecciones
benignas. Se sugiere la insistencia de evitar el
rascado o frotarse en areas afectadas; los ven-
dajes oclusivos son Utiles cuando se requieren.
Puede aplicarse corticosteroide topico potente
(grupo 1 o 2; por ejemplo: dipropionato de be-
tametasona). Para tratar placas gruesas de liquen
amiloide se administra corticosteroide tépico
bajo oclusién, con la finalidad de que el farmaco
penetre de manera efectiva. En caso de no haber
mejoria en un mes, debe suspenderse, ya que
la atrofia cutdnea es un efecto secundario de la
administracién de los corticosteroides tépicos.’

La administracién de corticosteroides intralesio-
nales (por ejemplo: aceténido de triamcinolona
10 mg/mL) es una opcién util a la terapéutica
con corticosteroides tépicos para pacientes en
areas limitadas y pequefias de liquen amiloide.’

Un reporte de caso del departamento de Derma-
tologia del Hospital Central de la Universidad
Auténoma de San Luis Potosi sugirié que la ad-
ministracion de tacrolimus al 0.1% dos veces al
dia durante dos meses en un paciente con liquen
amiloideo disminuy6 de forma impresionante el
grosor de las lesiones y el prurito, asi como los
efectos secundarios de atrofia cutanea; no obstan-
te, se requieren ensayos con distribucién al azar
para la administracién de este medicamento.'"

Los queratoliticos tépicos, como la urea y el
acido salicilico, tienen la funcién de eliminar
las hiperqueratosis asociadas.

Se ha hablado de otras terapias contra el li-
quen amiloide y amiloidosis macular, como
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cremas humectantes para la piel, fototerapia,?
terapia con laser’' y dermoabrasion,? asi como
medicamentos sistémicos (ciclosporina,? ciclo-
fosfamida,?* retinoides orales?*); sin embargo, los
datos son limitados, por ser estudios pequefios
no controlados y series de casos.

Un estudio comparativo abierto de izquierda a
derecha comparo la eficacia de los corticosteroi-
des tépicos de potencia moderada con la eficacia
de fototerapia ultravioleta B (UVB) o psoraleno
mas ultravioleta A (PUVA) en 20 pacientes con
liquen amiloideo, concluyendo una reduccion
del prurito y aspereza en la piel; sin embargo, la
diferencia no fue estadisticamente significativa.*

Otro estudio simple ciego, con distribucién al
azar, comparo el tratamiento con laser de dioxi-
do de carbono en modo superficial y profundo
en 9 pacientes con liquen amiloideo y 16 con
amiloidosis macular, concluyendo una reduc-
cién del prurito, del grosor y de la pigmentacién
de dep6sitos de amiloide en las areas afectadas.
El modo superficial es mejor tolerado por los
pacientes, recomenddndose como una opcién
terapéutica valida.”

El tratamiento de la amiloidosis nodular no es
obligatorio, aunque puede darse un enfoque
estético a las lesiones, que implica la extirpa-
cion fisica o destruccién de los nédulos, pero la
recurrencia es comun posterior al tratamiento.
La electrodesecacion y la dermoabrasién son
otros tratamientos descritos como benéficos; sin
embargo, pueden ocasionar despigmentacion
del drea afectada y dolor.28293°

CONCLUSIONES

La amiloidosis cutdnea tiene un espectro
dermatoldgico variable, que depende de las ma-
nifestaciones cutaneas localizadas y sistémicas.
Las amiloidosis cutaneas localizadas primarias
incluyen el tipo macular, liquen amiloide y
nodular. El estudio debe incluir al menos una
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historia completa y un examen fisico; electrofo-
resis de proteinas séricas y en orina y biopsias
de la almohadilla adiposa de la mucosa labial,
rectal o abdominal para confirmar la presencia
de depdsito de amiloide sistémico.*' El ciclo de
prurito crénico y rascado puede contribuir a la
aparicion de amiloidosis macular. Las interven-
ciones terapéuticas no son 100% efectivas, los
corticosteroides locales son la piedra angular
del tratamiento. En caso de que exista fracaso
del tratamiento de primera linea pueden agre-
garse otras medidas como fototerapia, laser,
dermoabrasion y medicamentos sistémicos. La
amiloidosis nodular puede tratarse con escisién
quirdrgica u otros procedimientos destructivos,
aunque su manejo es un desafio, no existe un
tratamiento eficaz y la recurrencia local es
comdun.
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EVALUACION
Personaje quien describié por primera vez tos T, las células dendriticas y las IL-23,
la proteina amiloide como un material pa- IL-17 y factor de necrosis tumoral
recido al almidén y afinidad al lodo: 3. La amiloidosis cutanea se clasifica en:
a) Louis Pasteur a) sistémica y localizada
b) Rudolf Virchow b) primaria y secundaria
c¢) Gutmann c) tempranay tardia
d) Divryy Florkin d) leve, moderada e intensa
La amiloidosis es: 4. Con respecto a la epidemiologia de la ami-

a) depdsito anormal extracelular de pro-
teina amiloide, material homogéneo,
que se desarrolla en entornos acidos y
solubles

b) depdsito normal de proteina amiloide
de manera exacerbada a partir de en-
fermedades autoinmunitarias

c) depésito anormal extracelular de in-
munocomplejos, desarrolldndose en
entornos basicos e insolubles

d) enfermedad inflamatoria crénica co-
mun, inmunomediada por los linfoci-

loidosis:

a) es una afeccién comdn en varones, de
estrato socioeconémico alto y de raza
blanca

b) afeccién con predileccién por mujeres
de estrato socioeconémico alto y de
raza asiatica

¢) padecimiento que afecta a mestizos,
sin predileccién de sexo, de estrato so-
cioeconémico bajo

d) predilecciéon por mujeres con preva-
lencia e incidencia en la raza mestiza
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y asidtica, que llevan a cabo dietas ba-
jas en proteinas e hipercaléricas

5. La amiloidosis se relaciona genéticamente

con un gen que participa en la codificacion
para el receptor beta de oncostatina:
a) OSMR

b) PSORS1
c) DRB1*0402
d) CFTR

Descripcién histolégica de amiloidosis en

hematoxilina-eosina:

a) adherencia de moléculas de rojo Con-
go a fibras de coldgeno llamada con-
gofilia y proteinas del citoesqueleto

b) presencia de hiperqueratosis, paraque-
ratosis, hipogranulosis, hiperplasia epi-
dérmica, vasos dilatados en las papilas
dérmicas y un infiltrado mononuclear
en la dermis papilar

c) existencia de reaccién granulomato-
sa difusa con presencia de macrofa-
gos, células espumosas (de Virchow)
y abundantes masas intracelulares de
bacilos que adoptan una morfologia
esférica (globias)

d) se observa material amorfo, homogé-
neo, eosindfilo de coloracion rosada

;En qué porcentaje de pacientes con ami-
loidosis de forma primaria tienden a involu-
cionar las dermatosis?

10.
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a) 37.5%
b) 67.5%
c) 57.5%
d) 30.5%

Son las causas principales de defuncién en
pacientes con amiloidosis sistémica:

a) insuficiencia renal y cardiaca

b) insuficiencia hepatica y renal

c) insuficiencia cardiaca y hepatica

d) insuficiencia suprarrenal y cardiaca

Son la terapia de primera linea contra las

amiloidosis cutaneas localizadas:

a) corticosteroides tépicos potentes del
grupo 1 02

b) inhibidores de la calcineurina (tacroli-
mus)

c) fototerapia

d) ciclofosfamida

Opcién terapéutica que ha beneficiado a
pacientes con liquen amiloideo y amiloido-
sis macular en la reduccion del prurito, del
grosor y de la pigmentacion en areas afec-
tadas:

a) fototerapia
b) crioterapia
c) laser de didxido de carbono
d) dermoabrasién

El Consejo Mexicano de Dermatologia, A.C. otorgara dos puntos
con validez para la recertificacion a quienes envien correctamente
contestadas las evaluaciones que aparecen en cada niimero
de Dermatologia Revista Mexicana.

El lector deberd enviar todas las evaluaciones de 2023 a la siguiente

direccion electrénica:

15 de enero de 2024
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