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Editorial

Por iniciativa de un grupo de dermatdlogos de la ciudad de Guayaquil aparece la revista
con el nombre “DERMATOLOGIA” publicacién cientifica, 6rgano oficial de difusién de la
Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia, el primer numero se imprime a fines de
septiembre de 1966, el segundo numero mediados de 1967; con un total de 4 numeros, el
ultimo en 1969. El doctor Wenceslao Ollague Loayza como Director, el doctor Enrique
Uraga Pena Director Honorario. El Consejo Editorial estuvo conformado por los doctores:
Luis Carvajal Huerta, Vicenta Vera de Coronel, Servio Pefaherrera Astudillo, Elena Yerovi
Celleri, Edmundo Blum Gutierrez, Claudio Arias Argudo, Wilson Correa Bustamante y
Bertha Duarte de Rendon.

Luego de un largo periodo y gracias al empuje y firme decision de retomar este valioso
instrumento de difusion de la Dermatologia toman a su cargo tres jovenes dermatologos
por encargo de la Asamblea Nacional , reinician la publicaciones, durante 12 afos, se
logran publicar 14 volumenes con un total de 36 numeros, cada uno de ellos con mejor
presentacion que los anteriores y a full color. La Direccion en esta nueva etapa recae en
mi persona; Editor Santiago Palacios y Secretario Luis Moncayo; un afio mas tarde se
suma el cuarto mosquetero al equipo el doctor Galo Montenegro. El Consejo editorial
conformado por los doctores: Servio Pefaherrera, 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. Maria Cecilia Briones Co-editores doctores: Enrique Loayza, Marcelo Merchan, y
Santiago Palacios; Secretario Hugo Romero se publican on line 7 volumenes
adicionales. Luego de la renuncia del doctor Uraga, y tras varias propuestas de encargar
su direccion y edicion a diferentes grupos de colegas de la sociedad deja de ser publicada
la revista.

En el aino 2023 bajo la presidencia del doctor José Enrique Ollague Sierra se decide
retomar esta publicacion 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 dermatdlogos jévenes, quienes gracias a su tesdén y empuje lograran reactivar las
publicaciones trimestrales de nuestra querida revista, a la misma que se le ha dado un
nuevo disefio y enfoque. Estoy seguro que lograremos posicionar a la revista
“DERMATOLOGIA LATITUD 0” en el ambito nacional e internacional. Gracias a todo el
equipo por su trabajo y esfuerzo.

- Dr. Patricio Freire
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Articulos de revision

Hemangioma Segmentario: La importancia de hacer un diagnastico correcto.

Autores:
J. Jaramillo Moreno', Ma. F. Ortiz Jaramillo?

1. Posgradista Dermatologia Universidad UTE

2. Especialista en Pediatria Dermatoldgica Hospital San Francisco de Quito

RESUMEN

Los hemangiomas infantiles (HI) se
encuentran dentro del grupo de
tumores benignos, sin embargo, son
los  tumores vasculares mas
frecuentes en la edad pediatrica. La
mayoria son asintomaticos y de
evolucion benigna, del 10% al 15%
tienen riesgo de complicarse durante
la fase proliferativa, afectando
funciones vitales o] producir
deformacion estética. Las principales
indicaciones para el tratamiento son el
hemangioma infantii que pone en
peligro la vida, riesgo de ulceraciéon o
riesgo de  deterioro  funcional
(obstruccion visual, ambliopia o
dificultad para alimentarse), distorsion
anatdbmica especialmente en la cara.
El propanolol oral es el tratamiento de
primera linea, es seguro y efectivo en
la mayoria de los bebés sanos y se
debe administrar lo antes posible para
evitar complicaciones, permite un
entorno ambulatorio.

Palabras Clave: Hemangioma,
Terapia Farmacoldgica, 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

METODO

El proceso se basd en la evidencia
cientifica sobre el diagnéstico y el
tratamiento de los hemangiomas
infantiles, que se obtuvieron de una
revision sistematica de la literatura, asi
como las opiniones expertas de los
especialistas.

RESULTADOS

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

LA FINALIDAD DE LA REVISION

Los angiomas infantiles tienen
complicaciones y anomalias que se
estan comprendiendo cada vez mas.
Los avances clinicos recientes en los
sindromes asociados con
hemangiomas segmentarios, incluido
el sindrome PHACES, se discutiran en
la revision actual.

INTRODUCCION

Los hemangiomas infantiles (HI) se
clasifican en el grupo de tumores
vasculares segun la clasificacion de
anomalias vasculares propuesta por la
Sociedad internacional para el estudio
de anomalias vasculares (ISSVA-
International Society for the Study of
Vascular Anomalies) en 2014,

Tabla N. 1 Clasificacion simplificada de anomalias
vasculares (ISSVA 2014)

~ Tumaores Vasculares Ma|f0ﬂTlaCiUﬂBS_\{ESCU|EIE§
Benignos: Simples Combinadas

* Hemangioma Infantil = Malformaciones = MCV
» Hemangioma congénito capilares (MC) * MCL
o Rapidamente = Malformaciones = MCA-V
involutivo (RICH) linfaticas (ML) « MLV
o Mo involutivo (NICH) « Malformaciones » MCLV
o Parcialmente venosas (MV) s MCLA-V
involutivo (PICH) «  Malformaciones « MCVA-V
+ Angioma en penacho arterio-venosas « MCLVA-V
(Tufted) (MA-V)
* Granuloma piogeno » Fistulas
Localmente agresivos o bordedine: arteriovenosas
» Hemangioendotelioma (FA-V)

kaposiforme
* Sarcoma de Kaposi
« Otros
Malignos
* Angiosarcoma
« Hemangicendotelioma

Abre\n‘atdras: M: malformacion, C: capilar, V: venosa, L: linfatica, FAV: fistula
arteriovenosa A: arterial

Los Hemangiomas Infantiles
Segmentarios constituyen un tipo de
tumor vascular benigno mas frecuente
en la infancia?, con una incidencia del

4% al 10%3. Su etiopatogenia no se ha
identificado con precision; se sugiere
que el desequilibrio entre los factores
de crecimiento endotelial o la
alteracion 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, anomalias placentarias,
embarazos multiples.* En algunos una
placa violacea con telangiectasias en
la superficie se observa como lesién
premonitoria; normalmente son
unicos, pero cerca del 20% pueden ser
multiples.

Los angiomas infantiles suelen
aparecer antes de las primeras cuatro
semanas de vida y alcanzan su mayor
parte de crecimiento a los cinco afios
de edad®>. Esta etapa puede
prolongarse hasta el primer afio de
vida. La involucion comienza entre los
6y 12 meses y dura aproximadamente
hasta los 4 afios en la mayoria de los
pacientes; sin embargo, los cambios
persistentes en la piel son frecuentes®.
Las lesiones en la regidén central del
rostro, que incluye los parpados, la
nariz y los labios, tienen un alto riesgo
de secuelas volumétricas al
involucionar. De manera similar, las
lesiones mas graves en el térax y la
mama pueden tener depositos
insatisfactorios®.

Es bien conocido que los angiomas
segmentarios en los nifios pueden
estar relacionados con problemas
estructurales del desarrollo ademas
de los efectos estéticos. Aqui, nos

ssssssssssssssssss
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concentramos en los sindromes
relacionados con el angioma, como
PHACES.

Los hemangiomas infantiles de
acuerdo a su profundidad se clasifican
en:

e Superficiales, los mas frecuentes
(60%) papula o ndédulo rojizo,
superficie brillante.

e Profundos (15%) nodulo
subcutaneo tono azulado con
telangiectasia central, consistencia
blanda, limites imprecisos a la
palpacion.

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

La mitad de los HI se presentan al
momento del nacimiento como una
lesion precursora (telangiectasias,
macula 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 proliferacion o crecimiento
rapido, 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 0 presenta un

crecimiento minimo, son los
denominados hemangiomas
reticulares,  abortivos, puede

sobreponerse con la fase de
crecimiento lento.

3. Fase de involucion espontanea
que tipicamente inicia a partir del
afo de edad.* Los signos
tempranos de involucién son el
aclaramiento y disminucién de
volumen de la lesion ya que hay
una detencion gradual de la
angiogeénesis. La fase se puede
prolongar hasta los 10 anos.

Complicaciones

Aunque los HI suelen ser benignos, en

el 10 al 20 % de los casos pueden

surgir algunas de las siguientes
complicaciones:

e Ulceracion: Es la mas comun,
especialmente en lesiones
extensas del anogenital, los labios
y la nariz. Ocurre principalmente
durante la fase proliferativa,
generalmente en angiomas
segmentarios y en areas de roce y
trauma.

.................
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e Infeccion y/o sangrado: Pueden
ser secundarias a la ulceracion,
espontaneas o por traumatismo.
Se controla mediante compresion.
Es frecuente en Hl labia y perineal.

e Compromiso de funciones vitales:
Frecuente en HI extensos que se
localizan en el polo cefélico,
comprometiendo el desarrollo de la
vision, la audicion, la respiracion, la
alimentacion 'y la  fonacion.
También pueden causar
problemas estéticos.

e Compromiso visceral: Este puede
ser un signo de hemangiomatosis
visceral. Los 6Organos mas
afectados son el higado, el aparato
gastrointestinal, los pulmones vy el
sistema nervioso central. con un
alto indice de mortalidad. Puede
ser unica o en el contexto de
hemangiomatosis (presencia de 5
0 mas lesiones).

e Malformaciones estructurales:
Sindromes asociados, PHACES,
PELVIS, LUMBAR’.

Sindrome de PHACES

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

Criterios Diagnésticos

En 2009 un grupo multidisciplinario
establecieron criterios estratificando el
PHACES en 2 categorias:

1. Sindrome PHACE, definido por la
presencia de HI segmentario
mayor de 5 cm en la cara, cuero
cabelludo o region cervical,
asociado a 1 criterio mayor o 2
criterios menores.

Tabla N. 2 Se determinaron criterios mayores y
menores, basados en la afectacion vascular y
estructural del cerebro, cardiovascular, ojo y linea
media.?

Sistema | Criterio mayor Criterio menor
Cerebro | Anomalias de grandes vasos | Persistencia  de  arterias
{ lar) cerebrales embrionarias
Cerebro | Anomalias de |a fosa posterior | Lesion exiraaxial compatible
(estructural) con hemangioma
intracranaal
Cardiovascular | Anomalias de la Aorta Defectos del seplo
ventricular
Ocular | Anomalias segmantn' Cambios segmentos anterior
posterior
Linea media | Deformidades esternales Hipopituitarismo

2. Posible sindrome de PHACE,
definido por la presencia de Hl y 1
criterio menor?.

El diagnéstico de los hemangiomas
infantiles es clinico; 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 dermatdlogo
pediatra. Dentro del tratamiento se

ssssssssssssssssss
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debe individualizar, basandose en el
tamafo, morfologia, localizacion y
ritmo de crecimiento, posibilidad de
complicacion. La terapia con
bloqueadores B es actualmente el
tratamiento de eleccion para los
hemangiomas infantiles (HI)". 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 Yy les dieron seguimiento
durante una mediana de 48 meses. Si
bien no se requiri6 terapia de
mantenimiento en 18 lesiones
(26,9%), el resto si necesité terapia de
mantenimiento. Ambos regimenes de
tratamiento tuvieron wuna 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
mantenimiento2.

La prioridad de la terapia con
Propanolol en comparacién con otros
tratamientos es la alta eficacia, baja
tasa de complicaciones graves,
mejoria clinica rapida dentro de las 24
horas. Es eficaz en todas las fases de
evolucion, aun en la involutiva. Los
pacientes requieren evaluacion
cardiolégica antes de comenzar el
tratamiento®'!. La dosis de inicio es
1mg/kg/dia para luego ascender a
2mg/kg/dia y se divide en dos dosis
diarias.* El timolol topico al 0.5% gel
en dos dosis diarias, se usa en
lesiones pequenas superficiales y no
ulceradas.

CONCLUSIONES:

Los Hemangiomas son tumores
benignos mas frecuentes vistos en
pediatria. Se debe realizar una historia
clinica completa, examen fisico
adecuado para descartar sindromes
asociados. La mayoria requiere
manejo expectante y en caso de
requerir tratamiento se ha evidenciado
que los nifos tratados <5 meses
tienen respuesta significativamente
mejor y menor tasa de recurrencia en
comparaciéon a nifios tratados >5
meses. No hay consenso respecto a la
duracién del tratamiento, pero se
sugiere mantenerlo durante 1 afo
para cubrir la fase proliferativa vy
disminuir el riesgo de recaida. Es
importante el diagnostico adecuado
para reconocer posibles
complicaciones.
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Resumen

El tratamiento de la senectud del rostro
es muy consultado en dermatologia
estética debido a la longevidad actual y
a los cambios perjudiciales del paso de
los anos. Es importante conocer que el
rostro declina asimétricamente en las
distintas capas: epidermis, dermis,
tejido celular subcutaneo, musculo y
aponeurosis y esqueleto faciales. Cada
estructura presenta cambios Unicos
que contribuyen a la teoria 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 6ptimos que logran cambiar
rostros y muchas veces vidas. Esta
revision tratara de explicar los cambios
morfolégicos que ocurren en los
compartimentos faciales con el paso
del tiempo y revisara sucintamente
tratamientos acordes para corregir la
degeneracion 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

Revision, envejecimiento de la piel, foto
envejecimiento, rostro, piel, review,
skin aging, face, ageing, photoageing,
skin
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Introduccién

El envejecimiento consiste en una
disminucién  permanente de |la
capacidad funcional humana y por
tanto una mayor susceptibilidad a
enfermedades y muerte.! El rostro esta
dividido en cinco compartimentos
(llustracion 1): la piel con el tejido
celular subcutaneo, el tejido musculo-
aponeurdético, ligamentos de retencion
y hueso. El hueso es la estructura base
sobre la cual reposan musculos que
sostienen compartimentos de grasa
profunda y superficial y en algunos
lugares esta grasa es también envuelta
por ligamentos o por el sistema

musculo-aponeurotico superficial
(SMAS) 2
s Bl I e B A
\ - o~ & \. ~ 7
\ K N\,
'\Q\-/., ',_\ \ ’

llustracion 1. Cambios morfolégicos de un rostro
joven a un rostro envejecido. Modificado de Coleman
etal?

Mientras pasan los afios el hueso se
reabsorbe, los musculos se distienden
discretamente, la grasa subcutanea
migra, el colageno de la dermis se
desorganiza y la epidermis se atrofia.*
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
(llustracién 1). °

Existe un descenso de los tejidos
favorecido por la gravedad: en la frente
el descenso de los tejidos provoca la

ptosis de los parpados superiores; en
las mejillas, el descenso contribuye a la
pérdida de volumen y provoca el
aumento de las lineas nasolabiales, de
marioneta y de la quijada ensanchada
inferiormente  (llustraciéon  2).* 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 Oorbita, provoca que
medialmente aparezca la linea de las
ojeras (llustracion 1y 4).4

Existen dos tipos de envejecimiento: el
envejecimiento intrinseco (El) y el
extrinseco (EE). El EI comprende los
cambios propios del paso de los afios y
del declive de funcion maxima en el
cuerpo: existe una atrofia cutanea, una
disminucién de la calidad y de las fibras
de colageno, una reabsorcion de
algunos compartimentos grasos y de
los huesos provocando flacidez
cutanea. Opuesto al El, el EE es aquel
causado por noxas externas, es el paso
de los afos acentuado por factores
como el sol, habitos como fumar y
consumir alcohol, problemas
nutricionales, hormonales y
deshidratacion cutanea, tratamientos
medicos como  quimioterapia vy
radioterapia.® Un estudio de gemelos
realizado por Guyuron y colegas’
demostré que la radiacion solar es el
principal inductor de dafio cutaneo
(llustracién 2A), seguido por el habito
de fumar (llustracion 2B); sin embargo,
las mujeres peri-menopausicas que no
usan terapia de reemplazo hormonal
(TRH) presentan mayor envejecimiento
(Hlustracion 2C). Este cambio hacia la
menopausia en muchos estudios
marca una fase de envejecimiento
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acelerado en las mujeres;’® en este
estudio los gemelos jovenes (menores
de 40 afios) y mas delgados
aparentaban menor edad lo cual se
revertia en gemelos mayores de 40
anos, donde los gemelos mas gordos
tenian una apariencia menor (p <
0.0001) (llustracion 2D).”

llustracion 2. Efecto en gemelos de diferentes
componentes del envejecimiento extrinseco. A:
Radiacion solar, B: Habito de Fumar, C: Terapia de
reemplazo hormonal, D: indice 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 tamano generando una
epidermis atréfica ®'° pierden firmeza
en sus desmosomas y
hemidesmosomas. Ademas se pierden
las redes de cresta presentando una
menor superficie para cambio de
nutrientes que traduce en una menor

hidratacién ' tornando a una piel muy
labil y propensa a heridas. La xerosis
que acompafa el envejecimiento facial
es producto de una reduccion de los
aminoacidos libres que componen el
factor humectante natural e hidratan la
epidermis’ 'y también de una
disminucién de la secreciéon de las
glandulas sebéaceas.?

En cuanto a los melanocitos, con la
edad aumentan los lentigos, queratosis
seborreicas y existe una
despigmentacion moteada, la cual es
mayor en areas foto expuestas.™ El
aumento de melanina es una
proteccion que cubre como paraguas a
nuestros queratinocitos de los efectos
de la radiacion solar; por lo que la
densidad de melanocitos y la melanina
que producen los mismos aumenta en
las areas expuestas al sol.’™ Las
células de Langerhans no son tan
importantes en el envejecimiento del
rostro, sin embargo debemos conocer
que la disminucion de estas células con
la edad permite una  mayor
susceptibilidad a danos solares que
incluyen cancer, sobre todo en pieles
claras.’

Envejecimiento facial a nivel de

la dermis

El colageno 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 llustracién 3A, en la
dermis joven los fibroblastos son
tensados por fibrillas de colageno que
los ligan a componentes de la MEC y a
otros fibroblastos; mientras exista
tension en estos enlaces, los
fibroblastos continian secretando mas
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colageno para reforzar las conexiones
y no producen demasiadas
metaloproteinasas de la matriz (MMP)
que son las degradadoras de las
fibrillas.6.16
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llustracion 3. Demonstracion de un fibroblasto joven
con las fibras de colageno intactas. B. Fibroblasto y
restos de colageno envejecidos. Obtenido de Fisher
etal 8

El paso de los ainos, la radiacion solar
y otras noxas ambientales e intrinsecas
provocan un aumento de las MMP las
cuales fragmentan el colageno dejando
restos amorfos que no cumplen
ninguna funcion estructural en la
dermis y fibroblastos colapsados sin
uniones y sin esa tension mecanica que
era el estimulo para secretar mas
colageno y menos MMP (llustracion
3B).'® De hecho, en el envejecimiento
se ve una reduccion del 75% del
colageno presentado en la juventud'’.
La piel presenta fragilidad capilar con
los afios lo que provoca hematomas y
acumulacién de materiales de la
degradacion de la hemosiderina que
otorgan una coloracién amarillenta.'®
Los dafos dérmicos se traducen en
disminucién de la elasticidad de la piel
y en lineas de expresion que se
exacerban con el paso de los anos.

El envejecimiento facial en el
tejido celular subcutaneo

En el rostro, el tejido celular
subcutaneo (TCS) esta dividido en
compartimentos profundos y
superficiales separados por ligamentos
y por septos (llustracion 4).2'° La grasa
profunda es inmovil, esta ordenada de
manera irregular, y sirve como soporte
a la grasa superficial.?®

El descubrimiento de la divisidon
segmentada del TCS facial fue
realizado por Rohrich y Pessa 2!
quienes, en un estudio de cadaveres
lograron determinar que el
envejecimiento del TCS se compone
de un movimiento gravitacional inferior
8 acompafiado de una evolucidn
asimétrica: algunos compartimentos,
como el nasolabial, medial profundo y
superficial, y el lateral de la mejilla se
atrofian.822 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
caracteristico de la vejez facial.
(llustracion 4 y 1)2021

Envejecimiento facial en el

sistema musculo aponeurético
El musculo 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 lineas
de expresion dinamicas, ya que la
insercion muscular esta en la dermis, el
impacto sobre este tejido mas débil
puede dar Ilugar a expresiones
hiperdinamicas.20.2324

ssssssssssssssssss

Volumen 1 No.12024

pag. 14



Superficial Fat Compartments

Middle forehead
compartment —_ {

Cantral forehead
compartment

Superior »
ool .
septum
J Q = & — Latoral orbital
Infarior Iy i compartment
orbital /_,/""‘i"

Ordicularis
compartment

Nasotabial
compartment ————

Modial choek __—— * )
compartment — J

A

compartment ~

Interior jowl compartment

compartment =
Masseteric
cutaneous
ligaments

Mandibular septum

llustracion 4. Compartimentos de grasa en el rostro.
Estrellas representan compartimentos que se
hipertrofian. Ademas linea de ligamentos;
Engrosamiento orbitario lateral (LOT); Ligamento
mandibular (ML); adhesion del ligamento temporal
(TLA); ligamento cigomatico (ZL) Obtenido de
Alghoul y Casabona et al. 225

A nivel del ojo, la grasita infraorbitaria
empieza a descender sobre un
ligamento estatico: el ligamento
retenedor del orbicular, el cual presenta
laxitud que da lugar a la ojera. Otro de
los ligamentos importantes que pierde
su tension es el ligamento mandibular
que conforma el limite 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
musculos subyacentes de la expresién
facial, a otras fascias o al esqueleto
facial y a través de los cuales
atraviesan vasos, nervios.?®

La linea de ligamentos (linea roja,
llustracion 4) es una linea vertical que
inicia a nivel de la sutura temporo-
fronto-parietal y conecta los ligamentos
faciales principales: adhesion del
ligamento temporal, engrosamiento
orbitario lateral, ligamento cigomatico
(también llamado parche de McGregor)

y el ligamento mandibular (llustracion
4).25 Esta linea también representa el
punto mas lateral donde los musculos
de la expresion facial se originan desde
el hueso. La mayoria de estos
musculos cambian su plano durante su
recorrido antes de insertarse en la piel
del surco nasolabial o insertarse en
otros musculos 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 fijacion de todos
los elementos del rostro muestra
cambios  caracteristicos con el
envejecimiento. Existe una reabsorcion
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
acordedn.’?’ La zona temporal bilateral
se reabsorbe; es ella la razon de que,
cuando las personas se inyectan los
pomulos, estos aparecen prominentes.
La reabsorcion del hueso de la
mandibula y la disminucion de tejido
dentoalveolar que ocurren, resulta en
un aumento del angulo de la mandibula
y una disminucion de la altura del
mentén? (llustracién 5)

Un estudio realizado en Stanford
corroboré la reabsorcion, indicando
como existe una disminucion de
angulos faciales sobre todo a nivel
glabelar lo que aplana la frente,
piriforme y maxilar que permite la caida
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 (llustracién 1,5).2028 A
pesar de que los cambios éseos son
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milimétricos, el efecto visible es
importante.

llustracion 5. Figura Aumento del angulu
mandibular y disminucién de la altura del mentén A
y C paciente en edad joven, B y D paciente
envejecida. Las estrellas representan zonas
importantes de absorcion Osea. Las lineas rojas
realzan el cambio de angulo y la distancia del labio
al mentén en una persona joven (C) y en una
persona envejecida (D). Modificado de Swift et al?°

De hecho en el rostro envejecido se
observa un agrandamiento de las
aperturas Oseas tales como las orbitas
y el area nasal (llustracion 5)y a una re-
estructuracion del area bucal;?® esto
crea concavidades donde los tejidos
blandos se deben acomodar resultando

en ojos hundidos, narices caidas, y
arrugas que envuelven la boca.

Conclusion

El envejecimiento del rostro muestra
cambios  caracteristicos en las
diferentes capas. La piel se pigmenta,
se atrofia, pierde humectacion vy
elasticidad, el colageno se fragmenta.
La grasa sufre una reabsorcion y una
migracion distal ayudada por Ia
gravedad. Los musculos se distienden
sobre todo en sus sitios de insercion, y
el hueso presenta una reabsorcidén que
es mayor en la etapa perimenopausica
que en la mujer corresponde al tiempo
de mayor envejecimiento.?® 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 Sindrome de Ramsay Hunt o
herpes zoster con compromiso 6tico;
es un trastorno poco comun en el
que el virus herpes, causante de la
varicela, infecta el oido interno, lo
que permite que la infeccidn se
propague a los nervios cercanos.
Esto se debe a la reactivacion 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 periodo de tiempo
este puede estar activo tras varios
anos en los nervios del paciente que
padeci6 dicha enfermedad vy
reactivarse tras una  declive
inmunitario presentandose como
una erupcion vesicular en el pabellén
auricular o cavidad oral provocado
por la afeccion del ganglio
geniculado.

Presentamos la revision de un caso
clinico manejado en la consulta
externa durante el periodo 2023,
destacando la presentaciéon atipica
del cuadro y la deteccion inmediata.

En la mayoria de los casos, la
respuesta al tratamiento con
Aciclovir y prednisona es
satisfactoria. En comparacion con la
paralisis de Bell, los efectos faciales

del herpes zoOster con compromiso
otico son mas graves al principio y el
pronostico de recuperacidon es
menos favorable.

Presentamos un caso de Sindrome
de Ramsay Hunt diagnosticado de
forma eficaz y prematuramente,
obteniendo un resultado terapéutico
favorable y evitando su progresion a
una forma cronica.

Palabras clave: Sindrome de
Ramsay Hunt, Paralisis 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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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
conditon 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.

Introduccién

El herpes zoster con afeccidn
auricular, descrito por Ramsey Hunt
en 1907, es un sindrome asociado
a paralisis facial homolateral
acompanado de erupcion tipo
vesicular en la zona retro auricular y
pabellén auricular ipsilateral o boca
causada por el virus varicela-zoster.!

Los signos y sintomas
adicionales, como pérdida de la
audicion, nauseas, vomitos, veértigo
y nistagmo, a menudo se deben a la
afectacion del octavo par
craneal adyacente.*

El sindrome de Ramsay Hunt es la
segunda causa mas comun de
paralisis  facial periférica no
traumatica, con una presentacion
clinica variable. La paralisis facial de
este sindrome ocurre en el 60-90%
de los casos, es periférica y puede
preceder o continuar con lesiones
cutaneas, generando un peor factor
predictor que la paralisis idiopatica
de Bell. 2

Epidemiologia

El sindrome de Ramsay Hunt es la
segunda causa de paralisis facial
periférica, aproximadamente 1 por
cada mil casos, Se estima que el
sindrome supone entre el 7% al 16
% del total de las paralisis faciales
periféricas unilaterales no
traumaticas, con una incidencia
similar en adultos y nifilos mayores
de 6 anos. La afectacion facial suele
aparecer entre 4 y 15 dias después
de la erupcion, su evolucion es mas
severa que la paralisis facial de Bell,
y la recuperacion completa solo
sucede en el 50% de los adultos y
78% de los nifios. 3

Manifestaciones clinicas

Los sintomas clinicos que se
pudieran presentar dependen
netamente de la estructura neuronal
donde ocurra la reactivacion viral.
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Aunque segun la bibliografia existe
una triada clasica que suele
presentarse en caso todos los casos
la cual es:

1)Paralisis facial ipsilateral
2) Otalgia

3) Lesiones vesiculares en conducto
auditivo externo y pabellén auricular

Por poseer tan amplio abanico de
sintomas se contemplan signos tanto
dermatolégicos como neuroldgicos y
otorrinolaringologicos,
clasificandolos en distintos estadios
clinicos

Tabla 1 Estadios Clinicos del sindrome de Ramsay Hunt
E3

—Estadio Sintomatologia Secuelas

| Otalgia +  erupcion | Neuralgia post herpética
vesiculosa en territorio
del nervio facial

Il Estadio | + Parélisis | Parélisis facial
facial periférica
homolateral

Ll Estadio Il + acufenos e | Acufenos e hipoacusia
hipoacusia  perceptiva | irrecuperable

de dificil recuperacién y
mas adelante clinica
vertiginosa

\% Estadio lll + afectacion | Neuralgia facial. Lesion
de otros pares | oftalmica. Afectacion de
craneales sobre todo el [pares IX y X con
\% faringodinia y vesiculas
en hemipaladar uvula y
pilares amigdalinos.
Trastornos de nervios
oculomotores y
olfatorios.

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

Manifestaciones Dermatolégicas

Dentro de las reacciones que se
presentan en la piel se puede
encontrar en la fase activa de
lesiones cutaneas que se
caracterizan por papulas o maculas
eritematosas que progresan a
vesiculas dentro de 12 a 24 horas,
en pustulas de uno a siete dias y a
costras dentro de catorce a veinte y
un dia, esta ultima se la define como
fase resolutiva.

El componente patolégico mas
aterrador es la pardlisis facial
periférica completa tipica, que es
menos predecible y tiene una mayor
tasa de secuelas que la paralisis de
Bell idiopatica. ©

Caso Clinico

Paciente masculino de 30 afos sin
antecedentes de importancia, que
acude al servicio de dermatologia
consulta externa, por presentar
otalgia unilateral izquierda seguidos
de acufenos y cefalea punzante con
sensacion opresiva de 3 dias de
evolucion acompanado de lesiones
vesiculares localizadas en hemicara
izquierda.

Al interrogatorio el paciente refirio
comenzar con prurito y dolor en
hemicara izquierda ocho dias previo
a que aparezcan lesiones evidentes,
a los tres dias presentd lesiones
vesiculosas dolorosas, en el
pabellon auricular izquierdo.

En la exploracion fisica se evidencia
una dermatosis localizada en
hemicara izquierda caracterizada
por asimetria leve facial izquierda, al
realizar gesticulaciones sonreir,
soplar y subir musculo frontal, asi
como leve ptosis palpebral izquierda
acompafnada de paresia moderada
en hemicara izquierda con dificultad
para la oclusion ocular completa y
presencia de lesiones vesiculo
costrosas en el pabellébn auricular
homolateral y zona frontal, sobre
base eritematosa.

Oido izquierdo no lesiones, conducto
auditivo externo permeable vy
membrana timpanica integra.
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Otoscopia derecha no presencia de
lesiones, conducto auditivo externo
permeable, al momento no signos de
paralisis facial, presencia de lesiones
costrosas frontales alineadas
aparentemente con primera rama del
nervio trigémino.

Figura 1 (asimetria facial con predominio de lado
izquierdo)

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

Figura 3 (Erupcion vesicular en el conducto
auditivo externo y pabelldn auricular.)

A los 8 dias hay relativa mejoria de
los sintomas, sin embargo, en la
exploracion fisica se mantiene
evidente la asimetria facial izquierda
ademas del notorio aumento de las
lesiones vesiculo costrosas lineales
en la hemicara izquierda.

|
Figura 4 (presencia de vesiculas en su mayoria
costrosas sobre ligera base eritematosa)

A los 20 dias es notable la evolucién
favorable del cuadro clinico, hay
cese total de los sintomas por parte
del paciente, los hallazgos en la
exploracion fisica fueron disminucion
de los ganglios retroauriculares y en
lesiones vesiculo costrosas, como
también presencia de simetria facial.

La presencia de la triada clinica clasica,
nos permitié plantearnos, como un caso
de sindrome de Ramsay Hunt en fase
inicial por lo que se decidid el inicio
de la terapia a base de paracetamol
500 mg cada 8 horas durante tres
dias, intercalado con ibuprofeno
400mg cada ocho horas, Valaciclovir
1gr cada 8 horas durante 7 dias y
prednisona 60mg (1mg/kg) por dias
, 50 mg por cinco dias, 40 mg por
cinco dias hasta proximo control,
donde se pudo evidenciar notable
mejoria, pero con permanencia de
pocas lesiones, por lo que se decidio
mantener el tratamiento durante
quince dias mas, con prednisona de
20 mg durante 5 dias, 10 mg durante
5 dias y 5mg por 5 dias cumpliendo
un 6ptimo esquema de tratamiento
consiguiendo la erradicacion de
sintomatologia auditiva y presencia
de lesiones cutaneas.

Gracias al diagndstico temprano y

tratamiento eficaz se evitd la
progresion abrupta y marcada a una
clinica complicada que merme la
calidad de vida del paciente.
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Discusion

El sindrome de Ramsay Hunt o
herpes zoster 6tico es un sindrome
que relaciona la paralisis facial
periférica no traumatica con la
erupciéon cutanea papula vesiculosa,
la cual puede comprometer la
membrana timpanica y el conducto
auditivo externo, sin un tratamiento
oportuno puede llevar a presentar
complicaciones severas como ataxia
cerebelosa, mielopatia inflamatoria,
meningoencefalitis y neuralgia post
herpética. 2

El sindrome de Ramsay Hunt puede
presentar en sus inicios
sintomatologia diversa, inespecifica
que puede llevar a diagnosticos
erroneos que generan retraso en el
tratamiento y por ende exacerbacion
de los sintomas y complicaciones de
los mismos. La paralisis 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 epifora,
hiperacusia y ageusia, la lesién del
nervio facial es proximal y de mal
prondstico. 8

Segin Orgaz y Curbelo & el
diagndstico del sindrome de
Ramsey-Hunt es sencillo de
diagnosticar si las tipicas lesiones en
la piel del oido 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 vesiculas; lo que
implicaria un 30% de falla en el
diagnodstico en un ojo no experto. ©

En el tratamiento del sindrome de
Ramsey-Hunt esta indicada Ila
combinacion de Aciclovir con
prednisolona. La prescripcion de
corticoides para la paralisis facial por
herpes zoster sigue siendo un tema
muy controvertido. No todos los
autores estan de acuerdo con el
tratamiento combinado de antivirales
y corticoides, ya que puede
aumentar el riesgo de
complicaciones como la encefalitis
herpética. ?

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

Los antivirales mas frecuentemente
recomendados son: aciclovir 800
mg/5 h durante 7 dias, famciclovir
500 mg/8 h durante 7 dias o
valaciclovir 1 g/8 h durante 5 dias.
Estos 2 ultimos tienen el beneficio de
una menor frecuencia de
dosificacion y también aceleran la
curacion y la resolucién del dolor de
zoster mas rapido que el aciclovir. 4

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

Conclusion

La terapia farmacoldgica combinada
de antivirales mas corticoides en
nuestro paciente tras la sospecha de
un sindrome de Ramsey Hunt, evito
la progresion del caso a una
sintomatologia de mayor
complicacion que implicaria un
tratamiento intra hospitalario y
disminucién 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 encontr6 que muchas tintas
contenian metales alergénicos y
elementos toxicos. Una paciente de 49
afos presentd papulas eritematosas
tras un tatuaje cosmético, con un
estudio histopatolégico revelando un
granuloma sarcoidal cutaneo. La
sarcoidosis del tatuaje puede indicar
sarcoidosis sistémica. Los granulomas
sarcoideos pueden surgir en tatuajes y
ser una manifestacion 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 cutanea, granuloma.

INTRODUCCION

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,
asi 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 estan aprobados
para inyeccion 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
concluyé que los principales metales
alergénicos como el cromo, el niquel y
el cobalto excedieron los limites de
seguridad alergénicos, al igual que los
elementos toxicos como el cadmio, el
manganeso, el plomo, el antimonio, el

vanadio y el mercurio.

CASO CLIiNICO

Paciente Femenina de 49 afos,
divorciada, de Santuario Colombia,
residente en Quito hace 13 anos,
empleada privada, con antecedente de
liquen amiloide de 20 afos de
evolucion, infeccion por sars cov2,
hace 1 afio y artralgias de muslo
izquierdo desde hace 1 afo, en

tratamiento no especificado.

Consulto el 8 de febrero del 2023 por
papulas eritematosas bilaterales en

region superciliar y labio superior, tras

tatuaje cosmeético en cejas y labios
realizados en abril 2021, refiere
ademas que un afo después de las
lesiones mencionadas  aparecen
papulas eritematosas en codo derecho
y rodilla derecha e izquierda en agosto
del 2022, acompafnadas de prurito

(Figura 1).

Al examen fisico se evidencia lesiones
multiples, unilaterales localizadas en
region  superciliar bilateral, labio
superior e inferior lateral izquierdo,
codo izquierdo y rodilla de manera
bilateral, con caracteristicas de:
papulas eritematosas agrupadas no
confluyentes levemente descamativas
de aproximadamente 3 a 4 mm de

diametro (Figura 2).

El resto de la exploracion mostro
adenomegalia cervical. El estudio
histopatolégico revelé un segmento de
piel bien definido, rectificacion de las
redes de crestas y pigmentacion de la
capa basal, donde se observa un
infiltrado  inflamatorio  difuso  con
aspecto granulomatoso que forma
nodulos pequefios en la dermis
superficial y media, compuestos por
histiocitos y células multinucleadas
compatible con granuloma sarcoidal
secundario a

cutaneo pigmento

exdégeno (Figura 3)
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Figura 1. Papulas eritematosas, a nivel de regiéon

superciliar derecha y labio superior e inferior.

- R | "‘JF'!,' L, MaE
Figura 2. P4pulas eritematosas, a nivel de codo

izquierdo y rodilla derecha.
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Figura 3. Dermis superficial y media, compuestos

por histiocitos y células multinucleadas.

DISCUSION

La causa de esta patologia sigue
siendo desconocida. Este hallazgo
puede ser una manifestacion cutanea
de sarcoidosis, en la que el pigmento
del tatuaje actua como caldo de cultivo
para la formacién de granulomas.’
Tales reacciones pueden ser la unica

manifestacion cutanea 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 presentacion de la
sarcoidosis sistémica, todo paciente
que se presente con esta alteracion
debe ser evaluado para descartar
compromiso de la enfermedad en otras
areas. En un estudio retrospectivo de
19 pacientes con sarcoidosis de
localizacion  en  cicatrices  muy
relacionados con sarcoidosis tatuaje se
encontré6 adenopatia hiliar, uveitis,

artritis, o enfermedad pulmonar.2?3

En otras palabras, es controvertido si la
'sarcoidosis del tatuaje’ es una reaccion
pigmentaria previamente desconocida
en pacientes con sarcoidosis o0 una

enfermedad inducida por pigmento.

El desarrollo de granulomas no
caseificantes es el hallazgo patoldgico
clasico en la sarcoidosis. Estos
granulomas son compactos y consisten
en agregados organizados
centralmente de macrofagos y células
linfocitos.

epiteliales rodeadas de

Aunque aun se desconoce la
inmunopatogénesis de la sarcoidosis,

es posible que ciertos antigenos

5
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sarcoideos no identificados

desencadenan una respuesta
inmunitaria de tipo 1 de células T
auxiliares desregulada, lo que conduce
a la formacién y acumulacion de

granulomas.*

El primer paso en la formacion y el
mantenimiento de los granulomas es el
reconocimiento putativo de patégenos
y la fagocitosis por parte de las células
presentadoras de antigenos (APC),
como los macrofagos y las células
dendriticas (DC). Las APC activadas
producen altos niveles de factor de
(TNF-a),
interleucina (IL)-1, IL-6, IL-12, IL-15, IL-

18, proteinas

necrosis tumoral alfa
proinflamatorias y
secretan varias otras citocinas, como
(MIP-1),

proteina quimiotactica de monocitos 1

como macrofagos en 1

(MCP-1) y factor estimulante de
colonias de granulocitos y macréfagos
(GM-CSF).>

Esto se basa en la detecciébn de
pigmentos dentro de los granulomas
del tatuaje y pigmentos con
propiedades similares en sitios no
cutdneos (a cierta distancia) de
inflamacion granulomatosa. El examen
histopatolégico revela granulos de
pigmento o macrofagos cargados de

pigmento.

Anteriormente, la inflamacion
granulomatosa por cuerpos extrafios
como pigmentos se consideraba un
criterio de exclusion de sarcoidosis. Sin
embargo, dada esta nueva e
interesante  hipotesis, no  debe
descartarse, sino considerarse como

un complemento del diagndstico.%”

Los granulomas sarcoideos pueden
aparecer en los tatuajes y pueden ser
una manifestacion de sarcoidosis en
algunos pacientes. La sarcoidosis del
tatuaje puede ocurrir dentro de un afo
después de hacerse un tatuaje o
décadas después. La tinta roja
(cinabrio) es mas comunmente
causada por la infiltracion sarcoide en
los tatuajes, pero también se puede ver

con otros pigmentos.®

Clinicamente, el area afectada puede

presentar comezén y dolor.

El examen histopatolégico revela la
presencia de granulomas sarcoideos
gque 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
variable. Los

respuesta clinica
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esteroides intralesionales se han
utilizado como primera linea, mientras
que la administracion tépica ha
demostrado  poca utilidad. Los
esteroides sistémicos estan indicados

en casos refractarios.%10

El alopurinol por via oral en dosis de
300-600 mg/dia constituye una opcién
terapéutica para todo tipo de
granulomas de cuerpo extrafo,
incluidos los ocasionados por tatuaje
cosmeético, y se puede combinar con

esteroides.®10

CONCLUSIONES

El problema radica en el hecho de que
no existen regulaciones estrictas sobre
el contenido de pigmentos y la mayoria
de los tatuadores profesionales
desconocen la composicién de los
mismos. La mayoria de las personas
que se hacen tatuajes no conocen la
sustancia inyectada y sus posibles
efectos secundarios que radican en
multiples patologias incluidas las

inmunitarias.
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Resumen

La pitiriasis liquenoide es una
dermatosis adquirida, idiopatica 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 mas graves que en la curacion
dejan cicatrices.

Presentamos una serie de casos
clinicos de 2 pacientes adultos jovenes
y un paciente pediatrico que presentan
prurito de leve a moderada intensidad
acompanado de lesiones cutaneas tipo
papulas eritemato-descamativas que
evolucionan a lesiones costrosas y
algunas con fondo necrético en region
central, tronco y raiz de miembros. Se
solicitan examenes complementarios
para investigar etiologia los mismos
que no se pueden realizar por condicién
economica, pero si se realiza biopsia de
piel confirmandose el diagnodstico de
pitiriasis  liquenoide y varioliforme
aguda con adecuada respuesta a
tratamiento clinico en dos de los casos
con incluso una resolucion completa de
lesiones cutaneas al mes de
seguimiento. Sin embargo, en uno de
los casos, el comportamiento de la
patologia resulté impredecible llegando
inclusive a ser hospitalizado en terapia
intensiva.

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

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

Abstract

La pitiriasis liguenoide es una
dermatosis adquirida, idiopatica 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 mas graves que en la curacién
dejan cicatrices.

Presentamos una serie de casos
clinicos de 2 pacientes adultos jovenes
y un paciente pediatrico que presentan
prurito de leve a moderada intensidad
acompanado de lesiones cutaneas tipo
papulas eritemato-descamativas que
evolucionan a lesiones costrosas y
algunas con fondo necrético en regién
central, tronco y raiz de miembros. Se
solicitan solicitudes complementarias
para investigar etiologia los mismos
qgue no se pueden realizar por condicién
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econdmica, pero si se realiza biopsia de
piel confirmando el diagndstico de
pitiriasis  liquenoide y varioliforme
aguda con adecuada respuesta a
tratamiento clinico en dos de los casos
con incluso una resolucion completa.
de lesiones cutaneas al mes de
seguimiento. Sin embargo, en uno de
los casos, el comportamiento de la
patologia resulté impredecible llegando
incluso a ser hospitalizado en terapia
intensiva.

La pitiriasis liquenoide y varioliforme
aguda (PLEVA) es una dermatosis
inflamatoria poco frecuente, idiopatica,
autorresolutiva en la mayoria de los
casos, sin embargo, cobra importancia
reconocerse tempranamente debido a
que existen casos documentados de
hacia evolucion linfoma cutaneo de
células T.

Keywords: pityriasis lichenoides and
acute varioliformis, pruritus, cutaneous
T-cell lymphoma.

Introduccién

La pitiriasis liquenoide (PL) es una
dermatosis adquirida, idiopatica e
infrecuente que fue descrita en 1894
por Neisser y Jadassohn (1,2). En base
a las diferencias morfolégicas de sus
lesiones y no al curso del proceso, se
distinguen clasicamente dos formas
clinicas: aguda y cronica.

La PL aguda, fue diferenciada de la
forma croénica, 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
gque se acompafian en ocasiones de
clinica general (fiebre, astenia, lesiones
ulcero necrdéticas, etc.). Es de curso
benigno y autolimitado y evoluciona
hacia la curacién dejando cicatrices
varioliformes hiperpigmentadas.

Presentacion de Casos

Caso 1

Paciente masculino de 28 afos de edad
que acude por cuadro localizado en piel
de térax, abdomen, extremidades
teniendo como causa aparente ingesta
de medicina homeopatica que no
especifica para cuadro de lumbalgia
cronica, tiene 8 dias de evolucion y se
acompana de prurito de moderada
intensidad que incrementa llegando a
provocar limitaciéon de las actividades
diarias. (Figura 1)

Figura 1. Imagen clinica Caso1.

Al examen fisico se observa cuadro
cutdneo generalizado en regidn
proximal de extremidades superiores e
inferiores, torax, abdomen,
caracterizado por papulas eritemato-
descamativas de aproximadamente 4
mm de diametro, confluyentes, bordes
regulares, superficie aspera, algunas
con costras hematicas y fondo
necraotico.
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Tras la sospecha clinica de PLEVA, se
realiza biopsia por el hemitérax 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
examenes complementarios  para
investigar procesos infecciosos el
paciente por condicibn econémica no
pudo completar. En el resultado de
biopsia reporta en la piel de hemitérax
izquierdo como en brazo izquierdo:
(Figura 2). Necrosis epidérmica,
dermatitis de interfase vacuolar,
espongidtica, perivascular e intersticial,
hallazgos compatibles con pitiriasis
liquenoide y varioliforme aguda.

Figura 2. Imagen histoldgica del caso.

Con diagnostico establecido de PLEVA
se le realiza consulta de control a los 7
y 15 dias evidenciando disminucién
significativa de lesiones cutaneas vy
prurito. Posterior se da seguimiento via
telefénica y al mes de tratamiento
paciente refiere ausencia de
sintomatologia y lesiones cutaneas.

CASO 2

Paciente masculino de 24 afos de edad
sin antecedentes clinicos, acude por
cuadro cutaneo de 2 semanas de
evolucion caracterizado por lesiones en

extremidades tronco y abdomen que se
acompanan de prurito de leve
intensidad, sin causa aparente, niega
sintomatologia acompafante, niega
tratamiento previo a consulta.

Al examen fisico se observa cuadro
cutaneo 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 térax, abdomen,
caracterizado por papulas eritematosas
de varios tamanos, confluyentes,
descamativas, bordes regulares,
superficie aspera, escasas lesiones con
costras hematicas y fondo necratico.

Figura 3. Imagen clinica Caso2.

Tras sospecha clinica de PLEVA, se
realiza biopsia por sacabocados, y se
indica tratamiento con corticoides
sistémicos: prednisona y cetirizina por
15 dias, betametasona en lesiones por
15 dias. Se indican examenes
complementarios para investigar
procesos infecciosos pero el paciente
no se realiza por decision personal.
Acude a valoracion a los 8 dias luego
de resultado de biopsia donde se
confirma diagndstico de PLEVA,(Figura
4) persiste el prurito se anade
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doxiciclina y mupirocina BID por 30
dias.

o 3 N 2 P iqh

Figura 4. Imagen histoldgica del caso 2.

Finalmente, por via telefénica el
paciente niega lesiones cutaneas,
refiere ausencia de prurito y niega
sintomas sistémicos tras 30 dias de
tratamiento.

Caso 3

Paciente masculino de 9 anos, como
antecedentes patologicos personales
refiere Unicamente rinitis alérgica.
Presenta desde hace 3 meses cuadro
cutaneo que inicialmente se presentan
en el tronco y posteriormente se
extienden a extremidades y espalda,
caracterizado por maculas
eritematosas que progresan a papulas
eritemato-descamativas que se
acompafan de escozor leve y prurito
intenso. Fue  diagnosticado de
diferentes patologias infecciosas para
las que recibi6 tratamiento sin mejoria.
Las lesiones del paciente se
diseminaron y aumentaron el nimero y
extension.

Se envian examenes de control con
resultados negativos serologia fue
negativa para micoplasma,
citomegalovirus, virus de Epstein-Barry
micolégico. Se toma una biopsia de piel
de torax anterior de una lesién aun sin

costra, en la placa histoldgica (Figura 5)
se evidencia alteracién de interfase con
vacuolizacion de la capa basal, un
infiltrado  inflamatorio  perivascular
superficial linfocitario, asi como
iniciales hallazgos de enfermedad
avanzada: exocitosis del infiltrado en la
epidermis, algunos eritrocitos
extravasados, algunos queratinocitos
apoptéticos, signo inicial de necrosis
teniendo asi un diagnostico de una
pitiriasis liquenoide cronica exacerbada
por componente de piel atépica.

Figura 5. Imagen histoldgica del caso 3.

Se realizd ademas tamizaje para
clonalidad de linfocitos con resultado
negativo. Se envia tratamiento con
prednisona, hidroxicina y
betametasona topica 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
Ulceras de base necroéticas. El paciente
es hospitalizado en UCI pediatrica y se
inicia tratamiento con metotrexato con
lo que se logra controlar la progresion
de las lesiones, finalmente se realiza
curaciones en domicilio de lesiones que
curan dejando cicatrices marcadas
debido a esta forma clinica de PLEVA
que es la forma febril ulcero necrética
de Mucha-Habermann.

&)
=/ |
I

ISTADERMATOLOGIA

Derma
LATATUD

Volumen 1 No.12024

pag. 34




Figura 6. Imagen clinica Caso3.

DISCUSION

La PLEVA se presenta como una
erupcidon de papulas descamativas, de
2-4 mm, con una petequia central que
progresa hacia costra, con distribucion
central (tronco y raiz de los miembros)
y generalmente carente de otros
sintomas. Las lesiones pueden
permanecer durante semanas e ir
apareciendo otras nuevas que originan
el denominado “cielo estrellado” (7,8)
La enfermedad febril ulceronecroética de
Mucha-Habermann (FUMHD) es un
subtipo grave de pitiriasis liquenoide y
varioliforme aguda (PLEVA) y se
informdé por primera vez en 1966. De
manera similar a la PLEVA, las lesiones
cutaneas en la FUMHD son
inicialmente papulas y ampollas
escamosas que comunmente afectan
las superficies flexoras y pueden
afectar membranas mucosas, pero
rapidamente progresan a Ulceras
necréticas que facilmente se infectan
secundariamente. La FUMHD también
se asocia con fiebre alta vy
complicaciones sistémicas
relacionadas con esplenomegalia,
miocardiopatia, afectacion pulmonar y
sepsis. La necrosis de la epidermis vy
reaccion vascular linfocitica puede a
llegar a ser intensa como en el caso

descrito y es importante considerar el
estudio inmunohistoquimico en la
PLEVA cuando predominan los
linfocitos CD8+ y en la PLC, los CD8+
o CD4+. Si se encuentran células
CD30+ o linfocitos atipicos debe
considerarse la posibilidad de papulosis
linfomatoide o linfomas cutaneos de
células T. (9,15) Existen algunos
estudios de PL en edad pediatrica en
revisiones de un estudio de 22 casos el
72% eran del tipo crénico PLC 3/132 vs
PLEVA 4/108 que presentaban
recurrencia en el cuadro. En otro
estudio de 124 pacientes, el 37% PLC
y el 563.3% progreso hasta desarrollar
PLEVA y un 9% restante desarrollo
ambas. Lo que es conocido es que en
el paciente pediatrico la recurrencia, la
despigmentacion, distribucion 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 oftros.
También se ha relacionado con el uso
de algunos medicamentos como
estrogenos y progesterona, pero esta
relacion no ha sido esclarecida. (6)
Muchos casos de PL presentan una
tendencia autoinvolutiva y no necesitan
tratamiento. En los casos mas severos,
el tratamiento si esta indicado e incluye
la administracion de antibidticos
sistémicos, farmacos antiinflamatorios
tépicos, farmacos inmunosupresores
sistémicos y fototerapia ultravioleta (10)
(11)

El tratamiento de primera linea incluye
corticosteroides topicos, preparados de
alquitran topicos, tetraciclina,
eritromicina y diversos tipos de
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fototerapia. Las tetraciclinas orales y la
eritromicina se emplean por sus
propiedades antiinflamatorias mas que
antibidticas, y en pacientes pediatricos
se prefiere la segunda. Se suelen
necesitar varios meses de tratamiento,
que se siguen de una reduccion gradual
de la dosis. Se pueden emplear otros
antibidticos cuando existe una infeccion
secundaria, en general por
Staphylococcus aureus (12)

CONCLUSIONES:

La PLEVA, es una patologia
infrecuente, los casos expuestos
cobran relevancia clinica debido a la
falta de reportes en nuestro pais y a la
baja incidencia reportada en la
literatura, representan a los dos
primeros pacientes, con cuadros
clinicos de similares caracteristicas; el
primero de ellos tuvo como detonante
ingesta de medicina homeopatica, el
segundo sin etiologia clara. En ambos
casos se intenta profundizar en el
proceso diagndstico siendo clara la
barrera que en ocasiones se presenta
en la atencion médica diagndstica

Las dificultades para establecer el
diagndstico pueden poner en peligro las
posibilidades de recuperacion de los
pacientes, como en el tercer caso, en el
que se presenta una forma clinica mas
severa. En la literatura, se ha sugerido
que una intervencion temprana en los
primeros periodos de la enfermedad
mejora el prondstico, presentandose
como un desafio diagndstico para el
dermatdlogo.

CONSIDERACIONES ETICAS
En el presente articulo de serie de
casos se contd con los consentimientos

informados de pacientes y
representante.

CONFLICTO DE INTERES
Los autores declaramos no tener
ningun conflicto de interés.
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RESUMEN

appropriate medical standards. We
La mesoterapia, un procedimiento present the case of a 47-year-old
estético en crecimiento, puede woman who developed painful and
desencadenar complicaciones graves indurated subcutaneous nodules after
si no se practica con estandares undergoing abdominal mesotherapy.
médicos adecuados. Presentamos el Despite initial antibiotic treatment, lack
caso de una mujer de 47 afos que of improvement and lesion
desarrolld6 ndédulos  subcutaneos progression led to suspicion of an
dolorosos e indurados después de infection by atypical mycobacteria.
someterse a mesoterapia abdominal. Histopathological findings confirmed
A pesar del tratamiento inicial con this suspicion, identifying M. chelonae.
antibidticos, la falta de mejoria y la
progresion de las lesiones llevaron a la PALABRAS CLAVE:
sospecha de wuna infecciébn por
micobacterias atipicas. Los hallazgos Mesoterapia, complicaciones,
histopatoldégicos  confirmaron esta Micobacterias atipicas, dermatosis
sospecha, identificando M. chelonae. granulomatosa, Antibioticoterapia.
SUMMARY KEY WORDS:
Mesotherapy, a growing aesthetic
procedure, can trigger severe Mesotherapy, complications, atypical
complications if not performed with mycobacteria, granulomatous

dermatosis, antibiotic therapy.
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INTRODUCCION

El panorama actual en el ambito de las
practicas estéticas ha sido marcado
por un vertiginoso crecimiento,
impulsado por la busqueda constante
de mejoras en la apariencia fisica
tanto por parte de mujeres como de
hombres. En este contexto, Ia
mesoterapia emerge como una
técnica de vanguardia, caracterizada
por su naturaleza minimamente
invasiva, dirigida a la revitalizacion
cutanea mediante la aplicacion directa
de una variedad de compuestos. Sin
embargo, este florecimiento de
procedimientos estéticos no esta
exento de riesgos, ya que,
ocasionalmente, son llevados a cabo
por individuos sin el conocimiento
requerido en el ambito médico, con
una falta notable de adherencia a los
rigurosos estandares de asepsia y
antisepsia. Esta omision de practicas
sanitarias adecuadas conlleva el
potencial desencadenamiento de
enfermedades infecciosas, tanto
cutaneas como subcutaneas, entre las
cuales se destacan las causadas por
micobacterias atipicas.

CASO CLINICO

Mujer de 47 afos con antecedente de
epilepsia que se somete a
mesoterapia con fines estéticos a nivel
de abdomen con la utilizacion de

enzimas lipoliticas. Cuatro semanas
después, comienza a presentar
nodulos  subcutaneos, eritemato-
violaceos, dolorosos e indurados
(Figura 1), no refiere fiebre, tos ni
expectoracion, no adenopatias u otro
hallazgo patoldgico en la exploracion
fisica. Inicialmente tratada con
amoxicilina/clavulanico 500/125mg/12
durante 5 dias por médico particular,
sin presentar mejoria y con progresion
de las lesiones. Teniendo en cuenta la
clinica, el antecedente del
procedimiento invasivo y la falta de
respuesta a la antibioticoterapia
instaurada, se sospecha una infecciéon
por micobacterias atipicas y se toma
muestras para anatomia patologica y
cultivos para gérmenes especialmente
para micobacterias atipicas. Se inicia
de manera empirica tratamiento con
claritromicina 1g/dia y moxifloxacino
400 mg/dia.

Los hallazgos histopatolégicos se
vincularon a una  dermatosis
granulomatosa difusa
infecciosa(figura2). Las técnicas de
PAS y Giemsa fueron negativas y la
coloracion de ZIEHL positiva. Se pudo
identificar el germen como M.
chelonae sensible a: tigeciclina,
tobramicina, amikacina, imipenem vy
claritromicia y en base a los resultados
del antibiograma se ajustdo la
antibioticoterapia a  claritromicina
1g/diay tigeciclina 100mg/dia IV.

AAAAAAAAAAAAAAAAAAA

Derma Volumen 1 No.12024 | pag.39




Figura 1 AYB: Lesiones muiltiples caracterizados por nédulos subcutaneos, eritemato-violaceos con presencia
de escama superficial localizados en mesogastrio, hipogastrio y flanco izquierdo

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

DISCUSION

Las micobacterias no tuberculosas
(NMT) conocidas en el pasado como
micobacterias atipicas, 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. 23 La clasificacion
de Runyan agrupa a la MNT segun la
velocidad de crecimiento en: MNT de
crecimiento rapido (< 7 dias) y MNT de
crecimiento lento (> 7 dias) 2°. Las
especies de crecimiento rapido(
Mycobacterium fortuitum, M.
abscessus y M. chelonae),
Mycobacterium marinum y M. ulcerans

pueden causar infeccion de la piel y
tejidos blandos por inoculacion directa
durante procedimientos traumaticos o
invasivos como inyecciones,
laceraciones, depilacién, liposuccion,
acupuntura, procedimientos
quirurgicos, y mesoterapia (multiples
inyecciones en  tejido  celular
subcutanea de productos
farmacéuticos, extractos de plantas,
sustancias homeopaticas, vitaminas u
otros compuestos).346.7

Las fuentes de contaminacién
reportadas en la literatura han sido el
agua potable, la solucién a aplicar y el
material médico, por inadecuada
esterilizacion o por resistencia de las
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micobacterias a los desinfectantes
habituales.*>7

Estos microorganismos presentan la
capacidad de provocar una variedad
de patologias, desde infecciones
pulmonares hasta complicaciones
cutdneas y de tejidos blandos,
representando asi un desafio clinico
significativo en el manejo de pacientes
expuestos a procedimientos estéticos
invasivos.

Los aspectos clinicos cutaneos van
desde la aparicion de una papula
violacea en el area de procedimiento
que aparecen posteriormente en 2 a
10 semanas, pueden evolucionar a
nodulos inflamatorios, ser unicos o
multiples, de crecimiento progresivo, y
doloroso. Como  complicaciones
pueden presentar ulceracion,
formacién de abscesos vy cicatrices.'
A tener manifestaciones clinicas tan
variadas e inespecificas se requiere
de un alto indice de sospecha clinica
por lo que el diagndstico se basa en 4
pilares: 1) El antecedente de
procedimientos invasivos 2) La
presencia de nddulos subcutaneos y
abscesos dolorosos en el area de
procedimiento. 3) Una mala o
inadecuada respuesta a antibidticos.
4) las caracteristicas histopatoldgicas
(abscesos dermohipodérmicos y/o
granulomas). 89

Las MNT no responde a Ilos
antituberculosos y son resistentes a
los antibidticos habituales por lo que el
tratamiento dependera 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 algoritmico
reciente sugiere, para las infecciones
por NTM adquiridas después de
procedimientos cosméticos el uso de 2
antibidticos orales claritromicina (1
g/d) o azitromicina (250-500 mg/d);
levofloxacina (500 mg/dia);
trimetoprim-sulfametoxazol (1600/320
mg/d); y doxiciclina (100-200 mg/dia
con una duracién de 4 a 6 meses.""
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 quirdrgica puede ser un
tratamiento adyuvante importante en
casos seleccionados especialmente
en paciente
inmunocomprometidos.”-8.10

CONCLUSIONES

Las infecciones cutaneas y de tejidos
blandos ocasionadas por
micobacterias atipicas deberian ser
tenidas en cuenta en los diagndsticos
diferenciales de todo paciente que
presenta nodulos posteriores a
procedimientos estéticos invasivos y
que no responde a antibioterapia
estdndar. Una vez establecido el
diagndstico de infeccion, el
tratamiento del paciente debera ser
ajustado a la micobacteria causante y
a la susceptibilidad.
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Resumen

La melanosis de Riehl es una
hiperpigmentacion facial, que
frecuentemente afecta a la frente, region
cigomatica y temporal; generalmente
atribuida a la sensibilizacion de
sustancias quimicas contenidas en
algunos cosméticos. Con resultados
variables a diversos tratamientos solos
como combinados. Se presenta el caso
de una paciente femenina de 80 afos, de
nacionalidad ecuatoriana, que acude con
manchas hiperpigmentadas en region
cigomatica bilaterales de 14 afios de
evolucion, a quien se tomd una biopsia
que reporta infiltrado de melanofagos en
la dermis y caida de pigmento.
Descartando otras etiologias, y en base
a los antecedentes, examen fisico e
histologia se llegd al diagnéstico 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.

Introduccion

Descrita en 1917, la melanosis de Riehl,
es una pigmentacion macular dérmica
adquirida, también conocida por algunos
autores como dermatitis de contacto
pigmentada.’? Presente generalmente
en mujeres mayores y fototipo oscuro; de
etiologia aun desconocida, sin embargo,
se presume que se trata de una
hipersensibilidad tipo IV, relacionada con
medicamentos, alquitran de hulla,
textiles, tintes para cabello, algunas
fragancias e ingredientes contenidos en
cosméticos. Asi mismo se cree que la
genética, enfermedades autoinmunes y

AAAAAAAAAAAAAAAAAAA

Volumen 1 No.1 2024

pag. 43



la radiacion ultravioleta pueden contribuir
al desarrollo de esta dermatosis. 2

Se presenta como una
hiperpigmentacion oscura azul-grisacea
frecuentemente localizada en frente,
region cigomatica, temporal, y en menor
frecuencia en brazos y dorso de manos.’

Histologicamente se evidencia infiltrado
perivascular, melandfagos e
incontinencia de pigmento 3.

El tratamiento basicamente se centra en
retirar el agente causal identificado; se
han utilizado adyuvantes topicos
(hidroquinona, acido azelaico,
retinoides), orales (acido tranexamico,
glicirricina, micofenolato de mofetilo),
peelings quimicos (acido salicilico, acido
glicolico), luz pulsada y laser Q switched
nD: YAG con resultados variables % 4.

Caso clinico

Se presenta el caso clinico de una mujer
adulta mayor de 80 afos, con varias
comorbilidades por lo cual es
polimedicada, acude por presentar
manchas reticuladas marréon oscuro y
zonas eritematosas en rostro bilaterales
mas pronunciadas en region malar de
varios afnos de evolucion, se acompana
de prurito ocasional (Figura 1). Fue
tratada con Prednacinolona topica
durante varios afos, sin embargo, no
presenta mejoria por lo que se decide
realizar una biopsia de piel, la cual
reporta melanocitos atipicos,
pigmentacién de la basal e incontinencia
de pigmento el cual concluye
histolégicamente con diagndstico de
melanoma in situ (Figura 2). Pese a que
los hallazgos histologicos no
concordaban con la presentacion clinica

se inicia tratamiento tépico a base de 5 -
Fluoracilo pero la paciente presenta
empeoramiento de cuadro clinico con
mayor oscurecimiento (figura 3), razon
por la cual se decide nueva biopsia de
piel y se realiza sesion clinico —
patolégica en la que se reporta
disminucién de la actividad melanocitica,
asi como también no se observa
hiperplasia melanocitica, leve infiltrado
inflamatorio perivascular, algunos
melanéfagos dispersos e incontinencia
pigmentaria, ademas se aprecia
degeneracion vacuolar de la capa basal
(figura 4), se discute el caso tomando en
consideracion los antecedentes y la
evolucion del cuadro y se concluye como
una melanosis macular  dérmica
adquirida. La paciente ha recibido
tratamientos tépicos despigmentantes,
asi como laserterapia, sin resolucion
completa de la clinica.

Discusion

De acuerdo a la nueva clasificacion, la
melanosis de Riehl pertenece al grupo
de hiperpigmentacion macular dérmica
adquirida,® que afecta
predominantemente a mujeres mayores
de fototipo oscuro como es el caso de la
paciente que se presenta. Se cree que
una reaccion de hipersensibilidad de tipo
IV es la causa de la melanosis de Riehl,
sin embargo, la exposicibn a la luz
ultravioleta, las enfermedades
autoinmunes y los factores genéticos
también pueden contribuir al desarrollo
de la afeccion. ©

Las manifestaciones clinicas de la
melanosis de Riehl son diversas en
patrones y colores de pigmentacién y se
superponen en morfologia a otros
trastornos pigmentarios ©, el patron
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dermatoscopico sugestivas de esta
patologia de acuerdo a la literatura son
pseudorreticulo y los puntos grises 7. El
patron de hiperpigmentacion reticulada
es frecuente en la mayoria de los casos;
sin embargo, en algunos casos de
melanosis de Riehl, se ha reportado un
patron de hiperpigmentacion difusa 7 Por
lo que supone un verdadero reto
diagndstico basado en los antecedentes,
la presentaciéon clinica y datos
histopatoldgicos. En donde la
incontinencia pigmentaria de la dermis y
la degeneracién vacuolar de la capa
basal son los hallazgos mas importantes
de la melanosis de Riehl &°.

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

Figura 1 2022 manchas reticuladas marrén oscuro y
zonas eritematosas en rostro bilaterales mas
pronunciadas en regién malar

Figura 2 2022 melanocitos atipicos, pigmentacién de
la basal e incontinencia de pigmento

Figura 3 2023 manchas grisaceas bilaterales bien
delimitadas en regiéon malar.

Figura 4 2023 hiperplasia melanocitica, leve infiltrado
inflamatorio  perivascular, algunos melandfagos
dispersos, incontinencia pigmentaria, degeneracion
vacuolar de la capa basal
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RESUMEN

El pénfigo benigno familiar es un
desorden de la piel cronico y raro
transmitido de forma autosémica
dominante. Se caracteriza por el
desarrollo de vesiculas y ampollas que
se localizan en pliegues y areas
intertriginosas  acompanados  de
brotes de maceracion, ardor y prurito.
Histolégicamente se caracteriza por
una amplia acantdlisis intraepidérmica
e infiltrado inflamatorio difuso. Se
presentan tres casos de una familia
residente en Lago Agrio, provincia de
Sucumbios - Ecuador, de
Enfermedad de Hailey-Hailey
diagnosticados mediante biopsia de
piel después de 20 afos de evolucion
sin diagnostico.

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 Sucumbios -
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.

INTRODUCCION

La enfermedad de Hailey-Hailey es
una enfermedad rara y cronica de la
piel. También es conocida como
pénfigo benigno familiar, el cual es
clasificado como una genodermatosis
que se transmite de forma autosémica
dominante por mutacion del gen
ATP2C1 localizado en el

cromosoma 3g21-q24, la afectacion
es similar en ambos sexos'*?.
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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 epidermdlisis
ampollosa 2 debido al patron
histologico similar de acantolisis,
hiperqueratosis, taponamiento
folicular y disqueratosis. Sin embargo,
su distribucién anatomica es distinta
ya que los pliegues intertriginosos rara
vez estan involucrados.

Caso 1:
Paciente masculino de 56 afos de
edad sin antecedentes patologicos
personales ni familiares de interés,
presenta desde los 25 afos placas
eritematosas erosionadas de bordes
definidos e irregulares con areas
fisuradas que se acompanan de ardor
y prurito de moderada intensidad
localizados en axilas bilateral.

Figura 1. A nivel axilar: placa eritematosa
erosionada hiperpigmentada de 15cm de diametro.

A nivel axilar: placa eritematosa
erosionada hiperpigmentada de 15cm
de diametro.

A la dermatoscopia se aprecia placas
inflamatorias con zonas queratésicas

blanquecinas y erosiones

superficiales.

Figura 2. A la dermatoscopia se aprecia placas
inflamatorias con zonas queratésicas blanquecinas
y erosiones superficiales.

El calor exacerba el cuadro clinico. Ha
sido tratado con antimicéticos durante
varios anos tanto de forma sistémica
como topica. El estudio
histopatolégico muestra: hiperplasia
epidérmica marcada, epitelio con
acantolisis e infiltrado inflamatorio
linfohistiocitario con presencia de
eosinofilos.

Figura 3. El estudio histopatolégico muestra:
hiperplasia epidérmica marcada, epitelio con
acantolisis e infiltrado inflamatorio linfohistiocitario
con presencia de eosinofilos.

Caso 2:

Se trata de una mujer montubia de 46
anos de edad que presenta placas
eritemato - marrones de bordes mal
definidos y superficie eccematosa que

)
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se acompafian de dolor y prurito de 26
afios de evolucion.

Figura 4. A nivel de cara interna de muslos
bilateral: placa hiperpigmentada macerada de
bordes irregulares, mal definida de 20cm de
diametro.

A nivel de cara interna de muslos
bilateral:  placa  hiperpigmentada
macerada de bordes irregulares, mal
definida de 20cm de diametro. La
paciente refiere periodos de
exacerbacion con situaciones de
estrés, exposicion al calor e inclusive
durante el embarazo. El tratamiento
pautado durante varios afios ha sido a
base de antimicoticos sistémicos y
topicos, antibidticos y corticoides
topicos por largos periodos mostrando
mejoria parcial. Actualmente el resto
de tegumento no muestra lesiones,
siendo la zona inguinal la mas
afectada, presenta antecedentes
personales de cistocele y como
antecedentes familiares indica que
varios familiares de segundo y tercer
grado presentan lesiones similares. El
estudio anatomopatoldgico confirmé
acantolisis en multiples focos, con
presencia de disqueratosis e
hiperplasia epidérmica pronunciada.

Caso 3:
Paciente femenina de 34 afos de
edad que presenta cuadro clinico

desde los 15 anos, caracterizado por
placas eccematosas ligeramente
eritematosas, mal definidas e
irregulares, con superficie macerada y
fisurada localizada en region inguinal
bilateral y en cuello.

Figura 5. Placa eritematosa con superficie
erosionada y presencia de algunas costras de
10cm de diametro, bordes irregulares.

Placa eritematosa con superficie
erosionada y presencia de algunas
costras de 10cm de diametro, bordes
irregulares. La paciente refiere como
sintomas acompafnantes dolor, ardor y
prurito que se intensifican con el calor
y el sudor, ademas, refiere que
durante sus 5 embarazos tuvo
mayores molestias de la
sintomatologia. Ha recibido varios
tratamientos los cuales no especifica.
Se realiza biopsia de piel el cual
confirma el diagndstico.

= e, -,

Figura 6. Se realiza biopsia de piel el cual confirma
el diagnéstico.
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representa a una familia compuesta
por dos padres y diez hijos. En esta
estructura, el hijo varon mas joven ha
sido diagnosticado con la enfermedad,
de la cual también estan afectados
tres de sus hijos (dos hombres y una
mujer). Ademas, tres sobrinos de la
familia (dos mujeres y un hombre)
también presentan esta condicion.

DISCUSION

La enfermedad de Hailey — Hailey
(pénfigo benigno familiar) es una
enfermedad genética con
manifestaciones dermatoldgicas de
herencia autosémica dominante, la
afectacién se da puntualmente en el
cromosoma 3q921-g24 el cual provoca
mutaciones en el gen ATP2C1 quien
se encarga de codificar una proteina
llamada SPCA1, la misma que forma
parte de una bomba de calcio y
magnesio del aparato de Golgi de la
célula.®>>® La homeostasis del calcio
interviene en la diferenciacion
epidérmica, reparacion de la barrera 'y
en la formacién de las cadherinas,'#*
por lo tanto, este defecto provoca una
afectacion en la adhesién de los
queratinocitos, lo que determina
formacion constante de ampollas
(acantdlisis).

Epidemioloégicamente su prevalencia
se desconoce, no obstante, se estima
que entre 1 de cada 50.000 habitantes
se podria sospechar de esta
patologia. %7°

El pénfigo benigno familiar es una
condicion crénica que presenta
multiples recurrencias a lo largo de la
vida, por su evolucion y caracteristicas

clinicas presenta varios diagndsticos
diferenciales como: Enfermedad de
Darier, disqueratosis acantolitica
papular de la vulva, enfermedad de
Galli — Galli, pénfigo, dermatitis
seborreica, psoriasis inversa,
intertrigo, eritrasma, tifa cruris y
paraqueratosis granular '4 15,

Algunas de ellas  comparten
caracteristicas  histoloégicas como
acantolisis  suprabasal que se
acompana de proliferacion de las
vellosidades. 610 Para su diagndstico
se debe realizar una historia clinica
detallada, ya que es probable que dos
tercios de los pacientes tengan
antecedentes familiares, ademas, 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
sudoracién, friccion, exposiciéon a
radiacion ultravioleta e infecciones de
la piel.

En la enfermedad leve se puede
considerar tratamiento topico:
corticoides, antibidticos (clindamicina
1%, gentamicina 0,1%), antimicéticos
(ketoconazol 2%) e inclusive
tratamiento con inhibidores de la
calcineurina (tacrolimus). 41416

En la enfermedad grave se puede
ofrecer inyecciones intralesionales
con toxina botulinica o terapias
sistémicas a base de ciclosporina,
metotrexate, acitretino, tacrolimus via
oral y dupilumab. Las terapias
ablativas seran consideradas en
pacientes con manifestaciones
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recurrentes (laser CO2, coagulacion
con plasma, escisibn quirdrgica o
terapia fotodinamica). 4 12 13. 15

CONCLUSION

La enfermedad de Hailey — Hailey se
caracteriza por la aparicion de
ampollas que suelen afectar la zona
de pliegues y areas intertriginosas,
que se exacerban con el calor, sudor,
friccion, entre otras.

Al tratarse de una enfermedad
autosomica 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
amazonia, con varios afos sin
diagnostico, el cual ha afectado la
calidad de vida de los pacientes. Los
tratamientos disponibles tanto topicos
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 cutaneo es una lesidn
circunscrita, coénica, marcadamente
hiperqueratésica e hipertréfica que
protruye sobre la superficie cutanea. En
la base de esta dermatosis pueden
encontrarse multiples patologias
benignas como verrugas vulgares o
queratosis seborreicas, algunas
precancerosas como queratosis
actinicas, y lesiones malignas como el
carcinoma escamocelular y el carcinoma
basocelular. El diagnéstico es clinico y no
implica mayores problemas, y a pesar de
ser una proliferacion de queratina, su
tratamiento se realiza  mediante
reseccion quirurgica completa para
descartar malignidad en la base de la
lesion en el estudio histopatolégico. Se
presenta el caso de una paciente
femenina de 74 afnos con diagndstico de
cuerno cutaneo en region infraorbitaria el
cual fue resecado mediante biopsia
escisional profunda y cuyo estudio
histopatolégico reporta en su base un
carcinoma de células escamosas
infiltrante, bien diferenciado. Ademas,
presenta lesién concomitante
caracterizada por una papula con borde

perlado vy telangiectasias, que fue
extirpada y cuyo hallazgo histopatologico
fue carcinoma basocelular nodular.

En conclusion, es importante un
adecuado abordaje de los cuernos
cutdneos 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 cutaneo,
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
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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.

INTRODUCCION

El término "cuerno cutaneo" proviene del
latin corno, cuerno, piel cérnea que
recuerda el cuerno de un animal. Es una
lesion poco frecuente, hiperqueratdsica
compuesta por densos cumulos de
queratina, de apariencia cénica, tamafo
variable, cuya caracteristica es que su
longitud es mayor a su didmetro basal.
Generalmente es unica 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 region genital.
(1-3).

El cuerno cutaneo es la manifestacion
clinica de una hiperproliferacién de
queratina por lo que no constituye una
lesidn maligna, sin embargo, se asienta
sobre una amplia gama de patologias
benignas y malignas. Por esta razon, el
tratamiento consiste en la exeresis
quirargica de la lesion con el estudio
patologico 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
actinicas. Las lesiones malignas
subyacentes son el carcinoma
epidermoide cutaneo o escamocelular
que es un tumor cutdneo primario con
diferenciacion principalmente
descamativa (4).

REPORTE DE CASO

Paciente femenina de 74 anos con
antecedente de carcinoma basocelular
nodular acude por presentar tres lesiones
en region infraorbitaria izquierda de 6
meses de evolucion, asintomaticas,
incrementan su tamano
progresivamente. Al examen fisico, en
rostro, presenta una lesion (FIGURA 1.
A) caracterizada por placa con borde
perlado en cuyo centro protruye
superficie queratdsica endurecida en
forma de cuerno. La segunda lesion
(FIGURA 1. B) en region paranasal
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izquierda presenta lesion caracterizada
por papula con borde perlado y superficie
descamativa y la tercera lesion (Figura 1
C) caracterizada por placa
hiperpigmentada marrén con superficie
untuosa. Se decide exéresis de biopsia.
(Figura 2).

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

Figura 2. Control después de 60 dias de exéresis de
lesiones. El resultado de la patologia indica bordes
libres.

Reporte de histopatologia:

Lesion A: se describe una neoplasia
maligna de estirpe escamosa que adopta
patron solido e infiltra formando nidos,
ademas importante queratinizacion,
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)

l

Figura 3. Neoplasia maligna de estirpe escamosa que
adopta patrén solido e infiltra formando nidos.
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Figura 4. A mayor ampliacion se observa importante
queratinizacion, bien diferenciado. células grandes con
leve pleomorfismo, algunas mitosis.

Lesion B: diagnostico de Carcinoma
basocelular nodular, tamafio tumor 0.4
cm, Uulcera ausente, crecimiento
expansivo, profundidad dermis reticular,

infiltrado inflamatorio linfocitico
intratumoral leve, infiltracion nerviosa
ausente, infiltracion linfovascular

ausente, bordes libres. (Figura 5 y 6).
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Figura 5. Proliteracion de células basaloides formando
colecciones ovoides en empalizada periférica

Figura 6. A mayor ampliacién se observa células
basaloides con empalizada periférica, retraccion
estromal y estroma fibromixoide.

DISCUSION

El cuerno cutaneo es una protuberancia
de forma cénica que se caracteriza por
una acumulacién excesiva de queratina
compacta que sobresale de la epidermis,
varia de milimetros a centimetros (3). Se
desarrolla principalmente en individuos
mayores de 50 afos, posiblemente por la
degeneracion actinica y neoplasica que
ocurre con la edad avanzada y mas
comunmente en areas expuestas al sol
como rostro y cuero cabelludo en un
30%; aunque pueden presentarse en
tronco, miembros inferiores, dorso de
mano, region genital (3,6). Existe una
leve predileccion por el sexo femenino
con una relacién 1.17:1 (6) hasta de 3:8

(7), confirmada por 2 estudios
retrospectivos realizados en México y
Brasil (8,9).

El diagndstico clinico del cuerno cutaneo
en si mismo no implica mayor relevancia,
ya que solamente es acumulacion de
queratina; sin embargo, la afeccidon
subyacente en la base de la misma
resulta incierta ya que puede ser una
patologia benigna, premaligna o maligna
(7). Entre las lesiones benignas se
encuentran queratosis seborreica,
verrugas virales, histiocitoma, queratosis
folicular invertida, liquen simple cronico,
adenoma sebaceo, triquilemoma. Dentro
de las premalignas estan la queratosis
actinica y queratosis arsénica. Por
ultimo, las lesiones malignas asociadas
son el carcinoma de células escamosas,
carcinoma basocelular, metastasis de
carcinoma renal, melanoma, carcinoma
sebaceo y sarcoma de Kaposi (1,7).

Algunos factores de riesgo para que la
lesidon subyacente del cuerno cutaneo
sea maligna o premaligna son: edad
avanzada, sexo masculino, gran tamafo
con base amplia, mayor tiempo de
evolucion, localizado en rostro, cuero
cabelludo y dorso de manos (1). Yu et al,
estudid retrospectivamente a 643
pacientes con diagndstico de cuerno
cutaneo y encontrd que 61% se relaciono
con lesiones benignas y 39% con
lesiones premalignas y malignas (6).
Similar al reporte de Copcu et al, quien
estudi6 a 11 pacientes con cuerno
cutdaneo de los cuales 60% estuvieron
asociados a lesiones benignas (7) y al
estudio de Mantese et al, con 222
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individuos de los cuales 41,4% fueron
benignas siendo la mas comun verrugas
virales en un 31% seguido de
gueratoacantoma en 26% mientras que
el 58.56% fueron malignas, siendo la
queratosis actinica mas predominante en
un 83% de lesiones premalignas y el
carcinoma escamocelular en 93.7% en el
grupo maligno (8).

El estudio histopatoldgico de la lesion se
caracteriza por hiperqueratosis vy
paraqueratosis, capa granulosa con
acantosis variable sin atipia celular vy,
cualquier lesiébn de las mencionadas
anteriormente puede estar presente en la
base(1).

En necesario un abordaje adecuado de
los cuernos cutaneos, el tratamiento se
realiza con exéresis quirurgica local de la
lesion con margenes amplios vy
profundos, para evitar recidivas tanto del
cuerno cutdneo como de las lesiones
subyacentes y su posterior estudio

histopatoldgico para descartar
malignidad. Sin embargo, existen otros
tipos de tratamiento como

electrocauterizacion, criocirugia, laser;
que deberian ser usados cuando la
sospecha de malignidad sea baja (1,3).

CONCLUSION

El cuerno cutdneo es una manifestacion
clinica benigna en cuya base pueden
asentarse varias patologias asociadas,
las cuales pueden ser benignas en la
mayoria 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

realizd una biopsia escisional del cuerno
cutaneo para su estudio histopatologico
que confirmd un carcinoma
escamocelular infiltrante. Enfatizamos en
el adecuado abordaje del cuerno cutaneo
por la patologia premaligna o maligna
subyacente, ya que, si no es resecada
integramente, incrementa el riesgo de
recidiva local y metastasis.
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Resumen:

El carcinoma anexial microquistico
(CAM) es una neoplasia dérmica la
cual se caracteriza por ser un proceso
tumoral poco frecuente, silente e
invasivo, con alto riesgo de invasion
perineural y recurrencia.

Palabras clave: Carcinoma anexial
microquistico, neoplasia,
dermatologia, cancer de piel

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.

Key words: microcystic adnexal
carcinoma (MAC).

INTRODUCCION

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

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

CASO CLINICO

Masculino de 73 afos sin
antecedentes personas y familiares de
interés, quien presenta desde hace 10
anos una lesion en la frente que fue
creciendo progresivamente, hace 2
afnos consulta a médico privado quien
toma wuna Dbiopsia que reportd
carcinoma €scamoso mal
diferenciado, pero no tuvo ningun
tratamiento posterior.
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Fig. 1 Imagen clinica: Placa infiltrativa localizada en
region frontal, infiltrativa de bordes mal definidos.

Al examen fisico presenta una placa
indurada, de bordes mal definidos, con
telangiectasias en su interior, que
mide aproximadamente 4,5 cm de
diametro, localizada en la region
supraciliar izquierda, que provoca
dolor esporadico. El paciente se habia
aplicado corticoides topicos sin
ninguna mejoria del cuadro. La
imagen dermatoscépica evidencid
telangiectasias e hiperplasias
sebaceas.

Por el diagndstico histologico previo y
la mala definicion de la lesion se
decidié realizar un mapeo mediante
seis biopsias punch obteniéndose 5
histologias normales y una que
reporta un carcinoma invasor
indiferenciado en una de las muestras
localizada en la cabeza de la ceja.

Por las caracteristicas de la lesion, se
planifico la exéresis diferida que
abarcaba la cabeza de la ceja con un
margen de seguridad de 1 cm y con
una profundidad que alcanzé el
musculo orbicular y el corrugador de la
ceja. En el estudio histopatoldgico se

logré determinar la presencia de una
neoplasia de origen dérmico infiltrativa
que formaba canales y nidos de
células tumorales en un numero de 4
a 5 agrupadas en la profundidad de la
dermis y del musculo, con poca
inflamacioén, con invasion perineural.

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

Se realizaron tinciones de
inmunohistoquimica demostrando
citoqueratinas CK5/6, CK34BE12 vy
PANCK positivas, antigeno
carcinoembrionario negativo y el
indice de proliferaciéon Kl 67 fue del
10%. Hay que recalcar que los
estudios nos permitieron identificar
que la tumoracion fue de origen
anexial con una diferenciacion
escamosa puesto que se identificaron
de perlas cdérneas y queratinocitos
atipicos ademas de los microquistes
tumorales y las células tubulares
neoplasicas.
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Fig. 3 Citoqueratinas CK 5 — 6 positivas

Se determina el diagnéstico de
carcinoma anexial microquistico con
diferenciacion escamosa, se indica al
paciente la necesidad de extraccion
quirurgica tumoral con el servicio de
cirugia oncologica; sin embargo, el
paciente se niega a la cirugia y decide
realizar solo tratamiento de
radioterapia, al afo de control el
paciente recupera la totalidad del
movimiento, la sintomatologia
neurologica ha desaparecido.

DISCUSION

El CAM es una tumoracioén infrecuente
reportada en el afio de 1982; se ha
denominado carcinoma de células
malignas siringomatoso, siringoma
maligno, carcinoma esclerosante de
células sudoriparas, tricofoliculoma vy
tumor anexial combinado. Tiene una
forma de presentacion “benigna” que
produce un retraso en su diagnostico
de 1 hasta 30 afios.?

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

con mayor frecuencia a la raza blanca,
aunque hay casos descritos en
personas de raza negra.? La etiologia
del tumor todavia es desconocida,
aunque se encuentra asociada a
terapias de radiacion, rayos UVB y
tratamientos con quimioterapia. Esta
descrita la aparicion de un CAM a
partir de un nevo sebaceo.*

La presentacion clinica se caracteriza
por una placa asimétrica silente,
unica, de bordes mal definidos,
recubierto por telangiectasias, sin
ulceracion o afectacion epidérmica.® El
paciente refiere episodios de dolor,
parestesias, anestesia o0 sensacion de
gquemazon cuando el proceso tumoral
alcanza a invadir las vainas nerviosas.
Se encuentra reportado un sélo caso
de una paciente femenina con
diagndstico de CAM multiple;® esta
patologia puede simular otras
patologias dermatoldgicas como una
alopecia cicatricial.” El CAM tiene una
alta frecuencia al producir invasion
perineural lo que favorece a mayores
tasas de recurrencia luego de su
extirpacion. Al ser un proceso tumoral
local los procesos metastasicos son
raros, pese a esto, Gabillot- Carré
report6 un caso de metastasis
pulmonar en siete casos de CAM.8

El proceso diagndstico se basa en el
estudio histopatolégico de la muestra
evidenciando la presencia de
microquistes y estructuras tubulares
neoplasicas con caracter infiltrativo, se
pueden encontrar quistes de queratina
con hileras de células basaloides y
escamosas en diversos grados de
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diferenciacion. Los  diagndsticos
histopatolégicos diferenciales son:
tricoadenoma, tricoepitelioma
desmoplasico, carcinoma basocelular
y metastasis de cancer de mama.®
Pese a esto en una serie de 48 casos
publicada por Chiller et al'
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 sélo una de
las seis biopsias del mapeo se reportd
como positiva.

El manejo del CAM se realiza
prioritariamente  mediante  cirugia
micrografica de Mohs; la literatura
sugiere margenes de seguridad de 3 a

5 cm, medida con la cual se puede
controlar el proceso tumoral, teniendo
en cuenta que la invasion perineural
en este tipo de tumores es muy
frecuente.

CONCLUSION

El CAM es un tipo de tumoracién
cutdanea maligna la cual al presentarse
de wuna forma silente, con un
crecimiento lento y de larga evolucion
tiene una demora de muchos afos en
su manifestacion clinica que ocurre
simultdneamente a la invasion
perineural. Al ser una neoplasia rara
se debe tener la sospecha diagnostica
dentro de la oncologia cutanea.
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Neoformacion De Rapido Crecimiento En El Hombro.

Autores:
Basantes, M., 1Félix, C.," Palacios, S.,2 Lascano, N3

! Posgradista Dermatologia Universidad Tecnolégica Equinoccial
2 Especialista en Dermatologia Centro de la Piel (CEPI)
3 Especialista en Dermatopatologia Centro de la Piel (CEPI)

Correspondencia: Ma. Augusta Basantes
La Floresta, Madrid y Valladolid.
Correo: magubasantesorbea@gmail.com

Figura 1 Neoformacion exofitica Figura 2 Acercamiento de neoformacién  Figura 3 Areas rojo lechosas,

pediculada rosado en hombro izquierdo.  exofitica triangular, pediculada, lineas blanquecinas,
eritematosa, y friable localizada en estructuras blanco brillantes y
hombro izquierdo. patron vascular polimorfo con

vasos lineales irregulares
tortuosos y puntiformes.

Paciente masculino de 69 afos, con antecedente de diabetes mellitus, hipertension
arterial e hipertrigliceridemia, refiere que presenta lesion de 3 meses de evolucion en
hombro izquierdo (Figura 1), teniendo como causa aparente un trauma contuso, que en
ocasiones le produce prurito y molestias al vestirse. Utilizé curaciones con alcohol y agua
de manzanilla sin mejoria. Al examen fisico se observa una neoformacién exofitica
triangular, pediculada, eritematosa, y friable localizada en hombro izquierdo (Figura 2).
A la dermatoscopia se evidencia areas rojo lechosas, lineas blanquecinas, estructuras
blanco brillantes y patrén vascular polimorfo con vasos lineales irregulares tortuosos y
puntiformes (Figura 3)
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Articulos de opinion

Generaciones de ayer, de ahora y de manana.

Nos encontramos en una época de constante innovacion, en los ultimos afios se ha
observado una gran evolucion en las ciencias médicas y no es diferente en cuanto a la
evolucion de la terapéutica Dermatolégica, pues son cada vez mas las personas a las que
les preocupa la salud de su piel, por lo que las diferentes practicas avanzan, siendo
necesario mantener una educacion meédica 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 dia a dia. Desde
temprano, para muchos de nosotros como alumnos, estudiantes aun posgradistas, esta
aventura empez6 hace muchos anos, para ustedes, para nosotros, todo con el fin de
acompanar, servir y ayudar: la Medicina.

Pensar en qué es lo que nos mueve a esta busqueda de respuestas a las preguntas que
se dan durante la practica del médico en proceso de formacién, en el dia a dia y darnos
cuenta que cuanto mas leemos, menos sabemos, pero al mismo tiempo, tenemos el
sueio de aprender y estar mejor preparados para nuestra tarea con la figura mas
importante: el Paciente.

Dentro de toda la competitividad que puede haber entre el factor tiempo de los tres afios
de formacion versus la cantidad de patologias diferentes por conocer, el disparo de salida
en esta que para algunos sond hace mas que para otros, nos hace creer que esta carrera
jamas terminara. Nos mantenemos en movimiento, mientras tengamos la ilusion, la
curiosidad, la flexibilidad, buscar la manera, el cambio y mejorar en esta eleccion de vida,
posible gracias a un sentir comun en todos nosotros: la Vocacion.

Podemos encontrar diferentes puntos de vista, la perspectiva personal siempre va a ser
unica, 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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Aristoteles nos transmitié ya hace bastante que la amistad perfecta no es otra cosa que
apreciar las virtudes que el otro atesora. Mas que el lugar, es quienes conforman la
estructura, iniciada por amigos que han ido transmitiendo a las futuras generaciones este
sentimiento fundamental: el Comparierismo.

Con nuestra corta pericia en el compartir aprendiendo en la SED, tanto la Medicina, como
la Vocacién, el velar por el Paciente y el Compaferismo, comprendemos también que la
amalgama para llevar a cabo algo que demanda una gran responsabilidad requiere lo que
ha hecho posible esta nueva primera edicion de la revista de dermatologia Derma-Latitud
Cero: el Compromiso.

Queremos extender esta invitacién si tienes el mismo sentir a aportar con tu trabajo
cientifico, a unirte a este nuevo capitulo de la Dermatologia Ecuatoriana, a formar parte
de la Revista.

Finalmente queremos agradecer a nuestros Maestros Dermatoélogos, por las ensefianzas
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 practica 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, Dermatologo.
Autora: Carla Verdugo

En el mundo de la dermatologia, el Dr. Patricio Freire
se ha hecho un nombre por si mismo. Con una
carrera dedicada a la salud de la piel, ha estado a la
vanguardia de la dermatologia en Ecuador por mas
de 40 anos.

Realizé sus estudios de pre grado en la universidad
central del Ecuador, donde obtuvo el titulo de medico
cirujano, posterior a eso realizdé su especializacion en
dermatologia en el Hospital Ramén y Cajal de Madrid,
multiples cursos y congresos a nivel internacional.

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

Ha contribuido a la dermatologia de multiples maneras, ha realizado un sin numero de
publicaciones en revistas cientificas, libros y charlas académicas. Ha sido presidente de
la sociedad ecuatoriana de dermatologia por 2 ocasiones en el periodo del 2007 - 12,
presidente del XVIII congreso Iberolatinoamericano de Dermatologia (CILAD 2008).
Tesorero del Colegio en el periodo del 2020 —22.

Cabe resaltar que una de las cualidades mas importantes del Dr. Freire es su pasién por
lo educacion, es asi que en afno de 1990 - 92 fue profesor de dermatologia (ad honorem)
en pregrado de la Universidad Central del Ecuador (UCE), posteriormente docente y tutor
del posgrado de dermatologia de la UCE. Director de la especialidad en la USFQ desde
el ano 2000 hasta el 2015. Inicié con el posgrado en la universidad UTE en el 2019,
desempefiando el cargo de Coordinador del mismo hasta la actualidad.

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

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

Mirando hacia el futuro, el Dr. Freire espera que su esfuerzo y dedicacién sean la base
para que futuras generaciones continden con su legado y lleven en alto el nombre de la
dermatologia ecuatoriana.
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Testimonio visual de la lucha diaria contra una enfermedad rara y desafiante.

Autores:

Castillo — Soto Gladys', Verdugo — Morales Carla’, Freire — Londofio Sebastian’, Montalvo -
Zumarraga Fernando?, Moyano — Vega Cecilia2, Palacios — Alvarez Santiago?.

1. Médico Residente de Posgrado de Dermatologia, Universidad Tecnolégica Equinoccial,
Quito, Ecuador.
2. Médico Tratante de Dermatologia del Centro de la Piel “CEPI”, Quito, Ecuador.

En la imagen se observa a un paciente de 13 afos de edad afectado por ictiosis
congénita, una condicién dermatoldgica caracterizada por una piel gruesa, escamosa 'y
seca. La escena es una composicién 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 cutanea aspera y escamosa.
Las escamas, de tonos blanquecinos y
grisaceos, 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 areas mas oscuras mezcladas con parches mas
claros, lo que acentua 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 podria denotar
una mezcla de resignacién |y
proteccion. El rostro, aunque no
claramente visible, sugiere una
expresion de incomodidad. La piel del
torso y los brazos exhibe el mismo
patron escamoso y engrosado, con
zonas de inflamacioén y decoloracion. Por ultimo, la vista de espaldas resalta la extension
de la afeccion, con la piel de la espalda y la nuca cubiertas de escamas y fisuras.

La ictiosis congénita no solo afecta la apariencia fisica, sino que también impone una
carga significativa en la calidad de vida, requiriendo cuidados constantes y
especializados.
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Un Vistazo A La Historia.

Autor:
F. Ron Andrade!
1. Posgradista Dermatologia Universidad UTE

“‘Deja algo para las generaciones futuras, cuando no esté yo, que se acuerden
de que algun ser humano loco le dio continuidad a un proyecto como este”
Marcos Oteiza.

Inicios de los afios 60 se unié bajo un solo cuerpo colegiado “La sociedad
Ecuatoriana de Dermatologia” que se dedicd a la investigacion, difusion y
ensefianza de la especialidad bajo la idea del Dr. Enrique Uraga Penfa,
Wenceslao Ollague Loayza y Luis Carvajal Huerta.

La primera reunién 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 Pefia 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 fundo
la “Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia. Google-maps
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El 19, 21 y 22 de mayo del 1963 se plasmaron los estatutos iniciales que
constaban de 79 articulos donde se eligié como primer presidente de la sociedad
Ecuatoriana de Dermatologia al Dr. Uraga Pefa posterior a lo cual se realizo la
mayor actividad cientifica dentro del campo y mas tarde fue reelegido para un
segundo periodo como presidente. Mas tarde se instauraran varios nucleos en
diferentes provincias de la sociedad donde tomaron representacion distinguidos
meédicos.
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Figura 2. Directiva de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia 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 Pefiaherrera y Dr. Carlos Tim. Derecha: portada del primer
numero de la revista publicada en 1966. Tomado del libro “Historia de la dermatologia latinoamericana”
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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 Pefiaherrera
Astudillo como secretario, quienes trazaron un calendario de actividades para
engrandecer y difundir la Dermatologia en todo el Ecuador, iniciando con la
creacion 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 nimero de la revista “DERMATOLOGIA”, se publican varios niimeros
hasta fines de 1969 donde por problemas econdmicos, se diluyeron sus letras.

Y hoy gracias a nuevas oportunidades se hace realidad el suefio de muchos,
renovando la revista dermatoldgica para difundir, investigar y ensefiar la
dermatologia ecuatoriana, compartida desde el nucleo cooperando con médicos
especialistas y médicos residentes, para enaltecer nuestra especialidad.

REFERENCIAS

1. Ricardo Galimberti, Adrian Martin Pierini, Andrea Bettina Cervini. Historia de la
Dermatologia Latinoamericana. 10, rue des Arts: Editions Privat; 2007.
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Derma News.

Proximos Eventos

REVISTA DERMATOLOGIA

DermA
LATATUD &

JULIO

64° CONGRESO INTERNACIONAL DE
DEEMATOLOGOS DERMAJAL 2024

3L 6 DE JULID / GUADALAJARA, JALISCO,
MEXICO

OCTUBRE

HEUNION INTERHOSPITALARIA SED
FEGHA POR CONFIRMAR / QUITO Y GUAYAQUIL,
EGUADOR

67TH WORLD CONGRESS OF DEAMOSCOPY
16 AL 19 DE OCTUBRE / BUENOS NIRES,
ARGENTIRA

AGOSTO

SED JORMADAS DE ACTUALIZACION TERAPEUTICA
DERMATOLGGICA
16 ¥ 17 DE AGOSTO / QUITO, ECURDOR

AAD IKHOVATION ACADEMY
1AL 4 DE AGOSTO / SEATTLE, WASHINGTON

CONGRESD ARGENTINO DE DERMATOLOGIA
2B AL 31 DE AGOSTO / LA PLATA, ARGENTINA

CURSD DE DERMATOSCOPLR ¥ CACER DE PIEL
31DE AGOSTO AL 1 DE SEPTIEMERE /
GUAYAQUIL, ECURDOR

NOVIEMBRE

I INTERHOSPITALARIA §
FECHA POR CONFIRMAR / QUITD Y GUAYAQUIL,
ECUADOR

GOGRESO INTERHAGIONAL DE DERMATOLOGIA Y
EDIC]
6 AL 8 DE NOVIEMBRE / GUADALAJARA, MEKICO

KNIV CONGRESO IBEROLATINOAMERICANO DE
LI

19 AL 23 DE HOVIEMBRE / CARTAGENA DE

INDIAS, COLOMBIR
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SEPTIEMBRE

77° GONGRESO SOGIEDAD BAASILERA DE
DEBMATOLDGIA
5 L 7 DE SEPTIEMBRE / NATAL, BRASIL

CILADERM 2024
12 AL 14 DE SEPTIEMBRE / CIUDAD DE MEXICO

33° EADV CONGRESS

25 AL 28 DE SEPTIEMBRE / AMSTERDAM,
METHERLANDS

DICIEMBRE

CGENR DE NAVIDAD SED 2024
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La SED bajo el Dermatoscopio.

Autor: Fernando Montalvo
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CURSO DE DERMATOSCOPIA
Y CANCER DE PIEL

Y&

&ﬁ Profesor Invitado:
s W Dr. Cristian Navarrete g |

Profesora Invitado:
Dra. Tammie Ferringer 2=

s LUGAR:
“ Sdbado 31 de Agosto 2024 @ Hotal Oro Varde,
S Guayanuil - Ecuador

Dermatologos y residentes Miembros SED: GRATIS
Dermatolgoos Mo Miembros SED: 100%
Residentes: 708

Médicos Generales v otros especialsitas: 1608

Contacto: sociedadecuatorianadedermatologia@hotmail.com
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