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Editorial
Por iniciativa de un grupo de dermatólogos de la ciudad de Guayaquil aparece la revista 
con el nombre “DERMATOLOGÍA” publicación científica, órgano oficial de difusión de la 
Sociedad Ecuatoriana de Dermatología, el primer número se imprime a fines de 
septiembre de 1966, el segundo número mediados de 1967; con un total de 4 números, el 
último en 1969. El doctor Wenceslao Ollague Loayza como Director, el doctor Enrique 
Uraga Peña Director Honorario. El Consejo Editorial estuvo conformado por los doctores: 
Luis Carvajal Huerta, Vicenta Vera de Coronel, Servio Peñaherrera Astudillo, Elena Yerovi 
Celleri, Edmundo Blum Gutierrez, Claudio Arias Argudo, Wilson Correa Bustamante y 
Bertha Duarte de Rendón.

Luego de un largo período y gracias al empuje y firme decisión de retomar este valioso 
instrumento de difusión de la Dermatología toman a su cargo tres jóvenes dermatólogos 
por encargo de la Asamblea Nacional , reinician la publicaciones, durante 12 años, se 
logran publicar 14 volúmenes con un total de 36 números, cada uno de ellos con mejor 
presentación que los anteriores y a full color. La Dirección en esta nueva etapa recae en 
mi persona; Editor Santiago Palacios y Secretario Luis Moncayo; un año más tarde se 
suma el cuarto mosquetero al equipo el doctor Galo Montenegro. El Consejo editorial 
conformado por los doctores: Servio Peñaherrera, José Ollague, Claudio Arias, Mauricio 
Coello, Galo Montenegro y Oswaldo Reyes.

Del 2012 al 2018 toma la posta como Director Editor doctor Enrique Uraga; Redactor Jefe 
Dra. María Cecilia Briones Co-editores doctores: Enrique Loayza,  Marcelo Merchán, y 
Santiago Palacios; Secretario  Hugo Romero  se publican on line 7 volúmenes 
adicionales. Luego de la renuncia del doctor Uraga, y tras varias propuestas de encargar 
su dirección y edición a diferentes grupos de colegas de la sociedad deja de ser publicada 
la revista.

En el año 2023 bajo la presidencia del doctor José Enrique Ollague Sierra se decide 
retomar esta publicación y se vuelve a nombrar a mi persona como Director de la revista, 
amalgamando la experiencia de los miembros del consejo editorial con savia de médicos 
y dermatólogos jóvenes, quienes gracias a su tesón y empuje lograrán reactivar las 
publicaciones trimestrales de nuestra querida revista, a la misma que se le ha dado un 
nuevo diseño y enfoque. Estoy seguro que lograremos posicionar a la revista 
“DERMATOLOGÍA LATITUD 0” en el ámbito nacional e internacional. Gracias a todo el 
equipo por su trabajo y esfuerzo.

- Dr. Patricio Freire
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RESUMEN 

Los hemangiomas infantiles (HI) se 
encuentran dentro del grupo de 
tumores benignos, sin embargo, son 
los tumores vasculares más 
frecuentes en la edad pediátrica. La 
mayoría son asintomáticos y de 
evolución benigna, del 10% al 15% 
tienen riesgo de complicarse durante 
la fase proliferativa, afectando 
funciones vitales o producir 
deformación estética. Las principales 
indicaciones para el tratamiento son el 
hemangioma infantil que pone en 
peligro la vida, riesgo de ulceración o 
riesgo de deterioro funcional 
(obstrucción visual, ambliopía o 
dificultad para alimentarse), distorsión 
anatómica especialmente en la cara. 
El propanolol oral es el tratamiento de 
primera línea, es seguro y efectivo en 
la mayoría de los bebés sanos y se 
debe administrar lo antes posible para 
evitar complicaciones, permite un 
entorno ambulatorio. 
Palabras Clave: Hemangioma, 
Terapia Farmacológica, Propanolol, 
Complicaciones  
 
SUMMARY 

Infantile hemangiomas are found 
within the group of benign tumors; 
however, they are the most common 
vascular tumors in pediatric age. Most 
are asymptomatic and evolution 

benign, 10% to 15% are at risk of 
becoming complicated during the 
proliferative phase, affecting vital 
functions or producing aesthetic 
deformity. The main indications for 
treatment are life-threatening 
childhood hemangioma, risk of 
ulceration or risk of functional 
impairment (visual obstruction, 
amblyopia or difficulty in feeding), 
anatomical distortion especially in the 
face. Oral propanolol is the first-line 
treatment, it is safe and effective in 
most healthy babies and should be 
administered as soon as possible to 
avoid complications, allowing an 
outpatient environment. 
 
Palabras Clave: Haemangioma, Drug 
Therapy, Propanolol, Complications 
 

MÉTODO  

El proceso se basó en la evidencia 
científica sobre el diagnóstico y el 
tratamiento de los hemangiomas 
infantiles, que se obtuvieron de una 
revisión sistemática de la literatura, así 
como las opiniones expertas de los 
especialistas. 

RESULTADOS  

El presente documento proporciona 
sugerencias sobre cómo clasificar, 
relacionar, diagnosticar, tratar y 
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monitorear a los pacientes con 
hemangioma infantil.  

LA FINALIDAD DE LA REVISIÓN 

Los angiomas infantiles tienen 
complicaciones y anomalías que se 
están comprendiendo cada vez más.  
Los avances clínicos recientes en los 
síndromes asociados con 
hemangiomas segmentarios, incluido 
el síndrome PHACES, se discutirán en 
la revisión actual. 

INTRODUCCIÓN  

Los hemangiomas infantiles (HI) se 
clasifican en el grupo de tumores 
vasculares según la clasificación de 
anomalías vasculares propuesta por la 
Sociedad internacional para el estudio 
de anomalías vasculares (ISSVA-
International Society for the Study of 
Vascular Anomalies) en 20141.  
 
Tabla N. 1 Clasificación simplificada de anomalías 
vasculares (ISSVA 2014) 

 

 

 

 

 

 

 

 
Los Hemangiomas Infantiles 
Segmentarios constituyen un tipo de 
tumor vascular benigno más frecuente 
en la infancia2, con una incidencia del 

4% al 10%3. Su etiopatogenia no se ha 
identificado con precisión; se sugiere 
que el desequilibrio entre los factores 
de crecimiento endotelial o la 
alteración en el sistema renina-
angiotensina son elementos 
probablemente vinculados a su 
desarrollo, asociado a factores 
predisponentes como; género 
femenino, pre-término, bajo peso al 
nacer, anomalías placentarias, 
embarazos múltiples.4 En algunos una 
placa violácea con telangiectasias en 
la superficie se observa como lesión 
premonitoria; normalmente son 
únicos, pero cerca del 20% pueden ser 
múltiples.  
Los angiomas infantiles suelen 
aparecer antes de las primeras cuatro 
semanas de vida y alcanzan su mayor 
parte de crecimiento a los cinco años 
de edad5. Esta etapa puede 
prolongarse hasta el primer año de 
vida. La involución comienza entre los 
6 y 12 meses y dura aproximadamente 
hasta los 4 años en la mayoría de los 
pacientes; sin embargo, los cambios 
persistentes en la piel son frecuentes5. 
Las lesiones en la región central del 
rostro, que incluye los párpados, la 
nariz y los labios, tienen un alto riesgo 
de secuelas volumétricas al 
involucionar. De manera similar, las 
lesiones más graves en el tórax y la 
mama pueden tener depósitos 
insatisfactorios6.  
Es bien conocido que los angiomas 
segmentarios en los niños pueden 
estar relacionados con problemas 
estructurales del desarrollo además 
de los efectos estéticos. Aquí, nos 

Artículos de revisión
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concentramos en los síndromes 
relacionados con el angioma, como 
PHACES.  
  
Los hemangiomas infantiles de 
acuerdo a su profundidad se clasifican 
en: 
● Superficiales, los más frecuentes 

(60%) pápula o nódulo rojizo, 
superficie brillante.  

● Profundos (15%) nódulo 
subcutáneo tono azulado con 
telangiectasia central, consistencia 
blanda, límites imprecisos a la 
palpación. 

● Mixtos que tienen ambos 
componentes y ocurren en el 25%.4 

La mitad de los HI se presentan al 
momento del nacimiento como una 
lesión precursora (telangiectasias, 
mácula rojiza) apareciendo el resto en 
las primeras semanas de vida sobre 
piel sana.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig 1. Hemangioma superficial en etapa inicial (a), 
proliferativa (b) e involutiva posterior, tratada con 
propanolol durante 6 meses (c)) 
 

Los hemangiomas infantiles tienen 
tres fases: 
1. Fase de proliferación o crecimiento 

rápido, generalmente se 
manifiestan como tipo ¨fresa¨ 
ocurre durante los primeros 5 
meses de vida, a partir del 6to a 
12vo mes ocurre la fase de 
crecimiento lenta.  

2. Fase de estabilidad o meseta en la 
que el hemangioma deja de 
proliferar o presenta un 
crecimiento mínimo, son los 
denominados hemangiomas 
reticulares, abortivos, puede 
sobreponerse con la fase de 
crecimiento lento. 

3. Fase de involución espontánea 
que típicamente inicia a partir del 
año de edad.4 Los signos 
tempranos de involución son el 
aclaramiento y disminución de 
volumen de la lesión ya que hay 
una detención gradual de la 
angiogénesis. La fase se puede 
prolongar hasta los 10 años. 

 
Complicaciones 
Aunque los HI suelen ser benignos, en 
el 10 al 20 % de los casos pueden 
surgir algunas de las siguientes 
complicaciones:  
● Ulceración: Es la más común, 

especialmente en lesiones 
extensas del anogenital, los labios 
y la nariz. Ocurre principalmente 
durante la fase proliferativa, 
generalmente en angiomas 
segmentarios y en áreas de roce y 
trauma. 
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● Infección y/o sangrado: Pueden 
ser secundarias a la ulceración, 
espontáneas o por traumatismo. 
Se controla mediante compresión. 
Es frecuente en HI labia y perineal. 

● Compromiso de funciones vitales: 
Frecuente en HI extensos que se 
localizan en el polo cefálico, 
comprometiendo el desarrollo de la 
visión, la audición, la respiración, la 
alimentación y la fonación. 
También pueden causar 
problemas estéticos. 

● Compromiso visceral: Este puede 
ser un signo de hemangiomatosis 
visceral. Los órganos más 
afectados son el hígado, el aparato 
gastrointestinal, los pulmones y el 
sistema nervioso central. con un 
alto índice de mortalidad. Puede 
ser única o en el contexto de 
hemangiomatosis (presencia de 5 
o más lesiones). 

● Malformaciones estructurales: 
Síndromes asociados, PHACES, 
PELVIS, LUMBAR7.  

 

Síndrome de PHACES 

 
Pacientes con Hemangioma 
segmentario que presenta síndrome 
neurovascular, Asociado a P: 
malformaciones de la fosa posterior, 
H: anormalidades arteriales, A: 
defectos cardíacos, C: defectos 
oculares, E: defectos esternales. 
 
 

 

Criterios Diagnósticos 

En 2009 un grupo multidisciplinario 
establecieron criterios estratificando el 
PHACES en 2 categorías:  
 
1. Síndrome PHACE, definido por la 

presencia de HI segmentario 
mayor de 5 cm en la cara, cuero 
cabelludo o región cervical, 
asociado a 1 criterio mayor o 2 
criterios menores.  

 
Tabla N. 2 Se determinaron criterios mayores y 
menores, basados en la afectación vascular y 
estructural del cerebro, cardiovascular, ojo y línea 
media.� 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2. Posible síndrome de PHACE, 

definido por la presencia de HI y 1 
criterio menor8. 

 
El diagnóstico de los hemangiomas 
infantiles es clínico; sin embargo, en 
los casos en los existiese duda, se 
puede realizar una biopsia de piel 
donde se va a observar capilares 
proliferativos con marcador GLUT1 
positivo. 
 
El paciente debe ser valorado 
constantemente durante la fase 
proliferativa por el dermatólogo 
pediatra. Dentro del tratamiento se 
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El diagnóstico de los hemangiomas 
infantiles es clínico; sin embargo, en 
los casos en los existiese duda, se 
puede realizar una biopsia de piel 
donde se va a observar capilares 
proliferativos con marcador GLUT1 
positivo. 
 
El paciente debe ser valorado 
constantemente durante la fase 
proliferativa por el dermatólogo 
pediatra. Dentro del tratamiento se 

debe individualizar, basándose en el 
tamaño, morfología, localización y 
ritmo de crecimiento, posibilidad de 
complicación. La terapia con 
bloqueadores β es actualmente el 
tratamiento de elección para los 
hemangiomas infantiles (HI)10. En un 
estudio se trataron 67 lesiones de HI 
en 47 pacientes con propanolol oral a 
2 mg/kg/d durante una mediana de 9 
meses y les dieron seguimiento 
durante una mediana de 48 meses. Si 
bien no se requirió terapia de 
mantenimiento en 18 lesiones 
(26,9%), el resto sí necesitó terapia de 
mantenimiento. Ambos regímenes de 
tratamiento tuvieron una eficacia 
comparable (83,3 ± 23,9 % y 92,0 ± 
13,8 %) pero las posibilidades de 
recurrencia de HI fueron mayores en 
las lesiones que requirieron terapia de 
mantenimiento12.  
La prioridad de la terapia con 
Propanolol en comparación con otros 
tratamientos es la alta eficacia, baja 
tasa de complicaciones graves, 
mejoría clínica rápida dentro de las 24 
horas. Es eficaz en todas las fases de 
evolución, aun en la involutiva. Los 
pacientes requieren evaluación 
cardiológica antes de comenzar el 
tratamiento9,11. La dosis de inicio es 
1mg/kg/día para luego ascender a 
2mg/kg/día y se divide en dos dosis 
diarias.4 El timolol tópico al 0.5% gel 
en dos dosis diarias, se usa en 
lesiones pequeñas superficiales y no 
ulceradas. 
 

 

CONCLUSIONES: 

Los Hemangiomas son tumores 
benignos más frecuentes vistos en 
pediatría. Se debe realizar una historia 
clínica completa, examen físico 
adecuado para descartar síndromes 
asociados. La mayoría requiere 
manejo expectante y en caso de 
requerir tratamiento se ha evidenciado 
que los niños tratados <5 meses 
tienen respuesta significativamente 
mejor y menor tasa de recurrencia en 
comparación a niños tratados >5 
meses. No hay consenso respecto a la 
duración del tratamiento, pero se 
sugiere mantenerlo durante 1 año 
para cubrir la fase proliferativa y 
disminuir el riesgo de recaída. Es 
importante el diagnóstico adecuado 
para reconocer posibles 
complicaciones.   
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Resumen 
El tratamiento de la senectud del rostro 
es muy consultado en dermatología 
estética debido a la longevidad actual y 
a los cambios perjudiciales del paso de 
los años. Es importante conocer que el 
rostro declina asimétricamente en las 
distintas capas: epidermis, dermis, 
tejido celular subcutáneo, músculo y 
aponeurosis y esqueleto faciales. Cada 
estructura presenta cambios únicos 
que contribuyen a la teoría de 
envejecimiento de desinfle, descenso y 
deterioro. De la misma manera cada 
compartimento facial debe ser 
considerado independientemente al 
sugerir y realizar tratamientos 
estéticos, recordando siempre que la 
suma de tratamientos ayuda a lograr 
resultados óptimos que logran cambiar 
rostros y muchas veces vidas. Esta 
revisión tratará de explicar los cambios 
morfológicos que ocurren en los 
compartimentos faciales con el paso 
del tiempo y revisará sucintamente 
tratamientos acordes para corregir la 
degeneración de cada compartimento. 
 
Abstract 
The treatment of facial ageing is widely 
sought after in aesthetic medicine due 

to the current extended longevity and 
the harmful changes that the years 
going by imprint in a person. It is 
important to know that the face declines 
asymmetrically in different layers: skin, 
subcutaneous tissue, muscle and 
fascia, and facial skeleton. Each of 
these structures that frame, form, fill 
and plaster the visage present with 
changes that contribute to the theory of 
aging of deflation, decline and decay. 
Thus in aesthetic medicine every facial 
compartment must be considered 
independently to suggest and 
implement adequate treatments, 
always remembering that the sum of 
treatments helps to achieve optimal 
results and often changes faces and 
lives. This review will explain the 
morphological changes that occur in 
the facial compartments over time and 
will briefly review treatments to correct 
the degeneration of each compartment. 
 
Palabras Clave  
Revisión, envejecimiento de la piel, foto 
envejecimiento, rostro, piel, review, 
skin aging, face, ageing, photoageing, 
skin  
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El envejecimiento de la piel por capas.
Artículos de revisión



Introducción 
El envejecimiento consiste en una 
disminución permanente de la 
capacidad funcional humana y por 
tanto una mayor susceptibilidad a 
enfermedades y muerte.1 El rostro está 
dividido en cinco compartimentos 
(Ilustración 1): la piel con el tejido 
celular subcutáneo, el tejido músculo-
aponeurótico, ligamentos de retención 
y hueso. El hueso es la estructura base 
sobre la cual reposan músculos que 
sostienen compartimentos de grasa 
profunda y superficial y en algunos 
lugares esta grasa es también envuelta 
por ligamentos o por el sistema 
músculo-aponeurótico superficial 
(SMAS) 2  

Ilustración 1. Cambios morfológicos de un rostro 
joven a un rostro envejecido. Modificado de Coleman 
et al 3 

Mientras pasan los años el hueso se 
reabsorbe, los músculos se distienden 
discretamente, la grasa subcutánea 
migra, el colágeno de la dermis se 
desorganiza y la epidermis se atrofia.4 
Estas transformaciones llevan al 
cambio de un rostro joven y triangular a 
un rostro envejecido y trapezoidal 
gracias a tres modificaciones: pérdida 
de volumen, descenso y deterioro 
(Ilustración 1). 5  
Existe un descenso de los tejidos 
favorecido por la gravedad: en la frente 
el descenso de los tejidos provoca la 

ptosis de los párpados superiores; en 
las mejillas, el descenso contribuye a la 
pérdida de volumen y provoca el 
aumento de las líneas nasolabiales, de 
marioneta y de la quijada ensanchada 
inferiormente (Ilustración 2).4 El 
deterioro se ve reflejado en una laxitud 
de la piel y de los ligamentos que 
anteriormente fijaban estructuras, por 
ejemplo la laxitud del ligamento orbito-
malar que se fija lateralmente en el 
cigoma y la órbita, provoca que 
medialmente aparezca la línea de las 
ojeras (Ilustración 1 y 4).4 
Existen dos tipos de envejecimiento: el 
envejecimiento intrínseco (EI) y el 
extrínseco (EE). El EI comprende los 
cambios propios del paso de los años y 
del declive de función máxima en el 
cuerpo: existe una atrofia cutánea, una 
disminución de la calidad y de las fibras 
de colágeno, una reabsorción de 
algunos compartimentos grasos y de 
los huesos provocando flacidez 
cutánea. Opuesto al EI, el EE es aquel 
causado por noxas externas, es el paso 
de los años acentuado por factores 
como el sol, hábitos como fumar y 
consumir alcohol, problemas 
nutricionales, hormonales y 
deshidratación cutánea, tratamientos 
médicos como quimioterapia y 
radioterapia.6 Un estudio de gemelos 
realizado por Guyuron y colegas7 
demostró que la radiación solar es el 
principal inductor de daño cutáneo 
(Ilustración 2A), seguido por el hábito 
de fumar (Ilustración 2B); sin embargo, 
las mujeres peri-menopáusicas que no 
usan terapia de reemplazo hormonal 
(TRH) presentan mayor envejecimiento 
(Ilustración 2C). Este cambio hacia la 
menopausia en muchos estudios 
marca una fase de envejecimiento 
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acelerado en las mujeres;7,8 en este 
estudio los gemelos jóvenes (menores 
de 40 años) y más delgados 
aparentaban menor edad lo cual se 
revertía en gemelos mayores de 40 
años, donde los gemelos más gordos 
tenían una apariencia menor (p < 
0.0001) (Ilustración 2D).7  

 

Ilustración 2. Efecto en gemelos de diferentes 
componentes del envejecimiento extrínseco. A: 
Radiación solar, B: Hábito de Fumar, C: Terapia de 
reemplazo hormonal, D: Índice de Masa Corporal. 
Adaptado de Guyuron et al 7 

El envejecimiento facial en la 
epidermis 
La epidermis consta de los 
queratinocitos, los melanocitos, las 
células de Langerhans, entre otras. Los 
queratinocitos forman una red 
protectora contra las noxas externas 
que sin embargo permite algo de 
permeabilidad. Los melanocitos son las 
células otorgan el pigmento de la piel. 
Los queratinocitos con el tiempo 
disminuyen su tamaño generando una 
epidermis atrófica 9,10 pierden firmeza 
en sus desmosomas y 
hemidesmosomas. Además se pierden 
las redes de cresta presentando una 
menor superficie para cambio de 
nutrientes que traduce en una menor 

hidratación 9,11 tornando a una piel muy 
lábil y propensa a heridas. La xerosis 
que acompaña el envejecimiento facial 
es producto de una reducción de los 
aminoácidos libres que componen el 
factor humectante natural e hidratan la 
epidermis12 y también de una 
disminución de la secreción de las 
glándulas sebáceas.13  
En cuanto a los melanocitos, con la 
edad aumentan los lentigos, queratosis 
seborreicas y existe una 
despigmentación moteada, la cual es 
mayor en áreas foto expuestas.14 El 
aumento de melanina es una 
protección que cubre como paraguas a 
nuestros queratinocitos de los efectos 
de la radiación solar; por lo que la 
densidad de melanocitos y la melanina 
que producen los mismos aumenta en 
las áreas expuestas al sol.15 Las 
células de Langerhans no son tan 
importantes en el envejecimiento del 
rostro, sin embargo debemos conocer 
que la disminución de estas células con 
la edad permite una mayor 
susceptibilidad a daños solares que 
incluyen cáncer, sobre todo en pieles 
claras.1  
 
Envejecimiento facial a nivel de 
la dermis 
El colágeno es el principal componente 
de la dermis; éste y otros componentes 
de la matriz extracelular (MEC) son 
secretados por los fibroblastos. Como 
se aprecia en la Ilustración 3A, en la 
dermis joven los fibroblastos son 
tensados por fibrillas de colágeno que 
los ligan a componentes de la MEC y a 
otros fibroblastos; mientras exista 
tensión en estos enlaces, los 
fibroblastos continúan secretando más 
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colágeno para reforzar las conexiones 
y no producen demasiadas 
metaloproteinasas de la matriz (MMP) 
que son las degradadoras de las 
fibrillas.6,16  

Ilustración 3. Demonstración de un fibroblasto joven 
con las fibras de colágeno intactas. B. Fibroblasto y 
restos de colágeno envejecidos. Obtenido de Fisher 
et al 16 

El paso de los años, la radiación solar 
y otras noxas ambientales e intrínsecas 
provocan un aumento de las MMP las 
cuales fragmentan el colágeno dejando 
restos amorfos que no cumplen 
ninguna función estructural en la 
dermis y fibroblastos colapsados sin 
uniones y sin esa tensión mecánica que 
era el estímulo para secretar más 
colágeno y menos MMP (Ilustración 
3B).16 De hecho, en el envejecimiento 
se ve una reducción del 75% del 
colágeno presentado en la juventud17. 
La piel presenta fragilidad capilar con 
los años lo que provoca hematomas y 
acumulación de materiales de la 
degradación de la hemosiderina que 
otorgan una coloración amarillenta.18 
Los daños dérmicos se traducen en 
disminución de la elasticidad de la piel 
y en líneas de expresión que se 
exacerban con el paso de los años. 

El envejecimiento facial en el 
tejido celular subcutáneo 
En el rostro, el tejido celular 
subcutáneo (TCS) está dividido en 
compartimentos profundos y 
superficiales separados por ligamentos 
y por septos (Ilustración 4).2,19 La grasa 
profunda es inmóvil, está ordenada de 
manera irregular, y sirve como soporte 
a la grasa superficial.20  
El descubrimiento de la división 
segmentada del TCS facial fue 
realizado por Rohrich y Pessa 21 
quienes, en un estudio de cadáveres 
lograron determinar que el 
envejecimiento del TCS se compone 
de un movimiento gravitacional inferior 
8 acompañado de una evolución 
asimétrica: algunos compartimentos, 
como el nasolabial, medial profundo y 
superficial, y el lateral de la mejilla se 
atrofian.8,22 Por el contrario, la grasa 
submental, aquella a nivel del pliegue 
nasolabial y labiomentoniano que 
compone los ¨jowls¨ se hipertrofian 
dando lugar a un abultamiento inferior 
característico de la vejez facial. 
(Ilustración 4 y 1)20,21 
 
Envejecimiento facial en el 
sistema musculo aponeurótico 
El músculo parece envejecer en torno a 
la actividad de movimiento incesante y 
la laxitud que ello pueda generar sobre 
todo en las inserciones ligamentarias. 
Esta actividad repetitiva genera líneas 
de expresión dinámicas, ya que la 
inserción muscular está en la dermis, el 
impacto sobre este tejido más débil 
puede dar lugar a expresiones 
hiperdinámicas.20,23,24   

Date of download:  1/22/2016 Copyright © 2016 American Medical Association. 
All rights reserved.

From: Looking Older:  Fibroblast Collapse and Therapeutic Implications

Arch Dermatol. 2008;144(5):666-672. doi:10.1001/archderm.144.5.666

Model depicting the effects of mechanical tension on collagen production and fragmentation in human skin. A, In sun-protected 
young adult human skin, intact type I collagen fibrils in the dermis provide mechanical stability and attachment sites for fibroblasts. 
Receptors (integrins) on the surface of fibroblasts attach to collagen (and other proteins in the dermal extracellular matrix). 
Cytoskeletal machinery (actin-myosin microfilaments, not shown) within fibroblasts pulls on the intact collagen matrix, which in turn 
offers mechanical resistance. The dynamic mechanical tension that is created promotes assembly of intracellular scaffolding 
(microtubules or intermediate filaments, not shown), which pushes outward to cause fibroblasts to stretch (Figure 1A). This stretch 
is required for fibroblasts to produce normal levels of collagen and matrix metalloproteinases. B, In photodamaged or aged human 
skin, attachments of fibroblasts to integrins are lost, and fragmented collagen fibrils fail to provide sufficient mechanical stability to 
maintain normal mechanical tension. Reduced mechanical tension causes fibroblasts to collapse (Figure 1B), and collapsed 
fibroblasts produce less procollagen and more collagenase (COLase). Reduced collagen production and increased collagenase-
catalyzed collagen fragmentation result in further reduction of mechanical tension, thereby causing continual loss of collagen.

Figure Legend:  
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Ilustración 4. Compartimentos de grasa en el rostro. 
Estrellas representan compartimentos que se 
hipertrofian. Además línea de ligamentos; 
Engrosamiento orbitario lateral (LOT); Ligamento 
mandibular (ML); adhesión del ligamento temporal 
(TLA); ligamento cigomático (ZL) Obtenido de 
Alghoul y Casabona et al. 2,25  

A nivel del ojo, la grasita infraorbitaria 
empieza a descender sobre un 
ligamento estático: el ligamento 
retenedor del orbicular, el cual presenta 
laxitud que da lugar a la ojera. Otro de 
los ligamentos importantes que pierde 
su tensión es el ligamento mandibular 
que conforma el límite anterior de la 
quijada. 2 
Entre los compartimentos grasos y al 
mismo nivel se encuentran bandas de 
tejido fibroso que anclan la piel a los 
músculos subyacentes de la expresión 
facial, a otras fascias o al esqueleto 
facial y a través de los cuales 
atraviesan vasos, nervios.26  
La línea de ligamentos (línea roja, 
Ilustración 4) es una línea vertical que 
inicia a nivel de la sutura temporo-
fronto-parietal y conecta los ligamentos 
faciales principales: adhesión del 
ligamento temporal, engrosamiento 
orbitario lateral, ligamento cigomático 
(también llamado parche de McGregor) 

y el ligamento mandibular (Ilustración 
4).25 Esta línea también representa el 
punto más lateral donde los músculos 
de la expresión facial se originan desde 
el hueso. La mayoría de estos 
músculos cambian su plano durante su 
recorrido antes de insertarse en la piel 
del surco nasolabial o insertarse en 
otros músculos para formar complejos 
musculares. Su importancia consiste 
en ayudar al lifting facial  

El envejecimiento facial en el 
hueso y la fascia profunda 
El hueso, el centro de fijación de todos 
los elementos del rostro muestra 
cambios característicos con el 
envejecimiento. Existe una reabsorción 
del hueso facial mayor en el tercio 
medio lo que provoca un aplastamiento 
de todos los tejidos hacia esta zona 
central conocido como “efecto de 
acordeón.”27 La zona temporal bilateral 
se reabsorbe; es ella la razón de que, 
cuando las personas se inyectan los 
pómulos, estos aparecen prominentes. 
La reabsorción del hueso de la 
mandíbula y la disminución de tejido 
dentoalveolar que ocurren, resulta en 
un aumento del ángulo de la mandíbula 
y una disminución de la altura del 
mentón20 (Ilustración 5) 
Un estudio realizado en Stanford 
corroboró la reabsorción, indicando 
como existe una disminución de 
ángulos faciales sobre todo a nivel 
glabelar lo que aplana la frente, 
piriforme y maxilar que permite la caída 
de la punta nasal y el ensanchamiento 
alar. Mientras el hueso maxilar y 
mandibular se reabsorben, las mejillas 
se aplanan y se enfatizan los surcos 
nasolabiales (Ilustración 1,5).20,28 A 
pesar de que los cambios óseos son 
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milimétricos, el efecto visible es 
importante. 
 

Ilustración 5. Figura Aumento del ángulo 
mandibular y disminución de la altura del mentón A 
y C paciente en edad joven, B y D paciente 
envejecida. Las estrellas representan zonas 
importantes de absorción ósea. Las líneas rojas 
realzan el cambio de ángulo y la distancia del labio 
al mentón en una persona joven (C) y en una 
persona envejecida (D). Modificado de Swift et al20 

De hecho en el rostro envejecido se 
observa un agrandamiento de las 
aperturas óseas tales como las órbitas 
y el área nasal (Ilustración 5)y a una re-
estructuración del área bucal;28 esto 
crea concavidades donde los tejidos 
blandos se deben acomodar resultando 

en ojos hundidos, narices caídas, y 
arrugas que envuelven la boca. 
 
Conclusión 
El envejecimiento del rostro muestra 
cambios característicos en las 
diferentes capas. La piel se pigmenta, 
se atrofia, pierde humectación y 
elasticidad, el colágeno se fragmenta. 
La grasa sufre una reabsorción y una 
migración distal ayudada por la 
gravedad. Los músculos se distienden 
sobre todo en sus sitios de inserción, y 
el hueso presenta una reabsorción que 
es mayor en la etapa perimenopáusica 
que en la mujer corresponde al tiempo 
de mayor envejecimiento.29 Es 
importante conocer los mecanismos de 
envejecimiento facial para poder 
ofrecer tratamientos dirigidos e 
individualizados para nuestros 
pacientes dermatoestéticos. 
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RESUMEN 

El Síndrome de Ramsay Hunt o 
herpes zoster con compromiso ótico; 
es un trastorno poco común en el 
que el virus herpes, causante de la 
varicela, infecta el oído interno, lo 
que permite que la infección se 
propague a los nervios cercanos. 
Esto se debe a la reactivación de la 
varicela en aquellos que la han 
tenido o han tenido herpes zoster en 
el pasado, después de que el virus 
haya permanecido en silencio en el  

cuerpo durante un período de tiempo 
este puede estar activo tras varios 
años en los nervios del paciente que 
padeció dicha enfermedad y 
reactivarse tras una declive 
inmunitario presentándose como 
una erupción vesicular en el pabellón 
auricular o cavidad oral provocado 
por la afección del ganglio 
geniculado. 

Presentamos la revisión de un caso 
clínico manejado en la consulta 
externa durante el periodo 2023, 
destacando la presentación atípica 
del cuadro y la detección inmediata. 

En la mayoría de los casos, la 
respuesta al tratamiento con 
Aciclovir y prednisona es 
satisfactoria. En comparación con la 
parálisis de Bell, los efectos faciales 

del herpes zóster con compromiso 
ótico son más graves al principio y el 
pronóstico de recuperación es 
menos favorable. 

Presentamos un caso de Síndrome 
de Ramsay Hunt diagnosticado de 
forma eficaz y prematuramente, 
obteniendo un resultado terapéutico 
favorable y evitando su progresión a 
una forma crónica. 
 
Palabras clave: Síndrome de 
Ramsay Hunt, Parálisis facial, Virus 
de la varicela zoster. 

 ABSTRACT  

Ramsay Hunt Syndrome, or herpes 
zoster with otic involvement, is a rare 
disorder in which the herpes virus, 
which causes chickenpox, infects the 
inner ear, allowing the infection to 
spread to nearby nerves. This is due 
to the reactivation of chickenpox in 
those who have had it or have had 
shingles in the past, after the virus 
has been silent in the body for a 
period, it can become active again.  

This is due to reactivation of varicella 
in those who have had it or have had 
herpes zoster in the past, after the 
virus has been silent in the body for 
a period of time it can be active for 
several years in the nerves of the 
patient who suffered from the 
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Síndrome de Ramsay Hunt (caso preventivo).
Reporte de casos



disease and reactivate after immune 
decline presenting as a vesicular 
eruption in the pinna or oral cavity 
caused by involvement of the 
geniculate ganglion. 

We present a review of a clinical 
case managed in the outpatient clinic 
during the period 2023, highlighting 
the atypical presentation of the 
condition and the immediate 
detection. 

In most cases, the response to 
treatment with acyclovir and 
prednisone is satisfactory. 
Compared to Bell's palsy, the facial 
effects of herpes zoster with otic 
involvement are more severe initially 
and the prognosis for recovery is less 
favorable. 

We present a case of Ramsay Hunt 
syndrome diagnosed effectively and 
prematurely, obtaining a favorable 
therapeutic outcome and preventing 
progression to a chronic form. 

Key words: Ramsay Hunt 
syndrome, Facial paralysis, Varicella 
zoster virus. 

 

Introducción  

El herpes zoster con afección 
auricular, descrito por Ramsey Hunt 
en 1907, es un síndrome asociado 
a parálisis facial homolateral 
acompañado de erupción tipo 
vesicular en la zona retro auricular y 
pabellón auricular ipsilateral o boca 
causada por el virus varicela-zoster.1  

 
 

Los signos y síntomas 
adicionales, como pérdida de la 
audición, náuseas, vómitos, vértigo 
y nistagmo, a menudo se deben a la 
afectación del octavo par 
craneal adyacente.4 

El síndrome de Ramsay Hunt es la 
segunda causa más común de 
parálisis facial periférica no 
traumática, con una presentación 
clínica variable. La parálisis facial de 
este síndrome ocurre en el 60-90% 
de los casos, es periférica y puede 
preceder o continuar con lesiones 
cutáneas, generando un peor factor 
predictor que la parálisis idiopática 
de Bell. 2 

Epidemiología  

El síndrome de Ramsay Hunt es la 
segunda causa de parálisis facial 
periférica, aproximadamente 1 por 
cada mil casos, Se estima que el 
síndrome supone entre el 7% al 16 
% del total de las parálisis faciales 
periféricas unilaterales no 
traumáticas, con una incidencia 
similar en adultos y niños mayores 
de 6 años. La afectación facial suele 
aparecer entre 4 y 15 días después 
de la erupción, su evolución es más 
severa que la parálisis facial de Bell, 
y la recuperación completa solo 
sucede en el 50% de los adultos y 
78% de los niños. 5 

Manifestaciones clínicas  

Los síntomas clínicos que se 
pudieran presentar dependen 
netamente de la estructura neuronal 
donde ocurra la reactivación viral. 
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Aunque según la bibliografía existe 
una triada clásica que suele 
presentarse en caso todos los casos 
la cual es: 

1)Parálisis facial ipsilateral 

2) Otalgia 

3) Lesiones vesiculares en conducto 
auditivo externo y pabellón auricular 

Por poseer tan amplio abanico de 
síntomas se contemplan signos tanto 
dermatológicos como neurológicos y 
otorrinolaringológicos, 
clasificándolos en distintos estadios 
clínicos  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modificado de (María Pilar Orgaz Gallego, 2016) 
Revista Scielo. 

Manifestaciones Dermatológicas  

Dentro de las reacciones que se 
presentan en la piel se puede 
encontrar en la fase activa de 
lesiones cutáneas que se 
caracterizan por pápulas o máculas 
eritematosas que progresan a 
vesículas dentro de 12 a 24 horas, 
en pústulas de uno a siete días y a 
costras dentro de catorce a veinte y 
un día, esta última se la define como 
fase resolutiva.  

El componente patológico más 
aterrador es la parálisis facial 
periférica completa típica, que es 
menos predecible y tiene una mayor 
tasa de secuelas que la parálisis de 
Bell idiopática. 6 

Caso Clínico  

Paciente masculino de 30 años sin 
antecedentes de importancia, que 
acude al servicio de dermatología 
consulta externa, por presentar 
otalgia unilateral izquierda seguidos 
de acúfenos y cefalea punzante con 
sensación opresiva de 3 días de 
evolución acompañado de lesiones 
vesiculares localizadas en hemicara 
izquierda. 

Al interrogatorio el paciente refirió 
comenzar con prurito y dolor en 
hemicara izquierda ocho días previo 
a que aparezcan lesiones evidentes, 
a los tres días presentó lesiones 
vesiculosas dolorosas, en el 
pabellón auricular izquierdo. 

En la exploración física se evidencia 
una dermatosis localizada en 
hemicara izquierda caracterizada 
por asimetría leve facial izquierda, al 
realizar gesticulaciones sonreír, 
soplar y subir musculo frontal, así 
como leve ptosis palpebral izquierda 
acompañada de paresia moderada 
en hemicara izquierda con dificultad 
para la oclusión ocular completa y 
presencia de lesiones vesiculo 
costrosas en el pabellón auricular 
homolateral y zona frontal, sobre 
base eritematosa. 

Oído izquierdo no lesiones, conducto 
auditivo externo permeable y 
membrana timpánica integra. 
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Otoscopia derecha no presencia de 
lesiones, conducto auditivo externo 
permeable, al momento no signos de 
parálisis facial, presencia de lesiones 
costrosas frontales alineadas 
aparentemente con primera rama del 
nervio trigémino. 

 

 

 

 

 

Figura 1 (asimetría facial con predominio de lado 
izquierdo)  

 

 

 

 

 

Figura 2 (erupción maculo papular y vesículas 
que confluyen hasta formar racimos, sobre base 
eritematosa) 

 

 

 

 

 

Figura 3 (Erupción vesicular en el conducto 
auditivo externo y pabellón auricular.) 

A los 8 días hay relativa mejoría de 
los síntomas, sin embargo, en la 
exploración física se mantiene 
evidente la asimetría facial izquierda 
además del notorio aumento de las 
lesiones vesiculo costrosas lineales 
en la hemicara izquierda.  

 

 

 

 

 

Figura 4 (presencia de vesículas en su mayoría 
costrosas sobre ligera base eritematosa) 

A los 20 días es notable la evolución 
favorable del cuadro clínico, hay 
cese total de los síntomas por parte 
del paciente, los hallazgos en la 
exploración física fueron disminución 
de los ganglios retroauriculares y en 
lesiones vesiculo costrosas, como 
también presencia de simetría facial. 

La presencia de la triada clínica clásica, 
nos permitió plantearnos, como un caso 
de síndrome de Ramsay Hunt en fase 
inicial por lo que se decidió el inicio 
de la terapia a base de  paracetamol 
500 mg cada 8 horas durante tres 
días, intercalado con  ibuprofeno 
400mg cada ocho horas, Valaciclovir  
1gr cada 8 horas durante 7 días y 
prednisona  60mg (1mg/kg) por días 
, 50 mg por cinco días, 40 mg por 
cinco días hasta próximo control,  
donde se pudo evidenciar notable 
mejoría, pero con permanencia de 
pocas lesiones, por lo que se decidió 
mantener el tratamiento durante 
quince días más, con prednisona de 
20 mg durante 5 días, 10 mg durante 
5 días y 5mg por 5 días cumpliendo 
un óptimo esquema de tratamiento 
consiguiendo la erradicación de 
sintomatología auditiva y presencia 
de lesiones cutáneas. 
Gracias al diagnóstico temprano y 
tratamiento eficaz se evitó la 
progresión abrupta y marcada a una 
clínica complicada que merme la 
calidad de vida del paciente. 
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Discusión  

El síndrome de Ramsay Hunt o 
herpes zoster ótico es un síndrome 
que relaciona la parálisis facial 
periférica no traumática con la 
erupción cutánea pápula vesiculosa, 
la cual puede comprometer la 
membrana timpánica y el conducto 
auditivo externo, sin un tratamiento 
oportuno puede llevar a presentar 
complicaciones severas como ataxia 
cerebelosa, mielopatía inflamatoria, 
meningoencefalitis y neuralgia post 
herpética. 2 

El síndrome de Ramsay Hunt puede 
presentar en sus inicios 
sintomatología diversa, inespecífica 
que puede llevar a diagnósticos 
erróneos que generan retraso en el 
tratamiento y por ende exacerbación 
de los síntomas y complicaciones de 
los mismos.      La parálisis facial se 
manifiesta en el 60-90% de los 
casos, de forma periférica y puede 
preceder o continuar a lesiones en la 
piel. Una vez que existe epífora, 
hiperacusia y ageusia, la lesión del 
nervio facial es proximal y de mal 
pronóstico. 8  

Según Orgaz y Curbelo 6 el 
diagnóstico del síndrome de 
Ramsey-Hunt es sencillo de 
diagnosticar si las típicas lesiones en 
la piel del oído externo y en 
ocasiones de otras zonas de la 
cabeza y el cuello son notorias, pero 
hasta un 30% de los casos se 
presentan libres de vesículas; lo que 
implicaría un 30% de falla en el 
diagnóstico en un ojo no experto. 6 

 
 

En el tratamiento del síndrome de 
Ramsey-Hunt está indicada la 
combinación de Aciclovir con 
prednisolona. La prescripción de 
corticoides para la parálisis facial por 
herpes zoster sigue siendo un tema 
muy controvertido. No todos los 
autores están de acuerdo con el 
tratamiento combinado de antivirales 
y corticoides, ya que puede 
aumentar el riesgo de 
complicaciones como la encefalitis 
herpética. 9 

En la situación del síndrome de 
Ramsey-Hunt, un tratamiento con 
corticoides (prednisolona a 1 
mg/kg/día, generalmente bien 
tolerado y con un potente efecto 
antiinflamatorio) controla los 
síntomas, ya que las heridas 
histológicas son esencialmente 
inflamatorias. Para Bhupal 3, existe 
evidencia clara para el tratamiento 
temprano del síndrome con 
antivirales y corticoides para reducir 
las complicaciones. 10 

Los antivirales más frecuentemente 
recomendados son: aciclovir 800 
mg/5 h durante 7 días, famciclovir 
500 mg/8 h durante 7 días o 
valaciclovir 1 g/8 h durante 5 días. 
Estos 2 últimos tienen el beneficio de 
una menor frecuencia de 
dosificación y también aceleran la 
curación y la resolución del dolor de 
zoster más rápido que el aciclovir. 4 

Nuestro paciente evolucionó 
favorablemente tras recibir dosis 
escalonadas de corticoides y 
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antivirales en la actualidad no ha 
presentado secuelas. 

Conclusión  

La terapia farmacológica combinada 
de antivirales más corticoides en 
nuestro paciente tras la sospecha de 
un síndrome de Ramsey Hunt, evito 

la progresión del caso a una 
sintomatología de mayor 
complicación que implicaría un 
tratamiento intra hospitalario y 
disminución en la calidad de vida del 
paciente.  
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RESUMEN 
El pigmento del tatuaje se deposita en 

la dermis, exponiendo al organismo a 

ingredientes de la tinta, lo que puede 

causar alergias, irritaciones y 

enfermedades sistémicas. Las 

complicaciones requieren una 

respuesta inmunitaria. Un estudio de 

2009 encontró que muchas tintas 

contenían metales alergénicos y 

elementos tóxicos. Una paciente de 49 

años presentó pápulas eritematosas 

tras un tatuaje cosmético, con un 

estudio histopatológico revelando un 

granuloma sarcoidal cutáneo. La 

sarcoidosis del tatuaje puede indicar 

sarcoidosis sistémica. Los granulomas 

sarcoideos pueden surgir en tatuajes y 

ser una manifestación de sarcoidosis, 

con tratamiento variado, incluyendo 

esteroides y alopurinol. 

 
ABSTRACT 
Tattoo pigment is deposited in the 

dermis, exposing the body to ink 

ingredients, which can cause allergies, 

irritations, and systemic disease. 

Complications require an immune 

response. A 2009 study found that 

many inks contained allergenic metals 

and toxic elements. A 49-year-old 

patient presented with erythematous 

papules following cosmetic tattooing, 

with histopathology revealing a 

cutaneous sarcoid granuloma. Tattoo 

sarcoidosis may indicate systemic 

sarcoidosis. Sarcoid granulomas may 

arise in tattoos and be a manifestation 

of sarcoidosis, with treatment varying, 

including steroids and allopurinol. 

 

Palabras claves: pigmento, tatuaje, 

sarcoidosis cutánea, granuloma. 

 

 

INTRODUCCIÓN 
El pigmento se deposita en la dermis 

mediante agujas que exponen al 

organismo, a los diferentes 

ingredientes de la tinta del tatuaje de 

manera muy directa y a largo plazo, 

llegando a producir un riesgo de 
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alergias y otras irritaciones de la piel, 

así como enfermedades sistémicas. 

Las complicaciones de los tatuajes son 

impredecibles y requieren una 

respuesta del sistema inmunitario. Los 

pigmentos se consideran inertes e 

insolubles, pero no están aprobados 

para inyección en la piel. No existen 

leyes estrictas que regulen los colores 

utilizados en los tatuajes. En un estudio 

de 2009, Forte et al. Una encuesta de 

56 tintas disponibles en el mercado 

concluyó que los principales metales 

alergénicos como el cromo, el níquel y 

el cobalto excedieron los límites de 

seguridad alergénicos, al igual que los 

elementos tóxicos como el cadmio, el 

manganeso, el plomo, el antimonio, el 

vanadio y el mercurio. 

 

CASO CLÍNICO 
Paciente Femenina de 49 años, 

divorciada, de Santuario Colombia, 

residente en Quito hace 13 años, 

empleada privada, con antecedente de 

liquen amiloide de 20 años de 

evolución, infección por sars cov2, 

hace 1 año y artralgias de muslo 

izquierdo desde hace 1 año, en 

tratamiento no especificado. 

 

Consultó el 8 de febrero del 2023 por 

pápulas eritematosas bilaterales en 

región superciliar y labio superior, tras 

tatuaje cosmético en cejas y labios 

realizados en abril 2021, refiere 

además que un año después de las 

lesiones mencionadas aparecen 

pápulas eritematosas en codo derecho 

y rodilla derecha e izquierda en agosto 

del 2022, acompañadas de prurito 

(Figura 1). 

 

Al examen físico se evidencia lesiones 

múltiples, unilaterales localizadas en 

región superciliar bilateral, labio 

superior e inferior lateral izquierdo, 

codo izquierdo y rodilla de manera 

bilateral, con características de: 

pápulas eritematosas agrupadas no 

confluyentes levemente descamativas 

de aproximadamente 3 a 4 mm de 

diámetro (Figura 2). 

 

El resto de la exploración mostró 

adenomegalia cervical. El estudio 

histopatológico reveló un segmento de 

piel bien definido, rectificación de las 

redes de crestas y pigmentación de la 

capa basal, donde se observa un 

infiltrado inflamatorio difuso con 

aspecto granulomatoso que forma 

nódulos pequeños en la dermis 

superficial y media, compuestos por 

histiocitos y células multinucleadas 

compatible con granuloma sarcoidal 

cutáneo secundario a pigmento 

exógeno (Figura 3) 
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     Figura 1. Pápulas eritematosas, a nivel de región 

superciliar derecha y labio superior e inferior. 

Figura 2. Pápulas eritematosas, a nivel de codo 

izquierdo y rodilla derecha. 

 

Figura 3. Dermis superficial y media, compuestos 

por histiocitos y células multinucleadas. 

 

DISCUSIÓN 
La causa de esta patología sigue 

siendo desconocida. Este hallazgo 

puede ser una manifestación cutánea 

de sarcoidosis, en la que el pigmento 

del tatuaje actúa como caldo de cultivo 

para la formación de granulomas.1 

Tales reacciones pueden ser la única 

manifestación cutánea de sarcoides. 

 

Alternativamente, si el pigmento del 

tatuaje se esparce por todo el cuerpo, 

pueden ocurrir reacciones sistémicas 

similares a la sarcoide en otros lugares. 

Dado que la sarcoidosis tatuaje puede 

ser el signo de presentación de la 

sarcoidosis sistémica, todo paciente 

que se presente con esta alteración 

debe ser evaluado para descartar 

compromiso de la enfermedad en otras 

áreas. En un estudio retrospectivo de 

19 pacientes con sarcoidosis de 

localización en cicatrices muy 

relacionados con sarcoidosis tatuaje se 

encontró adenopatía hiliar, uveítis, 

artritis, o enfermedad pulmonar.2,3 

 

En otras palabras, es controvertido si la 

'sarcoidosis del tatuaje' es una reacción 

pigmentaria previamente desconocida 

en pacientes con sarcoidosis o una 

enfermedad inducida por pigmento.  

 

El desarrollo de granulomas no 

caseificantes es el hallazgo patológico 

clásico en la sarcoidosis. Estos 

granulomas son compactos y consisten 

en agregados organizados 

centralmente de macrófagos y células 

epiteliales rodeadas de linfocitos. 

Aunque aún se desconoce la 

inmunopatogénesis de la sarcoidosis, 

es posible que ciertos antígenos 
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sarcoideos no identificados 

desencadenan una respuesta 

inmunitaria de tipo 1 de células T 

auxiliares desregulada, lo que conduce 

a la formación y acumulación de 

granulomas.4 

 

El primer paso en la formación y el 

mantenimiento de los granulomas es el 

reconocimiento putativo de patógenos 

y la fagocitosis por parte de las células 

presentadoras de antígenos (APC), 

como los macrófagos y las células 

dendríticas (DC). Las APC activadas 

producen altos niveles de factor de 

necrosis tumoral alfa (TNF-α), 

interleucina (IL)-1, IL-6, IL-12, IL-15, IL-

18, proteínas proinflamatorias y 

secretan varias otras citocinas, como 

como macrófagos en 1 (MIP-1), 

proteína quimiotáctica de monocitos 1 

(MCP-1) y factor estimulante de 

colonias de granulocitos y macrófagos 

(GM-CSF).5 

 

Esto se basa en la detección de 

pigmentos dentro de los granulomas 

del tatuaje y pigmentos con 

propiedades similares en sitios no 

cutáneos (a cierta distancia) de 

inflamación granulomatosa. El examen 

histopatológico revela gránulos de 

pigmento o macrófagos cargados de 

pigmento.  

Anteriormente, la inflamación 

granulomatosa por cuerpos extraños 

como pigmentos se consideraba un 

criterio de exclusión de sarcoidosis. Sin 

embargo, dada esta nueva e 

interesante hipótesis, no debe 

descartarse, sino considerarse como 

un complemento del diagnóstico.6,7 

 

Los granulomas sarcoideos pueden 

aparecer en los tatuajes y pueden ser 

una manifestación de sarcoidosis en 

algunos pacientes. La sarcoidosis del 

tatuaje puede ocurrir dentro de un año 

después de hacerse un tatuaje o 

décadas después. La tinta roja 

(cinabrio) es más comúnmente 

causada por la infiltración sarcoide en 

los tatuajes, pero también se puede ver 

con otros pigmentos.8 

 

Clínicamente, el área afectada puede 

presentar comezón y dolor. 

 

El examen histopatológico revela la 

presencia de granulomas sarcoideos 

que muestran agregados de células 

epiteliales rodeadas por anillos de 

linfocitos. 

 

No existe un tratamiento electivo para 

esta enfermedad, se han utilizado 

varios esquemas terapéuticos con 

respuesta clínica variable. Los 
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esteroides intralesionales se han 

utilizado como primera línea, mientras 

que la administración tópica ha 

demostrado poca utilidad. Los 

esteroides sistémicos están indicados 

en casos refractarios.9,10 

 

El alopurinol por vía oral en dosis de 

300-600 mg/día constituye una opción 

terapéutica para todo tipo de 

granulomas de cuerpo extraño, 

incluidos los ocasionados por tatuaje 

cosmético, y se puede combinar con 

esteroides.9,10 

CONCLUSIONES 
El problema radica en el hecho de que 

no existen regulaciones estrictas sobre 

el contenido de pigmentos y la mayoría 

de los tatuadores profesionales 

desconocen la composición de los 

mismos. La mayoría de las personas 

que se hacen tatuajes no conocen la 

sustancia inyectada y sus posibles 

efectos secundarios que radican en 

múltiples patologías incluidas las 

inmunitarias.  
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Resumen  
La pitiriasis liquenoide es una 
dermatosis adquirida, idiopática e 
infrecuente puede presentarse en la 
infancia, se caracteriza por la presencia 
de numerosas lesiones 
eritematodescamativas y variceliformes 
que a pesar de su curso benigno y 
autolimitado puede evolucionar hacia 
formas más graves que en la curación 
dejan cicatrices. 
Presentamos una serie de casos 
clínicos de 2 pacientes adultos jóvenes 
y un paciente pediátrico que presentan 
prurito de leve a moderada intensidad 
acompañado de lesiones cutáneas tipo 
pápulas eritemato-descamativas que 
evolucionan a lesiones costrosas y 
algunas con fondo necrótico en región 
central, tronco y raíz de miembros. Se 
solicitan exámenes complementarios 
para investigar etiología los mismos 
que no se pueden realizar por condición 
económica, pero si se realiza biopsia de 
piel confirmándose el diagnóstico de 
pitiriasis liquenoide y varioliforme 
aguda con adecuada respuesta a 
tratamiento clínico en dos de los casos 
con incluso una resolución completa de 
lesiones cutáneas al mes de 
seguimiento. Sin embargo, en uno de 
los casos, el comportamiento de la 
patología resultó impredecible llegando 
inclusive a ser hospitalizado en terapia 
intensiva.     

La pitiriasis liquenoide y varioliforme 
aguda (PLEVA) es una dermatosis 
inflamatoria poco frecuente, idiopática, 
autorresolutiva en la mayoría de casos, 
sin embargo, cobra importancia 
reconocer tempranamente debido a 
que existen casos documentados de 
evolución hacia linfoma cutáneo de 
células T.  

Palabras claves:  pitiriasis liquenoide y 
varioliforme aguda, prurito, linfoma 
cutáneo de células T.  

Abstract 
La pitiriasis liquenoide es una 
dermatosis adquirida, idiopática e 
infrecuente que puede presentarse en 
la infancia, se caracteriza por la 
presencia de numerosas lesiones 
eritematodescamativas y variceliformes 
que a pesar de su curso benigno y 
autolimitado puede evolucionar hacia 
formas más graves que en la curación 
dejan cicatrices. 

Presentamos una serie de casos 
clínicos de 2 pacientes adultos jóvenes 
y un paciente pediátrico que presentan 
prurito de leve a moderada intensidad 
acompañado de lesiones cutáneas tipo 
pápulas eritemato-descamativas que 
evolucionan a lesiones costrosas y 
algunas con fondo necrótico en región 
central, tronco y raíz de miembros. Se 
solicitan solicitudes complementarias 
para investigar etiología los mismos 
que no se pueden realizar por condición 
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piel confirmándose el diagnóstico de 
pitiriasis liquenoide y varioliforme 
aguda con adecuada respuesta a 
tratamiento clínico en dos de los casos 
con incluso una resolución completa de 
lesiones cutáneas al mes de 
seguimiento. Sin embargo, en uno de 
los casos, el comportamiento de la 
patología resultó impredecible llegando 
inclusive a ser hospitalizado en terapia 
intensiva.     

La pitiriasis liquenoide y varioliforme 
aguda (PLEVA) es una dermatosis 
inflamatoria poco frecuente, idiopática, 
autorresolutiva en la mayoría de casos, 
sin embargo, cobra importancia 
reconocer tempranamente debido a 
que existen casos documentados de 
evolución hacia linfoma cutáneo de 
células T.  

Palabras claves:  pitiriasis liquenoide y 
varioliforme aguda, prurito, linfoma 
cutáneo de células T.  

Abstract 
La pitiriasis liquenoide es una 
dermatosis adquirida, idiopática e 
infrecuente que puede presentarse en 
la infancia, se caracteriza por la 
presencia de numerosas lesiones 
eritematodescamativas y variceliformes 
que a pesar de su curso benigno y 
autolimitado puede evolucionar hacia 
formas más graves que en la curación 
dejan cicatrices. 

Presentamos una serie de casos 
clínicos de 2 pacientes adultos jóvenes 
y un paciente pediátrico que presentan 
prurito de leve a moderada intensidad 
acompañado de lesiones cutáneas tipo 
pápulas eritemato-descamativas que 
evolucionan a lesiones costrosas y 
algunas con fondo necrótico en región 
central, tronco y raíz de miembros. Se 
solicitan solicitudes complementarias 
para investigar etiología los mismos 
que no se pueden realizar por condición 
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Keywords: pityriasis lichenoides and 
acute varioliformis, pruritus, cutaneous 
T-cell lymphoma. 
 
Introducción 
La pitiriasis liquenoide (PL) es una 
dermatosis adquirida, idiopática e 
infrecuente que fue descrita en 1894 
por Neisser y Jadassohn (1,2).  En base 
a las diferencias morfológicas de sus 
lesiones y no al curso del proceso, se 
distinguen clásicamente dos formas 
clínicas: aguda y crónica. 
La PL aguda, fue diferenciada de la 
forma crónica, por Mucha en 1916 (3), 
y denominada con el nombre de 
pitiriasis liquenoide y varioliforme 
aguda (PLEVA) por Habermann en 
1925 (4), por ello también se conoce 
como enfermedad de Mucha-
Habermann. Puede presentarse en la 
infancia, y se caracteriza por la 
presencia de numerosas lesiones 

eritematodescamativas y variceliformes 
que se acompañan en ocasiones de 
clínica general (fiebre, astenia, lesiones 
úlcero necróticas, etc.). Es de curso 
benigno y autolimitado y evoluciona 
hacia la curación dejando cicatrices 
varioliformes hiperpigmentadas. 
 
Presentación de Casos 
Caso 1  
Paciente masculino de 28 años de edad 
que acude por cuadro localizado en piel 
de tórax, abdomen, extremidades 
teniendo como causa aparente ingesta 
de medicina homeopática que no 
especifica para cuadro de lumbalgia 
crónica, tiene 8 días de evolución y se 
acompaña de prurito de moderada 
intensidad que incrementa llegando a 
provocar limitación de las actividades 
diarias. (Figura 1) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Imágen clínica Caso1. 
 
Al examen físico se observa cuadro 
cutáneo generalizado en región 
proximal de extremidades superiores e 
inferiores, tórax, abdomen, 
caracterizado por pápulas eritemato-
descamativas de aproximadamente 4 
mm de diámetro, confluyentes, bordes 
regulares, superficie áspera, algunas 
con costras hemáticas y fondo 
necrótico.  



 

Tras la sospecha clínica de PLEVA, se 
realiza biopsia por el hemitórax y brazo 
izquierdo y se indica tratamiento con 
corticoides sistémicos prednisona, 
mupirocina en lesiones, doxiciclina 100 
mg e hidroxicina hora con fototerapia 
UVB bisemanal durante un mes. Los 
exámenes complementarios para 
investigar procesos infecciosos el 
paciente por condición económica no 
pudo completar. En el resultado de 
biopsia reporta en la piel de hemitórax 
izquierdo como en brazo izquierdo: 
(Figura 2). Necrosis epidérmica, 
dermatitis de interfase vacuolar, 
espongiótica, perivascular e intersticial, 
hallazgos compatibles con pitiriasis 
liquenoide y varioliforme aguda.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Imagen histológica del caso. 
 
Con diagnóstico establecido de PLEVA 
se le realiza consulta de control a los 7 
y 15 días evidenciando disminución 
significativa de lesiones cutáneas y 
prurito. Posterior se da seguimiento vía 
telefónica y al mes de tratamiento 
paciente refiere ausencia de 
sintomatología y lesiones cutáneas.    

 
CASO 2  
Paciente masculino de 24 años de edad 
sin antecedentes clínicos, acude por 
cuadro cutáneo de 2 semanas de 
evolución caracterizado por lesiones en 

extremidades tronco y abdomen que se 
acompañan de prurito de leve 
intensidad, sin causa aparente, niega 
sintomatología acompañante, niega 
tratamiento previo a consulta.  
Al examen físico se observa cuadro 
cutáneo generalizado localizado  
extremidades superiores e inferiores 
con preferencia por superficies 
extensoras que se  encuentran 
distribuidas de manera simétrica en 
ambos lados del plano sagital, que se  
encuentran distribuidas de manera 
simétrica en ambos lados del plano 
sagital en tórax, abdomen, 
caracterizado por pápulas eritematosas 
de varios tamaños, confluyentes, 
descamativas, bordes regulares, 
superficie áspera, escasas lesiones con 
costras hemáticas y fondo necrótico.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Imágen clínica Caso2. 
 
Tras sospecha clínica de PLEVA, se 
realiza biopsia por sacabocados, y se 
indica tratamiento con corticoides 
sistémicos: prednisona y cetirizina por 
15 días, betametasona en lesiones por 
15 días. Se indican exámenes 
complementarios para investigar 
procesos infecciosos pero el paciente 
no se realiza por decisión personal. 
Acude a valoración a los 8 días luego 
de resultado de biopsia donde se 
confirma diagnóstico de PLEVA,(Figura 
4) persiste el prurito se añade 
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doxiciclina y mupirocina BID por 30 
días.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Imagen histológica del caso 2. 
 
Finalmente, por vía telefónica el 
paciente niega lesiones cutáneas, 
refiere ausencia de prurito y niega 
síntomas sistémicos tras 30 días de 
tratamiento.  
 
Caso 3 
Paciente masculino de 9 años, como 
antecedentes patológicos personales 
refiere únicamente rinitis alérgica. 
Presenta desde hace 3 meses cuadro 
cutáneo que inicialmente se presentan 
en el tronco y posteriormente se 
extienden a extremidades y espalda, 
caracterizado por máculas 
eritematosas que progresan a pápulas 
eritemato-descamativas que se 
acompañan de escozor leve y prurito 
intenso. Fue diagnosticado de 
diferentes patologías infecciosas para 
las que recibió tratamiento sin mejoría. 
Las lesiones del paciente se 
diseminaron y aumentaron el número y 
extensión.  
Se envían exámenes de control con 
resultados negativos serología fue 
negativa para micoplasma, 
citomegalovirus, virus de Epstein-Barr y 
micológico. Se toma una biopsia de piel 
de tórax anterior de una lesión aún sin 

costra, en la placa histológica (Figura 5) 
se evidencia alteración de interfase con 
vacuolización de la capa basal, un 
infiltrado inflamatorio perivascular 
superficial linfocitario, así como 
iniciales hallazgos de enfermedad 
avanzada: exocitosis del infiltrado en la 
epidermis, algunos eritrocitos 
extravasados, algunos queratinocitos 
apoptóticos, signo inicial de necrosis 
teniendo así un diagnóstico de una 
pitiriasis liquenoide crónica exacerbada 
por componente de piel atópica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Imagen histológica del caso 3. 
 
Se realizó además tamizaje para 
clonalidad de linfocitos con resultado 
negativo. Se envía tratamiento con 
prednisona, hidroxicina y 
betametasona tópica oclusiva con 
control en 48 horas. (Figura 6)El 
paciente es hospitalizado por malestar 
general, fiebre, prurito, e intenso dolor 
por lesiones que evolucionaron hasta 
úlceras de base necróticas. El paciente 
es hospitalizado en UCI pediátrica y se 
inicia tratamiento con metotrexato con 
lo que se logra controlar la progresión 
de las lesiones, finalmente se realiza 
curaciones en domicilio de lesiones que 
curan dejando cicatrices marcadas 
debido a esta forma clínica de PLEVA 
que es la forma febril ulcero necrótica 
de Mucha-Habermann. 
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Figura 6. Imágen clínica Caso3. 
 
DISCUSION 
La PLEVA se presenta como una 
erupción de pápulas descamativas, de 
2-4 mm, con una petequia central que 
progresa hacia costra, con distribución 
central (tronco y raíz de los miembros) 
y generalmente carente de otros 
síntomas. Las lesiones pueden 
permanecer durante semanas e ir 
apareciendo otras nuevas que originan 
el denominado “cielo estrellado” (7,8) 
La enfermedad febril ulceronecrótica de 
Mucha-Habermann (FUMHD) es un 
subtipo grave de pitiriasis liquenoide y 
varioliforme aguda (PLEVA) y se 
informó por primera vez en 1966. De 
manera similar a la PLEVA, las lesiones 
cutáneas en la FUMHD son 
inicialmente pápulas y ampollas 
escamosas que comúnmente afectan 
las superficies flexoras y pueden 
afectar membranas mucosas, pero 
rápidamente progresan a úlceras 
necróticas que fácilmente se infectan 
secundariamente. La FUMHD también 
se asocia con fiebre alta y 
complicaciones sistémicas 
relacionadas con esplenomegalia, 
miocardiopatía, afectación pulmonar y 
sepsis. La necrosis de la epidermis y 
reacción vascular linfocítica puede a 
llegar a ser intensa como en el caso 

descrito y es importante considerar el 
estudio inmunohistoquímico en la 
PLEVA cuando predominan los 
linfocitos CD8+ y en la PLC, los CD8+ 
o CD4+. Si se encuentran células 
CD30+ o linfocitos atípicos debe 
considerarse la posibilidad de papulosis 
linfomatoide o linfomas cutáneos de 
células T. (9,15) Existen algunos 
estudios de PL en edad pediátrica en 
revisiones de un estudio de 22 casos el 
72% eran del tipo crónico PLC 3/132 vs 
PLEVA 4/108 que presentaban 
recurrencia en el cuadro. En otro 
estudio de 124 pacientes, el 37% PLC 
y el 53.3% progreso hasta desarrollar 
PLEVA y un 9% restante desarrollo 
ambas. Lo que es conocido es que en 
el paciente pediátrico la recurrencia, la 
despigmentación, distribución es mayor 
y suele tener una peor respuesta a 
tratamiento. (15) 
No se conoce muy bien la causa de la 
enfermedad, se ha descrito que puede 
estar relacionada con infecciones como 
el toxoplasma gondii, virus de Epstein-
Barr, citomegalovirus, entre otros. 
También se ha relacionado con el uso 
de algunos medicamentos como 
estrógenos y progesterona, pero esta 
relación no ha sido esclarecida. (6) 
Muchos casos de PL presentan una 
tendencia autoinvolutiva y no necesitan 
tratamiento. En los casos más severos, 
el tratamiento sí está indicado e incluye 
la administración de antibióticos 
sistémicos, fármacos antiinflamatorios 
tópicos, fármacos inmunosupresores 
sistémicos y fototerapia ultravioleta (10) 
(11) 
El tratamiento de primera línea incluye 
corticosteroides tópicos, preparados de 
alquitrán tópicos, tetraciclina, 
eritromicina y diversos tipos de 
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fototerapia. Las tetraciclinas orales y la 
eritromicina se emplean por sus 
propiedades antiinflamatorias más que 
antibióticas, y en pacientes pediátricos 
se prefiere la segunda. Se suelen 
necesitar varios meses de tratamiento, 
que se siguen de una reducción gradual 
de la dosis. Se pueden emplear otros 
antibióticos cuando existe una infección 
secundaria, en general por 
Staphylococcus aureus (12) 
 
CONCLUSIONES:  
La PLEVA, es una patología 
infrecuente, los casos expuestos 
cobran relevancia clínica debido a la 
falta de reportes en nuestro país y a la 
baja incidencia reportada en la 
literatura, representan a los dos 
primeros pacientes, con cuadros 
clínicos de similares características; el 
primero de ellos tuvo como detonante 
ingesta de medicina homeopática, el 
segundo sin etiología clara. En ambos 
casos se intenta profundizar en el 
proceso diagnóstico siendo clara la 
barrera que en ocasiones se presenta 
en la atención médica diagnóstica 
Las dificultades para establecer el 
diagnóstico pueden poner en peligro las 
posibilidades de recuperación de los 
pacientes, como en el tercer caso, en el 
que se presenta una forma clínica más 
severa. En la literatura, se ha sugerido 
que una intervención temprana en los 
primeros períodos de la enfermedad 
mejora el pronóstico, presentándose 
como un desafío diagnóstico para el 
dermatólogo. 
 
CONSIDERACIONES ÉTICAS 
En el presente artículo de serie de 
casos se contó con los consentimientos 

informados de pacientes y 
representante. 
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RESUMEN 
 
La mesoterapia, un procedimiento 
estético en crecimiento, puede 
desencadenar complicaciones graves 
si no se practica con estándares 
médicos adecuados. Presentamos el 
caso de una mujer de 47 años que 
desarrolló nódulos subcutáneos 
dolorosos e indurados después de 
someterse a mesoterapia abdominal. 
A pesar del tratamiento inicial con 
antibióticos, la falta de mejoría y la 
progresión de las lesiones llevaron a la 
sospecha de una infección por 
micobacterias atípicas. Los hallazgos 
histopatológicos confirmaron esta 
sospecha, identificando M. chelonae. 
  
SUMMARY 
Mesotherapy, a growing aesthetic 
procedure, can trigger severe 
complications if not performed with  
 

 
 
appropriate medical standards. We 
present the case of a 47-year-old 
woman who developed painful and 
indurated subcutaneous nodules after 
undergoing abdominal mesotherapy. 
Despite initial antibiotic treatment, lack 
of improvement and lesion 
progression led to suspicion of an 
infection by atypical mycobacteria. 
Histopathological findings confirmed 
this suspicion, identifying M. chelonae.  
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Infección Cutánea Por Micobacteria No Tuberculosa De Crecimiento Rápido Post Mesoterapia.
Reporte de casos

 
INTRODUCCIÓN 
El panorama actual en el ámbito de las 
prácticas estéticas ha sido marcado 
por un vertiginoso crecimiento, 
impulsado por la búsqueda constante 
de mejoras en la apariencia física 
tanto por parte de mujeres como de 
hombres. En este contexto, la 
mesoterapia emerge como una 
técnica de vanguardia, caracterizada 
por su naturaleza mínimamente 
invasiva, dirigida a la revitalización 
cutánea mediante la aplicación directa 
de una variedad de compuestos. Sin 
embargo, este florecimiento de 
procedimientos estéticos no está 
exento de riesgos, ya que, 
ocasionalmente, son llevados a cabo 
por individuos sin el conocimiento 
requerido en el ámbito médico, con 
una falta notable de adherencia a los 
rigurosos estándares de asepsia y 
antisepsia. Esta omisión de prácticas 
sanitarias adecuadas conlleva el 
potencial desencadenamiento de 
enfermedades infecciosas, tanto 
cutáneas como subcutáneas, entre las 
cuales se destacan las causadas por 
micobacterias atípicas.  
 
CASO CLÍNICO 
 
Mujer de 47 años con antecedente de 
epilepsia que se somete a 
mesoterapia con fines estéticos a nivel 
de abdomen con la utilización de 

enzimas lipolíticas. Cuatro semanas 
después, comienza a presentar 
nódulos subcutáneos, eritemato- 
violáceos, dolorosos e indurados 
(Figura 1), no refiere fiebre, tos ni 
expectoración, no adenopatías u otro 
hallazgo patológico en la exploración 
física. Inicialmente tratada con 
amoxicilina/clavulánico 500/125mg/12 
durante 5 días por médico particular, 
sin presentar mejoría y con progresión 
de las lesiones. Teniendo en cuenta la 
clínica, el antecedente del 
procedimiento invasivo y la falta de 
respuesta a la antibioticoterapia 
instaurada, se sospecha una infección 
por micobacterias atípicas y se toma 
muestras para anatomía patológica y 
cultivos para gérmenes especialmente 
para micobacterias atípicas. Se inicia 
de manera empírica tratamiento con 
claritromicina 1g/día y moxifloxacino 
400 mg/día. 
Los hallazgos histopatológicos se 
vincularon a una dermatosis 
granulomatosa difusa 
infecciosa(figura2). Las técnicas de 
PAS y Giemsa fueron negativas y la 
coloración de ZIEHL positiva. Se pudo 
identificar el germen como M. 
chelonae sensible a: tigeciclina, 
tobramicina, amikacina, imipenem y 
claritromicia y en base a los resultados 
del antibiograma se ajustó la 
antibioticoterapia a claritromicina 
1g/día y tigeciclina 100mg/día IV. 



pag. 39Volumen 1 No.1 2024

 
INTRODUCCIÓN 
El panorama actual en el ámbito de las 
prácticas estéticas ha sido marcado 
por un vertiginoso crecimiento, 
impulsado por la búsqueda constante 
de mejoras en la apariencia física 
tanto por parte de mujeres como de 
hombres. En este contexto, la 
mesoterapia emerge como una 
técnica de vanguardia, caracterizada 
por su naturaleza mínimamente 
invasiva, dirigida a la revitalización 
cutánea mediante la aplicación directa 
de una variedad de compuestos. Sin 
embargo, este florecimiento de 
procedimientos estéticos no está 
exento de riesgos, ya que, 
ocasionalmente, son llevados a cabo 
por individuos sin el conocimiento 
requerido en el ámbito médico, con 
una falta notable de adherencia a los 
rigurosos estándares de asepsia y 
antisepsia. Esta omisión de prácticas 
sanitarias adecuadas conlleva el 
potencial desencadenamiento de 
enfermedades infecciosas, tanto 
cutáneas como subcutáneas, entre las 
cuales se destacan las causadas por 
micobacterias atípicas.  
 
CASO CLÍNICO 
 
Mujer de 47 años con antecedente de 
epilepsia que se somete a 
mesoterapia con fines estéticos a nivel 
de abdomen con la utilización de 

enzimas lipolíticas. Cuatro semanas 
después, comienza a presentar 
nódulos subcutáneos, eritemato- 
violáceos, dolorosos e indurados 
(Figura 1), no refiere fiebre, tos ni 
expectoración, no adenopatías u otro 
hallazgo patológico en la exploración 
física. Inicialmente tratada con 
amoxicilina/clavulánico 500/125mg/12 
durante 5 días por médico particular, 
sin presentar mejoría y con progresión 
de las lesiones. Teniendo en cuenta la 
clínica, el antecedente del 
procedimiento invasivo y la falta de 
respuesta a la antibioticoterapia 
instaurada, se sospecha una infección 
por micobacterias atípicas y se toma 
muestras para anatomía patológica y 
cultivos para gérmenes especialmente 
para micobacterias atípicas. Se inicia 
de manera empírica tratamiento con 
claritromicina 1g/día y moxifloxacino 
400 mg/día. 
Los hallazgos histopatológicos se 
vincularon a una dermatosis 
granulomatosa difusa 
infecciosa(figura2). Las técnicas de 
PAS y Giemsa fueron negativas y la 
coloración de ZIEHL positiva. Se pudo 
identificar el germen como M. 
chelonae sensible a: tigeciclina, 
tobramicina, amikacina, imipenem y 
claritromicia y en base a los resultados 
del antibiograma se ajustó la 
antibioticoterapia a claritromicina 
1g/día y tigeciclina 100mg/día IV. 



pag. 39Volumen 1 No.1 2024

 
INTRODUCCIÓN 
El panorama actual en el ámbito de las 
prácticas estéticas ha sido marcado 
por un vertiginoso crecimiento, 
impulsado por la búsqueda constante 
de mejoras en la apariencia física 
tanto por parte de mujeres como de 
hombres. En este contexto, la 
mesoterapia emerge como una 
técnica de vanguardia, caracterizada 
por su naturaleza mínimamente 
invasiva, dirigida a la revitalización 
cutánea mediante la aplicación directa 
de una variedad de compuestos. Sin 
embargo, este florecimiento de 
procedimientos estéticos no está 
exento de riesgos, ya que, 
ocasionalmente, son llevados a cabo 
por individuos sin el conocimiento 
requerido en el ámbito médico, con 
una falta notable de adherencia a los 
rigurosos estándares de asepsia y 
antisepsia. Esta omisión de prácticas 
sanitarias adecuadas conlleva el 
potencial desencadenamiento de 
enfermedades infecciosas, tanto 
cutáneas como subcutáneas, entre las 
cuales se destacan las causadas por 
micobacterias atípicas.  
 
CASO CLÍNICO 
 
Mujer de 47 años con antecedente de 
epilepsia que se somete a 
mesoterapia con fines estéticos a nivel 
de abdomen con la utilización de 

enzimas lipolíticas. Cuatro semanas 
después, comienza a presentar 
nódulos subcutáneos, eritemato- 
violáceos, dolorosos e indurados 
(Figura 1), no refiere fiebre, tos ni 
expectoración, no adenopatías u otro 
hallazgo patológico en la exploración 
física. Inicialmente tratada con 
amoxicilina/clavulánico 500/125mg/12 
durante 5 días por médico particular, 
sin presentar mejoría y con progresión 
de las lesiones. Teniendo en cuenta la 
clínica, el antecedente del 
procedimiento invasivo y la falta de 
respuesta a la antibioticoterapia 
instaurada, se sospecha una infección 
por micobacterias atípicas y se toma 
muestras para anatomía patológica y 
cultivos para gérmenes especialmente 
para micobacterias atípicas. Se inicia 
de manera empírica tratamiento con 
claritromicina 1g/día y moxifloxacino 
400 mg/día. 
Los hallazgos histopatológicos se 
vincularon a una dermatosis 
granulomatosa difusa 
infecciosa(figura2). Las técnicas de 
PAS y Giemsa fueron negativas y la 
coloración de ZIEHL positiva. Se pudo 
identificar el germen como M. 
chelonae sensible a: tigeciclina, 
tobramicina, amikacina, imipenem y 
claritromicia y en base a los resultados 
del antibiograma se ajustó la 
antibioticoterapia a claritromicina 
1g/día y tigeciclina 100mg/día IV. 

pag. 40Volumen 1 No.1 2024

 

Figura 1 AYB: Lesiones múltiples caracterizados por nódulos subcutáneos, eritemato-violáceos con presencia 
de escama superficial localizados en mesogastrio, hipogastrio y flanco izquierdo 
 

 

Figura 2 A, B Y C: Inflamación granulomatosa en dermis. (Hematoxilina-eosina) 

DISCUSIÓN 
Las micobacterias no tuberculosas 

(NMT) conocidas en el pasado como 
micobacterias atípicas, ambientales u 
oportunistas se encuentra distribuidas 
ampliamente en el medio ambiente 
pudiéndose aislar del aire, polvo, 
plantas, animales, fuentes de agua 
natural y/o potable. 2,3 La clasificación 
de Runyan agrupa a la MNT según la 
velocidad de crecimiento en: MNT de 
crecimiento rápido (< 7 días) y MNT de 
crecimiento lento (> 7 días) 2,5. Las 
especies de crecimiento rápido( 
Mycobacterium fortuitum, M. 
abscessus y M. chelonae), 
Mycobacterium marinum y M. ulcerans 

pueden causar infección de la piel y 
tejidos blandos por inoculación directa 
durante procedimientos traumáticos o 
invasivos como inyecciones, 
laceraciones, depilación, liposucción, 
acupuntura, procedimientos 
quirúrgicos, y mesoterapia (múltiples 
inyecciones en tejido celular 
subcutánea de productos 
farmacéuticos, extractos de plantas, 
sustancias homeopáticas, vitaminas u 
otros compuestos).3,4,6,7 
Las fuentes de contaminación 
reportadas en la literatura han sido el 
agua potable, la solución a aplicar y el 
material médico, por inadecuada 
esterilización o por resistencia de las 

micobacterias a los desinfectantes 
habituales.4,5,7 

Estos microorganismos presentan la 
capacidad de provocar una variedad 
de patologías, desde infecciones 
pulmonares hasta complicaciones 
cutáneas y de tejidos blandos, 
representando así un desafío clínico 
significativo en el manejo de pacientes 
expuestos a procedimientos estéticos 
invasivos. 1 

Los aspectos clínicos cutáneos van 
desde la aparición de una pápula 
violácea en el área de procedimiento 
que aparecen posteriormente en 2 a 
10 semanas, pueden evolucionar a 
nódulos inflamatorios, ser únicos o 
múltiples, de crecimiento progresivo, y 
doloroso. Como complicaciones 
pueden presentar ulceración, 
formación de abscesos y cicatrices.1-4 
A tener manifestaciones clínicas tan 
variadas e inespecíficas se requiere 
de un alto índice de sospecha clínica 
por lo que el diagnóstico se basa en 4 
pilares: 1) El antecedente de 
procedimientos invasivos 2) La 
presencia de nódulos subcutáneos y 
abscesos dolorosos en el área de 
procedimiento. 3) Una mala o 
inadecuada respuesta a antibióticos. 
4) las características histopatológicas 
(abscesos dermohipodérmicos y/o 
granulomas). 8,9 
Las MNT no responde a los 
antituberculosos y son resistentes a 
los antibióticos habituales por lo que el 
tratamiento dependerá de la especie y 
la sensibilidad. Para instaurar el 
tratamiento se requiere el cultivo de 

biopsia de tejido o el material de 
drenaje. Un enfoque algorítmico 
reciente sugiere, para las infecciones 
por NTM adquiridas después de 
procedimientos cosméticos el uso de 2 
antibióticos orales claritromicina (1 
g/d) o azitromicina (250-500 mg/d); 
levofloxacina (500 mg/día); 
trimetoprim-sulfametoxazol (1600/320 
mg/d); y doxiciclina (100-200 mg/día 
con una duración de 4 a 6 meses.11 
Con respecto a enfermedad grave 
requiere el uso inicial de una terapia 
parenteral, seguida de una terapia oral 
continuada durante 6 a 12 meses La 
terapia quirúrgica puede ser un 
tratamiento adyuvante importante en 
casos seleccionados especialmente 
en paciente 
inmunocomprometidos.7,8,10 
 
CONCLUSIONES 
Las infecciones cutáneas y de tejidos 
blandos ocasionadas por 
micobacterias atípicas deberían ser 
tenidas en cuenta en los diagnósticos 
diferenciales de todo paciente que 
presenta nódulos posteriores a 
procedimientos estéticos invasivos y 
que no responde a antibioterapia 
estándar. Una vez establecido el 
diagnóstico de infección, el 
tratamiento del paciente deberá ser 
ajustado a la micobacteria causante y 
a la susceptibilidad.  
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biopsia de tejido o el material de 
drenaje. Un enfoque algorítmico 
reciente sugiere, para las infecciones 
por NTM adquiridas después de 
procedimientos cosméticos el uso de 2 
antibióticos orales claritromicina (1 
g/d) o azitromicina (250-500 mg/d); 
levofloxacina (500 mg/día); 
trimetoprim-sulfametoxazol (1600/320 
mg/d); y doxiciclina (100-200 mg/día 
con una duración de 4 a 6 meses.11 
Con respecto a enfermedad grave 
requiere el uso inicial de una terapia 
parenteral, seguida de una terapia oral 
continuada durante 6 a 12 meses La 
terapia quirúrgica puede ser un 
tratamiento adyuvante importante en 
casos seleccionados especialmente 
en paciente 
inmunocomprometidos.7,8,10 
 
CONCLUSIONES 
Las infecciones cutáneas y de tejidos 
blandos ocasionadas por 
micobacterias atípicas deberían ser 
tenidas en cuenta en los diagnósticos 
diferenciales de todo paciente que 
presenta nódulos posteriores a 
procedimientos estéticos invasivos y 
que no responde a antibioterapia 
estándar. Una vez establecido el 
diagnóstico de infección, el 
tratamiento del paciente deberá ser 
ajustado a la micobacteria causante y 
a la susceptibilidad.  
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Resumen 

La melanosis de Riehl es una 
hiperpigmentación facial, que 
frecuentemente afecta a la frente, región 
cigomática y temporal; generalmente 
atribuida a la sensibilización de 
sustancias químicas contenidas en 
algunos cosméticos. Con resultados 
variables a diversos tratamientos solos 
como combinados. Se presenta el caso 
de una paciente femenina de 80 años, de 
nacionalidad ecuatoriana, que acude con 
manchas hiperpigmentadas en región 
cigomática bilaterales de 14 años de 
evolución, a quien se tomó una biopsia 
que reporta infiltrado de melanófagos en 
la dermis y caída de pigmento. 
Descartando otras etiologías, y en base 
a los antecedentes, examen físico e 
histología se llegó al diagnóstico de 
melanosis de Riehl.  

Palabras Clave: Melanosis de Riehl, 
dermatitis de contacto pigmentada, 
melanosis dérmica. 

 

Abstract 
Riehl's melanosis is a facial 
hyperpigmentation, which frequently 
affects the forehead, zygomatic and 
temporal regions; generally attributed to 
the sensitization of chemical substances 
contained in some cosmetics. With 

variable results to various treatments 
alone and in combination. The case of an 
80-year-old female patient of Ecuadorian 
nationality is presented who presented 
with hyperpigmented spots in the 
bilateral zygomatic region of 14 years of 
evolution, from whom a biopsy was taken 
that reported infiltration of melanophages 
in the dermis and loss of pigment. Ruling 
out other etiologies, and based on the 
history, physical examination and 
histology, the diagnosis of Riehl's 
melanosis was reached. 

Keywords: Riehl's melanosis, 
pigmented contact dermatitis, dermal 
melanosis. 

 

Introducción 

Descrita en 1917, la melanosis de Riehl, 
es una pigmentación macular dérmica 
adquirida, también conocida por algunos 
autores como dermatitis de contacto 
pigmentada.1,2 Presente generalmente 
en mujeres mayores y fototipo oscuro; de 
etiología aún desconocida, sin embargo, 
se presume que se trata de una 
hipersensibilidad tipo IV, relacionada con 
medicamentos, alquitrán de hulla, 
textiles, tintes para cabello, algunas 
fragancias e ingredientes contenidos en 
cosméticos. Así mismo se cree que la 
genética, enfermedades autoinmunes y 
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la radiación ultravioleta pueden contribuir 
al desarrollo de esta dermatosis. 2 

Se presenta como una 
hiperpigmentación oscura azul-grisácea 
frecuentemente localizada en frente, 
región cigomática, temporal, y en menor 
frecuencia en brazos y dorso de manos.1 

Histológicamente se evidencia infiltrado 
perivascular, melanófagos e 
incontinencia de pigmento 3.  

El tratamiento básicamente se centra en 
retirar el agente causal identificado; se 
han utilizado adyuvantes tópicos 
(hidroquinona, ácido azelaico, 
retinoides), orales (ácido tranexámico, 
glicirricina, micofenolato de mofetilo), 
peelings químicos (ácido salicílico, ácido 
glicólico), luz pulsada y láser Q switched 
nD: YAG con resultados variables 2, 4.  

Caso clínico 

Se presenta el caso clínico de una mujer 
adulta mayor de 80 años, con varias 
comorbilidades por lo cual es 
polimedicada, acude por presentar 
manchas reticuladas marrón oscuro y 
zonas eritematosas en rostro bilaterales 
más pronunciadas en región malar de 
varios años de evolución, se acompaña 
de prurito ocasional (Figura 1). Fue 
tratada con Prednacinolona tópica 
durante varios años, sin embargo, no 
presenta mejoría por lo que se decide 
realizar una biopsia de piel, la cual 
reporta melanocitos atípicos, 
pigmentación de la basal e incontinencia 
de pigmento el cual concluye 
histológicamente con diagnóstico de 
melanoma in situ (Figura 2). Pese a que 
los hallazgos histológicos no 
concordaban con la presentación clínica 

se inicia tratamiento tópico a base de 5 - 
Fluoracilo pero la paciente presenta 
empeoramiento de cuadro clínico con 
mayor oscurecimiento (figura 3), razón 
por la cual se decide nueva biopsia de 
piel y se realiza sesión clínico – 
patológica en la que se reporta 
disminución de la actividad melanocítica, 
así como también no se observa 
hiperplasia melanocítica, leve infiltrado 
inflamatorio perivascular, algunos 
melanófagos dispersos e incontinencia 
pigmentaria, además se aprecia 
degeneración vacuolar de la capa basal 
(figura 4), se discute el caso tomando en 
consideración los antecedentes y la 
evolución del cuadro y se concluye como 
una melanosis macular dérmica 
adquirida. La paciente ha recibido 
tratamientos tópicos despigmentantes, 
así como laserterapia, sin resolución 
completa de la clínica.    

Discusión 

De acuerdo a la nueva clasificación, la 
melanosis de Riehl pertenece al grupo 
de hiperpigmentación macular dérmica 
adquirida,5 que afecta 
predominantemente a mujeres mayores 
de fototipo oscuro como es el caso de la 
paciente que se presenta. Se cree que 
una reacción de hipersensibilidad de tipo 
IV es la causa de la melanosis de Riehl, 
sin embargo, la exposición a la luz 
ultravioleta, las enfermedades 
autoinmunes y los factores genéticos 
también pueden contribuir al desarrollo 
de la afección. 6 

Las manifestaciones clínicas de la 
melanosis de Riehl son diversas en 
patrones y colores de pigmentación y se 
superponen en morfología a otros 
trastornos pigmentarios 6, el patrón 
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dermatoscópico sugestivas de esta 
patología de acuerdo a la literatura son 
pseudorretículo y los puntos grises 7. El 
patrón de hiperpigmentación reticulada 
es frecuente en la mayoría de los casos; 
sin embargo, en algunos casos de 
melanosis de Riehl, se ha reportado un 
patrón de hiperpigmentación difusa 7 Por 
lo que supone un verdadero reto 
diagnóstico basado en los antecedentes, 
la presentación clínica y datos 
histopatológicos. En donde la 
incontinencia pigmentaria de la dermis y 
la degeneración vacuolar de la capa 
basal son los hallazgos más importantes 
de la melanosis de Riehl 8,9. 

Se debe resaltar que la respuesta a los 
diferentes tratamientos es variable, 
siempre que el desencadenante no se 
identifique.  

 

 

 

 

 

Figura 1 2022 manchas reticuladas marrón oscuro y 
zonas eritematosas en rostro bilaterales más 
pronunciadas en región malar 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 2022 melanocitos atípicos, pigmentación de 
la basal e incontinencia de pigmento 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 2023 manchas grisáceas bilaterales bien 
delimitadas en región malar. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 2023 hiperplasia melanocítica, leve infiltrado 
inflamatorio perivascular, algunos melanófagos 
dispersos, incontinencia pigmentaria, degeneración 
vacuolar de la capa basal 
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RESUMEN 
El pénfigo benigno familiar es un 
desorden de la piel crónico y raro 
transmitido de forma autosómica 
dominante. Se caracteriza por el 
desarrollo de vesículas y ampollas que 
se localizan en pliegues y áreas 
intertriginosas acompañados de 
brotes de maceración, ardor y prurito. 
Histológicamente se caracteriza por 
una amplia acantólisis intraepidérmica 
e infiltrado inflamatorio difuso. Se 
presentan tres casos de una familia 
residente en Lago Agrio, provincia de 
Sucumbíos – Ecuador, de 
Enfermedad de Hailey-Hailey 
diagnosticados mediante biopsia de 
piel después de 20 años de evolución 
sin diagnóstico. 
 
ABSTRACT 
Familial benign pemphigus is a rare, 
chronic skin disorder transmitted 
through an autosomal dominant form. 
It is characterized by the development 
of vesicles and blisters that are located 
in folds and intertriginous areas 
accompanied by outbreaks of burning 
and itching. Histologically, it is  
 
 

characterized by extensive 
intraepidermal acantholysis and 
diffuse inflammatory infiltrate. Three 
cases of a family resident in Lago 
Agrio, province of Sucumbíos – 
Ecuador, of Hailey-Hailey disease 
diagnosed by skin biopsy after 20 
years of evolution are presented. 
 
Palabras clave: Enfermedad de 
Hailey-Hailey, pénfigo benigno 
familiar. 
 
Keywords: Hailey disease - Hailey, 
familial benign pemphigus. 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La enfermedad de Hailey-Hailey es 
una enfermedad rara y crónica de la 
piel. También es conocida como 
pénfigo benigno familiar, el cual es 
clasificado como una genodermatosis 
que se transmite de forma autosómica 
dominante por mutación del gen 
ATP2C1 localizado en el  
cromosoma 3q21-q24, la afectación 
es similar en ambos sexos1,2. 

Fue descrita por primera vez por los 
hermanos Howard y Hugh Hailey en 
1939, algunos autores la consideran 
una variante de la Enfermedad de 
Darier e inclusive de la epidermólisis 
ampollosa 2 debido al patrón 
histológico similar de acantolísis, 
hiperqueratosis, taponamiento 
folicular y disqueratosis. Sin embargo, 
su distribución anatómica es distinta 
ya que los pliegues intertriginosos rara 
vez están involucrados. 
  
Caso 1:  
Paciente masculino de 56 años de 
edad sin antecedentes patológicos 
personales ni familiares de interés, 
presenta desde los 25 años placas 
eritematosas erosionadas de bordes 
definidos e irregulares con áreas 
fisuradas que se acompañan de ardor 
y prurito de moderada intensidad 
localizados en axilas bilateral.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. A nivel axilar: placa eritematosa 
erosionada hiperpigmentada de 15cm de diámetro. 
 
A nivel axilar: placa eritematosa 
erosionada hiperpigmentada de 15cm 
de diámetro. 
A la dermatoscopia se aprecia placas 
inflamatorias con zonas queratósicas 

blanquecinas y erosiones 
superficiales.  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. A la dermatoscopia se aprecia placas 
inflamatorias con zonas queratósicas blanquecinas 
y erosiones superficiales.  
 
El calor exacerba el cuadro clínico. Ha 
sido tratado con antimicóticos durante 
varios años tanto de forma sistémica 
como tópica. El estudio 
histopatológico muestra: hiperplasia 
epidérmica marcada, epitelio con 
acantolísis e infiltrado inflamatorio 
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RESUMEN 
El pénfigo benigno familiar es un 
desorden de la piel crónico y raro 
transmitido de forma autosómica 
dominante. Se caracteriza por el 
desarrollo de vesículas y ampollas que 
se localizan en pliegues y áreas 
intertriginosas acompañados de 
brotes de maceración, ardor y prurito. 
Histológicamente se caracteriza por 
una amplia acantólisis intraepidérmica 
e infiltrado inflamatorio difuso. Se 
presentan tres casos de una familia 
residente en Lago Agrio, provincia de 
Sucumbíos – Ecuador, de 
Enfermedad de Hailey-Hailey 
diagnosticados mediante biopsia de 
piel después de 20 años de evolución 
sin diagnóstico. 
 
ABSTRACT 
Familial benign pemphigus is a rare, 
chronic skin disorder transmitted 
through an autosomal dominant form. 
It is characterized by the development 
of vesicles and blisters that are located 
in folds and intertriginous areas 
accompanied by outbreaks of burning 
and itching. Histologically, it is  
 
 

characterized by extensive 
intraepidermal acantholysis and 
diffuse inflammatory infiltrate. Three 
cases of a family resident in Lago 
Agrio, province of Sucumbíos – 
Ecuador, of Hailey-Hailey disease 
diagnosed by skin biopsy after 20 
years of evolution are presented. 
 
Palabras clave: Enfermedad de 
Hailey-Hailey, pénfigo benigno 
familiar. 
 
Keywords: Hailey disease - Hailey, 
familial benign pemphigus. 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La enfermedad de Hailey-Hailey es 
una enfermedad rara y crónica de la 
piel. También es conocida como 
pénfigo benigno familiar, el cual es 
clasificado como una genodermatosis 
que se transmite de forma autosómica 
dominante por mutación del gen 
ATP2C1 localizado en el  
cromosoma 3q21-q24, la afectación 
es similar en ambos sexos1,2. 

Fue descrita por primera vez por los 
hermanos Howard y Hugh Hailey en 
1939, algunos autores la consideran 
una variante de la Enfermedad de 
Darier e inclusive de la epidermólisis 
ampollosa 2 debido al patrón 
histológico similar de acantolísis, 
hiperqueratosis, taponamiento 
folicular y disqueratosis. Sin embargo, 
su distribución anatómica es distinta 
ya que los pliegues intertriginosos rara 
vez están involucrados. 
  
Caso 1:  
Paciente masculino de 56 años de 
edad sin antecedentes patológicos 
personales ni familiares de interés, 
presenta desde los 25 años placas 
eritematosas erosionadas de bordes 
definidos e irregulares con áreas 
fisuradas que se acompañan de ardor 
y prurito de moderada intensidad 
localizados en axilas bilateral.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. A nivel axilar: placa eritematosa 
erosionada hiperpigmentada de 15cm de diámetro. 
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representa a una familia compuesta 
por dos padres y diez hijos. En esta 
estructura, el hijo varón más joven ha 
sido diagnosticado con la enfermedad, 
de la cual también están afectados 
tres de sus hijos (dos hombres y una 
mujer). Además, tres sobrinos de la 
familia (dos mujeres y un hombre) 
también presentan esta condición. 
 
DISCUSIÓN 
La enfermedad de Hailey – Hailey 
(pénfigo benigno familiar) es una 
enfermedad genética con 
manifestaciones dermatológicas de 
herencia autosómica dominante, la 
afectación se da puntualmente en el 
cromosoma 3q21-q24 el cual provoca 
mutaciones en el gen ATP2C1 quien 
se encarga de codificar una proteína 
llamada SPCA1, la misma que forma 
parte de una bomba de calcio y 
magnesio del aparato de Golgi de la 
célula.3,5,6 La homeostasis del calcio 
interviene en la diferenciación 
epidérmica, reparación de la barrera y 
en la formación de las cadherinas,1,4 
por lo tanto, este defecto provoca una 
afectación en la adhesión de los 
queratinocitos, lo que determina 
formación constante de ampollas 
(acantólisis). 
Epidemiológicamente su prevalencia 
se desconoce, no obstante, se estima 
que entre 1 de cada 50.000 habitantes 
se podría sospechar de esta 
patología. 5,7,9 
El pénfigo benigno familiar es una 
condición crónica que presenta 
múltiples recurrencias a lo largo de la 
vida, por su evolución y características 

clínicas presenta varios diagnósticos 
diferenciales como: Enfermedad de 
Darier, disqueratosis acantolítica 
papular de la vulva, enfermedad de 
Galli – Galli, pénfigo, dermatitis 
seborreica, psoriasis inversa, 
intertrigo, eritrasma, tiña cruris y 
paraqueratosis granular 14, 15.  
Algunas de ellas comparten 
características histológicas como 
acantolísis suprabasal que se 
acompaña de proliferación de las 
vellosidades. 6,10 Para su diagnóstico 
se debe realizar una historia clínica 
detallada, ya que es probable que dos 
tercios de los pacientes tengan 
antecedentes familiares, además, de 
la biopsia de piel lesionada. 
No existe un abordaje terapéutico 
puntual para la enfermedad de Hailey 
– Hailey, su tratamiento va dirigido a 
controlar su expresividad en 
situaciones desencadenantes como 
sudoración, fricción, exposición a 
radiación ultravioleta e infecciones de 
la piel.  
En la enfermedad leve se puede 
considerar tratamiento tópico: 
corticoides, antibióticos (clindamicina 
1%, gentamicina 0,1%), antimicóticos 
(ketoconazol 2%) e inclusive 
tratamiento con inhibidores de la 
calcineurina (tacrolimus). 4,14,16 
En la enfermedad grave se puede 
ofrecer inyecciones intralesionales 
con toxina botulínica o terapias 
sistémicas a base de ciclosporina, 
metotrexate, acitretino, tacrolimus vía 
oral y dupilumab. Las terapias 
ablativas serán consideradas en 
pacientes con manifestaciones 

se acompañan de dolor y prurito de 26 
años de evolución.  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. A nivel de cara interna de muslos 
bilateral: placa hiperpigmentada macerada de 
bordes irregulares, mal definida de 20cm de 
diámetro.   
 
A nivel de cara interna de muslos 
bilateral: placa hiperpigmentada 
macerada de bordes irregulares, mal 
definida de 20cm de diámetro.  La 
paciente refiere períodos de 
exacerbación con situaciones de 
estrés, exposición al calor e inclusive 
durante el embarazo. El tratamiento 
pautado durante varios años ha sido a 
base de antimicóticos sistémicos y 
tópicos, antibióticos y corticoides 
tópicos por largos períodos mostrando 
mejoría parcial. Actualmente el resto 
de tegumento no muestra lesiones, 
siendo la zona inguinal la más 
afectada, presenta antecedentes 
personales de cistocele y como 
antecedentes familiares indica que 
varios familiares de segundo y tercer 
grado presentan lesiones similares. El 
estudio anatomopatológico confirmó 
acantolísis en múltiples focos, con 
presencia de disqueratosis e 
hiperplasia epidérmica pronunciada.  

 
Caso 3: 
Paciente femenina de 34 años de 
edad que presenta cuadro clínico 

desde los 15 años, caracterizado por 
placas eccematosas ligeramente 
eritematosas, mal definidas e 
irregulares, con superficie macerada y 
fisurada localizada en región inguinal 
bilateral y en cuello.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Placa eritematosa con superficie 
erosionada y presencia de algunas costras de 
10cm de diámetro, bordes irregulares.  
 
Placa eritematosa con superficie 
erosionada y presencia de algunas 
costras de 10cm de diámetro, bordes 
irregulares. La paciente refiere como 
síntomas acompañantes dolor, ardor y 
prurito que se intensifican con el calor 
y el sudor, además, refiere que 
durante sus 5 embarazos tuvo 
mayores molestias de la 
sintomatología. Ha recibido varios 
tratamientos los cuales no especifica. 
Se realiza biopsia de piel el cual 
confirma el diagnóstico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6. Se realiza biopsia de piel el cual confirma 
el diagnóstico.  
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recurrentes (láser CO2, coagulación 
con plasma, escisión quirúrgica o 
terapia fotodinámica). 4, 12, 13, 15 
 
CONCLUSIÓN 
La enfermedad de Hailey – Hailey se 
caracteriza por la aparición de 
ampollas que suelen afectar la zona 
de pliegues y áreas intertriginosas, 
que se exacerban con el calor, sudor, 
fricción, entre otras.  
Al tratarse de una enfermedad 
autosómica dominante se debe 
conocer que existe el 50% de 
probabilidad que un hijo se encuentre 

afectado, por lo tanto, es importante 
realizar una buena anamnesis. El 
objetivo del reporte es aportar a la 
literatura ecuatoriana de casos 
familiares que se encuentran en la 
amazonía, con varios años sin 
diagnóstico, el cual ha afectado la 
calidad de vida de los pacientes. Los 
tratamientos disponibles tanto tópicos 
como sistémicos permiten detener el 
curso de la enfermedad, el cual va a 
permitir mejorar el nivel de vida de los 
mismos. 
 
 

 
 

Familiograma (Figura 7) 
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Resumen 
El cuerno cutáneo es una lesión 
circunscrita, cónica, marcadamente 
hiperqueratósica e hipertrófica que 
protruye sobre la superficie cutánea. En 
la base de esta dermatosis pueden 
encontrarse múltiples patologías 
benignas como verrugas vulgares o 
queratosis seborreicas, algunas 
precancerosas como queratosis 
actínicas, y lesiones malignas como el 
carcinoma escamocelular y el carcinoma 
basocelular. El diagnóstico es clínico y no 
implica mayores problemas, y a pesar de 
ser una proliferación de queratina, su 
tratamiento se realiza mediante 
resección quirúrgica completa para 
descartar malignidad en la base de la 
lesión en el estudio histopatológico. Se 
presenta el caso de una paciente 
femenina de 74 años con diagnóstico de 
cuerno cutáneo en región infraorbitaria el 
cual fue resecado mediante biopsia 
escisional profunda y cuyo estudio 
histopatológico reporta en su base un 
carcinoma de células escamosas 
infiltrante, bien diferenciado. Además, 
presenta lesión concomitante 
caracterizada por una pápula con borde 

perlado y telangiectasias, que fue 
extirpada y cuyo hallazgo histopatológico 
fue carcinoma basocelular nodular.  
En conclusión, es importante un 
adecuado abordaje de los cuernos 
cutáneos ya que, a pesar de ser 
proliferaciones benignas, se debe hacer 
énfasis en descartar afecciones 
subyacentes en la base de esta 
dermatosis, por la elevada probabilidad 
de ser lesiones precancerosas o 
cancerosas. 
 
Palabras clave: Cuerno cutáneo, 
lesiones asociadas, carcinoma 
basocelular, carcinoma escamocelular. 
 
Abstract 
The cutaneous horn is a circumscribed, 
conical, markedly hyperkeratotic and 
hypertrophic lesion that protrudes onto 
the skin surface. At the base of this 
dermatosis, there can be multiple benign 
pathologies such as common warts or 
seborrheic keratosis, some precancerous 
like actinic keratosis, and malignant 
lesions such as squamous cell carcinoma 
and basal cell carcinoma. The diagnosis 
is clinical, and despite being a 

pag. 53Volumen 1 No.1 2024

Reporte De Caso: Cuerno Cutáneo Una Máscara Contra Una Posible Malignidad.
Reporte de casos

 
 

proliferation of keratin, its treatment is 
carried out by complete surgical resection 
to rule out malignancy at the base of the 
lesion in the histopathological study. 
The case of a 74-year-old female patient 
with a diagnosis of cutaneous horn in the 
infraorbital region is presented, which 
was resected by deep excisional biopsy 
and whose histopathological study 
reports a well-differentiated, infiltrating 
squamous cell carcinoma at the base. In 
addition, she presented a concomitant 
lesion characterized by a papule with a 
pearly edge and telangiectasias, which 
was excised and whose histopathological 
finding was nodular basal cell carcinoma. 
In conclusion, an adequate approach to 
the cutaneous horns is important since, 
despite being benign proliferations, 
emphasis should be placed on ruling out 
underlying conditions at the base of this 
dermatosis, due to the high probability of 
being precancerous or cancerous 
lesions. 
Keywords: Cutaneous horn, associated 
lesiones, basal cell carcinoma, 
squamous cell carcinoma. 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El término "cuerno cutáneo" proviene del 
latín corno, cuerno, piel córnea que 
recuerda el cuerno de un animal. Es una 
lesión poco frecuente, hiperqueratósica 
compuesta por densos cúmulos de 
queratina, de apariencia cónica, tamaño 
variable, cuya característica es que su 
longitud es mayor a su diámetro basal. 
Generalmente es única y no dolorosa. Se 
localiza principalmente en zonas 
fotoexpuestas como cara, cuero 

cabelludo, dorso de manos, aunque 
también se puede observar en tronco 
extremidades inferiores y región genital. 
(1–3).  
 
El cuerno cutáneo es la manifestación 
clínica de una hiperproliferación de 
queratina por lo que no constituye una 
lesión maligna, sin embargo, se asienta 
sobre una amplia gama de patologías 
benignas y malignas. Por esta razón, el 
tratamiento consiste en la exeresis 
quirúrgica de la lesión con el estudio 
patológico para descartar malignidad (1–
3).Dentro del abanico de las lesiones 
benignas asociadas se encuentran 
verrugas vulgares, queratosis 
seborreicas, triquilemas y las lesiones 
premalignas constituyen las queratosis 
actínicas. Las lesiones malignas 
subyacentes son el carcinoma 
epidermoide cutáneo o escamocelular 
que es un tumor cutáneo primario con 
diferenciación principalmente 
descamativa (4).  
 
REPORTE DE CASO 
 
Paciente femenina de 74 años con 
antecedente de carcinoma basocelular 
nodular acude por presentar tres lesiones 
en región infraorbitaria izquierda de 6 
meses de evolución, asintomáticas, 
incrementan su tamaño 
progresivamente. Al examen físico, en 
rostro, presenta una lesión (FIGURA 1. 
A) caracterizada por placa con borde 
perlado en cuyo centro protruye 
superficie queratósica endurecida en 
forma de cuerno. La segunda lesión 
(FIGURA 1. B) en región paranasal 
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Figura 5. Proliferación de células basaloides formando 
colecciones ovoides en empalizada periférica 
 

Figura 6. A mayor ampliación se observa células 
basaloides con empalizada periférica, retracción 
estromal y estroma fibromixoide.  
 
DISCUSIÓN 
 
El cuerno cutáneo es una protuberancia 
de forma cónica que se caracteriza por 
una acumulación excesiva de queratina 
compacta que sobresale de la epidermis, 
varía de milímetros a centímetros (3). Se 
desarrolla principalmente en individuos 
mayores de 50 años, posiblemente por la 
degeneración actínica y neoplásica que 
ocurre con la edad avanzada y más 
comúnmente en áreas expuestas al sol 
como rostro y cuero cabelludo en un 
30%; aunque pueden presentarse en 
tronco, miembros inferiores, dorso de 
mano, región genital (3,6). Existe una 
leve predilección por el sexo femenino 
con una relación 1.17:1 (6) hasta de 3:8 

(7), confirmada por 2 estudios 
retrospectivos realizados en México y 
Brasil (8,9).  
 
El diagnóstico clínico del cuerno cutáneo 
en sí mismo no implica mayor relevancia, 
ya que solamente es acumulación de 
queratina; sin embargo, la afección 
subyacente en la base de la misma 
resulta incierta ya que puede ser una 
patología benigna, premaligna o maligna 
(7). Entre las lesiones benignas se 
encuentran queratosis seborreica, 
verrugas virales, histiocitoma, queratosis 
folicular invertida, liquen simple crónico, 
adenoma sebáceo, triquilemoma. Dentro 
de las premalignas están la queratosis 
actínica y queratosis arsénica. Por 
último, las lesiones malignas asociadas 
son el carcinoma de células escamosas, 
carcinoma basocelular, metástasis de 
carcinoma renal, melanoma, carcinoma 
sebáceo y sarcoma de Kaposi (1,7). 
 
Algunos factores de riesgo para que la 
lesión subyacente del cuerno cutáneo 
sea maligna o premaligna son: edad 
avanzada, sexo masculino, gran tamaño 
con base amplia, mayor tiempo de 
evolución, localizado en rostro, cuero 
cabelludo y dorso de manos (1). Yu et al, 
estudió retrospectivamente a 643 
pacientes con diagnóstico de cuerno 
cutáneo y encontró que 61% se relacionó 
con lesiones benignas y 39% con 
lesiones premalignas y malignas (6). 
Similar al reporte de Copcu et al, quien 
estudió a 11 pacientes con cuerno 
cutáneo de los cuales 60% estuvieron 
asociados a lesiones benignas (7) y al 
estudio de Mantese et al, con 222 

Figura 5 

Figura 6 

 
 

izquierda presenta lesión caracterizada 
por pápula con borde perlado y superficie 
descamativa y la tercera lesión (Figura 1 
C) caracterizada por placa 
hiperpigmentada marrón con superficie 
untuosa. Se decide exéresis de biopsia. 
(Figura 2).  

 
Figura 1. A. Cuerno cutáneo en base carcinoma 
escamocelular B. Carcinoma Basocelular C. 
Queratosis Seborreica.  
 
 

 
Figura 2. Control después de 60 días de exéresis de 
lesiones. El resultado de la patología indica bordes 
libres.  
 
Reporte de histopatología:  
Lesión A: se describe una neoplasia 
maligna de estirpe escamosa que adopta 
patrón sólido e infiltra formando nidos, 
además importante queratinización, 
células grandes con leve pleomorfismo, 
algunas mitosis, con lo que se tiene el 
diagnostico de Carcinoma de células 

escamosas infiltrante, bien diferenciado 
0.4 cm con bordes libres (Figura 3 y 4) 
 
 

Figura 3. Neoplasia maligna de estirpe escamosa que 
adopta patrón sólido e infiltra formando nidos.   
 

Figura 4. A mayor ampliación se observa importante 
queratinización, bien diferenciado. células grandes con 
leve pleomorfismo, algunas mitosis. 
 
Lesión B: diagnóstico de Carcinoma 
basocelular nodular, tamaño tumor 0.4 
cm, úlcera ausente, crecimiento 
expansivo, profundidad dermis reticular, 
infiltrado inflamatorio linfocítico 
intratumoral leve, infiltración nerviosa 
ausente, infiltración linfovascular 
ausente, bordes libres. (Figura 5 y 6). 

Figura 1  

Figura 2 

Figura 3 

Figura 4 
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lesiones. El resultado de la patología indica bordes 
libres.  
 
Reporte de histopatología:  
Lesión A: se describe una neoplasia 
maligna de estirpe escamosa que adopta 
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Figura 5. Proliferación de células basaloides formando 
colecciones ovoides en empalizada periférica 
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individuos de los cuales 41,4% fueron 
benignas siendo la más común verrugas 
virales en un 31% seguido de 
queratoacantoma en 26% mientras que 
el 58.56% fueron malignas, siendo la 
queratosis actínica más predominante en 
un 83% de lesiones premalignas y el 
carcinoma escamocelular en 93.7% en el 
grupo maligno (8).  
El estudio histopatológico de la lesión se 
caracteriza por hiperqueratosis y 
paraqueratosis, capa granulosa con 
acantosis variable sin atipia celular y, 
cualquier lesión de las mencionadas 
anteriormente puede estar presente en la 
base(1).  
 
En necesario un abordaje adecuado de 
los cuernos cutáneos, el tratamiento se 
realiza con exéresis quirúrgica local de la 
lesión con márgenes amplios y 
profundos, para evitar recidivas tanto del 
cuerno cutáneo como de las lesiones 
subyacentes y su posterior estudio 
histopatológico para descartar 
malignidad. Sin embargo, existen otros 
tipos de tratamiento como 
electrocauterización, criocirugía, laser; 
que deberían ser usados cuando la 
sospecha de malignidad sea baja (1,3). 
 
CONCLUSIÓN 
El cuerno cutáneo es una manifestación 
clínica benigna en cuya base pueden 
asentarse varias patologías asociadas, 
las cuales pueden ser benignas en la 
mayoría de los casos, premalignas e 
incluso malignas, por lo tanto, es 
importante siempre tener en cuenta el 
riesgo de malignidad para tener un 
adecuado abordaje. En nuestro caso se 

realizó una biopsia escisional del cuerno 
cutáneo para su estudio histopatológico 
que confirmó un carcinoma 
escamocelular infiltrante. Enfatizamos en 
el adecuado abordaje del cuerno cutáneo 
por la patología premaligna o maligna 
subyacente, ya que, si no es resecada 
íntegramente, incrementa el riesgo de 
recidiva local y metástasis.  
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El carcinoma anexial microquístico 
(CAM) es una neoplasia dérmica la 
cual se caracteriza por ser un proceso 
tumoral poco frecuente, silente e 
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Abstract:  

Microcystic adnexal carcinoma is a 
dermal neoplasm which is 
characterized by being an infrequent, 
silent, invasive tumor process with a 
high risk of perineural invasion and 
recurrence.  
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INTRODUCCIÓN 

El carcinoma anexial microquístico 
(CAM) fue reportado por primera vez 

en una serie de seis casos en el año 
1982 por Goldstein como un tumor 
maligno de origen dérmico derivado 
de los anexos cutáneos que puede 
confundir con neoformaciones 
anexiales benignas particularmente 
con el tricoepitelioma, siringoma y 
tricoadenoma dificultando su 
diagnóstico y al mismo tiempo 
prolongándolo.1 Su comportamiento 
silente pero agresivo y altamente 
recidivante amerita un reconocimiento 
temprano y un manejo 
multidisciplinario.  

CASO CLÍNICO 

Masculino de 73 años sin 
antecedentes personas y familiares de 
interés, quien presenta desde hace 10 
años una lesión en la frente que fue 
creciendo progresivamente, hace 2 
años consulta a médico privado quien 
toma una biopsia que reportó 
carcinoma escamoso mal 
diferenciado, pero no tuvo ningún 
tratamiento posterior.  
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Fig. 1 Imagen clínica: Placa infiltrativa localizada en 
región frontal, infiltrativa de bordes mal definidos.  

 

Al examen físico presenta una placa 
indurada, de bordes mal definidos, con 
telangiectasias en su interior, que 
mide aproximadamente 4,5 cm de 
diámetro, localizada en la región 
supraciliar izquierda, que provoca 
dolor esporádico. El paciente se había 
aplicado corticoides tópicos sin 
ninguna mejoría del cuadro. La 
imagen dermatoscópica evidenció 
telangiectasias e hiperplasias 
sebáceas.  

Por el diagnóstico histológico previo y 
la mala definición de la lesión se 
decidió realizar un mapeo mediante 
seis biopsias punch obteniéndose 5 
histologías normales y una que 
reporta un carcinoma invasor 
indiferenciado en una de las muestras 
localizada en la cabeza de la ceja. 

Por las características de la lesión, se 
planificó la exéresis diferida que 
abarcaba la cabeza de la ceja con un 
margen de seguridad de 1 cm y con 
una profundidad que alcanzó el 
músculo orbicular y el corrugador de la 
ceja.  En el estudio histopatológico se 

logró determinar la presencia de una 
neoplasia de origen dérmico infiltrativa 
que formaba canales y nidos de 
células tumorales en un número de 4 
a 5 agrupadas en la profundidad de la 
dermis y del músculo, con poca 
inflamación, con invasión perineural. 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 2 Imagen histológica: Neoplasia dérmica 
infiltrativa que forma nidos tumorales agrupados en 
dermis con invasión perineural. 

Se realizaron tinciones de 
inmunohistoquímica demostrando 
citoqueratinas CK5/6, CK34βE12 y 
PANCK positivas, antígeno 
carcinoembrionario negativo y el 
índice de proliferación KI 67 fue del 
10%. Hay que recalcar que los 
estudios nos permitieron identificar 
que la tumoración fue de origen 
anexial con una diferenciación 
escamosa puesto que se identificaron 
de perlas córneas y queratinocitos 
atípicos además de los microquistes 
tumorales y las células tubulares 
neoplásicas. 
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Fig. 3 Citoqueratinas CK 5 – 6 positivas 

Se determina el diagnóstico de 
carcinoma anexial microquístico con 
diferenciación escamosa, se indica al 
paciente la necesidad de extracción 
quirúrgica tumoral con el servicio de 
cirugía oncológica; sin embargo, el 
paciente se niega a la cirugía y decide 
realizar sólo tratamiento de 
radioterapia, al año de control el 
paciente recupera la totalidad del 
movimiento, la sintomatología 
neurológica ha desaparecido. 

 

DISCUSIÓN 
El CAM es una tumoración infrecuente 
reportada en el año de 1982; se ha 
denominado carcinoma de células 
malignas siringomatoso, siringoma 
maligno, carcinoma esclerosante de 
células sudoríparas, tricofoliculoma y 
tumor anexial combinado. Tiene una 
forma de presentación “benigna” que 
produce un retraso en su diagnóstico 
de 1 hasta 30 años.2     

Es un tumor que afecta a ambos 
sexos, aunque su prevalencia es 
mayor en las mujeres, la edad media 
de presentación es de 46 años; afecta 

con mayor frecuencia a la raza blanca, 
aunque hay casos descritos en 
personas de raza negra.3 La etiología 
del tumor todavía es desconocida, 
aunque se encuentra asociada a 
terapias de radiación, rayos UVB y 
tratamientos con quimioterapia. Está 
descrita la aparición de un CAM a 
partir de un nevo sebáceo.4 

La presentación clínica se caracteriza 
por una placa asimétrica silente, 
única, de bordes mal definidos, 
recubierto por telangiectasias, sin 
ulceración o afectación epidérmica.5 El 
paciente refiere episodios de dolor, 
parestesias, anestesia o sensación de 
quemazón cuando el proceso tumoral 
alcanza a invadir las vainas nerviosas. 
Se encuentra reportado un sólo caso 
de una paciente femenina con 
diagnóstico de CAM multiple;6 esta 
patología puede simular otras 
patologías dermatológicas como una 
alopecia cicatricial.7 El CAM tiene una 
alta frecuencia al producir invasión 
perineural lo que favorece a mayores 
tasas de recurrencia luego de su 
extirpación. Al ser un proceso tumoral 
local los procesos metastásicos son 
raros, pese a esto, Gabillot- Carré 
reportó un caso de metástasis 
pulmonar en siete casos de CAM.8   

El proceso diagnóstico se basa en el 
estudio histopatológico de la muestra 
evidenciando la presencia de 
microquistes y estructuras tubulares 
neoplásicas con carácter infiltrativo, se 
pueden encontrar quistes de queratina 
con hileras de células basaloides y 
escamosas en diversos grados de 

diferenciación. Los diagnósticos 
histopatológicos diferenciales son: 
tricoadenoma, tricoepitelioma 
desmoplásico, carcinoma basocelular 
y metástasis de cáncer de mama.9 
Pese a esto en una serie de 48 casos 
publicada por Chiller et al10 
encuentran que, de los 48 procesos 
tumorales, 13 (27%) no fueron 
diagnosticados inicialmente mediante 
biopsia; esto es muy similar al caso de 
nuestro paciente en el cual sólo una de 
las seis biopsias del mapeo se reportó 
como positiva.  

El manejo del CAM se realiza 
prioritariamente mediante cirugía 
micrográfica de Mohs; la literatura 
sugiere márgenes de seguridad de 3 a 

5 cm, medida con la cual se puede 
controlar el proceso tumoral, teniendo 
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Paciente masculino de 69 años, con antecedente de diabetes mellitus, hipertensión 
arterial e hipertrigliceridemia, refiere que presenta lesión de 3 meses de evolución en 
hombro izquierdo (Figura 1), teniendo como causa aparente un trauma contuso, que en 
ocasiones le produce prurito y molestias al vestirse. Utilizó curaciones con alcohol y agua 
de manzanilla sin mejoría. Al examen físico se observa una neoformación exofítica 
triangular, pediculada, eritematosa, y friable localizada en hombro izquierdo (Figura 2). 
A la dermatoscopia se evidencia áreas rojo lechosas, líneas blanquecinas, estructuras 
blanco brillantes y patrón vascular polimorfo con vasos lineales irregulares tortuosos y 
puntiformes (Figura 3) 
 

 
 

 

 

 

 

Figura 1 Neoformación exofítica 
pediculada rosado en hombro izquierdo.

Figura 2 Acercamiento de neoformación 
exofítica triangular, pediculada, 
eritematosa, y friable localizada en 
hombro izquierdo.

Figura 3 Áreas rojo lechosas, 
líneas blanquecinas, 
estructuras blanco brillantes y 
patrón vascular polimorfo con 
vasos lineales irregulares 
tortuosos y puntiformes.

¿Cuál es tu diagnóstico?
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Artículos de opinión
Generaciones de ayer, de ahora y de mañana.
Nos encontramos en una época de constante innovación, en los últimos años se ha 
observado una gran evolución en las ciencias médicas y no es diferente en cuanto a la 
evolución de la terapéutica Dermatológica, pues son cada vez más las personas a las que 
les preocupa la salud de su piel, por lo que las diferentes prácticas avanzan, siendo 
necesario mantener una educación médica continua. 
Los cambios son siempre buenos, sobre todo, si vienen desde el comprender el camino 
que se ha ido recorriendo, honrando lo andado, respetando la experiencia y es que 
también percibimos que la historia se va escribiendo en el presente, en el día a día. Desde 
temprano, para muchos de nosotros como alumnos, estudiantes aún posgradistas, esta 
aventura empezó hace muchos años, para ustedes, para nosotros, todo con el fin de 
acompañar, servir y ayudar: la Medicina.
Pensar en qué es lo que nos mueve a esta búsqueda de respuestas a las preguntas que 
se dan durante la práctica del médico en proceso de formación, en el día a día y darnos 
cuenta que cuanto más leemos, menos sabemos, pero al mismo tiempo, tenemos el 
sueño de aprender y estar mejor preparados para nuestra tarea con la figura más 
importante: el Paciente. 
Dentro de toda la competitividad que puede haber entre el factor tiempo de  los tres años 
de formación versus la cantidad de patologías diferentes por conocer, el disparo de salida 
en esta que para algunos sonó hace más que para otros, nos hace creer que esta carrera 
jamás terminará. Nos mantenemos en movimiento, mientras tengamos la ilusión, la 
curiosidad, la flexibilidad, buscar la manera, el cambio y mejorar en esta elección de vida, 
posible gracias a un sentir común en todos nosotros: la Vocación. 
Podemos encontrar diferentes puntos de vista, la perspectiva personal siempre va a ser 
única, desde luego que la ciencia nos une y eso se demuestra con la medicina basada en 
evidencia que compartimos al menos una vez al mes reunidos en un mismo hogar: la 
Sociedad.
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Aristóteles nos transmitió ya hace bastante que la amistad perfecta no es otra cosa que 
apreciar las virtudes que el otro atesora. Más que el lugar, es quienes conforman la 
estructura, iniciada por amigos que han ido transmitiendo a las futuras generaciones este 
sentimiento fundamental: el Compañerismo.
Con nuestra corta pericia en el compartir aprendiendo en la SED, tanto la Medicina, como 
la Vocación, el velar por el Paciente y el Compañerismo,  comprendemos también que la 
amalgama para llevar a cabo algo que demanda una gran responsabilidad requiere lo que 
ha hecho posible esta nueva primera edición de la revista de dermatología Derma-Latitud 
Cero: el Compromiso.
Queremos extender esta invitación si tienes el mismo sentir a aportar con tu trabajo 
científico, a unirte a este nuevo capítulo de la Dermatología Ecuatoriana, a formar parte 
de la Revista.
Finalmente queremos agradecer a nuestros Maestros Dermatólogos, por las enseñanzas 
médicas, pero sobre todo las humanas, las que no se encuentran en libros, ni poseen 
niveles de evidencia, pero que sin duda las tomaremos para aplicar en la práctica de 
nuestra vida diaria. Gracias por permitirnos aprender de ustedes. 

-El equipo editorial Derma-Latitud 0. 
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En la piel de un experto.
Entrevista con el Dr. Patricio Freire, Dermatólogo.

Ha contribuido a la dermatología de múltiples maneras, ha realizado un sin número de 
publicaciones en revistas científicas, libros y charlas académicas. Ha sido presidente de 
la sociedad ecuatoriana de dermatología por 2 ocasiones en el periodo del 2007 - 12, 
presidente del XVIII congreso Iberolatinoamericano de Dermatología (CILAD 2008). 
Tesorero del Colegio en el periodo del 2020 –22.  

Cabe resaltar que una de las cualidades más importantes del Dr. Freire es su pasión por 
lo educación, es así que en año de 1990 - 92 fue profesor de dermatología (ad honorem) 
en pregrado de la Universidad Central del Ecuador (UCE), posteriormente docente y tutor 
del posgrado de dermatología de la UCE. Director de la especialidad en la USFQ desde 
el año 2000 hasta el 2015.  Inició con el posgrado en la universidad UTE en el 2019, 
desempeñando el cargo de Coordinador del mismo hasta la actualidad. 

Conjuntamente con los doctores Santiago Palacios, Luis Moncayo y Galo Montenegro 
fundaron la Revista “Dermatología”, de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatología, la 
misma que tuvo regularidad durante el periodo de 1991 hasta el 2011.

Tanto su aporte científico, labor asistencial, docencia y liderazgo lo han convertido en un 
pilar fundamental para el desarrollo de la Dermatología Latinoamericana.

Mirando hacia el futuro, el Dr. Freire espera que su esfuerzo y dedicación sean la base 
para que futuras generaciones continúen con su legado y lleven en alto el nombre de la 
dermatología ecuatoriana. 

En el mundo de la dermatología, el Dr. Patricio Freire 
se ha hecho un nombre por sí mismo. Con una 
carrera dedicada a la salud de la piel, ha estado a la 
vanguardia de la dermatología en Ecuador por más 
de 40 años.
 
Realizó sus estudios de pre grado en la universidad 
central del Ecuador, donde obtuvo el título de médico 
cirujano, posterior a eso realizó su especialización en 
dermatología en el Hospital Ramón y Cajal de Madrid, 
múltiples cursos y congresos a nivel internacional.

El Dr. Freire siempre se ha caracterizado por brindar 
una atención de calidad, calidez, pero sobre todo 
pensando en el bienestar del paciente. 

Autora: Carla Verdugo
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para que futuras generaciones continúen con su legado y lleven en alto el nombre de la 
dermatología ecuatoriana. 

En el mundo de la dermatología, el Dr. Patricio Freire 
se ha hecho un nombre por sí mismo. Con una 
carrera dedicada a la salud de la piel, ha estado a la 
vanguardia de la dermatología en Ecuador por más 
de 40 años.
 
Realizó sus estudios de pre grado en la universidad 
central del Ecuador, donde obtuvo el título de médico 
cirujano, posterior a eso realizó su especialización en 
dermatología en el Hospital Ramón y Cajal de Madrid, 
múltiples cursos y congresos a nivel internacional.

El Dr. Freire siempre se ha caracterizado por brindar 
una atención de calidad, calidez, pero sobre todo 
pensando en el bienestar del paciente. 

Autora: Carla Verdugo

Cuidado integral capilar 

Consulte con su Dermatólogo de con�anza
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Autores: 

Castillo – Soto Gladys1, Verdugo – Morales Carla1, Freire – Londoño Sebastián1, Montalvo - 
Zumarraga Fernando1, Moyano – Vega Cecilia2, Palacios – Álvarez Santiago2. 

1. Médico Residente de Posgrado de Dermatología, Universidad Tecnológica Equinoccial, 
Quito, Ecuador.  

2. Médico Tratante de Dermatología del Centro de la Piel “CEPI”, Quito, Ecuador. 

En la imagen se observa a un paciente de 13 años de edad afectado por ictiosis 
congénita, una condición dermatológica caracterizada por una piel gruesa, escamosa y 
seca. La escena es una composición de varias perspectivas que revelan la complejidad 
de esta enfermedad.

                                                                                    
Imagen 1. A la izquierda, se destacan 
las manos alzadas, con dedos 
ligeramente separados, mostrando una 
superficie cutánea áspera y escamosa. 
Las escamas, de tonos blanquecinos y 
grisáceos, parecen superponerse unas 
a otras, creando un mosaico irregular 
que cubre la totalidad de las palmas y 
los dedos. A la derecha, las piernas 
desnudas se presentan desde la parte 
inferior del muslo hasta los pies. La piel 
de las extremidades inferiores refleja 
una textura rugosa y agrietada, con áreas más oscuras mezcladas con parches más 
claros, lo que acentúa la apariencia de sequedad extrema. 

Imagen 2. Se muestran dos vistas del 
torso de la persona: de frente y de 
espaldas. En la vista frontal, la 
persona cruza los brazos sobre el 
pecho, en un gesto que podría denotar 
una mezcla de resignación y 
protección. El rostro, aunque no 
claramente visible, sugiere una 
expresión de incomodidad. La piel del 
torso y los brazos exhibe el mismo 
patrón escamoso y engrosado, con 

zonas de inflamación y decoloración. Por último, la vista de espaldas resalta la extensión 
de la afección, con la piel de la espalda y la nuca cubiertas de escamas y fisuras. 

La ictiosis congénita no solo afecta la apariencia física, sino que también impone una 
carga significativa en la calidad de vida, requiriendo cuidados constantes y 
especializados. 
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Testimonio visual de la lucha diaria contra una enfermedad rara y desafiante.
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Un Vistazo A La Historia.
Autor: 
F. Ron Andrade1 

1. Posgradista Dermatología Universidad UTE 
 

 
“Deja algo para las generaciones futuras, cuando no esté yo, que se acuerden 
de que algún ser humano loco le dio continuidad a un proyecto como este” 
Marcos Oteiza.  
 
Inicios de los años 60 se unió bajo un solo cuerpo colegiado “La sociedad 
Ecuatoriana de Dermatología” que se dedicó a la investigación, difusión y 
enseñanza de la especialidad bajo la idea del Dr. Enrique Uraga Peña, 
Wenceslao Ollague Loayza y Luis Carvajal Huerta. 
 
La primera reunión a nivel nacional fue el 15 de mayo de 1963 donde 23 
prestigiosos profesionales se reunieron en Guayaquil en el 4to piso de un edificio 
que, hasta la actualidad, se mantiene concertado en la esquina de las calles 
Baquerizo Moreno y 9 de octubre para constituir la Sociedad siendo su primer 
director el Dr. Uraga Peña y como secretario al Dr. Ollague Loayza. 

 
Figura 1. Edificio situado en la Av. 9 de Octubre y Baquerizo Moreno/ Guayaquil, en el cuarto piso se fundó 
la “Sociedad Ecuatoriana de Dermatología. Google-maps 
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El 19, 21 y 22 de mayo del 1963 se plasmaron los estatutos iniciales que 
constaban de 79 artículos donde se eligió como primer presidente de la sociedad 
Ecuatoriana de Dermatología al Dr. Uraga Peña posterior a lo cual se realizó la 
mayor actividad científica dentro del campo y más tarde fue reelegido para un 
segundo periodo como presidente. Mas tarde se instaurarán varios núcleos en 
diferentes provincias de la sociedad donde tomaron representación distinguidos 
médicos. 
 
 

Figura 2. Directiva de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatología en el periodo de 1966-1967. Sentados: 
Dra. Elena Yerovi, Dr. Enrique Uraga, Dr. Wenceslao Ollague (presidente) y Dr. Alfonso Coronel. De pie: 
Dr. Tarquino Viteri, Dr. Wilson Correa, Dr. Servio Peñaherrera y Dr. Carlos Tim. Derecha: portada del primer 
número de la revista publicada en 1966. Tomado del libro “Historia de la dermatología latinoamericana” 
 
 
El 21 de julio de 1966 fue elegido presidente el Dr. Wenceslao Ollague Loayza 
con su vicepresidente el Dr. Luis Carvajal Huerta y el Dr. Sergio Peñaherrera 
Astudillo como secretario, quienes trazaron un calendario de actividades para 
engrandecer y difundir la Dermatología en todo el Ecuador, iniciando con la 
creación de una revista propia de la especialidad donde se pudieran comunicar 
sus experiencias y actualizaciones. Por lo que en septiembre de 1966 aparece 
el primer número de la revista “DERMATOLOGÍA”, se publican varios números 
hasta fines de 1969 donde por problemas económicos, se diluyeron sus letras.  
 
Y hoy gracias a nuevas oportunidades se hace realidad el sueño de muchos, 
renovando la revista dermatológica para difundir, investigar y enseñar la 
dermatología ecuatoriana, compartida desde el núcleo cooperando con médicos 
especialistas y médicos residentes, para enaltecer nuestra especialidad. 
 
 
 
 
REFERENCIAS 
 

1. Ricardo Galimberti, Adrián Martín Pierini, Andrea Bettina Cervini. Historia de la 
Dermatología Latinoamericana. 10, rue des Arts: Editions Privat; 2007. 

 

PREMIOS
PARA LOS
MEJORES
EQUIPOS

S C A N  M E

0992723834
Lugar: Hotel JW Marriott. 

Fecha: 16 y 17 de agosto 2024
8H30

UN CONCURSO DISEÑADO PARAUN CONCURSO DISEÑADO PARAUN CONCURSO DISEÑADO PARA
DERMATÓLOGOS JÓVENES.DERMATÓLOGOS JÓVENES.DERMATÓLOGOS JÓVENES.   

SE ABRE LA CONVOCATORIA PARASE ABRE LA CONVOCATORIA PARA    ELEL
CONCURSO MÁS ESPERADO DEL AÑO.CONCURSO MÁS ESPERADO DEL AÑO.
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Derma News.

Próximos Eventos
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La SED bajo el Dermatoscopio.

CENA DE GALA DE NAVIDAD DE LA S. E. D.  Núcleo 

Pichincha, magno evento social con el que se cerró con 

broche de oro el año 2023.

Ganadores de los premios “Oscares” de la dermatología de 
Pichincha 2023.

Ponencia final del CONGRESO NACIONAL DE DERMATOLOGIA DE LA S.E.D. 2023 en la ciudad de Guayaquil.

Evento de clausura de las “JORNADAS DERMATOLOGIA 
AL DÍA- CUENCA 2024”, un despliegue cultural de la 
Atenas del Ecuador.Una de las mesas redondas organizadas en las 

JORNADAS DERMATOLOGIA AL DÍA- CUENCA 2024.  
Delegación ecuatoriana en el “25TH WORLD CONGRESS OF DERMATOLOGY SINGAPORE 2023”. 

Presidentes de los núcleos de Pichincha, Guayas y Azuay 

en la cena de inauguración de las JORNADAS 

DERMATOLOGIA AL DÍA- CUENCA 2024. 

Miembros de la S.E.D. Núcleo del Azuay en reunión 
académica. 

Los 4 Mosqueteros de la dermatología de Pichincha en 
reunión académica bimensual CEPI. 

Residentes ganadores de beca RADLA 2024 junto al coordinador de posgrado y el presidente del núcleo Guayas. 

Autor: Fernando Montalvo
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