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Resumen

Desde su descubrimiento en 1952 por Sulzberger y Witten, los esteroides topicos constituyen quizas la terapéutica topica mas empleada en dermato-
logia para diversas afecciones. Se han realizado modificaciones en su estructura bésica para lograr mayor efectividad y menos efectos secundarios,
existiendo los de segunda y luego los de tercera generacion. Acttan por su actividad Antinflamatoria, Vasoconstrictora, Inmunosupresora y Antiproli-
ferativa.

De acuerdo a su potencia hay varias clasificaciones, pero la mas préactica es la que los divide en 4 grupos; existiendo varias pruebas para ubicarlos,
siendo la mas empleada la prueba de vasoconstriccion o blanqueo cutdneo de Mckenzie-Stoughton. La potencia depende de varios factores: estruc-
tura quimica, topografia de la zona a tratar, condiciones de la piel, edad del paciente, vehiculo de presentacién del medicamento, extensién de la zona
en tratamiento.

Existen varios factores de riesgo, asi como contraindicaciones relativas y absolutas para su uso. Muchas son las afecciones susceptibles a esta terapia,
en diferentes grados de respuesta. Tienen efectos secundarios, tanto locales como sistémicos. Son muy Utiles pero cuando se empleen siempre hay
que valorar riesgo-beneficio.

(A. Rondén Lugo. Buen uso de los esteroides tépicos. Med Cutan Iber Lat Am 2013;41(6):245-253)
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Summary

Since their discovery in 1852 by Sulzberger and Witten, topic steroids constitute maybe the most widely used topic therapy in dermatology for various
diseases. Modifications of their basic structure have been done for obtaining greater effectivity and less side-effects, and at present there are second
and third generation products. They act through their anti-inflammatory, vaso-constrictor. immuno-supressor and anti-proliferative activity.

There are several classifications according to their potency, but the most practical one is the one that divides them in 4 groups. There are several tests
to classify them, but the Mckenzie-Stoughton vaso-constriction or cutaneous whitening test is the most used, Their potency depends on various fac-
tors, chemical structure, topography of the area to be treated, conditions of the skin to be treated, age of the patient, vehicle in which the drug is pre-
sented, extension of the area to be treated.

There are several risk factors, as well as relative and absolute counterindications for its use. There are many diseases susceptible to this therapy, with
different response degrees. They have both local and systemic side-effects. They are very useful, but when they are used, the risk-benefit index should
always be valuated.

Key words: topic steroids, potency, risk, contraindications, complications.

Fue en 1952 cuando Marion Sulzberger y Witten describen des es el ciclopentanoperhidrofenatreno (Figura 1) al lado se
la hidrocortisona topicall] a la que ellos llaman sustancia F y observa la hidrocortisona. Luego surgen los esteroides topi-

la emplearon en varias enfermedades eccematosas, revolu- cos (CT) de segunda generacion: se modifican los procesos
cionando la terapia topica en dermatologia. En ese momento de halogenizacion y/o esterificacién para mejorar su efectivi-
nace la Hidrocortisona. La estructura basica de los esteroi- dad(2, 3, 4, 5, 6]. Desde entonces se sucede la aparicion de
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Figura 1. A) Estructura bésica esteroidea y B) estructura de la hidrocortisona.

CT progresivamente mas potentes, en general con un
aumento paralelo en sus efectos adversos. En 1958 Haloge-
nizacion del acetonide de triamcinolona, 1959 Doble anillo A
prednisolona: fluorometalona, fluoroandrenolona. El pro-
ceso de halogenizacion consiste en afiadir un atomo de cloro
odefllor 16,17y 21 o en posicién C6 o C9, produciendo asf
los efectos antiinflamatorios, retiro de los grupos hidroxilos
en los carbonos, pero estas moléculas pueden absorberse y
producir efectos secundarios sistémicos.

En 1985 aparecen los esteroides llamados de ter-
cera generacion, o “soft esteroides” con esterificacion
doble: con aumento de la lipofilidad, mayor actividad
glucocorticoide, metabolizacién en la piel por enzimas
epidérmicas, inactivaciéon en circulacion sistémica y
con vehiculos que aumentan la lipofilia, méas potentes,
pero con menores efectos secundarios de atrofia en la
piel se convierten en metabolitos inactivos, causando
menores efectos secundarios.

Diesteres no fluorados: Prednicarbato (1985), 17,
21 Aceponato de hidrocortisona (1990) Aceponato de
metilprednisolona (1990), 21 propionato, butirato de
hidrocortisona, propionato de fluticasona.

Halogenados: Furoato de mometasona (1988),
Fluocortinbutil.

En los siguientes esquemas se muestra la accion
de los esteroides principalmente los de tercera gene-
racion (Figuras 2, 3, 4).

Mecanismo de accion de los

esteroides topicos

Tienen efecto Glucocorticoide y mineralcorticoide, se trata
de disminuir esto Ultimo para tener menos efectos secunda-
rios.
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Figura 2. Transformacion del principio activo en metabolito
activo.

Sus acciones son: antinflamatoria, vasoconstrictora,
inmunosupresora, antiproliferativa.

La accion antiinflamatoria es a nivel de las membranas
celulares, actuando de dos maneras: por accién directa o a
través de la lipocortina que a su vez inhibe a la fosfolipasa
A2, bloqueando de esta manera la activacion del acido
araquidoénico e impidiendo la produccién de prostaglandi-
nas, tromboxanos y leucotrienos y asi disminuye el proceso
inflamatorio[5, 7, 8, 9, 101. La actividad de los genes en res-
puesta a los CT es especifica del tipo celular, con induccién
o represion de ciertos sets de genes en relacion al tipo celu-
lar en el que el CT esta actuando.

En piel se han identificado receptores especificos para
corticosteroides tanto en epidermis humana normal, como
en los fibroblastos dérmicos con los cuales se correlaciona
su efecto antiproliferativo. Las acciones antiproliferativas
serian el resultado de efectos directos e indirectos. Los prin-
cipales son[5]: En epidermis: disminucién del tamafio y
numero de los queratinocitos, reduccién del grosor del
estrato corneo, capa granulosa reducida o ausente, reduc-
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cion del numero de mitosis, adelgazamiento de la capa
basal, inhibicién de la produccion de pigmento por el
melanocito. En dermis: Atrofia precoz, tiene lugar un efecto
sobre los fibroblastos con disminucién de la sintesis de
colageno y la subsiguiente atrofia dérmica y formacién de
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Figura 3. Esteroides topicos.
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Figura 4. Mecanismo de accién
de los esteroides de 3% gene-
racion (“suaves”).

estrias. En los vasos sanguineos, inicialmente ocurre una
vasoconstriccién beneficiosa, antiinflamatoria, mientras que
luego provocan vasodilatacion permanente con produccion
de purpuray telangiectasias. Atrofia tardia: Se reduce la der-
mis, porque disminuyen las fibras elésticas y el colageno Los
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CT causan una reduccién en la sintesis de todos los compo-
nentes mayores de la dermis .Este hecho es explicado por
las diferencias en el tiempo de recambio de los GAGs (2 a 18
dias) y el de las fibras (meses a afios). Por lo tanto, una dis-
minucién evidente de fibras requiere en general de meses
de tratamiento con CT tépicos[2, 4, 5], en ese mismo
mecanismo puede producir hipopigmentacion. La actividad
inmunosupresora de los corticosteroides tépicos es debida a
gue estas moléculas ocasionan una disminucion de las célu-
las de Langerhans, inhiben la actividad de los linfocitos T por
induccion de apoptosis de éstos y de los eosindfilos, asi
como blogueando el ciclo celular[6].

Las principales acciones a nivel de la piel [2]. Tiene dos
tipos principales de efectos:

1) Efectos inmediatos: principalmente por la incorpo-
racion directa del esteroide a las membranas
bioldgicas, estabilizacién de membranas celularesy
lisosomales, potenciacion de la respuesta vascular
a las catecolamina, inhibicion de la sensibilizacion
de los mastocitos a la IgE, reduccién de la sensibili-
dad del musculo liso vascular a la histamina y la
bradiquinina.

2. Efectos tardios: Son la mayoria de los efectos de éstos
agentes, y estdn mediados por la interaccion con
receptores citoplasmaticos especificos. La presencia
de éstos receptores de GC (RG) ha sido establecida
en casi todos los tejidos del organismo, incluyendo
las células de la piel. Los RG se encuentran en el cito-
plasmay tienen dos dominios o puntos de unién, uno
para el GCy otro para el ADN celular de esta forma el
RG se activay el complejo GCRG activado atraviesa la
membrana nuclear. EI RG activado se une al ADN a
nivel de sitios especificos denominados «elementos
respondedores a CT» (ERGs), dando lugar a una
modulacién (induccién o represién), en la transcrip-
cion de genes especificos, que codifican proteinas
gue son responsables de los efectos biolégicos del
GCI[2, 5, 10, 11]. La unién del CT al receptor puede
ser mas o menos persistente en el tiempo, y mas o
menos efectiva en funcién de la afinidad y concen-
tracion de los diferentes esteroides[11].

Meétodos para clasificacion de los esteroides: El método
utilizado con més frecuencia y con mayor exactitud para la
actividad de un corticoide tépico es la prueba de vasocon-
striccion o blanqueo cutaneo de McKenzie-Stoughton[12,
131, que mide la constriccién de los vasos sanguineos
superficiales, y no valora la inhibicién de la inflamacién[3].
Métodos complementarios a esta prueba son el método de
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supresion del indice mitético y la prueba del potencial atro-
fogénico, indices del efecto antiproliferativo, el uso de
ultrasonido, laser Doppler, la determinacion de la pérdida
transepidérmica de agua y perfilometria con laser com-
putarizado; son usados para evaluar la potencia en piel
enferma, siendo necesario corroborarse con estudios his-
tolégicos donde se puede observar las alteraciones cau-
sadas por la accion de los corticosteroides. También se
emplea, principalmente en lactantes la medicién de pro-
duccion de cortisol enddgeno.

Clasificacion: Existe la clasificacion de Cornell, Stoughton
que los divide en 7 grupos, desde el | Superpotentes, hasta
el VII Muy baja potencia[2].

El formulario nacional Briténico los clasifica en 4 grupos:
superpotentes, alta potencia, mediana potencia, baja poten-
cia lo cual nos parece mas facil de recorder y aplicar(3, 4].

Siempre se toma como referencia la hidrocortisona, que
serfa la de baja potencia.

Clasificacion de los esteroides

topicos (Tabla 1)
La aparicion de las nuevas moléculas potentes pero con
menos efectos adversos, hace necesario un nuevo sistema
de clasificacién, que no solo tenga en cuenta la potencia
vasoconstrictora sino también la relacién riesgo/ beneficio,
para orientar su uso[11].

Las tablas de potencia a veces crean cierta confusion,
pues presentan a los diversos compuestos en diferentes
niveles y rangos clasificatorios, debido a varias razones:

1) Falta de unificacién de criterios en las diferentes
tablas utilizadas.

2) Superposicién de modelos histéricos y uso de dife-
rentes variables a la hora de establecer la potencia
intrinseca de la molécula. UN caso emblematico es
la desonida o desonide. Aparece en algunas tablas y
estudios Europeos (I al IV), como potente, en tablas
Americanas como medio baja o mediana potencia.

El argumento de los estudios europeos es que la deso-
nida tiene una actividad vasoconstrictora semejante a la del
valerato de betametasona.

Factores que intervienen
en la potencia (Figura 5)

|. Estructura quimica Concentracion del principio
activo (clasificacion de potencia).
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Tabla 1. Clasificacién de los esteroides topicos

Corticoides de clase |: muy potentes (los compuestos estan ordenados alfahéticamente):
* Betametasona dipropionatoal 0,05% e Diflucortolona valeratoal 0,3%

¢ Clobetasol propionatoal 0,05% ¢ Halcindnidoal 0,1%

¢ Diflorasona diacetatoal 0,05% ¢ Halobetasol propionatoal 0,05%

¢ Fluocinolona acetonido 0,2% +

Corticoides de clase II: potentes (los compuestos estan ordenados alfahéticamente):
* Amcindnida al 0,1% (crema) ¢ Diflucortolona valeratoal 0,1% (crema)

¢ Beclometasona dipropionatoal 0,025% e Fluclorolona acetonidoal 0,2%

¢ Betametasona benzoatoal 0,025% ¢ Fluocinolona acetonidoal 0,2% +

Betametasona dipropionatoal 0,05% e Fluocinénidaal 0,05%

¢ Betametasona valeratoal 0,1% ¢ Fluprednilidén acetatoal 0,1%

¢ Budesonidaal 0,025% ¢ Fluticasona propionatoal 0,05%

¢ Desonidaal 0,05% ¢ Metilprednisolona aceponatoal 0,1%
* Desoximetasonaal 0,25% ¢ Mometasona furoatoal 0,1%

¢ Diflorasona diacetato al 0,05% ¢ Prednicarbatoal 0,1

o Diflorasona diacetatoal 0,1% ¢ Triamcinolona acetonidoal 0,1%

Corticoides de clase III: potencia moderada (los compuestos estan ordenados alfabéti-
camente):

o Aclometasona dipropionatoal 0,05%) e Fluocinolona acetonidoal 0,01%

Beclometasona dipropionatoal 0,025% ¢ Fluocinolona aceténidoal 0,025%

Beclometasona salicilato al 0,025% ¢ Fluocortolonaal 0,2%

Betametasona benzoato al 0,025% ¢ Flupametasonaal 0,3%

Betametasona dipropionatoal 0,05% e Flurandrenolona al 0,05%

* Betametasona valeratoal 0,05% * Halometasonaal 0,05%

¢ Betametasona valeratoal 0,1% ¢ Hidrocortisona aceponatoal 0,1%
¢ (lobetasona butirato al 0,05% ¢ Hidrocortisona butiratoal 0,1%

o Desoximetasona al 0,05% ¢ Hidrocortisona valerato al 0,2%

* Fluclorolona aceténidoal 0,025% * Triamcinolona acetonido al 0,04%

¢ Flumetasona pivalatoal 0,025% +

Corticoides de clase IV: haja potencia (los compuestos estan ordenados alfabéticamente):
¢ Dexametasonaal 0,1-0,2% ¢ Hidrocortisona acetato al 1-2,5%

¢ Fluocartin butiloal 0,75% ¢ Metilprednisolona acetato al 0,25%

Topografia de la zona tratada Diferencias regionales
en la penetracion de CT tépicos. Ordenados de
mayor a menor penetracion: 1) Mucosas. 2) Escroto.
3) Parpados. 4) Cara. 5) Térax y dorso. 6) Brazos y
muslos. 7) Antebrazos y piernas. 8) Dorso de manos
y pies. 9) Palmas y plantas. 10) Ufias (Tabla 2).
Barrera alterada, hidratacion de la piel.

. Edad del paciente: Nifios Unidon dermoepidérmica es

inmadura, con adherencias desmosoémicas fragiles y
colageno inmaduro[11], por lo que los corticosteroi-
des pueden atravesarla sin dificultad.
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Figura 5. Potencia y riesgo de los esteroides tépicos (modifi-
cado de Mori M, Pimpinelli N, Gianotti B).

Tabla 2. Variacion regional en la penetracion de los corticoides topicos

Pie (plantas) 0,14
Tobillo (lateral) 0,42
Mano (palma) 0,83
Hidrocortisona Antebrazo (ventral) 1,0
en antebrazo - = Antebrazo (dorsal) 1,1
(absorbe sélo 1% Espalda 1,7
de dosis aplicada) Cuero cabelludo 3,5
Axila 3,6
Frente 6,0
Angulo de mandibula 13,0
Escroto y parpados 42,0

V. Vehiculo. La potencia varia de acuerdo al vehiculo.
Estabilidad y velocidad de liberacion a partir del
mismo, calidad del preparado unglento > pomada >
crema > gel > locion > aerosol.

VI. Extension de la superficie corporal en la que va a ser
aplicado el corticoide. Para las areas amplias se
deben tratar con CT de baja 0 mediana potencia.

Recomendaciones(2, 3, 4,6, 10, 11, 14]

En cuanto al manejo de los Corticoides tépicos cabe desta-
car que tanto la oclusion, la hidratacion de la piel, el
aumento de temperatura, favorecen su penetracion. Debe-
rian ser aplicados a Ultima hora de la tarde, debido a que la
méaxima potencia de dichos agentes se alcanza cuando los
niveles de esteroides endégenos son més bajos (mediano-
che), teniendo en cuenta que la maxima absorcién ocurre a
las dos horas de la aplicacion y la maxima vasoconstriccion a
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las seis. Los mecanismos de accion de los CT tépicos son tan
complejos como los muchos sistemas que ellos afectan Los
efectos de los CT tépicos tendrian una actividad circadiana,
coincidiendo el periodo de maxima actividad con el
momento en que las concentraciones de cortisol plasmatico
son menores (20.00 a 04.00 horas). Por lo tanto, con la
administracion del esteroide al finalizar la tarde, se produci-
rfa una respuesta méxima a la medianoche[2, 4, 111.

La correcta administracion de los esteroides topicos evitara
los posibles dafios que pudieran derivar de su uso. Baja poten-
cia: preferible en: cara, pliegues, genitales. Mediana: tronco y
extremidades de piel delgada. Alta Potencia: palmas, plantas.

Duracién del tratamiento CT tépico de muy alta potencia
no debe exceder de 3 semanas.

Una o dos aplicaciones diarias para la mayoria de las
preparaciones. Usar el CT de menor potencia que sea efec-
tivo, en especial en nifios y ancianos. La aplicacién prolon-
gada debe evitarse en el area periorbital, cara y pliegues.

Uso en el embarazo: pueden causar anomalias fetales
en animales.

Lactancia: No es bien conocido si los CT tépicos se
excretan en la leche materna.

Los esteroides no deberian aplicarse en el pezdn antes
de amamantar.

Debe evitarse la descontinuacién subita del tratamiento
con CT toépicos, para prevenir un fenémeno de rebote.

Uso frecuente de lubricantes: principalmente cuando
existe xerosis/dermatosis descamativas. Control periédico,
principalmente en dermatosis cronicas: evaluacion clinica
de las lesiones y reduccion gradual del esteroide

Ungtento se usa en piel gruesa, fisurada y dermatosis
liguenificadas Son oclusivos penetran mas, estan Libres de
sensibilizantes Cosméticamente no son muy deseables.
Pueden causar prurito, no deben usarse en areas humedas
o con pelo.

Crema: se emplean en dermatosis agudas y subagudas:
pueden aplicarse en areas hiumedas y con pelo, Cosmética-
mente son aceptables, pueden producir: resequedad y ser
alergénicos.

Locion y geles: mejor en zonas pilosas, pueden causar
irritacion, pueden irritar Los CT muy potentes y las curas
oclusivas se utilizaran de manera excepcional. Los CT muy
potentes deben reservarse para aquellas dermatosis resis-
tentes que no hayan respondido al tratamiento con CT
potentes y para las dermatosis localizadas en las palmas y
las plantas (Tablas 3, 4, 5, 6).

Muchos esteroides vienen en combinacion con agentes
antimicrobianos y antimicéticos que se combinan con los este-
roides, en lineas generales a los dermatdlogos no nos gusta
mucho las combinaciones, ya que pensamos que se debe
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Tabla 3. Factores de riesgo

Infancia: Disminucion relacién area superficie / masa corporal
- enfermedad renal/hepéatica.

Extension superficie cutanea tratada - Uso en piel inflamada -
Potencia del G.c.

Cantidad / frecuencia / duracién de G.c aplicado.

Tabla 4. Verificar contraindicaciones

Absolutas: Conocida hipersensibilidad al esteroide tépico - Cono-
cida hipersensibilidad al vehiculo.

Relativas: Infeccion bacteriana, fungica, micobacteria o viral,
infestacion, ulceracion, uso de esteroides de alta o mediana
potencia en nifios.

Tabla 5. Afecciones susceptibles a terapia esteroidea tépica

Dermatitis atopica, psoriasis, dermatitis seborréica, quemadura
solar, prurito anal y vulgar, pitiriasis rosada (prurito). Moderada-
mente sensibles: liquen plano, liquen estriado, granuloma anu-
lar, eczema numular, dermatitis por irritante primario, prurito
por insectos, escabiosis (nédulos acaréticos), lupus discoideo
cronico, alopecia areata, vitiligo localizado, parapsoriasis, urti-
caria pigmentosa, liquen escleroso y atréfico, dermatitis de
pafial, intertrigo. En algunos procesos inflamatorios y/o hiper-
proliferativo o condiciones pruriginosas donde constituyen tera-
pia coadyuvante o alternativa. En muchos casos se emplean por
su efecto antiinflamatorio y antiproliferativo, en combinacién
con tratamientos combinados o sistémicos.

Tabla6. Efectos secundarios

Locales: Atrofia cutanea: estrias / purpura / hipo pigmentacio-
nes / Adiccion / rebote esteroideo. Dermatitis perioral / Rosacea /
sind. Cara Roja. “Tinea incognita”. Efectos oculares: glaucoma /
cataratas, dermatitis de contacto alérgica, taquifilaxis, hipertri-
cosis / foliculitis / miliaria, retardo cicatrizacion ulceras, Ulceras
genitales / granuloma gluteale infantum, sarna Noruega, exa-
cerbacion o la susceptibilidad a infecciones, virales / bacteria-
nas / micoticas.

Sistemicos: Supresion eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal Sin-
drome de Cushing iatrogénico, retardo en crecimiento en infan-
tes y nifios: Metabdlicos: hiperglicemia, osteopatias, supresion
adrenocortical. Electrolitos: edema, hipocalcemia, hipertension.
Ocular: cataratas-glaucomas.

hacer el diagndstico correcto, por ejemplo si es una micosis o
se trata de piodermitis, debe usarse lo que corresponda.

Errores frecuentes en el uso

de esteroides topicos

Diagnostico incorrecto de la dermatosis; condicion no res-
pondedora a esteroides; seleccion de potencia inapropiada;
seleccion de vehiculo inapropiado; prescripcion de cantidad



A. Ronddn Lugo. Buen uso de los esteroides topicos

incorrecta; uso continuo de CT tépico por un tiempo prolon-
gado; falla en el reconocimiento de efectos adversos;
sobreuso de la oclusion; elevada potencia en relacion al area

de piel tratada.
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Cuestionario de autoevaluacion

1. Solo una es correcta. Los esteroides tépicos fueron descubiertos por:
a) Brown Séquard.

) Tomas Addison.

) Sulzbergery Witten.

) H. Cushing.

) Reicteiny Kendal.

b
c
d
e

2. Todas menos una son correctas. La accion de los esteroides son:
a) Antinflamatoria.

) Vasoconstrictora.

) Antiproliferativa.

) Fotoprotectores.

) Inmunosupresora.

b
c
d
e

3. Todas excepto una es correcta. La potencia de los esteroides se
mide por:
a) Vasoconstriccion o blanqueo cuténeo de Mckenzie-Stoughton.
b) Método de supresion del indice mitético.

¢) Prueba del potencial atrofogénico.

d) Porinmunohistoquimica.

e) Indices del efecto antiproliferativo.

4. Todas excepto una es correcta. Los esteroide se usan:
a) Solos.
En combinacién con antimicéticos.
En combinacién con antimicrobianos.
En combinacién con Tacrolimus.
En combinacién con antimicrobianos y antimicéticos.

b)
c)
d)
e)
5. Una de las afirmaciones es falsa. Los factores que intervienen en la
potencia son:
a) Estructura quimica. Concentracion del principio activo.
b) Topografia de la zona tratada.
c) Barrera cuténea alterada.
d) Elcolor del medicamento.
e) Vehiculo.
6. Solo una es cierta. La mayor penetrabilidad de los esteroides es en:
a) Péarpados.
b) Mucosas.
c) Escroto.
d) Térax.
e) Brazos.
7. Unaes falsa. La menor penetrabilidad de los esteroides es en:
a) Muslos.
b) Manos.
c) Cuero cabelludo.
d) Ufas.
e) Palmas.
8. Una de las respuesta no corresponde. Dependiendo del vehiculo la
potencia es mayor seguin este orden:
a) Unguento.
Pomada.
Aerosol.
Crema.
Locion.

b)
c)
d)
e)
9. Todas son verdaderas menos una. Los esteroides son efectivos en:

a) Sarcoma de Kaposi.
b) Granuloma anular.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

c) Dermatitis de contacto.
d) Eritema solar.
e) Picadura de insectos.

Una no es cierta. Los esteroides se usan en:
a) Psoriasis.

b) Dermatitis atépica.

c) Liquen plano.

d) Hansen.

e) Eccema.

Cual es cierta. Los esteroides pueden producir:
a) Vitiligo.

b) Atrofia de la piel.

¢) Psoriasis.

d) Liguen esclerosoy atrofico.

e) Dermatitis atépica.

Una es cierta. Los esteroides pueden producir:
a) Liquen plano.

b) Rosacea.

c¢) Pitiriasis Rosada.

d) Céncerde piel.

e) Acrocordones.

Una no es cierta. Los factores de riesgo del uso de esteroides son:
a) Infancia.

b) Senectud.

c) Extension de superficie cutdnea tratada.

d) Alcoholismo.

e) Usoen piel inflamada.

Todas menos una es cierta. Los factores de riesgo de los esteroides
son:

a) Potencia del CT.

b) Cantidad.

c) Frecuencia de aplicacion.

d) Aplicar en combinacion con antimicéticos.

e) Duracion del tratamiento.

Una no es cierta. Los esteroides no deben usarse en:
a) Conocida hipersensibilidad al esteroide topico.
b) Conocida hipersensibilidad al vehiculo.

c) Empleo en horas del desayuno.

d) cuando existe Infeccion bacteriana.

e) Cuando existe infeccion fungica.

Todas menos una es cierta. Las complicaciones locales de los este-
roides son:

a) Epistaxis.

b) Estrias.

c) Telangiectasias.

d) Hipo pigmentaciones.

e) Rosécea.

Todas son vélidas menos una. Las complicaciones locales son:
a) Sindrome Cara Roja.

b) “Tinea incégnita”.

c¢) Alopecias.

d) Glaucoma.

e) Catarata.
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18. Unarespuesta es falsa. Aumenta la penetracion de los esteroides:
a) Laoclusion.

) Lahidratacion de la piel.

) Elaumento de temperatura.

) Deberian ser aplicados a tltima hora de la tarde.

) Previamente aplicar secador de pelo.

b
c
d
e

19. Todas menos una es cierta:
a) No es bien conocido si los GC tépicos se excretan en la leche
materna.
b) Los esteroides no deberian aplicarse en el pezén antes de
amamantar.

20.

c) Debe evitarse la descontinuacion subita del tratamiento con GC
tépicos, para prevenir un fenémeno de rebote.

d) Los de alta potencia son mejores en los nifios.

e) Control periddico, principalmente en dermatosis crénicas.

Todas menos una son ciertas:

a) Ungliento se usa en piel gruesa, y dermatosis liquenificadas.

b) Unguentos son oclusivos penetran mas, estan libres de sensibili-
zantes.

c) Crema: se emplean en dermatosis agudas y subagudas.

d) Lociony Geles; Mejor en zonas pilosas.

e) No hay riesgo en usar en pieles inflamadas.

Respuestas del cuestionario: Apareceran en esta pagina en el nimero 2 de 2014.

Respuestas del cuestionario del niimero 4 de 2013: 1d, 2d, 3c, 4d, bc, 63, 7c, 8a, 9d, 10b, 11c, 12d, 13d, 14d, 15c, 16¢, 17b, 18b, 19b, 20d
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