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RESUMEN

Introduccion: Las enfermedades cutaneas inflamatorias cronicas se asocian con incremento del riesgo
cardiovascular (RCV) que trasciende los factores de riesgo tradicionales. Objetivo: Examinar los
fenotipos cutaneos asociados a mayor RCV, los mecanismos fisiopatoldgicos emergentes mas alla de
la inflamacion sistémica, las diferencias por sexo, y las implicaciones clinicas para la practica en
contextos latinoamericanos. Métodos: Revision narrativa de literatura en PubMed, EMBASE, Cochrane
Library y LILACS hasta diciembre 2024. Resultados: Psoriasis, dermatitis atopica, lupus eritematoso,
esclerosis sistémica e hidradenitis supurativa confieren RCV elevado (10-1000% segin fenotipo).
Mecanismos no inflamatorios incluyen: disfuncion endotelial primaria, HDL disfuncional, LDL
oxidada, lipoproteina(a) elevada, disfuncion autondmica, disbiosis del microbioma cutaneo,
senescencia celular acelerada y reprogramacion epigenética. Conclusiones: El manejo optimo requiere
abordaje multimodal integrado que trascienda el control dermatoldgico. Se propone algoritmo de
estratificacion basado en metodologia GRADE, herramientas practicas para implementacion, y
consideraciones especificas para sistemas de salud latinoamericanos.

Palabras clave: riesgo cardiovascular, psoriasis, dermatitis atopica, lupus eritematoso, disfuncion
endotelial
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Cutaneous Phenotypes and Cardiovascular Risk: Beyond Systemic
Inflammation: A Narrative Review

ABSTRACT

Background: Chronic inflammatory skin diseases are associated with increased cardiovascular risk
(CVR) beyond traditional risk factors. Objective: To examine cutaneous phenotypes associated with
elevated CVR, emerging pathophysiological mechanisms beyond systemic inflammation, sex
differences, and clinical implications for Latin American healthcare settings. Methods: Narrative review
of literature in PubMed, EMBASE, Cochrane Library, and LILACS through December 2024. Results:
Psoriasis, atopic dermatitis, lupus erythematosus, systemic sclerosis, and hidradenitis suppurativa
confer elevated CVR (10-1000% depending on phenotype). Non-inflammatory mechanisms include:
primary endothelial dysfunction, dysfunctional HDL, oxidized LDL, elevated lipoprotein(a), autonomic
dysfunction, cutaneous microbiome dysbiosis, accelerated cellular senescence, and epigenetic
reprogramming. Conclusions: Optimal management requires multimodal integrated approach beyond
dermatological control. A GRADE-based stratification algorithm, practical implementation tools, and

specific considerations for Latin American health systems are proposed.

Keywords: cardiovascular risk, psoriasis, atopic dermatitis, lupus erythematosus, endothelial

dysfunction
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INTRODUCCION

La piel, como 6rgano mas extenso del cuerpo humano con aproximadamente 2 m? de superficie y 16%
del peso corporal, ha emergido como una ventana privilegiada hacia la salud sistémica (1). Durante las
ultimas dos décadas, estudios epidemiologicos de alta calidad han establecido asociaciones robustas
entre diversas dermatosis inflamatorias cronicas y un exceso de eventos cardiovasculares, incluyendo
infarto agudo de miocardio (IAM), accidente cerebrovascular (ACV), enfermedad arterial periférica,
insuficiencia cardiaca y mortalidad cardiovascular prematura (2-7).

El paradigma inflamatorio tradicional

El modelo dominante para explicar la asociacion entre enfermedades cutdneas y riesgo cardiovascular
ha sido la "marcha inflamatoria" o "marcha psoridsica" (2). Segliin este paradigma, las citocinas
proinflamatorias liberadas desde la piel afectada —interleucina-1p (IL-1p), IL-6, factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a), IL-17A, IL-23— alcanzarian la circulacidn sistémica, promoviendo aterogénesis
acelerada mediante activacion endotelial, reclutamiento de monocitos/macrofagos a la pared vascular,
formacion de células espumosas, promocion de inestabilidad de placa y eventos tromboticos (8,9). Este
modelo tiene sustento experimental robusto en modelos murinos y correlacion demostrada entre
marcadores inflamatorios séricos y enfermedad cardiovascular subclinica en humanos (10).
Limitaciones del paradigma inflamatorio

Sin embargo, evidencia creciente demuestra que el paradigma inflamatorio resulta insuficiente para
explicar la totalidad del exceso de riesgo observado. Pacientes con psoriasis limitada (<3% BSA) y
marcadores inflamatorios sistémicos normales (PCR <1 mg/L) presentan disfuncion endotelial y
aterosclerosis subclinica comparable a pacientes con enfermedad extensa (11). La magnitud del riesgo
cardiovascular no correlaciona proporcionalmente con la extension de enfermedad cutanea en todos los
estudios (12). Terapias biologicas que suprimen eficazmente la inflamacion cutanea y normalizan
biomarcadores séricos no logran normalizar completamente el riesgo cardiovascular (13). Pacientes con
excelente control sostenido durante afios mantienen exceso de riesgo residual significativo (14).

Ademas, la dermatitis atopica, con perfil inflamatorio Th2-dominante tedricamente "antiaterogénico",

también confiere riesgo cardiovascular elevado (15).




Objetivo de la revision

El objetivo de esta revision narrativa es: (a) examinar los principales fenotipos cutdneos asociados a
RCYV elevado; (b) explorar los mecanismos fisiopatologicos emergentes que trascienden el paradigma
inflamatorio clasico; (c) analizar las diferencias por sexo; (d) discutir las implicaciones para
estratificacion de riesgo y manejo terapéutico mediante recomendaciones basadas en metodologia
GRADE; (e) proporcionar herramientas practicas de implementacion incluyendo telemedicina; y (f)
considerar las barreras y facilitadores especificos de los sistemas de salud latinoamericanos.
METODOLOGIA

Se realiz6 una busqueda sistematica de literatura en las bases de datos PubMed/MEDLINE, EMBASE,
Cochrane Library y LILACS (para datos latinoamericanos) desde enero de 2000 hasta diciembre de
2024. Los términos MeSH utilizados incluyeron: "Psoriasis", "Dermatitis, Atopic", "Lupus
Erythematosus, Systemic", "Scleroderma, Systemic", "Hidradenitis Suppurativa", "Cardiovascular
Diseases", "Atherosclerosis”, "Endothelial Dysfunction", "Cellular Senescence"”, "Microbiome",
"Telemedicine", combinados con operadores booleanos. Se incluyeron metaanalisis, revisiones
sistematicas, ensayos clinicos aleatorizados, estudios de cohorte y estudios mecanisticos publicados en
inglés, espafiol y portugués. Se excluyeron reportes de caso aislados y series con menos de 20 pacientes.
Tras eliminacion de duplicados y cribado por titulo/resumen, se incluyeron 198 articulos para analisis
cualitativo. Las recomendaciones clinicas se clasificaron utilizando la metodologia GRADE (Grading
of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) (16).

Fenotipos cutaneos asociados a riesgo cardiovascular

La identificacion de fenotipos cutaneos especificos con mayor asociacion cardiovascular permite una
estratificacion de riesgo mas precisa que el diagnostico dermatoldgico aislado. La Tabla 1 resume los
principales fenotipos y su magnitud de riesgo asociado seglin evidencia actual.

Tabla 1: Fenotipos cutaneos y magnitud del riesgo cardiovascular
Fenotipo de alto

Dermatosis 1T RCV GRADE Evidencia (Ref.)
riesgo

PASI>10, APs, inicio RR 1.70 (1.32-2.18)
Psoriasis 50-70% o arlanlos)
<40 afios, SM (D)




Dermatitis Inicio adulto, >30% HR 1.29 (1.18-1.41)
10-30% DPDo

atopica BSA, atopia multiple 4)
Lupus Anti-Ro/La+, RR 5-50 vs.
N 500-1000% ©DDD
eritematoso vasculitis cutanea controles (5)
Esclerosis Difusa, mRSS alto,
o 200-400% HODD  Mort. CV: 30% (6)
sistémica ulceras digitales
Hidradenitis = Hurley III, multiples HR 1.53 (1.25-1.88)
40-50% SPISPISPIe
supurativa areas, fistulas (7

GRADE: PP P = Alta; PP Po = Moderada; P oo = Baja. APs: artritis psoriasica; BSA: body surface
area; HR: hazard ratio; mRSS: modified Rodnan skin score; PASI: Psoriasis Area and Severity Index; RR:
riesgo relativo; SM: sindrome metabdlico.

Psoriasis

La psoriasis representa el prototipo de dermatosis inflamatoria con riesgo cardiovascular establecido.
Con una prevalencia global del 2-3% (125 millones de personas), representa una carga significativa de
enfermedad cardiovascular atribuible (1,2). Metaanalisis de 14 estudios observacionales (n=3,603,557)
confirman incremento del riesgo de MACE: RR 1.24 (IC95% 1.18-1.31) para psoriasis leve y RR 1.70
(IC95% 1.32-2.18) para psoriasis severa (1). El exceso de riesgo de ACV es RR 1.43 (IC95% 1.21-
1.69) (17). Este exceso persiste tras ajustar exhaustivamente por hipertension, diabetes, dislipidemia,
tabaquismo, obesidad y sindrome metabdlico, indicando mecanismos independientes (8,9).

Estudios de imagen vascular avanzada demuestran alteraciones estructurales y funcionales que
preceden eventos clinicos. La prevalencia de placas coronarias no calcificadas ("vulnerables")
detectadas por CCTA es del 59% en psoriasis versus 28% en controles (p<0.001), incluso en
asintomaticos (18). El grosor intima-media carotideo (cIMT) presenta incremento de 0.05-0.10 mm
versus controles pareados, equivalente a 5-10 afios de envejecimiento vascular (19). La rigidez arterial
medida por velocidad de onda de pulso (PWV) estd aumentada 1.2-1.8 m/s, marcador independiente de
eventos (20). La inflamacion vascular aortica detectada por PET-CT con ®*F-FDG correlaciona con
PASI (r=0.52, p<0.01) (8).

Dermatitis atépica

La dermatitis atopica (DA), tradicionalmente considerada de bajo riesgo cardiovascular debido a su

perfil inflamatorio Th2-dominante, ha emergido como factor de riesgo independiente. Estudios

poblacionales de gran escala demuestran incremento del 10-30% en eventos cardiovasculares en DA




moderada-grave. El metaanalisis de Silverberg et al. reportd6 HR 1.29 (IC95% 1.18-1.41) para MACE,
manteniendo significancia tras ajuste multivariado (4). El efecto es mas pronunciado en adultos mayores
(>65 afios) y en aquellos con enfermedad persistente desde la infancia (3).

Lupus eritematoso sistémico

El lupus eritematoso sistémico (LES) confiere uno de los mayores excesos de riesgo cardiovascular
entre las enfermedades autoinmunes. El estudio seminal de Manzi et al. demostré que mujeres con LES
de 35-44 afos tienen riesgo de IAM 50 veces mayor que mujeres de igual edad de la cohorte de
Framingham (5). Los fenotipos cutaneos con mayor asociacion cardiovascular incluyen: lupus cutaneo
subagudo con anticuerpos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB, lupus discoide con evolucion a LES, vasculitis
cutanea lupica (livedo reticularis, ulceras), y fotosensibilidad severa (21).

Esclerosis sistémica

La esclerosis sistémica (ES) presenta riesgo cardiovascular particularmente elevado porque la
vasculopatia es central en su fisiopatologia. La mortalidad cardiovascular representa hasta 30% de las
muertes en estos pacientes (6). El fenotipo cutdneo difuso (versus limitado) se asocia con mayor
compromiso cardiaco primario. El score de Rodnan modificado (mRSS) correlaciona linealmente con
compromiso cardiovascular: mRSS >20 confiere OR 3.2 para compromiso cardiaco primario (22). Las
ulceras digitales son marcador de vasculopatia severa con HR 2.1 para mortalidad cardiovascular (23).
Hidradenitis supurativa

La hidradenitis supurativa (HS) ha emergido como factor de riesgo cardiovascular significativo, con
HR 1.53 (IC95% 1.25-1.88) para MACE (7). La HS comparte con la psoriasis multiples vias
patogénicas: activacion del eje IL-17/IL-23, activacion del inflamasoma NLRP3, y alta prevalencia de
sindrome metabdlico (40-50%) y obesidad (70-80%) (24). El fenotipo de mayor riesgo incluye: estadio
Hurley I1I, afectacion de multiples areas anatomicas, duracion prolongada (>10 afios), y fistulas activas
drenando.

Diferencias por sexo en riesgo cardiovascular dermatologico

Las diferencias por sexo en la asociacion entre enfermedades cutaneas y riesgo cardiovascular son

clinicamente significativas y frecuentemente subestimadas (25). La Tabla 2 resume las diferencias

principales.




Tabla 2: Diferencias por sexo en riesgo cardiovascular
Enfermedad  Mujeres Hombres Implicacion clinica

RR 1.55 MACE; mayor

) ) RR 1.35 MACE; Mujeres jovenes requieren

Psoriasis riesgo relativo en ) o )

] mayor riesgo absoluto  vigilancia intensiva

jovenes
LES RR 50 IAM (35-44 RR 5-10 IAM; peor Mujeres jovenes = muy alto

afios); 90% de casos pronostico si afectado  riesgo CV

Mayor prevalencia ]

_ Menor prevalencia; _
ES (4:1); menor mortalidad ) "Paradoja de sexo" en ES
peor pronostico CV
Cv
) Mayor severidad

HS Mayor prevalencia (3:1) Evaluar SM en ambos sexos

clinica

CV: cardiovascular; ES: esclerosis sistémica; HS: hidradenitis supurativa; IAM: infarto agudo de miocardio;
LES: lupus eritematoso sistémico; MACE: eventos cardiovasculares adversos mayores; RR: riesgo relativo; SM:
sindrome metabolico.

En mujeres, los estrogenos son generalmente cardioprotectores, pero en contexto de autoinmunidad
(LES) pueden amplificar respuestas inflamatorias y produccion de autoanticuerpos (26). La menopausia
representa un periodo de vulnerabilidad incrementada donde la pérdida de cardioproteccion estrogénica
coincide con mayor actividad de enfermedades autoinmunes (27). El embarazo puede exacerbar LES y
ES, y los anticonceptivos orales estan contraindicados en LES con anticuerpos antifosfolipidos por

riesgo trombotico (28).

/\ Mujeres 35-44 afios con LES tienen riesgo de IAM 50 VECES MAYOR que la poblacién
general. Este grupo SIEMPRE requiere estratificacion CV intensiva independientemente de
la ausencia de factores de riesgo tradicionales.

Mecanismos fisiopatolégicos mas alla de la inflamacion

La comprension de los mecanismos no inflamatorios es esencial para el desarrollo de estrategias
terapéuticas dirigidas y explica el riesgo cardiovascular residual observado incluso con excelente
control de la enfermedad cutanea (30). La Tabla 3 resume los principales mecanismos.

Tabla 3: Mecanismos no inflamatorios y biomarcadores
Mecanismo Descripcion Biomarcadores Intervenciones

Alteracion de
Disfuncion vasodilatacion mediada  FMD, ADMA, Estatinas, IECA,
endotelial por NO independiente endotelina-1 ejercicio

de inflamacion




Pérdida de capacidad de

HDL ) Capacidad eflujo, Ejercicio, dieta

eflujo de colesterol y _
disfuncional o PON-1 mediterranea

antioxidante

Oxidacion de LDL con ) Estatinas alta
LDL oxidada . oxLDL, anti-oxLDL )

mayor aterogenicidad intensidad

Factor genético ) )

) ) ) Oligonucleétidos
Lp(a) elevada independiente, no Lp(a) sérica

) (ensayos)

responde a estatinas

Disfuncion Reduccion HRV, ) Ejercicio, manejo
o ] HRYV, catecolaminas

autonémica predominio simpatico estrés

18S. aureus, |diversidad, o
Disbiosis . Probioticos

metabolitos TMAO, 16S rRNA ) o
microbioma ] (investigacion)

proaterogénicos

Acortamiento
Senescencia telomérico, acumulacion  Telomeros, Senoliticos (ensayos
celular células senescentes, pl6INK4a fase II)

SASP

Reprogramacion de
Memoria monocitos y Metilacion DNA, )

) . Tratamiento temprano

epigenética progenitores histonas

hematopoyéticos

Disfuncion endotelial primaria

La disfuncion endotelial representa el evento iniciador de la aterogénesis y puede preceder eventos
clinicos por décadas (31). Estudios en pacientes con psoriasis con enfermedad limitada (<3% BSA) y
marcadores inflamatorios normales demuestran reduccion del 30-40% en la vasodilatacion mediada por
flujo (FMD) comparado con controles sanos (11). Mecanismos de "comunicacion piel-vaso" incluyen:
secrecion de factores vasoconstrictores (endotelina-1) por queratinocitos, liberacion de
microvesiculas/exosomas con microRNAs proaterogénicos (miR-155, miR-21), y activacion del
sistema renina-angiotensina cutaneo (32).

Alteraciones cualitativas del metabolismo lipidico

La HDL en enfermedades cutaneas inflamatorias pierde sus propiedades protectoras y puede adquirir

caracteristicas proaterogénicas —"HDL disfuncional” (10). La capacidad de eflujo de colesterol esta




reducida 20-30% en psoriasis activa versus controles, correlacionando con aterosclerosis subclinica
(r=0.48 con cIMT) (33). La lipoproteina(a) [Lp(a)], genéticamente determinada, esta elevada en
multiples dermatosis y NO responde a terapias antiinflamatorias ni estatinas, representando mecanismo
de riesgo verdaderamente independiente (34). Una unica medicion en la vida es suficiente dado que los

niveles son estables.

v PUNTO CLAVE: El valor de HDL-C en el perfil lipidico estandar puede ser engafioso. La
"calidad" de HDL (capacidad funcional) esta frecuentemente deteriorada incluso con niveles
cuantitativamente normales.

Senescencia celular acelerada y memoria epigenética

Pacientes con psoriasis severa muestran "edad bioldgica" 5-10 afios mayor que su edad cronoldgica
segun biomarcadores de senescencia (35). Las células senescentes secretan el fenotipo secretor asociado
a senescencia (SASP), que promueve aterogénesis independientemente de la actividad de enfermedad
cutdnea (36). La exposicion prolongada a inflamacion cutdnea induce modificaciones epigenéticas
persistentes en monocitos y células progenitoras hematopoyéticas ("memoria inmune entrenada") que
persisten meses después de terapia efectiva (14). Este concepto de "cicatriz epigenética" apoya la
intervencion temprana agresiva —"ventana de oportunidad terapéutica"— antes del establecimiento de
cambios epigenéticos permanentes.

Interacciones farmacolégicas dermatologia-cardiologia

El manejo simultaneo de enfermedad cutdnea y factores de riesgo cardiovascular requiere atencion
cuidadosa a las interacciones farmacologicas potenciales. La Tabla 4 resume las interacciones
clinicamente relevantes entre farmacos dermatoldgicos y cardiovasculares (37-40).

Tabla 4: Interacciones farmacoldgicas dermatologia-cardiologia

Farmaco
Farmaco CV Interaccion Manejo recomendado
dermatolégico
Estatinas ) ) )
] 1 Riesgo Usar pravastatina o rosuvastatina
(especialmente o o )
Ciclosporina ) ~ rabdomiolisis (dosis bajas). Evitar
simva/atorvastatin
) (inhibicion CYP3A4)  simvastatina. Monitorizar CK.
a
1 Niveles de Reducir dosis ciclosporina 25-
Diltiazem,
Ciclosporina ) ciclosporina 50%. Monitorizar niveles.
verapamilo

(inhibicion CYP3A4)  Preferir amlodipino.




1 Riesgo

Monitorizar K+ y creatinina

Ciclosporina IECA/ARA-II hiperpotasemia y frecuentemente. Evitar
nefrotoxicidad combinacion si TFG <60.
o Monitorizar hemograma mas
1 Toxicidad )
) frecuentemente. Considerar
Metotrexato IECA hematologica MTX (| ) ) )
) reducir dosis MTX si TFG
excrecion renal) )
limitrofe.
o Evitar AINEs en dias de MTX.
1 Toxicidad MTX (| ) )
Metotrexato AINEs ) Preferir paracetamol. Si
excrecion renal) ) o
necesario, usar dosis bajas.
) o Monitorizar TG cada 2-4
) Hipertrigliceridemia .
Acitretina Fibratos - semanas. Si TG >500: suspender
severa aditiva o
acitretina o agregar omega-3.
Puede empeorar Estatina de alta intensidad.
Acitretina Estatinas dislipidemia inducida  Considerar agregar ezetimiba.
por retinoide Meta LDL segun riesgo.
o Hipopotasemia Monitorizar K+. Suplementar si
Corticoides Diuréticos o ) _
o aditiva; 1 riesgo K+ <3.5 mEq/L. Considerar
sistémicos tiazidicos/asa o
arritmias ahorradores de K+.
) Anticipar necesidad de 1 dosis
Corticoides o ) Retencion Na+/agua; o ) _
Antihipertensivos ) ) antihipertensivos. Dieta
sistémicos hipertension ) ]
hiposddica.
CONTRAINDICADO en IC
Empeoramiento IC; 1 )
Anti-TNF (IC NYHA HI-1V) NYHA III-IV. Precaucién en IC
mortalidad
NYHA I-IL
1 Riesgo TEV Evitar en pacientes con TEV
JAKi . . . .
Anticoagulantes demostrado (ORAL previo. Si uso necesario:
(tofacitinib) ) ) L
Surveillance) profilaxis y vigilancia estrecha.
o ) Opciodn favorable en pacientes
Sin interacciones . )
Apremilast Féarmacos CV con polifarmacia CV. Puede

significativas

inducir pérdida de peso.

AINEs: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de angiotensina II; CK:
creatincinasa; CV: cardiovascular; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina; JAKi: inhibidores de JAK; MTX: metotrexato; NYHA: New York Heart Association; TEV:
tromboembolismo venoso; TFG: tasa de filtracion glomerular; TG: triglicéridos. Sombreado rojo: alto riesgo;
amarillo: precaucion; verde: favorable.




A\ CICLOSPORINA + SIMVASTATINA: Combinacion de ALTO RIESGO. Riesgo de
rabdomiolisis hasta 10 veces mayor. Si estatina es necesaria, usar pravastatina <20 mg o
rosuvastatina <5 mg con monitorizacion de CK.

Comparativa de calculadoras de riesgo cardiovascular

Las calculadoras de riesgo cardiovascular tradicionales subestiman sistematicamente el riesgo en

pacientes con dermatosis inflamatorias al no incorporar el exceso de riesgo conferido por la enfermedad

cutanea (12,41). La Tabla 5 compara las principales calculadoras disponibles y sus limitaciones

especificas en esta poblacion.

Tabla S: Comparativa de calculadoras de riesgo cardiovascular

Poblacion Variables Limitaciones en Uso
Calculadora
derivacion incluidas dermatosis recomendado
Subestima 30-50%
EE.UU. Edad, sexo, CT, en psoriasis. No o
) . Histérico. Menos
(poblacion HDL-C, PAS, validada en
Framingham ) recomendada
general, mayoria  tabaco, diabetes, LES/ES. No
actualmente.
caucasica) HVI incluye PCR ni
inflamacion.
Subestima en
Edad, sexo, tabaco, dermatosis. Recomendada en
Europa (12 )
SCORE2 / PAS, colesterol no- Requiere Europa/Latam.
cohortes, >2M
SCORE2-OP HDL. Calibrado multiplicador x1.5.  Aplicar x1.5 en
personas) ) ) _ )
por regiones. No disponible para  dermatosis.
<40 afios.
Subestima en enf.
Edad, sexo, raza, EE.UU.y
EE.UU. (cohortes autoinmunes.
ASCVD ) CT, HDL-C, PAS, Américas.
pooled, incluye Incluye raza pero _
(PCE) ) tratamiento HTA, . Aplicar x1.5 en
afroamericanos) no etnicidad
diabetes, tabaco _ dermatosis.
hispana especifica.
Miltiples variables
INCLUYE ARy
) ) + artritis UK. Preferida si
Reino Unido LES como
reumatoide, LES, _ LES/AR.
QRISK3 (QResearch variables. No
corticoides, _ . Psoriasis atin
database) o incluye psoriasis ni ] _
antipsicoticos, requiere ajuste.

ERC, FA

otras dermatosis.




SCORE x 1.5 si
Solo validado para

AR con: >10 afios Modelo para
) ) ~ AR. Modelo .
SCORE-AR  Adaptacion duracion, FR+/anti- aplicar
conceptual
(modificado) EULAR para AR CCP+, multiplicador en
) ) extrapolable a otras )
manifestaciones otras dermatosis.

] enf. inflamatorias.
extra-articulares

AR: artritis reumatoide; ASCVD: atherosclerotic cardiovascular disease; CT: colesterol total; ERC: enfermedad
renal cronica; FA: fibrilacion auricular; FR: factor reumatoide; HDL-C: colesterol HDL; HTA: hipertension
arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; LES: lupus eritematoso sistémico; PAS: presion arterial sistolica;
PCE: Pooled Cohort Equations.

Recomendaciones para el contexto latinoamericano

Para Latinoamérica, se recomienda el uso de SCORE?2 calibrado para regiones de "riesgo moderado" o
ASCVD segun disponibilidad local y preferencia institucional. En todos los casos, aplicar factor
multiplicador x1.5 para dermatosis inflamatorias moderadas-severas, y x2.0 para LES en mujeres
jovenes o ES difusa. Es importante considerar que ninguna calculadora ha sido derivada ni validada
especificamente en poblaciones latinoamericanas con dermatosis inflamatorias, representando una

brecha de investigacion prioritaria (42).

v PUNTO CLAVE: Calculadoras online gratuitas: HeartScore (www.heartscore.org) ofrece
SCORE?2 en espaiiol. ASCVD Risk Calculator esta disponible en apps méviles (ACC, AHA).
Para calculo rapido en consulta: Riesgo ajustado = Riesgo calculado % 1.5

Telemedicina y herramientas digitales

La integracion de herramientas digitales puede facilitar el seguimiento cardiovascular en pacientes con
dermatosis inflamatorias, especialmente en contextos con acceso limitado a especialistas o barreras
geograficas (43,44).

Calculadoras y aplicaciones validadas

Las siguientes herramientas estan disponibles gratuitamente y pueden utilizarse en la practica clinica:
HeartScore (www.heartscore.org): Calculadora oficial ESC con SCORE2 y SCORE2-OP, disponible
en espafiol, permite calcular riesgo a 10 afios y objetivos terapéuticos. ASCVD Risk Calculator (app
movil ACC/AHA): Version oficial del American College of Cardiology, incluye calculadora de riesgo

y guias de tratamiento integradas. QRisk3 (www.qrisk.org): Unica que incluye artritis reumatoide y

LES como variables, recomendada si disponible. MDCalc (www.mdcalc.com): Plataforma con




multiples calculadoras validadas, incluye Framingham, ASCVD, SCORE, y herramientas especificas
como PASI calculator (45).

Aplicaciones para seguimiento de pacientes

Para automonitoreo del paciente: Aplicaciones de presion arterial con registro longitudinal (ej: Blood
Pressure Monitor, Qardio), apps de actividad fisica con objetivos personalizables (ej: Google Fit, Apple
Health), y registros fotograficos de enfermedad cutanea para seguimiento de PASI/EASI (varias apps
dermatoldgicas disponibles). Para comunicacion médico-paciente: Plataformas de telemedicina
institucionales que permiten consultas de seguimiento, mensajeria segura para ajustes de tratamiento y
revision de resultados de laboratorio, y recordatorios automaticos de medicacion y citas (46).

Modelo de teleconsulta integrada dermatologia-cardiologia

Se propone un modelo de teleconsulta integrada que incluye: consulta inicial presencial conjunta
(dermatologia + cardiologia/medicina interna) para establecer plan de manejo, seguimientos alternados
por telemedicina cada 3-6 meses segun nivel de riesgo, dashboard compartido con métricas clave
(PASI/EASI, PA, perfil lipidico, peso, tabaquismo), alertas automaticas si valores fuera de rango que
disparan contacto proactivo, y consulta presencial anual de reevaluacion integral (47).

Tabla 6: Recursos digitales recomendados

Recurso Tipo Acceso Uso principal
Gratuito Calculo SCORE2,
HeartScore Calculadora web/app . )
(www.heartscore.org)  disponible en espafiol
Calculo riesgo
ASCVD Risk ] Gratuito
App movil ) ) ASCVD, guias
Calculator (10S/Android)
AHA/ACC
Gratuito Incluye AR y LES
QRisk3 Calculadora web

(www.qrisk.org)

como variables

Gratuito Multiples scores
MDCalc Plataforma web/app . )
(www.mdcalc.com) clinicos validados
Gratuito Seguimiento PASI,
Pso Health Diary App movil ) ) ] )
(10S/Android) calidad de vida
Gratuito Recordatorios
MyTherapy App movil ) ) o )
(10S/Android) medicacion, registros




Casos clinicos ilustrativos
Los siguientes casos clinicos ejemplifican la aplicacion del algoritmo de estratificacion y manejo en

escenarios representativos de la practica clinica.

CASO CLINICO 1: Psoriasis con sindrome metabélico en adulto joven

Paciente: Hombre de 38 afios con psoriasis en placas desde los 25 afios.

Situacion actual: PASI 18, artritis psoriasica en tratamiento con metotrexato 15 mg/semana.
IMC 32 kg/m?, perimetro abdominal 108 cm, PA 142/88 mmHg, glucosa ayunas 118 mg/dL,
triglicéridos 220 mg/dL, HDL-C 38 mg/dL, LDL-C 142 mg/dL. Tabaquismo activo (15
cigarrillos/dia). Sin sintomas cardiovasculares.

Analisis: Fenotipo "psoriasis vascular" (PASI >10, APs, SM). Riesgo SCORE2 calculado:
4.2%. Aplicando factor multiplicador x1.5: Riesgo ajustado = 6.3% (moderado-alto).
Decisiones clinicas: (1) Solicitar Lp(a) — resultado: 68 mg/dL (elevada); (2) Eco carotidea:
cIMT 0.92 mm con placa en bifurcacion derecha; (3) Iniciar rosuvastatina 20 mg (evitar
simvastatina por MTX) + ezetimiba 10 mg (meta LDL <70); (4) Iniciar lisinopril 10 mg (meta
PA <130/80) — monitorizar K+ y Cr por interaccion con MTX; (5) Cesacion tabaquica con
vareniclina; (6) Programa ejercicio supervisado; (7) Considerar cambio a biologico anti-I1L-23
por potencial beneficio CV; (8) Derivacion a cardiologia por placa carotidea.

Seguimiento: Control cada 3 meses hasta alcanzar metas. Telemedicina para seguimientos

intermedios.

CASO CLINICO 2: Mujer joven con lupus eritematoso sistémico

Paciente: Mujer de 32 afios con LES diagnosticado hace 4 afios.

Situacion actual: Lupus cutaneo subagudo activo, anti-Ro/SSA positivo, anti-dsDNA positivo,
C3/C4 bajos. Tratamiento: hidroxicloroquina 400 mg/dia, prednisona 10 mg/dia. Sin factores

de riesgo CV tradicionales (no fumadora, IMC 23, PA 118/72, perfil lipidico normal).




Analisis: Mujer joven con LES = grupo de MUY ALTO riesgo cardiovascular
independientemente de calculadora tradicional. RR de IAM 50 veces mayor que poblacion
general en este grupo etario (5).

Decisiones clinicas: (1) Anticuerpos antifosfolipidos: anticoagulante lipico positivo — riesgo
trombdtico aumentado; (2) Anticonceptivos orales CONTRAINDICADOS — ofrecer DIU de
cobre; (3) PCR-us: 4.2 mg/L (inflamacién activa); (4) Lp(a): 32 mg/dL (normal); (5) Eco
carotidea basal: normal; (6) Estatina de moderada intensidad (rosuvastatina 10 mg) a considerar
por beneficio pleiotropico; (7) Mantener hidroxicloroquina (cardioprotector demostrado en
LES); (8) Minimizar dosis de prednisona — atencion a interaccion con diuréticos si se agregan;
(9) Control oftalmologico anual por HCQ.

Seguimiento: Control CV cada 6 meses; eco carotidea anual. Teleconsulta para seguimiento de

adherencia.

CASO CLINICO 3: Hidradenitis supurativa con comorbilidades multiples

Paciente: Mujer de 45 afios con hidradenitis supurativa Hurley III desde los 28 afios.
Situacion actual: Afectacion axilar bilateral, inguinal y perianal con fistulas activas. Multiples
cirugias previas. IMC 38 kg/m?, diabetes tipo 2 (HbAlc 8.2%), hipertension (PA 148/92 con
enalapril 20 mg), dislipidemia (LDL-C 168 mg/dL sin tratamiento). Tabaquismo activo (20
cigarrillos/dia). Depresion en tratamiento.

Analisis: HS Hurley III + SM completo + tabaquismo = muy alto riesgo CV. Riesgo ASCVD
calculado: 12.4%. Aplicando factor x1.5: Riesgo ajustado = 18.6% (alto).

Decisiones clinicas: (1) Prioridad absoluta: cesacion tabaquica (mejora HS + reduce RCV); (2)
Estatina alta intensidad: rosuvastatina 20 mg (meta LDL <70); (3) Optimizar control
glucémico: afiadir SGLT2i o GLP-1RA por beneficio CV demostrado; (4) Titular enalapril a
40 mg, agregar amlodipino si necesario (meta <130/80) — atencion: si corticoides, anticipar
retencion de sodio; (5) Programa multidisciplinario de pérdida de peso (cirugia baritrica a

considerar); (6) Considerar adalimumab para HS — verificar ausencia de IC NYHA III-1V; (7)




Manejo depresion con seguimiento psiquiatrico; (8) Score de calcio coronario para
estratificacion adicional.
Seguimiento: Control cada 2-3 meses dada complejidad. App de seguimiento para registro de

PA, peso, sintomas.

CASO CLINICO 4: Esclerosis sistémica con vasculopatia progresiva

Paciente: Mujer de 55 afios con esclerosis sistémica difusa diagnosticada hace 8 afos.
Situacion actual: mRSS 28, fenomeno de Raynaud severo con tlceras digitales recurrentes,
enfermedad pulmonar intersticial leve (CVF 72%), anticuerpos anti-Scl70 positivos. PA
134/82, perfil lipidico normal, no diabética, no fumadora.

Analisis: ES difusa + mRSS >20 + tlceras digitales = muy alto riesgo de mortalidad CV (30%
de muertes en ES son cardiovasculares) (6). Aplicar factor x2.0. Riesgo de compromiso
cardiaco primario (fibrosis miocardica, arritmias) elevado.

Decisiones clinicas: (1) Ecocardiograma: FEVI 58%, disfuncién diastélica grado I, PSAP
estimada 38 mmHg; (2) NT-proBNP: 320 pg/mL (levemente elevado); (3) ECG/Holter:
extrasistoles ventriculares frecuentes; (4) Cateterismo derecho para confirmar/descartar
hipertension pulmonar; (5) Bosentan o sildenafil para tlceras digitales (beneficio vascular
adicional); (6) Estatina de moderada intensidad por beneficio pleiotropico; (7) Evitar
betabloqueadores (empeoran Raynaud); (8) Nifedipino para Raynaud (vasodilatacion) —
calcioantagonista de eleccion, no interactia con tratamientos ES; (9) Referir a cardidlogo con
experiencia en ES.

Seguimiento: Ecocardiograma y Holter anual; cateterismo si PSAP aumenta. Telemedicina

para seguimiento de sintomas vasculares.

Preguntas frecuentes para el médico clinico

Las siguientes preguntas representan dudas frecuentes del médico de atencion primaria y el especialista

no cardioldgico respecto al manejo cardiovascular de pacientes con dermatosis inflamatorias.




P: ;Debo derivar a cardiologia a todo paciente con psoriasis?

R: No necesariamente. Derivar a cardiologia si: (1) Riesgo CV ajustado >10%; (2) Lp(a) >50
mg/dL. + otro factor de riesgo; (3) Sintomas cardiovasculares (dolor toracico, disnea,
palpitaciones); (4) Hallazgos en imagen (CAC >100, placas carotideas, cIMT >0.9 mm); (5)
Necesidad de optimizacion farmacoldgica compleja; (6) LES con anticuerpos antifosfolipidos;
(7) ES con sospecha de HTP o compromiso cardiaco. Para pacientes con riesgo bajo-moderado
sin estos criterios, el manejo puede realizarse en atencion primaria o dermatologia con

evaluacion CV periddica.

P: ;Debo indicar estatina en psoriasis leve sin otros factores de riesgo?

R: En general, no de rutina. La indicacion de estatina sigue basandose en el riesgo CV global
ajustado. Para psoriasis leve (PASI <10, sin APs, sin SM) en paciente joven sin factores de
riesgo, el riesgo ajustado tipicamente permanece bajo (<5%). Sin embargo: (1) Medir siempre
Lp(a) — si >50 mg/dL, considerar estatina independientemente de LDL; (2) Si hay antecedente
familiar de ECV prematura, umbral mas bajo; (3) Reevaluar si la psoriasis progresa o aparecen
comorbilidades. La estatina tiene beneficios pleiotropicos antiinflamatorios potenciales, pero
la evidencia de beneficio CV en psoriasis de bajo riesgo es insuficiente para recomendacion

universal.

P: ;Cada cuanto debo evaluar el riesgo cardiovascular en estos pacientes?

R: La frecuencia depende del nivel de riesgo ajustado: Riesgo bajo (<5%): Evaluacion anual
(PA, peso, tabaquismo) + perfil lipidico y glucosa cada 1-2 afios. Riesgo moderado (5-10%):
Evaluacion cada 6 meses + laboratorio anual + considerar imagen vascular basal (eco
carotidea). Riesgo alto (>10%): Evaluacion cada 3-4 meses hasta alcanzar metas + laboratorio
cada 6 meses + imagen segun indicacion cardiologica. En todos los casos, reevaluar el riesgo
si hay cambios significativos en la enfermedad cutdnea (exacerbacion severa, desarrollo de

APs, inicio de biologico).




P: ;El tratamiento biolégico reduce el riesgo cardiovascular?

R: La evidencia es sugestiva pero no definitiva. Los anti-TNF muestran reduccion modesta de
MACE (15-20%) en estudios observacionales, pero sin ECA dedicados. Los anti-IL-12/23 y
anti-IL-23 tienen perfil favorable con reduccion de inflamacion vascular demostrada por PET-
CT. Los JAKIi (tofacitinib) mostraron sefial de AUMENTO de MACE y TEV en el estudio
ORAL Surveillance, aunque en poblacion de AR de alto riesgo. En resumen: el biolégico NO
reemplaza la prevencion CV convencional (estatinas, control de PA, cesacion tabaquica), pero
la eleccion del bioldgico puede considerar el perfil CV del paciente. Preferir anti-IL-23 en

pacientes de alto riesgo CV.

P: ;Qué hago si mi paciente tiene psoriasis Y antecedente de infarto?

R: Este es un paciente de MUY ALTO riesgo que requiere prevencion secundaria intensiva:
(1) LDL-C meta <55 mg/dL (estatina alta intensidad + ezetimiba + inhibidor PCSK9); (2) PA
meta <130/80 mmHg; (3) Antiagregacion segun indicacion cardiologica; (4) HbAlc <7% si
diabético; (5) Cesacion tabaquica absoluta; (6) Rehabilitacion cardiaca; (7) Para bioldgico:
preferir anti-1L-23, evitar JAKI, anti-TNF aceptable si no hay IC; (8) Seguimiento cardiologico
regular; (9) Considerar colchicina (0.5 mg/dia) por beneficio antiinflamatorio demostrado en

prevencion secundaria (COLCOT, LoDoCo2).

P: ;Como manejo la dislipidemia inducida por acitretina?

R: La acitretina puede causar hipertrigliceridemia severa (>500 mg/dL) con riesgo de
pancreatitis. Manejo: (1) Perfil lipidico basal antes de iniciar; (2) Control a las 4 semanas y
luego cada 2-3 meses; (3) Si TG 200-500: dieta estricta baja en grasas/carbohidratos + omega-
3 (2-4 g/dia) + considerar fibrato (fenofibrato preferido); (4) Si TG >500: suspender acitretina
hasta control, fibrato + omega-3, descartar pancreatitis; (5) Para LDL elevado: estatina
(atencion a interaccion si se agrega fibrato — preferir rosuvastatina + fenofibrato); (6)

Considerar cambio a otro retinoide o tratamiento alternativo si dislipidemia recurrente o severa.




P: ;Sirve medir PCR ultrasensible en estos pacientes?

R: La PCR-us tiene utilidad limitada en pacientes con enfermedad inflamatoria activa porque
estara elevada por la dermatosis misma, no pudiendo discriminar riesgo CV adicional. Sin
embargo: (1) Puede ser 1til como basal cuando la enfermedad esta controlada; (2) Una PCR-
us persistentemente elevada (>3 mg/L) a pesar de buen control dermatologico sugiere
inflamacién subclinica residual o comorbilidad; (3) No usar para decisiones de estatinas en
estos pacientes — el factor multiplicador (x1.5) ya incorpora el exceso de riesgo inflamatorio;
(4) Biomarcadores mas especificos (Lp(a), HDL funcional) tienen mayor valor discriminativo

en esta poblacion.

P: ;Puedo usar la misma estrategia en nifios y adolescentes con psoriasis?

R: Los principios son similares pero el abordaje debe adaptarse: (1) Las calculadoras de riesgo
no estan validadas en <40 afos; usar juicio clinico; (2) Priorizar habitos saludables: actividad
fisica, alimentacion, prevencion de tabaquismo; (3) Evaluar factores de riesgo tradicionales
desde la adolescencia (PA, IMC, perfil lipidico si hay obesidad o historia familiar); (4)
Estatinas estan aprobadas desde los 8-10 afios para hipercolesterolemia familiar, pero su uso
en psoriasis pediatrica no tiene evidencia especifica; (5) Involucrar a pediatria/medicina del
adolescente; (6) Establecer protocolo de transicion a atencion de adultos que incluya

componente CV.

Indicadores de calidad de atencion
La implementacion del algoritmo de evaluacion cardiovascular en pacientes con dermatosis

inflamatorias puede monitorizarse mediante indicadores de proceso y resultado. La Tabla 7 propone

métricas auditables para evaluar la calidad de atencion (48).




Tabla 7:. Indicadores de calidad para evaluacion CV en dermatosis inflamatorias

Indicador Meta Minimo Frecuencia
aceptable medicion
% pacientes con PA >95% >80% Trimestral

documentada en ultimo afio

% pacientes con perfil >90% >T70% Semestral

lipidico en ultimos 2 afios

% pacientes con Lp(a) >80% >50% Anual

medida alguna vez

% pacientes con riesgo CV  >85% >60% Semestral

calculado y documentado

% fumadores con consejeria >95% >80% Trimestral
documentada
% pacientes alto riesgo con >90% >T70% Semestral

estatina indicada

% pacientes en estatina >70% >50% Anual

alcanzando meta LDL

% hipertensos alcanzando >70% >50% Semestral
meta PA <130/80
% pacientes derivados a >90% >70% Semestral

cardiologia segun criterios

Tasa de eventos CV mayores <15 <25 Anual

(MACE) por 1000 pac-afio

Implementacion de auditoria

Para implementar estos indicadores se recomienda: (1) Designar responsable de calidad en el
servicio/consultorio; (2) Extraer datos de historia clinica electronica si disponible, o muestreo aleatorio
de expedientes fisicos (n=30-50 por trimestre); (3) Calcular indicadores y comparar con metas; (4)
Retroalimentacion al equipo con identificacion de brechas; (5) Plan de mejora para indicadores bajo
minimo aceptable; (6) Ciclo PDCA (Plan-Do-Check-Act) trimestral (49).

12. Barreras y facilitadores de implementacion en latinoamérica

La implementacion de estrategias de prevencion cardiovascular en pacientes con dermatosis

inflamatorias enfrenta desafios especificos en los sistemas de salud latinoamericanos (50,51). La Tabla

8 resume las principales barreras y estrategias para superarlas.




Tabla 8: Barreras y facilitadores en sistemas de salud latinoamericanos

Barrera Impacto Estrategias de superacion
y y Duplicacion de o
Fragmentacion de atencion Modelos de atencion integrada;
) ) ) esfuerzos, gaps en L o
(dermatologia vs. cardiologia o historia clinica compartida; juntas
L seguimiento, falta de S o
vs. atencion primaria) o multidisciplinarias; telemedicina
coordinacion
Suboptimo control de Optimizar terapias convencionales;

o ) . enfermedad cutdnea con  priorizar intervenciones CV
Acceso limitado a biolodgicos

mayor inflamacion accesibles; programas de acceso
cronica expandido
) o o ) Advocacy para inclusion en cobertura;
Disponibilidad limitada de Infradeteccion de factor o o )
) ) ) priorizar medicion en alto riesgo;
Lp(a) de riesgo independiente ) )
laboratorios de referencia
) o Criterios de seleccion estrictos; uso
Costo de imagen vascular Subutilizacion para ) ) ) .
) ) ) estratégico en riesgo intermedio;
(CAC, eco carotidea) estratificacion de riesgo o
negociacion institucional

Acceso limitado a Telemedicina; capacitacion de
Brechas geograficas (4reas o ) . )

especialistas; atencion primaria; rotaciones de
rurales) ) ) o

diagnostico tardio especialistas

Dependencia de guias Desarrollo de consensos regionales;
Falta de guias locales ) ) _ )

internacionales no adaptacion de guias; registros
adaptadas ) ] ]

validadas localmente colaborativos (ej: GLADEL)

Tiempo insuficiente Checklists simplificados; delegacion a
Carga de trabajo del personal ~ para evaluacion CV enfermeria capacitada; flujos de

integral trabajo optimizados

Abandono de

. . Educacion del paciente; simplificacion
tratamiento preventivo
Adherencia del paciente ) ) de regimenes; genéricos; apps de
por polifarmacia o
recordatorio
costos

Modelo de implementacion escalonada
Se propone un modelo de implementacion escalonada adaptable a diferentes contextos de recursos. El
Nivel 1 (recursos limitados) incluye: evaluacion de PA, IMC, tabaquismo en cada consulta

dermatologica; perfil lipidico y glucosa anual; aplicacion de factor multiplicador x1.5 al riesgo

calculado; consejeria de estilo de vida; y estatinas genéricas seglin indicacion. El Nivel 2 (recursos




intermedios) agrega: medicion de Lp(a) al menos una vez; eco carotidea en riesgo intermedio-alto;
acceso a teleconsulta con cardiologia; y programa estructurado de cesacion tabaquica. El Nivel 3
(recursos 6ptimos) incluye ademas: score de calcio coronario para reclasificacion; consulta integrada
dermatologia-cardiologia presencial; acceso a biologicos con perfil CV favorable; y biomarcadores

emergentes (HDL funcional, oxLDL) (52).

v PUNTO CLAVE: El gap en acceso a biologicos NO debe traducirse en gap de prevencion CV.
Las intervenciones mas impactantes (cesacion tabaquica, estatinas genéricas, control de PA,
ejercicio) son accesibles en todos los niveles de recursos.

Agenda de investigacion prioritaria
El conocimiento actual presenta brechas importantes que requieren investigacion futura. La Tabla 9
propone una agenda de investigacion priorizada para la proxima década (53,54).

Tabla 9: Agenda de investigacion prioritaria
Area Preguntas de investigacion / Estudios necesarios Prioridad

ECA de estatinas en prevencion primaria en psoriasis

moderada-severa sin indicacion tradicional; ECA de

Ensayos colchicina en dermatosis inflamatorias (basado en |
Alta

clinicos ¢éxito de COLCOT/LoDoCo2); Ensayos fase II de

senoliticos (dasatinib + quercetina) en poblaciones

dermatologicas

Cohortes prospectivas latinoamericanas para validar

calculadoras de RCV con factor multiplicador;
Cohortes de ) o

Estudios de derivacion de calculadoras especificas Alta
validacion o . o

para dermatosis inflamatorias; Validacion de

biomarcadores emergentes en poblaciones diversas

Evaluaciones econdmicas de screening CV en
C dermatosis para sistemas de salud latinoamericanos;

osto-

Analisis de impacto presupuestario de estrategias Alta

efectividad

integradas dermatologia-cardiologia; Comparacion de

estrategias escalonadas vs. intensivas

Validacion de paneles de HDL funcional y oxLDL en
practica clinica; Perfiles de microRNA circulante

Biomarcadores ) ) Moderada
como predictores de RCV; Marcadores de senescencia

(p16INK4a, SASP) para estratificacion




Rol del microbioma cutaneo en aterogénesis (estudios
mecanisticos y de intervencion); Comunicacion piel-

Mecanismos vaso: exosomas y microRNAs; Duracién de la Moderada
"ventana de oportunidad terapéutica" para prevenir

memoria epigenética

Estudios de implementacion de modelos integrados en

Implementacié  diferentes contextos de recursos; Evaluacion de

) ) o o Moderada
n intervenciones de telemedicina para seguimiento CV;

Estrategias para mejorar adherencia a prevencion CV

Terapias dirigidas a Lp(a) (pelacarsen, olpasiran) en

poblaciones dermatolégicas; Modulacion del
Terapias ] ) . . ) ]

microbioma cutaneo/intestinal para reduccion de RCV; Exploratoria
emergentes . . o

Inhibidores de IL-1p (canakinumab/colchicina) como

terapia adjunta
CONCLUSIONES

Los fenotipos cutaneos inflamatorios cronicos —psoriasis, dermatitis atopica, lupus eritematoso,
esclerosis sistémica e hidradenitis supurativa— se asocian con exceso significativo de riesgo
cardiovascular que no puede explicarse completamente por el paradigma de inflamacion sistémica (1-
7). Mecanismos emergentes, incluyendo disfuncién endotelial primaria, alteraciones cualitativas del
metabolismo lipidico (HDL disfuncional, LDL oxidada, Lp(a) elevada), disfunciéon autondmica,
disbiosis del microbioma cutaneo, senescencia celular acelerada con SASP, y reprogramacion
epigenética con memoria inmune entrenada, operan de manera independiente o sinérgica para promover
aterogénesis acelerada (10-14, 30-36).

Existen diferencias significativas por sexo, con mujeres jovenes con LES representando un grupo de
muy alto riesgo (5,25-29). La identificacion de fenotipos cutaneos especificos permite estratificacion
precisa mediante la aplicacion de factores multiplicadores (x1.5 general, x2.0 para LES en mujeres
jovenes y ES difusa) a las calculadoras de riesgo tradicionales. El manejo 6ptimo requiere abordaje
multimodal integrado: control oOptimo de enfermedad cutdnea con atencion a interacciones

farmacologicas, manejo agresivo de factores tradicionales, intervenciones de estilo de vida, y seleccion

de terapias biologicas considerando el perfil cardiovascular.




La implementacion en contextos latinoamericanos enfrenta barreras especificas (fragmentacion de
atencion, acceso limitado a bioldgicos y biomarcadores), pero estrategias escalonadas adaptadas a
diferentes niveles de recursos pueden optimizar la prevencion cardiovascular incluso con medios
limitados. La telemedicina emerge como facilitador importante para seguimiento y coordinacion de
cuidados. Las herramientas practicas proporcionadas (tarjeta de bolsillo, carta de derivacion, infografia
para pacientes, indicadores de calidad, FAQ) buscan facilitar la traduccion del conocimiento a la
practica clinica.
Las prioridades de investigacion incluyen ensayos clinicos de estatinas y colchicina en prevencion
primaria, cohortes de validacion latinoamericanas, y estudios de implementacion de modelos
integrados. La comprension de los mecanismos mas alld de la inflamacion abre nuevas avenidas
terapéuticas (senoliticos, modulacioén del microbioma, terapias dirigidas a Lp(a)) y enfatiza la necesidad
de considerar la piel no solo como ¢rgano diana, sino como contribuyente activo a la salud
cardiovascular sistémica.
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