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Agradecimiento a la Directiva de |2
Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia

Desde Dermalatitud 0° queremos expresar nuestro
agradecimiento mas profundo a la directiva de la Sociedad
Ecuatoriana de Dermatologia, especialmente a los Drs. Jorge
Bonifaz y José Enrique Ollague, por su dedicaciéon y vision
durante este periodo. Su liderazgo ha sido motor de avances
significativos: impulsaron proyectos de formacién continua,
promovieron la investigacion cientifica de calidad vy

fortalecieron la cooperacion entre especialistas de todo el pais.

Gracias a su labor, hemos visto una mejora tangible en la
educacion médica y en la ética profesional que rige nuestra
practica diaria, asi como un mayor compromiso con la salud de
los pacientes y con nuestra sociedad cientifica. Su capacidad
para escuchar, coordinar y ejecutar acciones concretas ha
permitido recorrer un camino de crecimiento sostenido, aun en
tiempos desafiantes.

Celebramos sus logros y confiamos en que, bajo su guia, la
dermatologia ecuatoriana continuard elevando estandares,
fortaleciendo vinculos y sembrando conocimiento para las
proximas generaciones. Con gratitud y esperanza,

Equipo editorial de Dermalatitud 0°.

"Que el viento sople en tu espalda y el sol brille en tu frente"
-Proverbio irlandés
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VIRUELA DEL MONO COMO ENFERMEDAD DE TRANSMISION SEXUAL: HALLAZGOS
CLINICO — EPIDEMIOLOGICOS EN UN HOSPITAL DE QUITO

PALACIOS DOMENICA', DAWAHER JESUS? CABEZAS GABRIELA®

"Posgrado de Dermatologia, Universidad Tecnoldgica Equinoccial. Quito - Ecuador.
2Servicio de Infectologia, Hospital Pablo Arturo Suarez. Quito - Ecuador.

3 Servicio de Dermatologia, Hospital Pablo Arturo Suarez. Quito - Ecuador.

FUNDAMENTOS

La viruela del mono es una zoonosis causada por
un virus ADN de la familia Poxviridae. El primer
caso se identific6 en 1970 en la Republica
Democratica del Congo. En julio de 2022, la
Organizacion Mundial de la Salud la declaré
Emergencia de Salud Publica. Ecuador report6 441
casos hasta diciembre de 2022, ubicandose
noveno en la region de las Américas, con un
descenso a 31 casos confirmados en 2024. ™

La transmisién ocurre por contacto directo con
fluidos corporales, lesiones cutaneas, secreciones
respiratorias, areas genitales y fomites. En 2022, la
mayoria de casos fueron atendidos en consulta
ambulatoria, afectando principalmente a hombres
que tienen sexo con hombres (HSH). Los
pacientes con virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) presentan mayor riesgo, aunque existen
estudios que evidencian que la alta incidencia en
esta poblacion podria relacionarse mas con el tipo
de practicas sexuales que por su
inmunosupresion.>®

OBJETIVO

Describir las caracteristicas clinico-epidemioldgicas
de los casos de viruela del mono atendidos en un
hospital de Quito entre agosto de 2022 y marzo de
2023

METODOS

Estudio descriptivo retrospectivo realizado en el
Hospital Pablo Arturo Suarez entre agosto de 2022
y marzo de 2023, en pacientes atendidos por
consulta externa o emergencia. El diagnostico fue
confirmado por reacciébn en cadena de la
polimerasa en tiempo real.

RESULTADOS

Se estudiaron 22 pacientes con Monkeypox, de
estos pacientes el 90,5% fueron hombres, de los
cuales el 66,7% vivian con VIH, con carga viral
indetectable en el 85,7% y CD4 >350 cél/mm?.

El' 73,7% reportd relaciones sexuales entre
hombres. El sintoma mas frecuente fue fiebre
(77,3%). Las lesiones se localizaron principalmente
en la region genital e inguinal (54,5%), siendo
pleomoérficas (31,8%) o vesiculares (27,3%).

REFERENCIAS

1. Bryer J, Freeman E, Rosenbach M. Monkeypox emerges on a global scale: A historical

review and dermatologic primer. J Am Acad Dermatol. 2022;38(1):5077-82.

2. Organizacién Panamericana de la Salud (OPS). Brote por enfermedad de Mpox

(Viruela Simica). Situacion en la Region de las Américas. OPS. 2022;1-7.

3. Ministerio de Salud Publica del Ecuador. Informe Epidemiolégico de IRAG, COVID-19 y

Viruela del Mono, Ecuador. 2022.

4. Gonzales K, Roeber J, Kanny D, et al. Morbidity and Mortality Weekly Report. CDC.

2014;63(10):213.

58 Benlles -Zapata VA, Ulloque-Badaracco JR, Alarcon-| Braga EA, et al. Clinical features,
ization and deaths i with B review and meta-

analysis. Ann Clin Microbiol Antimicrob. 2022;21(1):1-18.

6. Petersen E, Kantele A, Koopmans M, et al. Human Monkeypox: Epidemiologic and

Clinical Characteristics, Diagnosis, and Prevention. Infect Dis Clin<North Am.

2019;33(4):1027-43

7. Buendia-Flores NN, Villena-Pacheco AE, Araujo-Castillo R. Viruela del mono (MPOX)

en paciente varén heterosexual VIH negativo. Acta Med Per. 2023;39(4):381-5.

8. Thornhill JP, Barkati S, Walmsley S, et al. Monkeypox Virus Infection in Humans across

16 Countries — April-June 2022. N Engl J Med. 2022;387(8):679-91.
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CONCLUSIONES

1. La viruela del mono puede considerarse una infeccion de
transmisién sexual, especialmente en pacientes sexualmente activos
con exantema genital agudo, al cual se le deberia descartar otras

infecciones de transmisién sexual, como VIH vy sifilis.

2. En este estudio, aunque los pacientes con VIH tienen mayor riesgo
de infeccion, la mayoria presentaba buen control inmunolégico, por lo
que la mayor frecuencia observada podria deberse a las practicas

sexuales mas que a inmunosupresion. R
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MELANOMETRICS: BIOPSIA VS BYTES

HASTA DONDE HEMOS LLEGADO

Freire Sebastian’, Castillo Gladys', Verdugo Carla', Montalvo Fernando', Geanella Mendoza', Palacios Santiago®.

1.Posgrado de Dermatologia, UTE. Quito, Ecuador.

2.Servicio de Dermatologia. Centro de la Piel (CEPI). Quito, Ecuador.

La aplicacién VisualDx tiene una tasa diagnéstica por
encima del 80% en comparacién con el diagnéstico de la
biopsia cutanea.

El diagnostico de lesiones malignas cutaneas muchas
veces es tardio, especialmente en canceres agresivos
como el melanoma. Esta falla diagnéstica es mucho mas
comun en los niveles de salud primarios. Por ello, nos
planteamos el uso de VisualDx como una herramienta
diagndstica econdmica y asequible.

Antecedentes: Han aparecido mdultiples herramientas
diagnésticas vinculadas a inteligencia artificial (IA), cuya
sensibilidad y especificidad ain'no han sido establecidas.

Objetivo Primario: Evaluar 'y comparar la tasa
diagndstica de la aplicacion VisualDx (Version 7.38.2.1) en
el diagnéstico de lesiones cutdneas pigmentadas en
comparacién con el diagnoéstico histopatolégico de la
biopsia cutanea.

Diseno del estudio: Estudio analitico cohorte dinamico.

Fotografia: Se utilizé fotografias estandarizadas de alta
calidad de las lesiones cutaneas de cada paciente.
Evaluacién con la aplicacién de lA: Las-imagenes fueron
analizadas por la aplicacién de IA “VisualDx" para obtener
un diagnostico preliminar. Se-tomé--en' cuenta las
primeras opciones reflejadas por la aplicacion (Figura 1).

Ly LI y
* Loy,
Figura 1. Resultado entregado por la aplicacién VisualDx al

subir una imagen de una dermatoscopia de una lesiéon
pigmentada.

Biopsia cutanea: Se realizé la biopsia cutanea y estudio
histopatolégico.

Andlisis comparativo: Los resultados de la aplicaciéon de
IA'y de la biopsia fueron evaluados mediante estadistica
comparativa.

Analisis estadistico: La sensibilidad y especificidad se
calculé con intervalos de confianza del 95%. El indice de
kappa se calcul6 para evaluar la concordancia.

viM

Melancietrics

Se tomd en cuenta 4 patologias malignas: carcinoma
basocelular (CBC) pigmentado, lentigo maligno,
melanoma y queratosis actinica pigmentada. El total de
pacientes elegibles fue de 36, 7 CBC pigmentados, 8
lentigos malignos, 19 melanomas y 2 queratosis actinicas
pigmentadas; confirmadas por histopatologia. La
aplicacion VisualDx mostré una precision global del
77.8% en la identificacion de lesiones malignas versus la
histopatologia. Cabe destacar que el uso de fotografias
tuvo una precision del 66.7% vs 92.1% con
dermatoscopia. (Figura 2).

Figura 2. Grafico de barras del indice de concordancia
estadistica entre la histopatologia y VisualDx

Para ' lesiones 'benignas se tomaron en cuenta 2
patologias: nevo melanocitico y queratosis seborreica
(QS). El total de pacientes elegibles fue de 44, 24 nevos y
20 QS confirmadas por histopatologia. La aplicacion
VisualDx mostré una precisién global del 88.6% en la
identificacion. ~de  lesiones  benignas versus la
histopatologia. El'uso de fotografias tuvo una precisién del
66.7% vs 92.1% con-dermatoscopia. (Figura 3).

Figura 3. Grafico de barras de la concordancia estadistica entre

Pdg h&topatologl’a y VisualDx

La IA aun estd en una etapa inmadura, se requiere
mejorar la tecnologia detrds de estas aplicaciones, sin
embargo, la tasa diagnostica de esta aplicacion, nos
permite considerarla una herramienta econdémica y
efectiva para su uso en salud primaria. Es necesario
realizar estudios con una muestra significativa y con una
poblacién variada para obtener resultados fiables.

Derma

LATATUD

Pag./



_——
KX €
Fa ] PN =
ECUATORIAND

I'::_;_-;I\ll
®

2

~ 3

ACTINOMICETOMA: UN DESAFi0 DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

AUTORES: Roca Mendoza Rommy', Ollague Sierra José?
1.Posgrado de Dermatologia - Universidad de Especialidades Espiritu Santo (UEES)
2.Servicio de Dermatologia - Hospital General Guasmo Sur

FUNDAMENTOS

Es una dermatosis infecciosa de curso cronico,
subdiagnosticada y de dificil manejo. Es causado por
actinobacterias del género Nocardia, Streptomyces y
actinomadura que invaden la piel y los tejidos
subyacentes, causando noédulos, fistulas y abscesos. Su
diagnéstico precoz es complicado porque pueden simular
otras enfermedades como tuberculosis cutanea,
leishmaniasis, micosis profundas o incluso carcinoma
cutaneo. La identificacion precisa del agente causal se
basa en el cultivo, la histopatologia y PCR.

El tratamiento requiere cursos prolongados de antibitticos
de amplio espectro (sulfonamidas y tetraciclinas) de 6
meses hasta varios afios, en algunos casos combinados
con cirugia, lo que resalta la importancia del enfoque
multidisciplinario para evitar dafios irreversibles.

JUSTIFICACION

Se presenta un caso de actinomicetoma debido a su
curso lento, progresivo y deformante, cuyo diagnéstico
tardio llevo a un compromiso tisular severo. Se destaca la
importancia del reconocimiento oportuno, el tratamiento
adecuado para evitar secuelas graves permanentes.

CASO #1

Mujer de 33 afios, proveniente de zona rural, presenta
masa multinodular doloroso, eritematoviolaceos, fistulas y

.ffsenos que drenan contenido purulento y granos, en pie
- derecho de 7 afios de evolucion (Figura 1).

- Se realiz6 una biopsia punch que reveld un infiltrado

linfohistiocitario, con células gigantes multinucleadas, y la
presencia de granos de pequefio y mediano tamafo,
rodeados de una delgada franja eosinofilica y de
contenido granular (Figura 2).

La tincién de Gram revela la presencia de cocos y bacilos
pequefios en la periferia de los granos. Estudios de PCR
confirman el género Nocardia. Se inici6 tratamiento con
TMP/SMX 800/160MG BID por 6 meses solo, luego se
combiné con amoxicilina/clavulanico 500/125MG  TID
durante varios meses, se incorpord imipenem durante 3
meses, amikacina 250mg BID por 15 dias, obteniendo
significativa mejoria de la lesién en 23 meses. (Figura 1).

Figura 1.A. Masa multinodular, eritematosa, violacea,
descamativa, con fistulas y areas hemorragicas en dorso
de pie derecho, con pérdida de la alineacion anatémica
entre el primer y segundo dedo, Figura 1.B. Placa
cicatrizal con mejoria clinica.

Figura 2. Fenémeno de Splendore Hoeppli,
con grano basofilico y filamentoso. 1l

DISCUSION

Es una patologia huérfana, rara, de curso prolongado que
requiere antibioticoterapia sostenida, muchas veces ‘.":
combinada, por periodos extensos. Aunque su resolucion 3
es lenta, los resultados pueden ser satisfactorios,
mejorando significativamente la calidad de vida del
paciente y evitando procedimientos  quirdrgicos
innecesarios. Dado su mejor pronéstico en comparacion
con los eumicetomas, es fundamental entender el curso
del tratamiento para evitar el abandono y desanimo del
paciente ante la lenta resolucion de las lesiones.

CONCLUSION

Este caso resalta como una evaluacioén clinica minuciosa
apoyada en herramientas diagndsticas como la
histopatologia y cultivos permite identificar con precision
el microorganismo involucrado y establecer una terapia
antimicrobiana adecuada. La respuesta favorable tras un
manejo prolongado con antibiéticos evidencia la eficacia
de un abordaje integral y continuo, capaz de prevenir
complicaciones funcionales y evitar intervenciones
quirurgicas extensas. Por tanto, es fundamental fomentar
una mayor conciencia médica sobre esta entidad y
reforzar la adherencia al tratamiento para optimizar los
resultados clinicos.

1.Valbuena, L. et al. i is and Diagnosis and management.
Clinical Infectious Diseases. 2019; 28 (4):1237-1242
2.Perez, J., Lopez, G., & Martinez, A. Acti is and Current

and management. Journal of Clinical Dermatology. 2018 30 (2):175-182

3.Bonifaz A, Tirado-Sanchez A. Micetomas: Clinical Features and Management. Clin Dermatol.
2017;35(2):174-180. doi: 10.1016/j.clindermatol.2016.10.009

4.Welsh O, Vera-Cabrera L, Salinas-Carmona MC. Actinomycetoma and Eumycetoma. Curr
Trop Med Rep. 2014;1(1):41-47. doi:10.1007/s40475-013-0008-3

5.Arenas R, Fernandez Martinez RF, Torres-G E, Garcia C.
on diagnosis and treatment. Cutis. 2017;99(5):E11-E15
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LIQUEN PLANO PIGMENTOSO: ;UNA LESION CENTINELA EN LA ALOPECIA FRONTAL
FIBROSANTE?

FUNDAMENTOS

El Liquen Plano Pigmentoso (LPP), comin en mujeres de fototipo
alto, puede preceder a la Alopecia Frontal Fibrosante (AFF), una
alopecia cicatricial frecuente en mujeres posmenopausicas. Esta
posible relacién sugiere un espectro liquenoide compartido, relevante
para el diagnostico temprano y prevencion de secuelas irreversibles.

(1)
JUSTIFICACION

Se comunica este caso por la relevancia del LPP como posible
manifestacion predictora de AFF, en una paciente joven, resaltando
signos clinicos tempranos y su valor en el diagnéstico precoz de una
alopecia cicatricial progresiva.

Papulas
amarillentas
frontotemporales,

capilar
frontotemporal
ausencia de cejas.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 32 afios, fototipo IV, sin antecedentes
relevantes, consulté por maculas hiperpigmentadas marrén oscuro en
pierna izquierda, de dos afios de evolucion, con prurito intenso. Un
afio después aparecieron papulas amarillentas frontotemporales y 6
meses después caida progresiva de cejas y cabello a nivel frontal
con retraccion de linea de implantacion capilar. Al examen fisico se
evidencid6 méculas hipercromicas marrones lineales en pierna y
papulas foliculares frontotemporales, con ausencia de cejas y
retraccion de la linea capilar (figura 1). Dermatoscopia: reduccién de
ostiums foliculares, eritema y descamacion perifolicular (figura 2). Se
sospechd LPP en pierna y AFF en piel cabelluda. Biopsia
frontotemporal mostré fibrosis concéntrica, infiltrado linfocitario
periinflamatorio y degeneracion vacuolar focal, confirmando AFF
(figura 3). Estudios de laboratorio (hematolégicos, autoinmunes,
hormonales) fueron normales. Se inici6 tratamiento con
betametasona 0.05% tépica nocturna por 6 meses para LPP,
adapaleno 0.1% topico, minoxidil 2.5 mg mas finasteride 2.5 mg dia
por 18 meses e isotretinoina 10 mg/dia por 12 meses para AFF. En
seguimiento, se evidencié resolucion de papulas, mejoria de
hiperpigmentacion y estabilizaciéon de la alopecia, sin eventos
adversos. Este caso destaca el valor del liguen plano pigmentoso
como manifestacion predictiva de AFF, subrayando la importancia de
su reconocimiento temprano para instaurar medidas terapéuticas
oportunas que prevengan la aparicién y progresiéon de una alopecia
cicatricial irreversible.

BIBLIOGRAFIA

Figura 1. A y B.
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Figura 3. A. Epidermis Adelgazada,

inflamatorio

infiltrado
linfocitario disperso y en cumulos a nivel dérmico, presencia de
muslo piloerector. B. Alteracion arquitectural con reemplazo parcial
y total de la mayoria de los foliculos por fibrosis concéntrica. C.
Transicion de fibrosis del foliculo, con una porcién pilar distal aun

conservada. D. Tricromico de Masson, extensa fibrosis que
reemplaza los foliculos.

DISCUSIGN

Este caso evidencié al LPP como manifestacion temprana de AFF,
hallazgo respaldado por Dlova y Romiti, quienes describen un
intervalo entre ambas de 10-14 meses; en la paciente fue de 18
meses. La coincidencia en fototipo alto, papulas faciales y pérdida de
cejas sugiere mayor riesgo de progresion. La fisiopatologia
compartida (CD8+, IFN-y) refuerzan su vinculo. La biopsia confirmé
AFF, y el tratamiento combinado logré estabilizacion clinica. La
limitacion fue el retraso diagnéstico inicial. La dermatoscopia resultd
util, no invasiva y correlacioné con el diagnéstico histologico.
Reconocer el LPP como predictor permite intervencion temprana y
preservacion folicular.(2—4)

CONCLUSION

El LPP puede actuar como marcador predictivo de AFF. Su
identificacion temprana permite instaurar tratamiento oportuno,
prevenir la progresion de la alopecia cicatricial y preservar los foliculos
pilosos, destacando la importancia de la dermatoscopia y la biopsia en
el diagndstico precoz para el enfoque terapéutico eficaz.

1.Xavier F, Cortez R, Machado C, Lemes L, Donda A, Blanco A, et al. Frontal fibrosing alopecia associated with lichen planus pigmentosus: A multicentre
retrospective descriptive analytical study of 104 patients. Journal of the European Academy of Dermatology and Venereology. 2023;37(8): e1033-7.

2.Azim S, Whiting C, Friedman A. Highlighting the Link Between Lichen Planus Pigmentosus and Frontal Fibrosing Alopecia. Journal of Drugs in Dermatology.

2024;23(3):196-8.

-

3.Bodnariuk N, Bastard DP, Enz P. Alopecia frontal fibrosante y liquen plano pigmentoso ¢variantes de una misma entidad? Actas Dermosifiliograficas. 2022;

113(6):617-8.

4.Mendez D, Arenas C, Morales C. Frontal fibrosing alopecia and lichen planus pigmentosus: a case series. Revista de Asociacion Colombiana de Dermatologia.

2020; 28(2):176-83.
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ALTERNATIVA PARA RECONSTRUCCION DE DEFECTO
EN HELIX, COLGAJO DE AVANCE.

Autores: Alexandra Mosquera Correa’, Estefania Quifiones Medina 2.

1.- Posgrado de Dermatologia, Universidad Tecnoldgica Equinoccial, Quito, Ecuador.
2.- Médica Tratante de Dermatologia, Hospital del Dia Cotocollao del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, Quito, Ecuador.

FUNDAMENTOS

El Carcinoma Basocelular (CBC) es el tumor maligno de piel
mas frecuente, se asocia principalmente con la exposicién a
radiaciones ultravioletas (1). Los procedimientos quirdrgicos
son el estandar de oro en el manejo de estas neoplasias
cuténeas (2). El pabellon auricular es un area frecuente para
la aparicion de tumores malignos, aproximadamente el 50%
de estos tumores afectan las estructuras del hélice y
antihélix; la falta de cartilago en la porcién inferior de la oreja
produce una carencia de soporte estructural, por lo que se
realizan colgajos de avance Antia-Buch para pediculo
superior e inferior que ayuden a preservar la funcionalidad y
mejorar la estética (3).

JUSTIFICACION

El caso tiene como objetivo resaltar la importancia de la
realizacion de colgajos de avance Antia-Buch en lesiones de
hélix de pabell6n auricular menor a 2cm, para conservar la
funcionalidad y estética.

RELATO DEL CASO

Paciente masculino de 90 afios acudié por presentar lesion
en borde medio de hélix de oreja. Al examen fisico se observo
una neoformacién nodular de aproximadamente, 7 mm
redondeada, perlada brillante, (Figura 1).

i
Figura 1. Imagen clinica. A: Delimitacion de la lesion CBC. B:
Control postoperatorio retiro de puntos. C: Dermatoscopia
resencia de glébulos de pigmento y telangiectasias
rboriformes, revela placas eritematosas con escama gruesa,
rosis y excoriaciones. Fuente: Fotos de la investigacion.

e programé una biopsia escisional y el cierre mediante
colgajo de avance de Antia-Buch (Figura 2).

BIBLIOGRAFIA

—=,

Figura 2. A: Lesion CBC en el centro del borde del hélix
de la oreja izquierda. B: Exéresis de lesién tumoral con
margen de 4mm.C: Reconstrucciéon con colgajo de
avance Antia-Buch de pediculo inferior. D: Resultado final
de la reconstruccion. Elaborado por: Dra. Estefania
Quifiones.

Posteriormente, se recibié el informe de biopsia que
confirmo el diagnéstico de CBC nodular. ‘

DISCUSION

El CBC es un tumor epitelial que surge de las células
pluripotenciales de la zona basal de la epidermis (1). Los
tratamientos quirdrgicos tienen una tasa superior de
control local y menor indice de recurrencias tumorales
(2). El colgajo de avance del hélix fue descrito en 1967
por Antia y Buch consiste en realizar incisiones de
liberacion en la union entre el hélix y la fosa escafoidea
superior e inferior al defecto, cortando solo la piel
anterior y el cartilago, dejando intacta la piel posterior de
la auricula, para el suministro de sangre a los colgajos
helicoidales. Después se excava la piel posterior de la
auricula en una cantidad necesaria para permitir el
avance, asi el colgajo avanza hacia el defecto y permite
su cierre posterior.

En el caso se realizaron algunas modificaciones,
utilizando un pediculo inferior con el fin de conservar la
arquitectura natural del pabellon auricular(4,5,6,7,8).

CONCLUSION

Los colgajos de avance son técnica efectiva y segura
para la reconstruccién de defectos en el hélix del
pabellén auricular, especialmente en lesiones menores
de 2 cm, como en casos de CBC, donde se preservo la
funcionalidad como la estética del pabellon auricular,
esta técnica puede adaptarse segun la localizacion del
defecto, como en este caso con un pediculo inferior, lo
cual facilita conservar la arquitectura natural del hélix.

Este tipo de abordajes quirdrgicos nos recuerdan la
importancia de la formacién continua en técnicas
reconstructivas simples pero eficaces, dentro del
ejercicio quirdrgico de los dermatologos.

1.Sociedad Argentina de Dermatologia. Consenso sobre Carcinoma Basocelular Carcinoma Espinocelular. Guia de recomendaciones. 2005;: p. 7.
2.Aguayo-Leiva IR, Rios-Buceta L, Jean-Olasolo P. Tratamiento quirtrgico vs. no quirGrgico en el carcinoma basocelular. Actas Dermo-Sifiliog raficas.

ELSEVIER DOYMA. 2010 junio; 101(8): p. 683-692.

3.Cardenas GM, Giraldo MD, Nufiez Fletcher D, Mejia HD. Resecciéon en cufia de oreja por cancer de piel y reconstruccion con colgajo de avance

condrocutaneo. In ; 2019; Cartagena de Indias.

4.Camacho Salas CA, Barrera Gamboa JC, Vaca Grisales D. Colgajo condrocutaneo de Antia-Buch para cobertura de defectos extensos del pabellén auricular.

Cirugia Plastica Iberoamericana. 2020 octubre-diciembre; 46(4).

5.Etzkorn JR, Zito PM, Hohman MH, Council M. Colgajos de avance. STATPEARLS. 2024 enero 29.
6.Salom-Coveias C, Haro-Garcia M, Porras AlonsoEulalia. Colgajo de Antia-Buch para recnstruccion de defectos del borde helicial. Descripcion de un caso.

Rev. ORL. 2019; 10(4): p. 2444-7986.

7.Cirugia reconstructiva de la region auricular. Cirugia Dermatolégica. Piel. 2004; 19(6): p. 335-43.
8.Continuing medical education. Journal of the Amerian Academy off DErmatology. 1993 diciembre; 29(6).
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CARCINOMA DE CELULAS DE MERKEL EN LA
AMAZONIA ECUATORIANA: EL DESAFIO DIAGNOSTICO
EN UN ENTORNO REMOTO

@ AP CONGRESS

FUNDAMENTOS
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Figura 1 y 2. Lesion facial que corresponde a Carcinoma
de células de Merkel
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TINEA CAPITIS EN EDAD ADULTA: CASO INFRECUENTE

FUNDAMENTOS

La tinea capitis es una infeccién fangica superficial que afecta el cuero cabelludo y los foliculos pilosos, provocada por
dermatofitos. A pesar de ser una condicién habitual en nifios, su aparicion en adultos es rara, constituyendo solo un pequefio
porcentaje de los casos documentados globalmente. Esta baja incidencia en la adultez se debe a varios factores de proteccion,
incluyendo la composicion del sebo con caracteristicas fungistaticas.

JUSTIFICACION

Este caso se presenta con la finalidad de resaltar una
manifestacién poco comun de tinea capitis en adultos, provocada
por Microsporum canis, un hongo de origen zoonético. Dada la
escasa frecuencia de esta infeccion en adultos y su posible
confusion con otras afecciones del cuero cabelludo, creemos
pertinente presentar este caso para resaltar la importancia del
diagnéstico temprano, el uso de métodos complementarios como
la tricoscopia y el cultivo micolégico, asi como la identificacion de
factores predisponentes, como el contacto cercano con animales.

RELATO DEL CASO

Se tratdé de una paciente femenina de 46 afos, con antecedente de
hipotiroidismo en tratamiento irregular, que consulté por una placa
alopécica pruriginosa y escamosa en la regién parietal derecha, de
varios meses de evolucion y progresiva extension. Refirio
convivencia con animales domésticos, incluyendo tres gatos y dos
perros, con quienes mantenia contacto estrecho.
En el examen fisico se evidencié una placa pseudoalopécica, con
descamacion blanquecina intensa, base eritematosa y pelos cortos,
de 4 cm de diametro en la region parietal derecha (Figura 1). Bajo
luz de Wood se observé fluorescencia verde-azulada (Figura 2), y la
tricoscopia reveld pelos en zigzag, sacacorchos y codigo morse
(Figura 3). El examen micoldgico directo evidencié invasion ecto-
endotrix (Figura 4), y el cultivo identificé Microsporum canis (Figura
- 5).Se diagnostico tinea capitis en adulto y se inici6 tratamiento con
_terbinafina oral, shampoo antifingico y locion tépica, realizandose
seguimiento mensual.

Figura 1 Placa p P con base

eritematosa, pelos cortos, de 4cm de diametro en region parietal derecha

Figura 2 Luz de Wood: Fluor ia verde -

Figura 3 Tricoscopia: Pelos en cédigo morse (circulo celeste), zigzag (circulo
rojo), sacacorcho (circulo morado), pelos doblados (circulo amarillo).

Figura 4: Examen Micolégico Figura 5: Cultivo micolégico: A) Macro:

Directo: Se evidencia i ion loni; Igod con reverso amarillo

ecto-endotrix limén. B) Micro extendido azul
lactofenol, macroconidias fusiformes de
paredes gruesas mas de 6 septos

DISCUSION

La tinea capitis es una infeccién dermatofitica del cuero cabelludo y los
foliculos pilosos, predominante en la infancia, pero inusualmente
reportada en adultos. Se estima que solo entre el 2 y el 5% de los
casos ocurren en personas mayores de 20 afios, lo que puede dificultar
su diagndstico por su baja sospecha clinica (1,2). Esta baja incidencia
se atribuye a factores protectores en adultos, principalmente la actividad
fungistatica del sebo rico en acidos grasos de cadena larga (3).

Sin embargo, ciertas condiciones pueden aumentar la susceptibilidad,
como inmunosupresion, enfermedades sistémicas, disfuncion endocrina
y contacto directo con animales domésticos infectados, especialmente
en el caso de hongos zoofilicos como Microsporum canis (4).

El diagnéstico clinico de tinea capitis en adultos puede confundirse con
otras dermatosis inflamatorias del cuero cabelludo, como alopecia
areata, dermatitis seborreica o foliculitis decalvante. Por ello, el uso de
herramientas complementarias como la luz de Wood, la tricoscopia, el
examen micoldgico directo y el cultivo fungico son fundamentales para
establecer el diagnostico (5).

Aunque la griseofulvina ha sido el tratamiento tradicional par;
infecciones por Microsporum, diversos estudios recientes apoyan el u
de terbinafina oral como una opcién eficaz, especialmente cuando
combina con tratamientos tépicos antifungicos como ketoconazol
ciclopirox para reducir la carga fungica y prevenir contagios (6,7).

CONCLUSION

Este caso resalta la importancia de incluir la tinea capitis dentro del
diagnostico  diferencial de alopecias inflamatorias en adultos,
particularmente ante factores de riesgo zoonéticos. Una evaluacion
clinica adecuada, apoyada en estudios micoldgicos, permite instaurar u
tratamiento efectivo y prevenir complicaciones como la alope
cicatricial.
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CUANDO EL PEZON CAMBIA UN CASO RARO DE HIPERQUERATOSIS

NEVOIDE DE LA AREOLA Y EL PEZON
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1. Médico postgradista de dermatologia R3 de la Universidad UTE
2. Médico dermatélogo tratante del Hospital Club de Leones Quito Central Universidad UTE

FUNDAMENTOS
\ La hiperqueratosis nevoide de la areola y el pezon (HNAP)
es una condicién benigna poco frecuente, caracterizada por
engrosamiento verrugoso y pigmentacion café del pezén y
la areola, de incidencia desconocida, afecta principalmente
a mujeres en la segunda o tercera décadas de la vida. Es
probable que esta patologia se encuentre
infradiagnosticada por lo que es importante distinguirlas de
otras entidades benignas o malignas, la correlacién clinica
junto al estudio histopatolégico constituye el gold standard,
tiene un alto efecto psicologico. Diversas alternativas
terapéuticas se han empleado en el manejo de esta
condicién, no obstante, hasta el momento no hay ningun
tratamiento que sea reconocido como el estandar de oro. .

=

FIGURA 1.

JUSTIFICACION

La hiperqueratosis nevoide de la areola y el pezén fue
descrita en 1923 por Tauber. Generalmente afecta a
mujeres en la segunda o tercera década de vida, su
incidencia es desconocida, pero es muy probable que se
encuentre infradiagnosticada. Clinicamente se caracteriza
por placas hiperqueratésicas o verrucosas
hiperpigmentadas, unilaterales o simétricas asintomaticas.
Usualmente se preserva la funcionalidad de la mama, pero
implica un alto efecto psicologico.

FIGURA 2.

/4

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 17 afios de edad, es referida desde el
servicio de ginecologia por lesion que abarca casi toda la
extension de la mama derecha, se realizan examenes
complementarios por especialidad descartando malignidad,
paciente refiere que desde hace 6 meses presenta
caracteristicas de dermatitis irritativa en areola derecha que
se acompafa de prurito intenso, al examen fisico se
evidencia eritema, inflamacién y zonas brillantes en areola
de mama derecha que se extiende hacia la mitad de la
totalidad de la mama, superando el doble del tamafio de la
mama izquierda, ademas se acompafa de exudado

\

FIGURA 3.

\

amarillento Fig 1 y Fig2., se envia tratamiento a base de
acido fusidico mas betametasona con lo que mejora el
exudado y la inflamacién de la areola, sin embargo se
evidencia placa hiperpigmentada periareolar de coloracién
negruzca que se extiende a la mitad de la regiéon mamaria,
se afiade acido glicolico al 12% con lo que existe mejoria de
cuadro clinico, sin embargo se evidencia hiperpigmentacion
residual de la piel.Fig3.

DISCUSION

HNAP es una condicion benigna y rara que engrosa e
hiperpigmenta el pezén y la areola, tiene varias causas
posibles  desde nevos  epidérmicos, enfermedades
inmunoldgicas, hasta idiopaticas, suele diagnosticarse con
biopsia, no altera la funcionalidad de la glandula mamaria sin
embargo tiene un alto efecto psicoldgico en pacientes que la
padecen.

\

/
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CUANDO LA PIEL RECUERDA: FENOMENO DE RECALL

Ecuador.

FUNDAMENTOS

JUSTIFICACION

Presentamos un caso de fenémeno de recall en una paciente
con cancer de mama tratada con doxorrubicina. La
importancia radica en su presentacion tardia, severidad clinica
y respuesta terapéutica favorable. Este reporte contribuye al
conocimiento sobre manifestaciones cutaneas, factores de
riesgo y estrategias de manejo, siendo relevante para
dermatodlogos y oncoélogos que atienden pacientes con
terapias combinadas.

CASO CLiNICO

Mujer de 41 afios con carcinoma ductal infiltrante de mama
derecha (T3N1MO), mastectomizada hace 12 meses. Completd
hace 8 meses radioterapia adyuvante (50 Gy/25 fracciones).
Inicié doxorrubicina-ciclofosfamida presentando a las 72 horas
de segunda infusion, una lesién eritematosa en regién pectoral
derecha, limitada al campo radiado. Referia sensacién de ardor
y prurito intenso, sin sintomas sistémicos. Examen fisico:
cuadro - cutaneo localizado en' .regién - pectoral - derecha
extendiéndose hacia posterior, caracterizada por placa
eritematosa de 15x20cm bien delimitada, - caliente, sin
vesiculacion  (figura1). La dermatoscopia mostré eritema
homogéneo con telangiectasias finas. Biopsia cutanea revelo
dermatitis espongiética con infiltrado linfocitico perivasc_ula‘r.
Laboratorios normales excepto PCR levemente elevada
(12mglL). % &

Figura 1. Regién infraescapular y costal inferior derecha

Autores: Carolina Misshell Narvaez Alvarez*, Javier Alejandro Rosero Caiza?, Patricio Freire Murgueytio®

1.Médico posgradista en Dermatologia, Universidad Tecnoldgica Equinoccial, Quito — Ecuador.
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El fenémeno de recall es una reaccion inflamatoria aguda que ocurre en areas previamente irradiadas tras la administracion
de agentes citotoxicos sistémicos. Esta entidad infrecuente afecta aproximadamente al 8.8% de pacientes tratados con
radioterapia y quimioterapia secuencial. Los mecanismos fisiopatol6gicos propuestos incluyen dafio residual del ADN,
disfuncién de células madre y respuesta inflamatoria aberrante mediada por citoquinas. Su reconocimiento es crucial para
optimizar el manejo oncolégico y minimizar la morbilidad cutanea @®®
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Tabla 1. Diagnéstico diferencial en el contexto de radioterapia.

DISCUSION

El diagnéstico se establecié por criterios clinicos: rad|oterap|a
previa, agente desencadenante (doxorrubicina) y reag&ion
inflamatoria confinada al area irradiada. El intervalo de
meses coincide con reportes recientes que describen aparicion
entre |dias hasta afos post-radiacion®. La doxorrubicina
representa el 23% de casos seglin un metaandlisis actual®.
Iniciamos  corticoides tépicos potentes, antihistaminicos
sistémicos, observando mejoria al dia 5, con resolucion
completa a 14 dias. Los diagndsticos diferenciales
considerados fueron radiodermitis crénica reagudizada,
erisipela 'y -dermatitis -alérgica; sin embargo, no hay que
descartar ofros - posibles diferenciales en el contexto de
radioterapia (tabla 1).  La evolucién favorable destaca la
importancia del - reconocimiento temprano y manejo
multidisciplinario. "®
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CONCLUSION

El fenémeno de recall representa una complicacion infrecuente
pero clinicamente significativa que afecta a pacientes
sometidos a radioterapia seguida de quimioterapia sistémica.
Los mecanismos fisiopatologicos subyacentes involucran dafio
residual del ADN, disfuncion de células madre y respuestas
inflamatorias aberrantes mediadas por citoquinas, lo que
explica su presentacion variable desde dias hasta afios
posterior a la radiacion. La comprension de los factores de
riesgo y las manifestaciones clinicas permite implementar
estrategias terapéuticas oportunas, basadas generalmente en
corticoides topicos potentes y antihistaminicos sistémicos.
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DE LO CUTANEO A LO GENETICO: DIAGNOSTICO NEONATAL
DEL SINDROME DE GOLTZ CON MANIFESTACIONES
FAMILIARES SUBCLINICAS

FUNDAMENTOS

El sindrome de Goltz, o hipoplasia dérmica focal, fue descrita por

Goltz en 1962,

como una enfermedad multisistémica del

mesodermo y ectodermo, que se manifiesta desde el nacimiento.
Es una enfermedad genética rara, dominante ligada al cromosoma
X, causada por mutaciones en el gen PORCN, cuya proteina esta

mplicada en la secrecién de Wnt (via de sefalizacion celular),

esencial para el desarrollo de tejidos ectomesodérmicos. Afecta
predominantemente a mujeres y se manifiesta con fenotipo
variable, distribucion cutdnea en, mosaico y malformaciones
multisistémicas.
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JUSTIFICACION

La presentacion de este caso tiene como. objetivo resaltar la
importancia del diagnéstico oportuno y temprano, especialmente
en etapas neonatales, dado su amplio espectro fenotipico y la
posibilidad de manifestaciones sutiles en portadores familiares.
Identificar a tiempo esta condicién permite no.'solo un abordaje
multidisciplinario adecuado, sino también ofrecer asesoramiento
genético a los progenitores, en especial cuando existen hijas en
riesgo de heredar la mutacion ligada al cromosoma X.

CASO CLiNICO

Lactante de 2 meses de edad, evaluada en consulta externa
que, al examen fisico, se evidencian mdltiples'placas cutaneas
atréficas y eritematosas con distribucion blaschkoide en torax y.
extremidades, asi como placas erosionadas en axilas (figura1),
malformaciones tales como ectrodactilia de mano y pie derecho
(figura 2), oligodactilia en mano izquierda, camptodactilia en
mefique izquierdo e hipoplasia ungueal de pie. tanto la madre
como la hermana de nuestra paciente presentan lesiones
cutdneas aisladas similares (figura 3). En base al cumplimiento
de tres de los criterios mayores y algunos de los criterios de
malformaciones de extremidades, se llegd al diagnéstico de
sindrome de Goltz.

Figura 2: multiples placas eritematosas atréficas con areas
on en extr des inferiores

de hiperpi
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Bolognia, J. Dermatologia, Sindrome‘de Goltz (hipoplasia dérmica focal), Elsevier:8er Edicion, Barcelona-

Espafia, pag. 1012-1013
Sudip Kumar Ghosh, Focal Dermal Hypoplasia (Goltz Syndrome):*A Cross-sectional Study from Eastern

2)

India, Indian Journal of Dermatology, Volume 62 | Issue 5 | September-October 2017
Corona-Guerra G., Hipoplasia dérmica focal (sindrome de Goltz), Bol. Med. Hosp. Infant. Mex. vol.75 no.3

3)

México may./jun. 2018. https://doi.org/10.24875/bmhim.m18000025

tilia

Figura 3: ectrodactili

Figura 4: placas atroficas rosa pardo-areas de hipo
hiperpi i6 i -estrias ungueales (mad
hermana)
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Figura 4: historia familiar de
la naturaleza genética
DISCUSION

El sindrome de Goltz, o hipoplasia dérmica focal, es una
enfermedad genética rara con herencia dominante ligada al
cromosoma X, la cual presenta un espectro clinico con un
fenotipo variable, que afecta principalmente a mujeres. La
deteccion de manifestaciones clinicas sutiles en familiares
puede ser clave en el diagnéstico inicial ya que su
reconocimiento temprano permite facilitar el seguimiento
multidisciplinario. Ademas, el simple hecho de identificar
rasgos cutédneos sutiles tiene implicaciones importantes en
futuras gestaciones, especialmente en sexo femenino, por lo
tanto, es fundamental incluir el estudio familiar en el abordaje
diagndstico.
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‘ Reporte de Caso Clinico: Dermatitis urticariforme
medicamentosa por medio de contraste en paciente
con tumor cerebeloso e hidrocefalia

AUTORES: Mejia Santofimio Francisco Javier', Castillo Sarzosa Maria Belén', Pacheco Rosa®

1.Posgrado de Dermatologia, Universidad UTE, Quito, Ecuador.
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FUNDAMENTOS

Las repcciones cwlhnaae & medica de conirakle
Wiravenoses, danges poce frecuentes, puoden sar
chimicamente relevanbes &n pacientes hospiblizedos.
La medduncln &8 sibis anire 0,2% ¥ 3%, proadaminamds
s manifestaciomss wrBcariformes, que represamnian
TE-Br% de bes rwaccionss inmedistes (1) Los medics
fodades tenon mayor pelencial alergdvéco quo los
haeados &n gadofinka, cuys Incidencia ss mence [0,07-
Z4%])  (Z), pere  releaRes B0 pacisnies
neuroguiningicos o polimedicados, donde & resgo sa
mrarmanla

MOTIVO DE LA COMUNICACION

La imporiancia de reconscis imiccones demaleibgloas
advarsas & medios @ oDnirashe. En oeled goniios, la
Erinnded diagnasiics nesniagecs pusdes relegar o phordaje

ool ol grcmel by ack i FIGURA 2. BIOPSIA CUTANEA DE HOMBRO DERECHO DONDE SE EVIDENCIA
i i i WG o ki T PIEL CON EPIDERMIS DELGADA. EN DERMIS SE APRECIA EDEMA CON
sxposicion missple a thmacos. VASODILATACIGN E INFILTRADO DERMICO PERIVASCULAR DE PRECOMINIO
. MONONUCLEAR Y CON UN NUMERO VARIABLE DE EOSINGFILOS Y

CASO CLINICO NEUTRGFILOS INTRAVASCULARES Y ALGUNOS INTERSTICIALES.

DISCUSION

Desda la perspectiva dermalolbgica, |68 reacciones
wrticariformes  a  medios de  contrasta . som
mmpﬂ'm:ﬂlﬂpﬂ'
mecanamas IgE-dependienies o por libaraciin

diracis o madisdores e meslocillos (3), S
pruriginesos

maculopapalanes, taxlcodermias graves (Bbevens-
Johnson, NET) y dermatosis imfecciosas, donde ia
biopais cutinea s Ot pars filksr disgnéstico. En &
cabl  meporteto, o mesullado  Mstopalobdgics
confirma o diagnostico de un dormabitis urticaral
por contrasie. El manejo se basa en ln suspensidn
del agemte causal, antihistaminicos, corbicoides
plcos v, N Calds Severos, aEbmices, Es
imdispenaalls  EBBUTAF  precOZmanis  mepdidas
antigscaras y culdados de la piel en pacientss
Immiovilizados. Ademds, == fundamental ewvitar
Futurde resxpogicionsa &l combrasbe implicade y
ragisirar @ avenlo pars prevenir recurmencias. Eska
case mefuerza  la  Importamcia  del control

dermatoldgico InLegrai en unigsdes
Paro U ringica,
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EL ROSTRO DE SINDROME DE MCCUNE - ALBRIGHT
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FUNDAMENTOS

El sindrome de McCune-Albright es un trastorno en
mosaico poco frecuente. Tiene una incidencia aproximada
entre 1 en 100,000. Las manifestaciones clinicas constan
de una triada conformada por displasia fibrosa monostética
o poliostética, manchas cutaneas tipo café con leche, y
pubertad precoz independiente de gonadotropinas. Para el
diagnostico de este sindrome, deben estar presentes al
menos dos de estas manifestaciones clinicas. La displasia
fibrosa es la mas frecuente y severa de todas, afecta
principalmente los huesos craneofaciales, con menor
frecuencia el fémur y la pelvis. Radiograficamente, los
huesos afectados presentan una apariencia homogénea en
“vidrio esmerilado”.

JUSTIFICACIGN

Se presenta un caso atipico de sindrome de McCune-Albright
con displasia fibrosa craneofacial extensa como hallazgo
principal, parches hiperpigmentados de color café oscuro, sin
afectacion enddcrina. Se destaca la importancia diagndstica
de la TAC 3D vy la necesidad de un enfoque multidisciplinario
precoz.

CASO CLiNICO

Nifa de 9 afios consulta por parches hiperpigmentados
segmentarios, de color café oscuro, distribuidos en region
temporal izquierda, hemitronco izquierdo 'y gluteo derecho,
presentes desde el nacimiento. Se observa aumento  de
volumen en hemicabeza izquierda (créneo y cara) con'ligera
proptosis ocular y ectropion leve ipsilateral desde hace un afo
y ausencia de telarquia. Durante la anamnesis la paciente
niega haber presentado menarquia. La TAC de, crdneo con
reconstruccion ésea 3D, evidencidé ocupacion. completa del
seno maxilar izquierdo por una masa Gsea ‘esclerosada, de
aspecto en vidrio esmerilado, con-expansion de la cavidad sin
rotura cortical, con compromiso multifocal. Pese a la afectacion
6sea, no se encontraron alteraciones cerebrales ni déficits
neurolégicos motores ni sensitivos.

Fig 1. Parches hiperpigmentados de color marrén grisaceo, con
bordes irregulares, de margenes difusos, distribuidos en térax
posterior del lado izquierdo y gluteo derecho

BIBLIOGRAFIA

Fig 2. A: Reconstruccién craneofacial por TAC 3D. B: aumento de
volumen en hemicabeza izquierda, proptosis ocular y ectropion
leve.

Fig 3. Parche hiperpigmentado color café de bordes
irregulares en region temporal izquierda.
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DISCUSION

Este caso representa una forma atipica del sindrome de
McCune-Albright, con displasia fibrosa craneofacial extensa,
sin afectacion enddcrina inicial y parches hiperpigmentados
segmentarios. La TAC con reconstrucciéon 3D permitio
identificar el patron en vidrio deslustrado y determinar la
extensiéon dsea. La combinacion de lesiones Oseas
multifocales y parches café con leche permitio el diagnostico
clinico. Dada la posibilidad de complicaciones progresivas, se
inici6 manejo multidisciplinario para anticipar riesgos durante
la pubertad.
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CONCLUSION

El caso resalta una forma atipica del sindrome de McCune-
Albright, donde las manifestaciones cutaneas segmentarias
guiaron al diagnéstico. La identificacion temprana de lesiones
hiperpigmentadas es clave en dermatologia para detectar
sindromes sistémicos poco frecuentes.
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ELASTOLISIS DE LA DERMIS MEDIA MIMETIZANDO CUTIS LAXA

GRANULOMATOSA, A PROPOSITO DE UN CASO.

Estefania Alexandra Quifiones Medina 2. Myrian Johanna Brito Luna.®
1.Posgrado de Dermatologia, Universidad Tecnolégica Equinoccial, Quito, Ecuador.

Autores: Solange Jazmin Robalino Jacome *,

2.Servicio de Dermatologia, Hospital del dia IESS Cotocollao
3.Dermatologia LunaPiel Lab.

FUNDAMENTOS

La elastdlisis de la dermis media (EDM) es una rara enfermedad
adquirida del tejido conectivo dérmico, caracterizada por la
pérdida selectiva de fibras elésticas en la dermis media, sin
afectacion sistémica (1,2). Aunque inicialmente se considerd
idiopatica, investigaciones recientes sugieren una implicacion
inmunomediada, con sobreexpresion de metaloproteinasas
(MMPs) 'y deficiencia de sus inhibidores (TIMP-1), lo que
promueve la degradacién de fibras elasticas (3,4). Su
presentacion clinica se superpone con cutis laxa, complicando su
diagnéstico (5,6). Esta condicién puede mimetizar a la cutis laxa
granulomatosa (CLG), una variante rara de linfoma cutaneo de
células T que plantea desafios diagnésticos significativos (7,8).

JUSTIFICACION

Presentamos un caso de elastélisis de la dermis media (EDM)
que mimetiza cutis laxa granulomatosa, destacando su rareza y
los desafios diagnésticos por su!similitud clinica con procesos
granulomatosos. Este caso resalta aspectos clinicos insélitos y
la importancia de tinciones elasticas e inmunohistoquimica,
enfatizando la necesidad de un enfoque multidisciplinario para
un diagnéstico y manejo precisos.

CASO CLiNICO

Una mujer de 78 afios presentd, desde hace un afo,
lesiones en los brazos que causan ardor y no mejoraron
con emolientes. Al examen fisico' se observaron placas
laxas, atroficas, levemente eritematosas con bordes mal
definidos. (Figura 1) La biopsia mostr6 dermatitis 'de
interfase, infiltrado linfohistiocitico perivascular y nodular,
células gigantes multinucleadas, pérdida de fibras
elasticas y colageno en dermis media, y mucina. (Figura
2). La inmunohistoquimica revel6 infiltrado-CD3+ y CD4+
en el 90% de linfocitos perivasculares y fibras elasticas
ausentes en dermis media.. (Figura-3).  Se llegé al
diagnostico de elastolisis de la dermis media, descartando
cutis laxa granulomatosa y linfoma cutaneo T.
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DISCUSION

La paciente, mujer de 78 afios con lesiones cutéaneas cronicas,
presentd hallazgos histopatolégicos consistentes con elastolisis
de la dermis media (EDM), incluyendo pérdida de fibras elasticas

en _dermis media, infiltrado linfohistiocitico y células gigantes
multinucleadas(1,4). La inmunohistoquimica mostré predominio
de linfocitos CD4+, caracteristico tanto en EDM inflamatoria como
en cutis laxa granulomatosa (CLG) (2,5).

Los hallazgos sugieren EDM inflamatoria mimetizando CLG, una
variante rara de linfoma cutéaneo T. Sin embargo, la ausencia de
epidermotropismo, afeccién sistémica o clonalidad linfocitica
descarta neoplasia (3,8). Las tinciones confirmaron la pérdida
caracteristica de fibras elasticas, diferenciando EDM de cutis laxa
adquirida, que afecta toda la dermis (1,3). La mucina presente
refuerza el componente inflamatorio crénico (5,7)

No existe tratamiento estandar; se reportan respuestas variables
con retinoides y corticoides.(6) Este caso destaca la utilidad de
tinciones especificas e inmunohistoquimica para evitar
tratamientos innecesarios y guiar un manejo conservador, dado
que EDM carece de implicaciones malignas o sistémicas.

\,
\

N

\

"W\
AR\

CONCLUSION

La elastdlisis de la dermis media es una entidad infrecuente que
puede simular linfomas cutaneos. Este caso resalta la importancia
de la correlacion clinico-patolégica e inmunohistoquimica para un
diagnéstico  preciso, evitando tratamientos innecesarios y
permitiendo un manejo conservador ante una condicién sin
implicaciones malignas ni sistémicas.
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llur_ur_rr_l_l ecrino en localizacion acral: simulador de melanoma amelanético
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ENFERMEDAD DE CROHN METASTéSICA: UNA NUEVA
ALTERNATIVA TERAPEUTICA

FUNDAMENTOS

El Crohn metastisioo [CM) &5 uma mandfestookin
cutdnaa axbrabmbestingd infrocwsnte de ka anfarmedad
infamatoria intestimal {EM}, caracterizaca
histolégicaments por grandlomas mo Casaifcanies
an la plal, slejadoes dol tracte gastrointestingl {1,32).
Ba  baja prevalancis ¥y presanacion  clinecs
inespecifica dificultan o diagndsdice, Bl iratamiasis
ne asbl estandaricete; 49 han uilitads corticoides
iGpicos ¥ shatémicon, Inmunasuprescres v agenbss
blcldgicos can resuliados variables [1.2). Frente &
esbe paporams, el use de lerapias combinadss coma
orioberapia  y  antibidticos  con  propledades
anbiinflamptorias, como la doxlciclina, representa
uma alternativa imnovadora y de bajo resgo.
sEpeciaimenis en paciemies inmunocomprometidos
134}

““;: MOTIVO DE LA COMUNICACION

Bl caso se justifica por trotasse do wna mansfestackon

dermatoédgica poco frecucnis de la enfermedad de

/| Crobn, con evoleckn stiplos y respuests imdoda &

. watamiendes  convencionales, B¢ empled  una

G pumbinecién lrapiulics mo descrits previamenbs an
In libmrstrac criclerapis ascednda & dozicicling oral,
com ura redecciin de la omase del #6%, Esia
axperisncia sugens una poloncisd wilidad clinkcs del
abordaje on pacientes con contrandecacion o falta
do Boceso o beraplas inmunoblogioss.

CASO CLiNICO

Pacipnte masciling @ 60 afos, can antecedeniag da
infecoitn por ViH diagmosticada en 7000 [FARV,
carga wiral indetectable y CO4 de SB2 célulasimm®), y
tuberculosis diseminsda tratads en 2004 Desde hace
aprogmmadamants 15 meshs curss con colifia crémica
& iratamients con masalazing. Refiare & apanchdn
do una masa ulcerada an reglon perianal. localizada
#n ol pliegue interglidec superior, do coloracian cafd
vigldcea y consistandis indurada

La béapsis  revald  infilrade ivlasnaborio
granulomalosc com céiulas  plasmabicas, céulas
glgsntes muitineclesdas -y nacrosis cenbral. Sa
descarteion fuberculogis [POR),  sililis  (VDRL),
diamidia, hafpes, :Eﬂlllillﬂ'dil'ul. epdlEin - Bar,
micosis y neoplasia. Duramin la hospitalizacion so
sl Excherichia coli BLEE iratada con anlibidscos
expacificos adn mejoria vy Enlamosba coli La
calproteciing fecsl Toe oloveda, Be  planbed  al
diagnostice de Crohn metastisice. Tras la fabta do
respeesia 2 medidas topicas y amtibioticoberapla, se
inicis tralamients con ciaberapin ¥ doxicicling 1)
mgdis per 30 das, legrands A majaris elnien
sbgnifioativa y reduooion de la masa on un BIF%.

-

Figura 1: Masa en regién perianal posterior a us&}de

¢

antibiéticos sistémicos sin respuesta.

Figura 2. Lesién en region perianal posterior al uso
de antibioticos

DISCUSION
El Crohn memsidsios os una entidad de disgnostico

i e il ook,
estratogia torapdutica primaria o coadyuvare (7.8).
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ERUPCION ACNEIFORME INDUCIDA POR CETUXIMAB: PRESENTACION Dﬁmlﬂ
DE UN CASO DE |NTERES José Plata, Fabian Cruz, Santiago Palacios m“"m

UTE posgrado de Dermatologia

En region cervical y dorso toracico, se identifican dermatosis
mmum caracterizada por papulas hiperpigmentadas de distintas
- =i morfologias, algunas de ellas penduladas, compatibles con
acrocordones (Fig. 2)

Se inicié tratamiento con tetraciclinas orales, con mejoria clinica
posterior.

El micetoma es una infeccién crénica propia de las regiones
tropicales (Tabla 1). Producida por bacterias (actinomicetoma) y
hongos (eumicetoma). La mayoria de casos en el Ecuador se
asocian con los actinomicetomas (1). Su presencia esta asociada a
condiciones socioecondémicas bajas y representa una condicién de
salud olvidada.

MOTIVO DE LA COMUNICACION

Se presenta un caso de reacciéon papulopustulosa inducida por
cetuximab en un paciente con carcinoma escamoso de cabeza y
cuello. Esta toxicidad, comdn en terapias dirigidas contra EGFR,
puede comprometer la continuidad del tratamiento y la calidad de
vida. Su identificaciéon oportuna y tratamiento adecuado permiten
minimizar  interrupciones  oncolégicas y fortalecer la
farmacovigilancia y el manejo multidisciplinario, aportando
evidencia clinica para futuras estrategias.

Figura 1.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 53 afios, con diagnostico de carcinoma
escamoso de cabeza y cuello metastdsico, en su segundo ciclo de
tratamiento con cetuximab (500 mg). Consulta por lesiones
cutaneas progresivas en rostro, cuello y tronco, con exacerbacion

en la ultima semana. n . ;
Al examen fisico se evidencia una dermatosis inflamatoria |5|:|lﬂul

centrofacial y en tronco superior, caracterizada por papulas y
pustulas sobre una base eritematosa y edematosa, con tendencia a
confluir. Las lesiones predominan en mejillas, dorso nasal, region
mentoniana y térax anterior. Se observa ademas la presencia de
costras melicéricas adherentes en alas nasales y surcos
nasogenianos (Fig. 1).

Figura 2.

La toxicidad cutanea constituye una reaccion adversa frecuente en
pacientes tratados con inhibidores de (EGFR), tales como cetuximab
y panitumumab. Entre las manifestaciones clinicas mas habituales
se encuentran las erupciones papulopustulosas y la xerosis, las
cuales se han correlacionado con una respuesta tumoral favorable®.
La clasificacion estandarizada mediante el Common Terminology
Criteria for Adverse Events (CTCAE v5.0) facilita la evaluacién de la
gravedad de estas toxicidades *”.

El manejo incluye medidas conservadoras como emolientes y
antibioticos tépicos y sistémicos '*°. En casos graves, la

H.-”E I Iﬂ El Ilnl isotretinoina es una opcidn terapéutica efectiva °.

1. Achell Nava L, Hierro Orozco S, Maya Talamantes El. Management and prevention of skin side-effects associated - Su |: |Eurf|[|

with the use of an epidermal growth factor receptor inhibitor monoclonal antibody. Gac Mex Oncol. 2016;15(1):31-9. F|1 E,JII -'[_]H'L ll.r"IJ‘l. !-|:_
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Oncol. 2020;31(1):72-8.

5. Chang DP, Lopez Aguilar E, Martinez T, et al. Palabras clave: Cetuximab, lesiones cutaneas, isotretinoina. Rev Cient _
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patterns in GLOBOCAN 2012. IntJ Cancer. 2015;136(5):E359-86.
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ESCLERODERMIA SISTEMICA

FUNDAMENTOS

Esta es una enfermedad autoinmune cronica que se caracteriza por el endurecimiento y
engrosamiento de la piel y érganos internos debido a la produccién aumentada de colageno.

n

JUSTIFICACION

El presente caso es presentado debido a que muchas veces el
diagnéstico de la esclerodermia pasa desapercibido. Su diagndstico
se basa en la clinica, teniendo como manifestaciones la
esclerodactilia, el fenomeno de Raynaud y fibrosis cutanea. También

se pueden realizar pruebas inmunolégicas tales como anticuerpos [arEvan
) i X ] Canmirrnd man § vkas [« ELrewr i |
ANA, anti-Scl-70 y anticuerpos anticentrémero. Esta enfermedad dmeani
puede afectar pulmones, rifiones y el sistema gastrointestinal. B O L I B
L e e T S T L R T e L
sl T Cr T & o ke e o o el
o e 1 e
Erir el = wrs i e ew il
= ae ey v b | s i g seatreer e o recaercte. P ey B e
RELATO DEL CASO NT———— e, i | e o e e e e e ke fam e
1 | r-r-_l.rl- resaas |
Una mujer de 43 afos con antecedentes clinicos de hiperprolactinemia [HBuOsrmE | Fosornpoledomm b | Mg s siens w e
baurliimla vl nag dmrsia Layam

por adenoma hipofisario en tratamiento con cabergolina no presenta
alergias. Consulta por un cuadro de maculas hiperpigmentadas,
tension excesiva de piel en cara que dificultaba su gesticulacion. La
paciente presenta prurito nocturno, livido reticular en miembros
inferiores sin otros sintomas acompafantes. Ha recibido tratamientos
topicos a base de betametasona, con mejoria temporal. Se le realizd D|SCUS|6N
una biopsia, la misma que reporto:

(Figura 3)

El tratamiento va a depender de las manifestaciones clinicas'de cada
paciente, ya que no existe una cura definitiva y puede reactivarse en
cualquier etapa de la vida debido a multiples factores. Para el fenémeno
de Raynaud, que es caracteristico, se utilizan vasodilatadores como
nifedipino o sildenafilo; si hay presencia de fibrosis pulmonar, se indican
inmunosupresores como micofenolato mofetilo y ciclofosfamida. Para los
problemas gastrointestinales se puede utilizar bomba de protones y
procinéticos; la hipertension pulmonar requiere vasodilatadores; para la
afectacion cutédnea y de articulaciones se usan farmacos como
metotrexato y se indica fisioterapia.

Macroscopia: Epidermis rugosa marrén, cara opuesta fibrosa, al corte
fibroelastica.

Microscopia: En la dermis haces de colageno engrosado con escaso
infiltrado inflamatorio linfocitario perivascular superficial; alrededor de
los ductos ecrinos se observan adipocitos y escasos linfocitos
dispersos.

CONCLUSION

La esclerodermia es una enfermedad autoinmune cronica, poco
frecuente, caracterizada por fibrosis cutanea progresiva, alteraciones
vasculares y compromiso sistémico. El diagnéstico precoz y un enfoque
terapéutico multidisciplinario son la base para mejorar el pronéstico de
los pacientes. Dada su baja prevalencia, especialmente en paises de
ingresos medios como Ecuador, la esclerodermia continta siendo un
desafio diagnostico y terapéutico en la practica clinica. El prondstico
varia segun la presentacion clinica: la esclerodermia limitada suele tener
una evolucién mas lenta y un mejor prondstico, mientras que la forma
difusa se asocia a una progresién rapida y mayor riesgo de
complicaciones sistémicas.

(Figura 1)
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ESCROFULODERMA: DIAGNOSTICO CLINICO VS. LABORATORIO.
REPORTE DE CASO

FUNDAMENTOS

La tuberculosis (TB) sigue siendo, aun en el afio 2024, un enorme problema de salud publica, sobre todo en los paises en vias de desarrollo
como el Ecuador; ha persistido a pesar de tener una vacuna hace mas de 100 afios y una terapia efectiva por casi 75 afos; pero lo que no ha
cambiado con el paso del tiempo es el pobre estrato socioeconémico presentado por los pacientes que padecen de esta enfermedad, el poco
acceso a la salud publica de calidad y al aumento de casos de VIH a nivel nacional y mundial (2). Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS), en el afio 2022, 1,3 millones de personas murieron de TB siendo 167 000 de ellos portadores de VIH (1). La tuberculosis cutanea (TBC)
es una forma rara de TB extrapulmonar, que representa entre el 1,5% y el 3% de los casos (3), siendo la escrofuloderma una de formas mas
frecuentes en nuestro medio que aunque presenta una baja incidencia, ha ido en aumento durante los Ultimos afos.

JUSTIFICACION

La escrofuloderma es la forma mas comun de tuberculosis
cutdnea. Permanece como un reto médico importante, ya que sus
manifestaciones clinicas son variables y el diagndstico es
complejo, lo que dificulta ofrecer un manejo terapéutico oportuno
(4). Este caso en particular representa una incertidumbre
diagndstica dadas las caracteristicas clinicas clasicas y los factores
de riesgo epidemiolégicos pero con examenes confirmatorios
negativos, por lo que es impresindible una anamnesis adecuada y
una actitud multidisciplinaria de todas las especialidades médicas
que el paciente requiera para resolver su patologia.

RELATO DEL CASO

Paciente masculino de 21 afos de edad, referido por acné
conglobado refractario al tratamiento, tiene antecedente desde
los 13 afios de insuficiencia renal crénica terminal por reflujo
vesico ureteral en tratamiento con didlisis peritoneal diaria,
ademas de que su madre fue tratada de TB pulmonar (con
esquema completo), sin embargo, el paciente no fue
pesquisado para esta enfermedad. Hace 5 afios presenta
nédulos hipertréficos, trayectos fistulosos, gomas y tubérculos
" con cicatrices hipertréficas y queloideas en rostro (figura 1),
~ cuello (figura 3A), axila derecha (figura 2), térax posterior
~ (figura 3B) y region perianal, éstos dos ultimos con exudado
~seropurulento de mal olor, ademéas de comedones abiertos en
sienes (figura 1). Se realiz6 biopsia de piel con PCR
- GeneXpert MTB/RIF Ultra no detectado para M. tuberculosis,
cultivo de secrecion axilar resultando Morganella morganii spp
y Streptococcus anginosus. La RX de térax no evidencia
patologia  pulmonar asociada. En la  Tomografia
Computarizada de térax se aprecia coeficiente de atenuacién
normales sin infiltrados, consolidados, ni lesiones ocupantes
de espacio, coleccién axilar derecha con adenopatias.
Neumologia realizé un lavado bronquial GeneXpert MTB/RIF
Ultra con resultado no detectado para complejo
Mycobacterium tuberculosis, leucocitos >20% con presencia
de macrofagos alveolares.
Se realiza biopsia de ganglio inguinal con resultados negativos
para pesquisa de tuberculosis pulmonar y extrapulmonar.

2 et

S
[~ .

(Figura 1)

(Figura 2)

(Figura 1) Placa anteroauricular izquierda con lesiones ulceradas en
proceso de cicatrizacion con costras y region inflamatoria discreta, en
sien, presencia de comedones abiertos.

(Figura 2) Gomas, queloides y tubérculos en regién axilar derecha.

(Figura 3)
(Figura 3) A. Manchas posinflamatorias con centro costroso y queloides residuales en

region posterior del cuello. B. Goma retracti en region dorsal con mancha
posinflamatoria hiperpigmentada.

DISCUSION

En base al cuadro clinico descrito anteriormente se plantea‘el

n

diagnoéstico de escrofuloderma, éste requiere una alta sospecha

clinica, dando vital importancia a los antecedentes y a la
exploracion fisica, ya que la confirmacién diagndstica suele ser
dificil (4). Todos y cada uno de los examenes complementarios
realizados al paciente fueron negativos, se encuentra a la espera
de resultado de la biopsia de piel y del resultado de cultivo de
micobacterias y otros hongos para un diagnéstico definitivo para
la enfermedad.

Debido a que se trata de un subtipo de TBC con ruta de infeccion
por contigliidad, es imprescindible estudiar los 6rganos vecinos a
la lesién (4). En el caso de este paciente, pese a que la
tomografia de térax indica adenopatias axilares y que la literatura
indica que se debe realizar biopsia de ganglio linfatico contiguo,
no fue realizado en esa localizacion, sino mas bien, de la region
inguinal ya que aparentemente no se palp6 ganglios cervicales ni
axilares por parte de cirugia general al momento del ingreso a
quiréfano.

CONCLUSION

En este paciente se identifican multiples manifestaciones
cuténeas caracteristicas de esta enfermedad, junto con los
antecedentes epidemioldgicos, indica alta sospecha clinica de
escrofuloderma que, pese a que los resultados de laboratorio
no son confirmatorios para M. Tuberculosis, los signos
clinicos son completamente sugestivos de la enfermedad.
Este caso hace referencia a que las lesiones de la piel
pueden ser las que indiquen de forma primaria el diagnostico
de una enfermedad sistémica.

La sospecha clinica y el tratamiento multidisciplinario son
puntos claves en pacientes con esta enfermedad.
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FUNDAMENTOS

El carcinoma de células de Merkel (CCM) es una neoplasia
cutanea rara y altamente agresiva, caracterizada por una marcada
propensién a la recurrencia local y a la metastasis temprana.
Predomina en adultos mayores de piel clara, especialmente en
areas expuestas al sol, y su curso clinico es habitualmente
desfavorable si no se diagnostica y trata oportunamente. En
Ecuador, segun el Registro Nacional de Tumores del Instituto
Nacional de Estadistica y Censos (INEC), entre 2012 y 2019 se
identificaron menos de 50 casos registrados de carcinoma de
células de Merkel, lo que refleja tanto su rareza como la
posibilidad de diagnosticos insuficientes. La hiperplasia linfoide
cutanea es considerada rara en la poblacién general menos de 1
por cada 1000000 habitantes que a pesar de su naturaleza no
neoplasica, puede reproducir caracteristicas clinicas e histolégicas
que imitan linfomas cutaneos o neoplasias agresivas, como el
carcinoma de Merkel, lo que hace imprescindible la confirmacién
inmunohistoquimica (3,4).

JUSTIFICACION

Se pone de manifiesto el desafio diagndstico derivado de la falta
de acceso oportuno a estudios inmunohistoquimicos en el sistema
de salud publico, situacién que generd un retraso de tres meses
en confirmar la naturaleza benigna de la lesién.

“umm DEL CASO

Paciente femenina de 77 afios, con antecedentes de diabetes
rﬁgllitus tipo I, hipotiroidismo subclinico, hipertensiéon arterial y
dislipidemia. Consulta por una lesién en la regién temporal

{ izquierda de wun afio de evolucidbn sin causa aparente,
caracterizada clinicamente por una neoformacion eritematosa de
aproximadamente 1cm. Ante la sospecha inicial de carcinoma de
células de Merkel o carcinoma escamocelular, se realizé una
biopsia incisional cuyo informe histopatolégico fue sugestivo de
carcinoma de Merkel, aunque con el dato inconsistente de
margenes quirdrgicos libres y recomendacion de
inmunohistoquimica, la cual no pudo realizarse por falta de
recursos en el hospital publico, lo que ocasion6 un retraso
diagnostico de tres meses. Posteriormente, en un centro privado,
se practicd una biopsia escisional que evidencié un infiltrado
linfoide nodular difuso, y un perfil inmunohistoquimico compatible
con hiperplasia linfoide cutanea; al tener dos diagnosticos
totalmente diferentes se realiza una tercera revision por un tercer
specialista en dermatopatologia y ademas se consulta a
ematopatologia confirmando el ultimo diagnostico y evitando asi
n tratamiento oncolégico innecesario en una paciente
luripatolégica de edad avanzada.
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Figura 1. Imagen clinica, neoformacion eritematosa
Fuente: Fotos de la investigacion.

DISCUSION

Este caso evidencia varias probleméticas relevantes en la
practica dermatologica y en los sistemas de salud con recursos
. . . . . - TN

limitados. En primer lugar, resalta el mimetismo clinico e

histopatolégico de

la hiperplasia

linfoide cutanea, 'nr_1a
proliferacion benigna que puede reproducir caracteristicas
sugestivas de neoplasias de alto riesgo como el carcinoma de

células de Merkel (CCM), cuyo pronéstico es desfavorable si
no se identifica precozmente (1,3). Aunque la hiperplasia
linfoide cutanea suele confundirse principalmente con linfomas
cutaneos B o T, existen reportes que describen su capacidad
de simular otras neoplasias malignas, sobre todo en biopsias
parciales con muestras limitadas (5).
En este caso, la interpretacion inicial que sugeria carcinoma de
Merkel, sin confirmacién inmunohistoquimica y con un informe
que erroneamente declaraba margenes libres en una biopsia
ilustra deficiencias metodolégicas que pueden

incisional,

conducir a sobretratamientos agresivos o
quirdrgicas innecesarias. El retraso diagnostico de tres meses,
de disponibilidad de estudios

derivado

inmunofenotipicos en el

de

la falta

sistema publico,

intervenciones

constituye un

problema critico de equidad sanitaria y seguridad del paciente,
ya que prolonga la incertidumbre y la ansiedad, particularmente
en pacientes de edad avanzada y pluripatolégicos (6).

CONCLUSION

Este caso subraya la importancia de la correlacion clinico-
patolégica exhaustiva, la adecuada documentacion de las
validacion por
dermatopatodlogos experimentados, que en este escenario
fueron determinantes para confirmar el diagnéstico benigno. El
acceso oportuno a inmunohistoquimica y la revisién por un
segundo patélogo especializado no
sobretratamiento oncolégico, sino que evidencian la necesidad

caracteristicas

urgente

de

histolégicas

fortalecer

los

y la

procesos

sélo

de

evitaron un

diagnéstico

dermatopatolégico en entornos con limitaciones de recursos

(3.7).
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Figura 1. Placa levemente indurada, de fondo eritemato violdceo. En el
interior de la misma se evidencian lesiones nodulares, induradas.
Fuente: Centro de la Piel CEPI.
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Figura 1. Lesiones cutdneas necréticas en distintas regiones anatémicas; placas violaceas,
ulceradas, con areas de necrosis central y borde eritematoso, localizadas en miembros
inferioresy abdomen

Figura 2. Imagen histopatolégica (H&E, 40x) que evidencia infiltrado inflamatorio
perivascular mixto, extravasacion de eritrocitos y trombosis dérmica, preservando la
integridad de la pared vascular.
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FUNDAMENTOS

El hemangioma infantil (HI) es la neoplasia vascular
benigna mas frecuente en la infancia, con una incidencia
reportada del 5 al 12% en neonatos y lactantes. Se
caracterizan por presentar una fase proliferativa rapida en
los primeros meses, seguida por un periodo estacionario y
finalmente la fase involutiva que puede tardar varios afios™
Los HI se clasifican segun la profundidad en: superficiales,
profundos y mixtos, segin la distribucién en: focales,
multiples, segmentarios e indeterminado®. Se diferencian de
otros tipos de anomalias vasculares de la infancia, como
las malformaciones vasculares y los hemangiomas
congénitos por ser GLUT-1 negativos, a diferencia de los HI
que son GLUT-1 positivos.

JUSTIFICACION

Se presenta este caso debido al compromiso facial extenso, al
ser este un hemangioma segmentario bilateral y deformante
que comprometia la via aérea el cual amerité estudios por
imagénes y valoracién multidisciplinaria para descartar o
confirmar el sindrome de PHACES. Asimismo, la buena
respuesta que tuvo al tratamiento.

CASO CLiNICO

Lactante de 5 meses de edad que presentd maculas
eritematosas desde el nacimiento que al mes evolucionaron a
papulas que confluyen en placas eritematoviolaceas algunas
lobuladas que comprometen region frontal, ciliar, centrofacial,
preauriculares, auricular derecha, mandibular; en region
esternal inferior placa similar y hoyuelo esternal, ademas,
compromete mucosa nasal y oral. Algunas de estas areas Fig 2. Control a los 10 meses de tratamiento con

ulceradas. Familiares refieren episodios de .d'isneaT mane!'ados propranolol: En piel reas de telangiectasia residuales y
con ambrox.ol y.dexamet;las.o.na " Sg apretiogstriflor llanngeo persistencia de lesiones vascular a nivel de mucosas.

a la examinaciéon. Se inici6 tratamiento. con prednisona a

1mg/kg/dia por 10 dias y —propranolol 0.5mg/kg/dia,

progresivamente se alcanzé la dosis de mantenimiento

3mg/kg/dia. Estudios de imagenes y de laboratorio fueron

normales. DISCUSION

En algunos casos los HI segmentarios de cabeza y cuello
pueden estar asociados a malformaciones de la fosa posterior,
anomalias arteriales, defectos cardiacos, anomalias oculares y .+~ !
defectos esternales denominandose sindrome PHACES®. EI -
tratamiento de primera linea para los HI es el propranolol y se

puede asociar a corticoides sistémicos en la fase proliferativa®.

En este caso se inici6 propranolol a dosis bajas de
0.5mg/kg/dia por sospecha de afectacién de grandes vasos de

cabeza y cuello con posterior aumento de la dosis ﬁ
evidenciandose buena respuesta al betabloqueante. ’

CONCLUSIGN

Este caso resalta la importancia del diagnéstico y tratamiento
temprano del hemangioma infantil facial extenso con potencial
compromiso respiratorio, ademas de enfatizar los defectos
esternales como criterio para el sindrome PHACES, incluido el
hoyuelo esternal sutil presente en este paciente.

Fig 1. A-C) Placas eritematoviolaceas discontinuas en region auricular
izquierda, preauricular derecha y cuello. B) afeccion similar con areas de
ulceracion ciliar, en regién esternal inferior papula rojiza y hoyuelo.
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LESION UNGUEAL CRONICA EN DEDO PULGAR: DIAGNOSTICO DE ONICOPAPILOMA

FUNDAMENTOS

El onicopapiloma ungueal es una neoplasia epitelial benigna infrecuente que compromete el lecho o la matriz ungueal distal. Desde
su primera descripcion en 1995, ha adquirido relevancia por su capacidad de simular lesiones malignas, como el carcinoma
escamoso subungueal o el melanoma amelanético. (1-3) Esta similitud clinica plantea desafios diagnésticos que pueden derivar en
tratamientos innecesariamente agresivos si no se reconoce a tiempo. El uso de herramientas diagnésticas no invasivas como la
dermatoscopia ha cobrado protagonismo, al permitir visualizar hallazgos clave como bandas eritematosas longitudinales,
hemorragias en astilla e hiperqueratosis subungueal, orientando asi hacia un diagnéstico mas preciso y oportuno. (2,3)

JUSTIFICACION

El caso presentado adquiere relevancia no solo por la rareza del onicopapiloma, sino por su manifestacion en un paciente con
comorbilidades neurolégicas, y por el curso clinico crénico e indoloro, que dificulté la sospecha inicial. En este contexto, la
dermatoscopia desempefid un rol esencial al identificar patrones sugestivos de benignidad y guiar hacia una biopsia diagnéstica. La
importancia de este caso radica en reforzar el valor de considerar esta entidad en el diagnéstico diferencial de la eritroniquia
longitudinal, evitando asi retrasos diagnosticos, sobrediagndstico o tratamientos excesivos.

RELATO DEL CASO

Paciente masculino de 60 afios con antecedente de Sindrome de
Guillan Barré y polineuropatia sensitiva motora, acude por presentar
lesion a nivel de primer dedo de mano derecha de 1 afio de
evolucion, sin causa aparente, que no se acompafa de dolor y que
ha ido aumentando de tamafo. En el examen fisico se observa
dermatosis localizada en el lecho ungueal del primer dedo de la
mano derecha, caracterizada por eritroniquia longitudinal desde el
borde distal hasta el tercio medio de la lunula, onicolisis blanquecina
distal e hiperqueratosis subungueal. (Fig. 1) A la onicoscopia se
aprecia una lesion no melanocitica, longitudinal, caracterizada por
una banda eritematosa de 2mm de ancho, bien delimitada,
conformada por hemorragias en astilla a nivel distal, que se
extiende desde el borde distal hasta el tercio superior del borde
proximal, también se observa en el borde distal desprendimiento de
la lamina ungueal con el lecho ungueal y masa hiperqueratdsica
subungueal en hiponiquio. (Fig. 2) Se realiza biopsia escisional con
impresion diagnostica de onicopapiloma u onicomatricoma, en cuya
histopatologia se logra observar matriz ungueal que presenta
acantosis, papilomatosis e hiperqueratosis, también presencia de
hematies y células con citoplasma claro y nucleos hipercromaticos,
resultando en un diagndstico compatible de onicopapiloma. (Fig. 3)

Figura 1: Imagen clinica de
lesiones ungeales.

3.AE"' =
i

]

Figura 3: Imagenes histopatologicas ungueles

DISCUSION

El onicopapiloma se presenta comunmente de forma unilateral en el
primer dedo, especialmente en adultos mayores. (4,5) Su causa aun
no estd completamente definida, pero se sugiere un origen epitelial
benigno posiblemente relacionado con traumatismos crénicos. (5)
Clinicamente, se manifiesta mediante eritroniquia longitudinal,
hiperqueratosis subungueal, onicolisis distal y, ocasionalmente,
dolor. (2,6) La dermatoscopia ha demostrado ser util para diferenciar
esta entidad de otras mas agresivas, mostrando signos
caracteristicos que orientan el diagndstico. (2-3) No obstante, el
diagnéstico definitivo requiere confirmacion histopatologica, ya que
el onicopapiloma comparte caracteristicas clinicas con multiples
entidades, tanto benignas como malignas. (2,4,6)

El tratamiento de eleccion es la reseccion quirtrgica total, que
permite tanto el diagnéstico definitivo como la resolucion del cuadro
clinico. (1,5) En casos asintomaticos y sin sospecha de malignidad,
podria considerarse un seguimiento conservador. (3)

CONCLUSION

El onicopapiloma es una entidad benigna poco frecuente que debe
ser considerada dentro del diagndstico diferencial de la eritroniquia
longitudinal, especialmente cuando se presentan lesiones cronicas
con signos atipicos. La dermatoscopia es fundamental como
herramienta no invasiva, ya que permite orientar el diagnéstico de
forma precoz y segura. Sin embargo, la biopsia escisional y el
estudio histopatolégico siguen siendo imprescindibles, tanto para
confirmar la benignidad como para descartar lesiones malignas con
presentacion clinica similar. Este caso evidencia la importancia de
integrar la evaluacion clinica, dermatoscépica e histopatolégica para
establecer un diagnéstico certero y evitar tratamientos innecesarios.
La sospecha oportuna y el abordaje adecuado permiten no solo
resolver la lesion, sino también brindar tranquilidad al paciente y
evitar procedimientos excesivos.

A Single Center Retrospective Observational Study. J Clin Med.
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J'Cutan Pathol. 2024;51(7):500-5.

Figura 2: | 1es der opicas ungueales afectadas.
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FUNDAMENTOS

La leuconiquia verdadera se produce por alteraciones en la
queratinizacion de la matriz ungueal, lo que genera
dispersion de la luz y un aspecto blanquecino.

En la forma idiopatica, esta alteracion ocurre en ausencia de
factores desencadenantes conocidos. La onicomicosis en la
infancia es infrecuente, con una prevalencia menor al 0.5 %
en menores de 10 afios. En un estudio retrospectivo con
mas de 19,000 nifos, solo el 37% de los casos
sospechosos de onicomicosis fueron confirmados mediante
métodos moleculares. Este hallazgo resalta la importancia
de considerar diagnésticos alternativos para evitar
tratamientos antifungicos innecesarios..2,3,4

JUSTIFICACIGN

Se presenta el caso de un paciente pediatrico con
leuconiquia total simétrica, sin evidencia clinica ni paraclinica
de infeccion, trauma o enfermedad sistémica, con el fin de
destacar la importancia del diagnostico de exclusién en estos
casos y evitar tratamientos innecesarios como el uso
empirico de antifungicos. 1,2

CASO CLiNICO

Figura 1 Ay B: leuconia en ufias de manos

Nifio de 7 afos, sin antecedentes personales ni familiares relevantes, acude con sus padres por notar desde hace varios meses
cambios progresivos en el color de las ufias de manos, sin dolor, prurito ni deformidades. No ha recibido medicamentos
prolongados, no ha tenido infecciones graves ni contacto con sustancias quimicas. Fue valorado por pediatria quienes indican

que el nifio esta sano, con adecuado estado nutricional.

Al examen fisico se evidencia leuconiquia completa en ufias de manos, se realizé estudios complementarios de KOH directo y
“cultivo fungico (negativos); biometria hematica, ferritina, zinc y calcio sérico: normales; panel metabdlico completo y funcion
hepatica/renal: sin alteraciones. No se indico tratamiento especifico, ya que la leuconiquia total es benigna y no afecta
funcionalmente al paciente; se establecieron controles dermatologicos anuales para seguimiento.

DISCUSION

Este caso ilustra una forma poco frecuente de leuconiquia
verdadera que, por su presentacion simétrica y ausencia de
signos inflamatorios o sistémicos, se clasifica como idiopatica,
muchas veces subestimada. Reconocer su caracter benigno
evita medicalizacién y ansiedad innecesaria en cuidadores.
1,4,5.

La leuconiquia, aunque clinicamente llamativa, representa un
desafio diagnéstico en edad pediatrica debido a la amplia
variedad de etiologias posibles. El caso presentado de
leuconiquia total en un nifio sano sin antecedentes sistémicos
ni familiares, y con estudios complementarios normales,
ejemplifica una presentacion infrecuente pero benigna que
requiere una valoracion clinica cuidadosa.2

La leuconiquia idiopatica, como en este caso, es una
manifestacion poco frecuente, mas comunmente relacionada
con formas hereditarias autosoémicas dominantes o recesivas,
mutaciones en genes como PLCD1, o defectos en la
queratinizacion ungueal. Sin embargo, también puede
presentarse como variante aislada sin ofra repercusiéon
sistémica, como se evidencié en el caso. La ausencia de
hallazgos clinicos o paraclinicos que sugieran patologia de
base refuerza la hipdtesis de una variante benigna de
leuconiquia idiopatica.3

CONCLUSION

Desde un punto de vista terapéutico, los casos de leuconiquia
idiopatica no requieren tratamiento farmacologico. El manejo se
basa en observacion, control periédico y medidas preventivas,
como evitar traumatismos o evaluar deficiencias nutricionales
(zinc, hierro, calcio). Esta estrategia permite reducir la
prescripcion innecesaria y enfocar los recursos diagnésticos en
casos verdaderamente sospechosos de patologia ungueal
sistémica o infecciosa.
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Capitulos memorables de los congresos de |a
Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia

Autora: Dayanara Burbano Pijal.

Los congresos de la Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia
(SED) no son solo eventos académicos: son capitulos breves y
poderosos en la memoria colectiva de nuestra comunidad
especializada. Cada uno encierra una historia, entre técnicas,
anécdotas y charlas apasionadas, que merece ser contada
como parte de nuestra identidad como guardianes de la piel.

“Todo comenz6é con un grupo de colegas que decidieron
reunirse para hablar de la piel y de humanidad. Alli nacio la
semilla de nuestros congresos.”

De jornadas a congresos: raices de un arbol en expansion

Los encuentros nacionales que hoy conocemos como
congresos nacieron de pequeios brotes Illamados
“Triangulares de Dermatologia”, encuentros itinerantes en
espacios modestos de las ciudades de Guayaquil, Quito y
Cuenca durante los afnos 1973 y 1979, encuentros que
fortalecieron la camaraderia y la amistad (1).

Fueron reuniones de colegas que, frente a auditorios cargados
de entusiasmo, compartian casos clinicos, experiencias y la
alegria de sentirse pioneros. En 1980 adoptaron el nombre de
Jornadas Regionales de Dermatologia y, en 1991, el de
Jornadas Nacionales, que ya incluian la participacion de
colegas de otras ciudades del pais. Cada cambio de nombre
fue, en realidad, una hoja nueva que crecia en el arbol de la
dermatologia ecuatoriana (1).

El primer congreso y la construccion de una tradicion
En 1981, bajo la presidencia del Dr. Wilson Correa Bustamante,

se celebr6 en Guayaquil el I Congreso Ecuatoriano de
Dermatologia (2).
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Desde entonces, se han sucedido con disciplina, unién y
entusiasmo los congresos nacionales, diecinueve hasta la
fecha, cada uno con caracteristicas propias, resultado del
esfuerzo colectivo y del compromiso académico de la
comunidad dermatologica.

Ecuador que es geograficamente un pais pequefio ha sido
también anfitrion de grandes reuniones internacionales: el IX
Congreso Bolivariano (Quito, 1990), el | Encuentro del Area
Bolivariana (Quito, 1997) y el Encuentro Ecuador—Peru
(Cuenca, 1999). Este ultimo tuvo una carga simbolica especial:
se celebraba poco después de la firma de la paz entre Ecuador
y Peru (1998), y por ello fue un congreso de fraternidad, ciencia
y reconciliacion (1).

En 2008, Quito bajo la presidencia del Dr. Patricio Freire,
acogio al encuentro en la mitad del mundo: CILAD-Quito 2008,
proyectando al pais en el escenario global.

“Este Congreso lo hemos realizado por encima de la
incredulidad de propios y extranos”.
Palabras expresadas por el Dr. Patricio Freire en la
inauguracion del Congreso Iberolatinoamericano de
Dermatologia realizado en la bella ciudad de Quito (3).
Este fue un congreso de 3700 participantes, con 13 salas
simultaneas que alcanzo un rotundo éxito convirtiéndose en la
punta de lanza para que en el 2011 bajo la direccion del Dr.
José M. Ollague, Guayaquil sea la sede del RADLA (4). En
2018, durante el XVII Congreso Nacional de Dermatologia en
Quito, se realizd el Primer Encuentro Latinoamericano de
Dermatologia Pediatrica (2).

Pausas y Reencuentros
La cronologia muestra que los congresos se realizan cada dos

anos. Cuando hubo pausas, estas respondieron a grandes
compromisos internacionales (CILAD 2008, RADLA 2011) o
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a la pandemia de COVID-19 (2019-2022), que obligb a
reemplazar encuentros presenciales por seminarios virtuales.

En 2023, Guayaquil acogio el XVIII Congreso Ecuatoriano de
Dermatologia, devolviendo la presencialidad con fuerza. En
2025, el XIX Congreso (Quito, 21-24 agosto) confirma la
vitalidad de la especialidad, con participacion internacional y
temas emergentes como teledermatologia, oncologia cutanea
y dermatologia pediatrica (2).

Los rostros detras de la evolucion

La historia de los congresos no puede entenderse sin quienes
les dieron rumbo. El aporte de todos los directivos, médicos y
colaboradores anonimos fue clave para sostener y hacer crecer
esta tradicion.

El Dr. Gonzalo Calero, junto al Dr. Luis Chiriboga, impulso los
Encuentros Dermatologicos Peruano—Ecuatorianos (1).

El Dr. José M. Ollague Torres liderd con éxito la organizacion
del RADLA 2011 en Guayaquil, al que asistieron mas de 2300
dermatologos (4)

El Dr. Santiago Palacios Alvarez, expresidente de la SED, supo
ampliar horizontes tematicos, incorporando la dermatoestética,
la ética profesional y la proyeccion comunitaria (1).

El Dr. Jorge Bonifaz Araujo, actual presidente de la SED, ha
continuado esta tradicion con liderazgo contemporaneo,
consolidando la presencia ecuatoriana en escenarios
internacionales.

Dr. Patricio Freire Murgueytio, maestro y referente, recordaba
con nostalgia los viajes en bus junto a estudiantes de posgrado
para asistir a los congresos: “Eramos colegas, estudiantes y
amigos compartiendo camino; esa camaraderia fue tan valiosa
como cualquier ponencia”. Hoy se perfila como el nuevo
presidente de la SED, con la responsabilidad de continuar con
el legado histdrico de la institucion.
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Su aporte ha sido clave en el desarrollo del CILAD 2008 y en la
consolidacion de la revista oficial de la sociedad. ademas de
convertirse en un soporte constante y un motivador para la
inclusion y el crecimiento de los estudiantes y de los médicos
jovenes recién graduados, a quienes inspira a fortalecer su
compromiso académico y profesional dentro de la dermatologia
ecuatoriana.

La antologia viva

Cada congreso ha dejado su propia estampa: una charla que
emociono, un taller que asombro, una bienvenida festiva que
aun se recuerda. Todos han sido especiales, frutos de la unién
y la organizacion de colegas comprometidos.

La Sociedad Ecuatoriana de Dermatologia no solo organiza
congresos: escribe, con cada edicion, un relato colectivo donde
confluyen ciencia, ética, amistad y humanidad.

Esta antologia nos recuerda que la dermatologia en Ecuador
crece gracias a quienes comparten, innovan y se adaptan.
Gracias a testimonios, memorias y archivos, este legado
seguira vivo. Y cada congreso no sera un punto final, sino una
pagina mas en el libro abierto de nuestra historia.
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MACULAS ERITEMATOSAS CRONICAS EN UN ADOLESCENTE: ARTERITIS MACULAR LINFOCITICA

FUNDAMENTOS

La arteritis linfocitica macular, es una arteritis de vasos de tamafio
mediano, caracterizada por una marcada discordancia entre la
presentacién clinica y los hallazgos histopatolégicos. Clinicamente,
se presenta con maculas hiperpigmentadas, a menudo con una
configuracion reticulada, mientras que, en el analisis histopatologico,
se caracteriza por una vasculitis linfocitica, engrosamiento subintimal

con deposito de fibrina y trombosis intraluminal.

JUSTIFICACION

Esta patologia es una vasculitis cutanea infrecuente, clinicamente

benigna, cuya naturaleza aun se debate como entidad propia

[o]

parte del espectro de la poliarteritis nudosa. Su diagnostico

diferencial es desafiante y carece de guias

terapéuticas

estandarizadas, especialmente en poblacién pediatrica, donde los

reportes son excepcionalmente escasos.

RELATO DEL CASO

Paciente de 15 afios con antecedente de infeccion de vias
urinarias recurrentes que hace 8 meses presenta lesiones
eritematosas circinadas que desde hace 1 mes se acompafa
de dolor a nivel de extremidades, se exacerba con el frio. Al
examen fisico dermatosis diseminada en extremidades,
abdomen y pies caracterizadas por manchas y maculas
eritematoviolaceas, livedoides, lineales. Se realiza biopsia
cuténea la cual reporta epidermis sin alteraciones. A nivel de
dermis superficial se aprecia un leve a moderado infiltrado
perivascular linfocitico, en la dermis reticular profunda, union
dermohipodérmica y en el paniculo adiposo se observan vasos
congestivos rodeados por un moderado a denso infiltrado de
predominio linfocitico con aislados neutréfilos y linfocitoclasia,
estas células infiltran la pared vascular la cual se observa
edematosa con luces estrechas y en algunos casos con un
anillo de fibrina hialinizada y trombos intraluminales, se
aprecia discreta extravasacion eritrocitaria. PAS. Positivo en
donde se observa necrosis fibrinoide. Por lo que, se cataloga
como arteritis macular linfocitica.

!

Figura 1: Manchas y maculas eritematoviolaceas, livedoides, lineales.

239.

Figura 2: Se observa un denso infiltrado perivascular puramente linfocitico y
oclusién parcial de laluz vascular.

Figura 3: Se observa pared vascular edematosa con luz estrecha rodeada por
un anillo de fibrina hialinizada.

Figura 4: Con el PAS se visualiza depésitos de fibrina intramural y
proliferacion fibroblastica de la intima que parcialmente ocluye el lumen
vascular. También se observa un denso infiltrado perivascular linfogitico.

DISCUSION

Arteritis macular linfocitica fue descrita por primera vez por Fein et al.

en 2003. Se

caracteriza por maculas eritematosas o

hiperpigmentadas, con formas que pueden ser redondas, anulares,
lineales o, con mayor frecuencia, reticuladas, principalmente en las
extremidades inferiores. Aunque los nédulos no son comunes, en
algunos casos se han observado induraciones subcutaneas. La livedo

ra
ot

cemosa puede presentarse de forma aislada o acompafiada de
ros hallazgos dermatolégicos. A pesar de seguir un curso indolente

sin evolucién hacia enfermedades sistémicas, se han descrito
complicaciones como ulceraciones cutaneas, infartos testiculares y
neuropatias. Histolégicamente, se caracteriza por un infiltrado de,

células mononucleares en las arteriolas de la unién dermosubcutane.
con un engrosamiento de la pared arterial y un anillo de fibri
hialinizado. Algunos expertos prefieren denominarla "arter

trombofilica linfocitica" para resaltar su posible mecanismo patogéni

Existe debate sobre si debe considerarse una vasculitis independien
0 una variante de la poliarteritis nodosa cutanea.

CONCLUSION

La arteritis linfocitica macular es una vasculitis cutanea rara, de
curso clinico generalmente benigno pero con hallazgos
histopatolégicos significativos, como la infiltraciéon linfocitica y la
trombosis intraluminal. Su diagnéstico resulta complejo debido a
su presentacion clinica sutil y la escasa disponibilidad de guias
terapéuticas, especialmente en poblacion pediatrica. Este caso
resalta la importancia de considerar esta entidad dentro del
diagnostico diferencial de las dermatosis livedoides persistentes y
subraya la necesidad de mayor investigacion para esclarecer su
patogénesis, definir su relacion con otras vasculitis como la
poliarteritis  nodosa y establecer estrategias terapéuticas
adecuadas.
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FUNDAMENTOS

El uso de materiales de relleno permanente como la silicona liquida ha sido una practica extendida anteriormente , aunque no recomendada
actualmente en la correccion de lipoatrofia facial, especialmente en pacientes con Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) y adultos mayores
con pérdida de volumen asociada a la edad. Si bien su bajo costo y efecto duradero han favorecido su uso, las complicaciones a largo plazo: como
granulomas, infecciones, migraciéon del material y reacciones inmunomediadas han sido ampliamente documentadas’2. La fisiopatologia incluye
respuestas a cuerpo extrafio, formacién de biofilm y, en pacientes inmunocomprometidos, sindromes inflamatorios como reconstitucion inmune

inflamatoria.>*.
JUSTIFICACION

Este caso se presenta por la evolucion inflamatoria tardia en un paciente
mayor de 50 afios, con antecedente de inyecciones de silicona facial
realizados meses atras. Se destacan la cronicidad del cuadro, la aparicion de
lesiones granulomatosas en contexto de estabilidad inmunolégica, asi como el
abordaje diagnostico exitoso. Estos aspectos clinicos poco frecuentes
justifican su presentacion, dada la escasa literatura que documenta
reacciones severas en este grupo VIH+.

RELATO DEL CASO

Paciente masculino de 53 afios de edad, con diagnostico de VIH +,
desde los 30 afios de edad aproximadamente en tratamiento
antirretroviral con efavirenz, emtricitabina y tenofovir , cd4 de 680 , sin
més patologias, refiere que en 2022 se aplica material de relleno que
desconoce composicién a nivel nasal , y se realiza 3 aplicaciones en
2023 por falta de conformidad en resultado , cabe recalcar que realiza
estos procedimiento en centro estético por personal no médico, en
octubre del 2024 empieza con sintomas de ardor y dolor en area nasal,
parpados inferiores , area preauricular derecha y piel cabelluda frontal
con pérdida de cabello.

Biometria hematica, quimica sanguinea, funciéon renal y hepatica sin
alteracion

BIBLIOGRAFIA

Ecografia Abril 2025: imagenes hiperecogénicas con sombra
acustica posterior con patrén en nevada, ubicadas a nivel del tejido
subcutaneo del dorso de la nariz.

Caracteristicas de las inyecciones de silicona fluida y de
metilmetacrilato sin descartar otra sustancia.

DISCUSION

Las reacciones granulomatosas por silicona pueden presentarse afios
después de la aplicacién inicial. En la mayoria de los casos, los
hallazgos clinicos incluyen nédulos firmes, eritema y dolor en areas
infiltradas®. El diagndstico se basa en la historia clinica y estudios
imagenoldgicos como ecografia o resonancia, que permiten evidenciar
el depésito del material y la inflamacion circundante®. La biopsia
confirma la reaccioén a cuerpo extrafio.

CONCLUSION

El tratamiento médico con corticosteroides y doxiciclina ha demostrado
eficacia en algunos casos ®’. No obstante, su uso prolongado puede
conllevar efectos adversos. La extraccion quirdrgica, aunque definitiva,
implica riesgo estético y funcional®.

1.Silva-Torres J, et al. Adverse reactions to the injection of face and neck aesthetic filling materials: a systematic review. Aesth Plast Surg. 2023;47(2):345-56.

2.Urdiales-Galvez F, et al. Permanent facial fillers: addressing complications and advancing solutions. Aesthet Surg J. 2024;44(1):15-26.

3.Garcia-Rubio L, et al. Immune reconstitution inflammatory syndrome in an HIV-infected patient using subcutaneous silicone fillers. Int J STD AIDS. 2016;27(9):796-8.
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FUNDAMENTOS

MYCOBAGTERIUM MARINUM ES UNA MICOBACTERIA NO TUBERCULOSA (MNT) PATOGENA BIEN CONOCIDA
EN CAUSAR INFECGIONES DE PIEL Y TEJIDOS BLANDOS Y ESTA ASOCIADA GON PECES Y AGUA. FUE
AISLADA POR PRIMERA VEZ DE TUBERCULOS OBTENIDOS EN LA NECROPSIA DE PECES DE AGUA SALADA
MUERTOS EN UN ACUARIO EN FILADELFIA EN 1926. EN HUMANOS, LA INFECCION OCURRE CUANDO LA
PIEL LESIONADA SE EXPONE A UN AMBIENTE ACUOSO CONTAMINADO CON M. MARINUM.

MOTIVO DE LA
COMUNICACION

PRESENTAMOS EL CASO DE UNA INFECCION POR M. MARINUM EN UN NINO QUE PRESENTO LESIONES
CRONICAS EN PIEL Y TEJIDOS BLANDOS EN EL DORSO DE LA MANO IZQUIERDA GON UNA EVOLUGION DE
OCHO MESES. EL OBJETIVO DE PRESENTAR ESTE CASO ES AUMENTAR EL CONOCIMIENTO SOBRE LAS
INFECCIONES POR M. MARINUM, SUBRAYAR LA NECESIDAD DE QUE LOS PEDIATRAS Y DERMATOLOGOS
INVESTIGUEN A FONDO LAS HISTORIAS CLINICAS DE LOS PACIENTES. PROPORCIONAR LAS
MANIFESTACIONES CLINICAS, LAS TECNICAS DE DIAGNOSTICO, LOS ENFOQUES TERAPEUTICOS.

CASO CLiNICO

PACIENTE MASCULINO DE 7 ANOS SIN ANTECEDENTES PATOLOGICOS DE IMPORTANCIA. ACUDE A LA CONSULTA
DERMATOLOGICA EN NOVIEMBRE 2024. OCHO MESES ANTES PRESENTO LESIONES NODULARES ERITEMATOSAS,
DISPUESTAS EN PATRON LINEAL QUE EVOLUCIONAN A ABSGESOS QUE FUERON DRENADOS POR CUATRO
OCASIONES, SIN CULTIVOS POSITIVOS Y CON MULTIPLES ESQUEMAS DE ANTIBIOTICOS. NO SE LOGRA ESTABECER
EL ORIGEN DE ESTAS LESIONES. AL EXAMEN FISICO SE DBSERVAN DOS LESIONES NODULARES SUBGUTANEA EN
DORSO DE LA MANO. FIGURA 1. SE REALIZA UNA BIOPSIA Y SE ENVIA UNA MUESTRA A HISTOPATOLOGIA EN
FORMOL Y OTRA MUESTRA A MICROBIOLOGIA EN SUERO SALINO. LA-BIOPSIA CUTANEA  REVELG LESION
GRANULOMATOSA ABSCESIFICADA CON CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS PAS Y GIEMSA NEGATIVA PARA
MICROORGANISMOS. FIGURA 2. EL 10 DE DICIEMBRE 2024 SE RECIBE LOS INFORMES DE LOS CULTIVOS: NEGATIVO
PARA HONGOS Y DESARROLLO DE MICOBACTERIA EN IDENTIFICACION. EL 10 DE ENERO 2025 SE REPORTA
MYCOBACTERIUM MARINUM IDENTIFICADO MEDIANTE SECUENCIACION SANGER DE LA REGION 165, RPOB, HSPGS
IDENTIDAD 99,97 %. FIGURA 3. UNA VEZ CONOCIDO EL AGENTE ETIOLOGICO SE INSISTE EN ANTECEDENTES ¥ LA
MADRE REFIERE QUE EL NIN JUGABA CON FRECUENCIA CON LOS PECES DE UNA PECERA EN CASA.

FIGURA 1. LESIONES NODULARES DE APROXIMADAMENTE 15 CM, DE COLORACION. ERITEMATO-VIOLACEA,
SUPERFICIE LISA, NO FLUCTUANTE, CON TENDENCIA A LA ULCERACION. LESION INDOLORA A LA PALPACION, SIN
FIEBRE NI LINFADENOPATIAS. DE ESPECIAL INTERES FUE EL ASPECTO NODULAR LINEAL (ESPOROTRICOIDE).

FIGURA 2. DESCRIPCIGN HISTOPATOLGGICA: HEMATOXILINA-EOSINA, A. (4x) Y B. (40X) - REACCION
GRANULOMATOSA Y CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS (FLECHA)
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FIGURA 3. A. COLORACION ZIEHL NEELSEN EN UNA IMPRONTA DE BIOPSIA. UN UNICO BACILO ALCOHOL
ACIDO RESISTENTE EN EL CENTRO DEL FROTIS (FLECHA). EN TODA LA BUSQUEDA SOLO 3 BACILOS FUERON
OBSERVADOS. B. CULTIVO EN LOWENSTEIN JENSEN. COLONIAS A LOS 21 DIAS DE INCUBAGION A 30 °C (NO
CRECE BIEN A'37 °C) EN OSCURIDAD, SON COLONIAS SECAS, RUGOSAS, CON BORDES IRREGULAR,
LIGERAMENTE ELEVADAS, FIRMEMENTE ADHERIDAS AL MEDIO, CON SUPERFICIE OPACA, NO BRILLANTE. C.
COLONIAS FOTO-CROMOGENAS. AL EXPONERSE A LA LUZ, PRODUCEN UN PIGMENTO AMARIL
ANARANJADO (CAROTENOIDE).

DISCUSION

M. MARINUM ES LA MNT MAS FRECUENTEMENTE IMPLICADA EN INFECCIONES CUTANEAS. ES POCO COMUN El
PEDIATRIA. EL DIAGNOSTICO SE CONFIRMA EN APROXIMADAMENTE EL 75 % DE LOS CASOS MEDIANTE CULTIVO
SOLIDO, QUE PUEDE TARDAR VARIAS SEMANAS. SE DEBE INFORMAR AL LABORATORIO SOBRE L
INFECCION POR M. MARINUM PARA QUE REALICE CULTIVOS ESPECIFICOS SOBRE TODO A 30 °C Y NO A 35-
LAS LESIONES PRESENTAN UNA CONCENTRACION MUY BAJA DE MICROORGANISMOS; POR LO TANTO, SE DEBEN
OBTENER CULTIVOS INCLUSO EN: AUSENCIA' DE 'EVIDENCIA MICROSCOPICA DE BACILOS. LA HISTOLOGIA
FRECUENTEMENTE REVELA' UNA REACCION GRANULOMATOSA, PERO PUEDE OBSERVARSE UN INFILTRADO
INFLAMATORIO INESPEGIFICO SIN REACCION GRANULOMATOSA.

EL TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES POR MINT DEPENDE DE LA GEPA Y EL SITIO ANATOMICO DE LA INFECCION, Y
AMENUDO IMPLICA COMBINACIONES DE ANTIBIGTICOS, CIRUGIA O AMBOS. EL TRATAMIENTO DE ELECCION PARA
M. MARINUM ES UNA COMBINACION DE CLARITROMICINA, ETAMBUTOL Y RIFAMPICINA. ALTERNATIVAS (SEGUN
SENSIBILIDAD 0 CASOS LEVES): MINOCICLINA, DOXICICLINA, TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL (TMP-SMX) 0
LINEZOLID. LA DURACION DEL TRATAMIENTO-ES EN CASOS LEVES (CUTANEOS NO COMPLICADOS): DE 3 A 6 MESES
Y EN CASOS PROFUNDOS.0 DISEMINADOS (TENDONES, HUESO, GANGLIOS): DE 6 A 12 MESES, CON ANTIBIOTICOS
COMBINADOS. EL PACIENTE RECIBIO. TRATAMIENTO CON TMP-SMX DURANTE SEIS SEMANAS CON NOTABLE
MEJORIA (FIGURA 4).

LAS LESIONES CUTANEAS GAUSADAS POR MICOBACTERIAS SON UN VERDADERO RETO DIAGNOSTICO POR LA
INESPECIFICIDAD DE LAS LESIONES CLINICAS E HISTOPATOLOGICAS (GRANULOMAS) QUE MUCHAS VECES NOS
ORIENTAN A DIAGNOSTICOS COMO ESPOROTRICOSIS, LEISHMANIASIS, NOCARDIOSIS, ENTRE OTROS. UN ABORDAJE
MULTIDISCIPLINARIO ES FUNDAMENTAL PARA LLEGAR AL DIAGNOSTICO.
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FIGURA 4. IMAGEN CLINICA DE CONTROL A LAS SEIS
SEMANAS.
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FUNDAMENTOS

El neurofibroma es un tumor benigno de la vaina nerviosa periférica. Se encuentra principalmente en la edad adulta y al final de la
adolescencia. No existe predileccion por sexo. Suele localizarse mayormente a nivel de cabeza y cuello. Varia en su presentacion clinica y
puede ser solitario, multiple, plexiforme o difuso. A menudo se asocia con la neurofibromatosis tipo 1, sin embargo no es indicativo de esta
patologia.

JUSTIFICACION En la Histologia se observa una neoformacion dérmica nodular,

palida, relativamente circunscrita no encapsulada. Compuesta por
células fusiformes con citoplasmas palidos y nucleos finos
ondulados o redondos, estroma eosinofilico con aislados mastocitos.

El presente caso es publicado por ser un tumor benigno pero poco
comun. La presentacion clinica de esta paciente hasta el momento no ha
sido reportada, por lo que seria dificil sospechar de esta patologia en un
contexto como este. La histopatologia es de suma importancia para llegar
a determinar la naturaleza en este tipo de lesiones clinicas.

RELATO DEL CASO

Paciente femenina de 47 afios de edad, sin antecedentes patolégicos
personales.

Acude a consulta por presentar una lesién a nivel de v del escote con 4
meses de evolucion, de crecimiento progresivo, acompafiada de leve
prurito esporadico, misma que trata de retirarsela, por lo que sangra.

Al examen fisico se evidencia a nivel de v del escote una dermatosis
caracterizada por una neoformacion papular hiperqueratésica con costra
hematica en la base, con un rodete eritematoso. Figura 1.

DISCUSION

Los neurofibromas solitarios son tumores benignos, bien delimitados y
no encapsulados, de tejido neuromesenquimal (células de Schwann,
perineurales, fibroblastos y mastocitos) con axones nerviosos(3). Se
presentan como papulas o nédulos gomosos, asintomaticos, de color
piel o violaceos(2).

El neurofibroma lipomatoso solitario es la Ultima variante descrita de
neuro fibroma cutéaneo, toma este nombre debido a su crecimiento y
composicion histologica que tiene nuestra paciente(2,4).

Se sugiere que la metaplasia como la diferenciacion aberrante de
tejido adiposo a partir de células multipotenciales podrian dar lugar a
un neurofibroma lipomatoso. La presencia focal de células adiposas
podria atribuirse a la metaplasia como mecanismo patogénico. (4).
Ademas tenemos que recordar que bajo las lesiones que clinicamente
A la dermatoscopia se aprecia una lesibn no melanocitica, se presentan como cuernos cutdaneos podemos encontrar carcinomas
cupuliforme, con hiperqueratosis en su superficie, costra hematica en escamocelulares, de ahi la importancia de estudiar éstas lesiones.
tercio inferior, sobre base violacea, rodeada por un fondo eritematoso

y telangiectasias. Figura 2.

CONCLUSION

El tratamiento de los neurfibromas no es necesario, sin embargo, la escision
quirtrgica puede ser Util cuando el diagnéstico es dudoso, debido a molestias
o consideraciones estéticas. La ablacion laser, por radiofrecuencia y la
electrodesecacion son opciones adicionales (5,6).
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NEVUS DEL FOLICULO PILOSO Y DISPLASIA ECTODERMICA, UN HALLAZGO INUSUAL
DESAFIANTE
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NODULO ULCERADO DE EVOLUCION INDOLENTE: UNA LESION QUE
DESAFIA EL DIAGNOSTICO CLINICO

AUTORES: Trivifio Naula Paulina’, Ollague Sierra José ?, Vera Gordillo Maria E. *
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« Posgradista de Dermatologia, Universidad de Especialidades Espiritu Santo.
« Servicio de Dermatologia, Hospital General Guasmo Sur, Guayaquil Ecuador
« Servicio de Dermatologia, Hospital General Guasmo Sur, Guayaquil Ecuador

FUNDAMENTOS

El linfoma cutaneo primario anaplasico de células grandes Fig 3: Proliferacion de
(LCACG), es un trastorno linfoproliferativo de células T linfocitos atipicos de
CD30+, que representa aproximadamente el 8% de los mediano y gran tamafio, que
casos de linfomas cutaneos de células T. Es una neoplasia reemplazan la totalidad de
maligna generalmente indolente que en ocasiones puede la dermis
comportarse de manera agresiva; la mayoria de pacientes
presentan nédulos cutaneos solitarios o agrupados de
crecimiento lento y algunos pacientes presentan afectacion
de los ganglios linfaticos regionales.
. e
|
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MOTIVO DE LA COMUNICACION

La presentacion inusual de apariciéon, las recurrencias

frecuentes, recalca la importancia del oportuno abordaje b Figura 4: CD30 +
diagnostico y terapéutico, para mejorar la supervivencia en

este tipo de patologia.

4“‘

CASO CLiNICO

Hombre de 57 afios, sin antecedentes clinicos, ocupacion ' : ;

operador de valvulas en interagua. Presenta nodulos -

eritematoviolaceos que confluyen formando tumores con
bordes bien definidos, un fondo de tejido friable, sangrado .
espontaneo y al minimo contacto, en la cara posterior y lateral DISCUSION
externa de la pierna derecha. De 18 meses de evolucion (figura
1). Ausencia de linfadenopatia. Biopsia punch revelo: en dermis
reticular superficial y profunda, se observa proliferacion de
linfocitos atipicos de mediano y gran tamafo, con nucleos
irregulares, que reemplazan la totalidad de la dermis (Figura 3).
Se realizo tinciones de inmunihistoquimica, Positivas' para
CD3+, CD4+, CD8+, CD30+ (Figura 4), y CD20-, confirmando
el diagnostico de Linfoma Cutaneo Primario Ariaplésico de
células grandes CD30+. Se envia tratamiento metotrexato'25
mg semanal por 2 meses con regresion-de lesiones mas del
50% (figura 2) y referencia a tercer nivel.

\

/

El Linfoma Cutaneo Primario Anaplasico de células grandes
CD30+ se engloba dentro del espectro de las enfermedades
primarias cutaneas linfoproliferativas de tipo T. Se caracteriza
por la aparicién en adultos de nédulos ulcerados. Al momento
de la presentacion no existe afectacion sistémica. La histologia
muestra proliferacion neoplasica hasta dermis profunda con
linfocitos de tamafio grande. La clave diagndstica es la
expresion ‘en mas del 75% de células tumorales CD30+.
Responde bien a radioterapia local, metotrexato e imiquimod,
el tratamiento quirlrgico 'se reserva para lesiones aisladas.
Considerado actualmente un linfoma de bajo grado de
malignidad, pero con recaidas comunes. La afectacion en
miembros inferiores conlleva a un peor pronéstico que en otras
localizaciones.

.
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Figura 1. Nodulos
eritematoviolaceos,

\

\\

que confluyen en
tumores ulcerados CUNCLUSlﬂN
. Es una presentacion inusual de los linfomas cutéaneos de
células T.

El LCACG puede simular enfermedades infecciosas o
inflamatorias dificultando su identificacion clinica inicial.
. La amplia variedad de Linfomas cutaneos T representa un

Figura 2. Lesiones en desafio diagndstico adicional que exige un abordaje
regresion posterior a sistematico

tratamiento con . La integracion de datos clinicos, histologicos e
Metotrexato 25 mg inmunohistoquimicos permite un diagnéstico definitivo y
semanal. manejo adecuado.

B\ N\ \
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PLACAS PSORIASIFORMES ACRALES
A PROPOSITO DE UN CASO

AUTORES: DRA ROMINA PAREDES, DRA GLADYS ZAMBRANO
HOSPITAL DEL NINO DR FRANCISCO DE ICAZA BUSTAMANTE

UNIVERSIDAD CATOLICA SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FUNDAMENTOS

La acrodermatitis enteropatica (AE) es una enfermedad
causada por la deficiencia grave de zinc. Las
manifestaciones clinicas varian con la edad, sin embargo,
la triada clinica clasica es dermatitis periorificial y acral,
diarrea y alopecia. El diagnodstico de acrodermatitis
enteropatica se basa en los hallazgos clinicos y en la
medicién de zinc sérico.

JUSTIFICACION

La acrodermatitis enteropatica (AE) es una rara
enfermedad genética, autosémica recesiva, provocada
por una alteracion en la absorcién de zinc a nivel
intestinal. Los lactantes alimentados con férmula suelen
mostrar sintomas entre la cuarta y décima semanas de
vida, mientras que en los tamamantados inician la
sintomatologia después, debido a que la leche materna
es rica en zinc y es mayor su biodisponibilidad vy
absorcion. Se presenta el caso de una paciente. con
acrodermatitis enteropatica /de inicio tardio con lesiones
cutdneas tipo placas psoriasiformes, eccematosas .y
pruriginosas que se resolvieron luego de iniciar la terapia
suplementaria de zinc.

CASO

Paciente femenino, de 3 afios-de edad, alimentada de
forma mixta hasta los nueve meses, presenta placas
descamativas con bordes bien definidos, fisuradas y otras
eccematosas acompafiadas de prurito en regiéon occipital
y extremidades superiores en inferiores desde los 8
meses de edad, ademas de queilitis angular y
descamacién perioral de reciente aparicion, sin
compromiso de faneras. Con fallo terapéutico de
esquema antibidticos, antimicéticos y corticoides.

™. 1
Figura 1: placas descamativas, eccematosas
bilaterales y simetricas, lesiones periorales

Pruebas complementarias sin relevancia clinica excepto
la dosificacion de Zinc sérico: 11.32 ug/DI (< 4 afios 29-
115)

Se inicia sulfato de zinc a 3 mg/kg de peso VO dia en
dosis fraccionadas, con respuesta favorable a partir de la
primera semana, en los meses siguientes 2 mg/kg
permaneciendo sin lesiones cutaneas.

Figura 2: Control a las 2 semanas manchas
discréomicas postinflamatoria.

bismislon =

La deficiencia de zinc representa el 4% de la morbilidad y
mortalidad en nifios de 6 meses a 5 afios en todo el
mundo."

Es importante diferenciar las dos formas de presentacion,
pues define la evolucién y tiempo de tratamiento. En las
formas adquiridas el curso de la enfermedad es variable,
sin embargo siempre es limitado y no recurre cuando el
tratamiento se interrumpe. En la enfermedad hereditaria
no existiendo cura, se requiere suplementaciéon de zinc
de por vida, sin tratamiento los pacientes afectados
fallecen en unos pocos afios

CONCLUSION

La prevalencia de EA es de 1 a 9:1.000.000, con una tasa
de incidencia global de 1:500.000 nacidos vivos. Aunque
la AE poco frecuente, es de gran relevancia clinica, y
debe ser reconocida por los médicos de primer contacto.
Es importante la atencion de un equipo interdisciplinario
en el diagnostico precoz, tratamiento y seguimiento de los
pacientes con esta patologia.
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HIPERPIGMENTACION DE ORIGEN INCIERTO EN UNA
PACIENTE ONCOLOGICA. REPORTE DE CASO

FUNDAMENTOS JUSTIFICACION
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7 Figura 1. Manchas marrones generalizadas, simétricas, con pequefias areas respetadas sin  Figura 3. En el histopatolégico se observa un patrén de reaccion liquenoide con eosindfilos
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RMATOLOGIA

CARCINOMA SEBACEO EXTRAOCULAR DE RAPIDA EVOLUCION, CASO
CLINICO.

AUTORES: Dra. Paola Galarza ', Dr. José Enrique Ollague 2, Dra. Maria Elena Vera?
1.Posgrado de Dermatologia, Universidad Catélica Santiago de Guayaquil, Ecuador.
2. Servicio de Dermatologia, Hospital General Guasmo Sur.

FUNDAMENTOS

El carcinoma sebdceo es un tumor maligno poco
frecuente, de origen sebaceo. Representa menos del
1% de todos los carcinomas cutdneos Se caracteriza
por su comportamiento agresivo local, capacidad de
recurrencia y metdstasis regional o a distancia. Puede
ser ocular o extraocular.

El Sindrome de Muir Torre es una variante del
sindrome de Lynch caracterizado por la asociacién de
tumores sebdceos cutdneos con cancer visceral,
especialmente colorrectal y genitourinario, asociado a
mutaciones en genes reparadores del ADN

JUSTIFICACION

El carcinoma sebaceo generalmente tiene un curso
lento e insidioso, presentamos un caso con progresién
acelerada y presentacion tumoral exuberante, lo que
puede reflejar mayor agresividad, lo que aumenta el
riesgo de metastasis regional e invasion perineural o
vascular.

Figura 1. Tumor exofitico multilobulado de bordes

irregulares, ulceradas cubiertas con costras

hematicas

CASO #1

bre de 44 afos de edad, APP de VIH desde el
0, en tratamiento desde el 2021. CD4:1100, acudié
a consulta de Dermatologia presentando tumor
xofitico de aproximadamente 25 cm de didmetro,
multilobulado, de contornos irregulares, ulcerado
cubierto con costras hematicas, localizado en flanco
izquierdo, se palparon adenopatias inguinales en lado
izquierdo.

BIBLIOGRAFIA

1.- Torres P, Shawn J. Carcinoma sebdceo. National Library of medicine, 2024

Se tom6 una biopsia punch, la cual revelé tumora
de células basaloides con diferenciacién sebdgeéa,
numerosas mitosis, consistente con carcindma

sebaceo. En la tomografia no se observé signos
metastasis.

Se realiz6 referencia a hospital oncolégico de mayor
complejidad.

Figura 2. Biopsia: Células con diferenciacion
sebacea

Figura 3.TAC: No hay metastasis abdominal

DISCUSIGN

La forma exuberante y de rapida progresién

considera causas subyacentes, predisposicién
genética como es el sindrome de Muir Torre,
especialmente si existen antecedentes personales o
familiares de cancer.

El diagndstico se establece mediante biopsia con
estudio histopatolégico e inmunohistoquimica,
TAC/RM para evaluar metastasis.

En el tratamiento se puede realizar escisién
quirdrgica amplia con margenes oncoldgicos
adecuados, en casos seleccionados por la posibilidad
de recurrencia o diseminacién se indica radioterapia
0 quimioterapia adyuvante 'y  seguimiento
multidisciplinario, evaluacién genética y vigilancia a
largo plazo.

CONCLUSION

El caso descrito se destacé por la tumoracion
inusualmente grande, crecimiento acelerado y
alteraciones clinicas como ulceraciéon sangrado vy
areas de necrosis. Es importante el tratamiento
quirurgico inmediato y seguimiento multidisciplinario.

L] o

2.- Mufiiz A, Pampin A et al. Carcinoma sebaceo. Estudio descriptivo de 7 casos, 2024; 115
3.- Schwartz R. Sindrome de Muir Torre: Actualizacién y abordaje del diagndstico y tratamiento. Revista de la acad

latinoamericana de Dermatologia, 2018; 74(3): 558-566
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CARCINOMA BASOCELULAR CON DIFERENCIACION SEBACEA: UN HALLAZGO
HISTOLOGICO INFRECUENTE

Criollo Jaramillo Gabriela de los Angeles', Inca Quezada Caroline Kathy?

' Posgrado de Dermatologia, Universidad Tecnoldgica Equinoccial. Quito - Ecuador.
?Servicio de Dermatologia, Hospital de Especialidades de las Fuerzas Armadas (HE1). Quito - Ecuador.

El carcinoma basocelular es la neoplasia maligna mas frecuente
que deriva de las células del epitelio germinativo folicular. Este
presenta un amplio abanico de variantes, siendo las mas comunes
el subtipo nodular, superficial, morfeiforme e infiltrativo (1). Aunque
estas variantes estan bien descritas, esta neoplasia puede mostrar
en ocasiones una diferenciacion atipica hacia estructuras
anexiales cutaneas, como foliculos pilosos, glandulas apocrinas o
ecrinas. Dentro de este grupo, la diferenciacion sebacea es rara y
se encuentra poco documentada en la literatura médica (2).
Steffen y Ackerman consideran que su incidencia es uno en cada
mil casos de carcinoma basocelular (3).

Este caso resulta significativo debido a que el carcinoma
basocelular con diferenciacién sebacea representa una variante
infrecuente, cuya baja incidencia se ve respaldado por la escasa
cantidad de reportes existentes en la literatura médica. Asimismo,
su reconocimiento permite una mejor comprensién de las variantes
histolégicas inusuales del carcinoma basocelular.

Femenina de 69 afios que consulté por una lesién en region
preauricular izquierda de 10 meses de evolucién, caracterizada por
una papula de 0,8 cm de diametro, base eritematosa, coloracion
amarillenta (xantomatosa), aspecto perlado, presentaba finas
elangiectasias y leve retraccion de la piel adyacente (Figura 1).

| estudio histopatologico revel6 nidos de células basaloides,
arcada empalizada periférica y hendiduras de retraccion
eritumoral; presencia de focos de sebocitos maduros, con
citoplasma claro y espumoso y nucleos festoneados, intimamente
entremezclados dentro de los agregados basaloides; no se
identificé atipia citolégica significativa, necrosis extensa ni invasion
perineural (Figura 2 A y B). Se confirmé el diagnéstico de
Carcinoma basocelular con diferenciacion sebacea y el tratamiento
consistio en la escision quirdrgica.

Figura 1: Imagen clinica inicial
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El carcinoma basocelular con diferenciacion sebacea constituye
una variante histolégica infrecuente, cuya incidencia exacta es
dificil de determinar por la limitada cantidad de casos reportados.
La teoria sobre su histogénesis propone que estos tumores se
originan de células madre pluripotenciales del foliculo pilosebaceo,
las cuales tienen la capacidad de diferenciarse simultaneamente en
linajes epiteliales basaloides y sebaceos (4).

Clinicamente, sus caracteristicas son las de un carcinoma
basocelular tipo nodular, aunque a veces puede mostrar una
coloracion amarillenta o xantomatosa (5). En el estudio histoldgico,
es fundamental establecer el diagnéstico diferencial con otras
neoplasias de estirpe sebacea como el carcinoma sebaceo, el
sebaceoma o un tumor de colision (6,7).

El prondstico del carcinoma basocelular no resulta modificado por
tener este hallazgo histopatologico, por lo que el tratamiento de
eleccién es la escisién quirlrgica con margenes de seguridad
adecuados (8).

El carcinoma basocelular (CBC) con diferenciacion sebacea es una
variante histolégica infrecuente cuyo diagnostico requiere la
correlacién de hallazgos histopatoldgicos tipicos del CBC con
evidencia clara de diferenciacién sebacea A pesar de su rareza, no
se asocia con peor prondstico y su manejo puede seguir los
lineamientos terapéuticos establecidos para el carcinoma
basocelular clasico.
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No Todo Lo Natural Es Inocuo: Eritema Fijo
Medicamentoso Generalizado Inducido Por Cuircuma

FUNDAMENTOS

El eritema fijo medicamentoso (EFM) es una reaccion cutanea
adversa caracterizada por la recurrencia de lesiones
eritematosas o violaceas bien delimitadas, con distribucion
constante tras la reexposicion al agente causal. Clinicamente
se presenta como maculas o placas que pueden desarrollar
ampollas y dejar hiperpigmentacion residual.(1) Su
patogénesis corresponde a una hipersensibilidad tipo 1V,
mediada por linfocitos T CD8+ residentes en la epidermis,
activados por haptenos derivados de farmacos o compuestos
exogenos (2,3). Aunque comunmente se asocia a antibidticos,
AINEs o anticonvulsivantes, han surgido reportes que implican
suplementos naturales como potenciales desencadenantes(4).

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 69 afios, sin antecedentes patolégicos

relevantes ni uso reciente de medicamentos, consulta por

lesiones cutéaneas de 4 meses de evolucion, caracterizadas por

eritema generalizado pruriginoso sin causa aparente. Durante

las Ultimas tres semanas, las lesiones evolucionaron a

ampollas que posteriormente formaron: costras con halo

violaceo, distribuidas en tronco . anterior, abdomen,

extremidades y regién genital, respetando cara, palmas y

plantas.

El examen fisico revelé una dermatosis diseminada con placas
eritemato-violaceas, algunas descamativas y costrosas, sin
signos sistémicos asociados(Figura 1.y 2). Se realizd biopsia
cutdnea que mostrd: hiperqueratosis con espongiosis- focal,
vacuolizacién de la capa basal, queratinocitos  apoptoticos,
pigmentacion de la membrana basal y un infiltrado inflamatorioi
en banda en dermis superficial compuesto por linfocitos y
eosindfilos, con extravasacion eritrocitaria y extension'a dermis |
profunda (Figura 3). Estos hallazgos fueron compatibles con
eritema fijo medicamentoso.

Ante la negativa del paciente sobre consumo de farmacos
recientes, el interrogatorio dirigido revelé la incorporacion
reciente de jugos naturales con cdrcuma como unico cambio
en su dieta. Se indicé suspender el consumo de clrcuma,
iniciando tratamiento con prednisona y antihistaminicos orales,
con resolucién progresiva de las lesiones en el transcurso de
dos semanas.

en tronco, con placas
con costras centrales y

Figuras 1. A y B Lesi cutaneas d
eri iola bien
otras con pigmentacion residual.

JUSTIFICACION

Se presenta un caso inusual de EFM generalizado asociado al
consumo de curcuma, sin antecedentes farmacologicos
recientes. La peculiaridad del agente desencadenante y el
cuadro clinico extenso motivan su presentacion como aporte al
reconocimiento de causas atipicas de reacciones cutaneas.

..

Figuras 2. A y B. Compromiso de extremidades inferiores con placas
d i y pit en areas previ. do el
patrén de memoria inmunolégica tipico del eritema fijo medicamentoso.
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Figuras 3. A y B. Corte histolégico mostrando vacuolizaciéon basal,

queratil poptoti Y pig ion de la basal, hall
tipicos de eritema fijo medicamentoso

DISCUSION

El EFM generalizado puede simular cuadros graves como
Sindrome de Steven Johnson o Necrolisis Epidérmica Téxica,
aunque presenta inicio mas rapido, menor compromiso
mucoso y mejor pronodstico(2,5). La historia de recurrencia en
los mismos sitios y la histopatologia orientan el diagnéstico(3).
Si bien la curcuma no figura como agente comun, se ha
descrito su potencial inmundgeno en un caso de Pustulosis
exantematica generalizada aguda (PEVA) confirmado por
transformacion linfocitaria(4), lo que respalda su implicacion en
reacciones tipo V. Este caso aporta a la literatura al resaltar la
necesidad de considerar suplementos herbales en la etiologia
de EFM(2,6).

CONCLUSION
Este caso demuestra la importancia de reconocer que no todo
lo natural es inocuo. La curcuma, ampliamente utilizada por
sus beneficios antiinflamatorios, puede actuar como hapteno e
inducir reacciones inmunolégicas tipo IV como el eritema fijo
medicamentoso generalizado. El adecuado interrogatorio
clinico, junto con los hallazgos histopatolégicos caracteristicos,
permitié identificar al agente desencadenante y lograr la
resolucion del cuadro. Este reporte enfatiza la necesidad de
considerar suplementos naturales como posibles responsables
en reacciones cutadneas adversas, especialmente en ausencia
de otros farmacos.
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CASO CLINICO: ROL DEL ESTRES EMOCIONAL EN EL BROTE DE
DERMATITIS ATOPICA EN EL ADULTO: REPORTE DE UN CASO
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FUNDAMENTOS

La dermatitis atdplca (DA] e una  dermatosis
inflamatoria cronica y pruriginosa comin tandio en
poblaciones  pedidricas  comp  adullps. Esia
condicidn susle asociarse con niveles slevados de
immuncglalsuling E [lgE] sdrica y antecadenias
clinicos personales o familiares relactéonados con la
alopia [1-2), En adultos, la dermalitis sldpica pusda
sor resultado de la perskstencia desda la infancia, uma
recaida trag un pariodo libne do sinfomas o, Menos
Frecuendements, un inlcio durante la adultez [&-7).

Em pacientes atocindos por et enfermedad cutinea,
gl ssirés psicolégice puede agravar los sivtomas y
disminuir su calidad de vida dablde & faciores ooma
picazon indensa, baja autoesiina e insatisfacoitn con

AU imagen corporal, A pesal de Que axisle uma
refaclén clara entra dermatitis atdpica y  estrés
pelcalbgics, ain no S8 ha determinsdo & eala
anfermedad cuténea preceds a las condiciones
pRiquidtricas o vicsversa {3),

MOTIVO DE LA COMUNICACION

El caso gue we presants a coniingacidn fiene gean
relivancia para la practica dermaboidgion; S& rooonss
que esia paipologia impacta sigedficathvaments eon s
calldpd di wida del peciente y requlsTe B endogLE
cariifica que respalda ol wimcule onkre ol owirés
encianal i [o5 nlarmadces deratal dgitds.

CASO CLINICO

e hombns da 40 afcs con antecsdantes da ealras
BEVEND Y rEEIMD adaptalivo Boudid &n mazo del 2085
debids & descamaciin y prurbd presantss desde haos
spis meses. Duranke o axamen fisco se obsenc ura
feTalosk  gencmiizada  camclorizada por  milipkas
placas anlemalo-vidiateah 00N Jescamacidn Shusa v
bowdiee: Froguigees apompdfiades por aigros eviderdes da
exconacon {Fig. 11

Las pruskas complamentanas revalanon wun nivel Memco
e Inrainpgiohuling E (16E] con um valor de 574, ademas,
log  proebss ablwgicas reRulsnon  poailva:  para
termaiophsgoides plesormyEsines [Scanos] y pela de gata
en clasa IV asi como para hierba $molea v pelo de permo
&N dlage WV

L EBopsia moglnd e BCaniosls, mModerada aRDCICGIE
y paraquerabosis  unly 8 nflrada inflamaloro
limlohistiootars modemda en o demis poaplior con
alpunas eesinGlilos dispersos compatibies con dermallis
hopica, 5S4 ek Inedamiends  oOn amolanies,
edamessenng & hidieacing moalrands Bpers majonks.
Poateriarments o reslizans & biopais so comenzh Mmpia
oo predrsona ableniendo majana Ioéak sin embanga, al
susperdier @l oobicoslorcide | ESbmioo  cowmio  una
raads W ciesl lavd & ineclar foloferanls LAVE 100 M
A leniends ademsds hidrmeicing y seporbs pecolicco

Figura 1.

placas *
descamativas, de bordes irregulares, sobre base eritematosa con
signos de excoriacion

Dermatosis generalizada caracterizada por

 DISCUSION
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LINFANGIOMA CIRCUNSCRITO NEVIFORME, PRESENTACION INUSUAL, DISTINTAS
MANIFESTACIONES DE
MALFORMACIONES LINFATICAS EN PACIENTE ADOLESCENTE.
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El Lrdsegoma Criormcita LT} ss una malformacion bangna
el fislema Enfatico qUA B8 presanta coma wREcdaR &n da piel
mﬁ:?_ummm“hmxwmﬂnh
infangis, pusde mokicions durase afios. La variscie nevikame
ﬂﬂ!ﬂﬂﬂﬂwmwlmnmﬁﬂnm
news epidérmicos ¥ se hon dooumentedc 3 casos en
WIﬂduBuﬁa'mﬁammdmﬂnﬁ
CONfUsan con erdermedades dermalobgices  Infecoosas o
ml'.-lurrpnchmﬂﬂnujpmm_mm

Pacianis masculing ce 17 afcs, miendo por Gnagla vascular
Anmpcadanls S8 linfangioma  congénde  nguinal  resuako
qururgicaments an s infance, acudid por ouadro cinico de
virica afca de evohcikn, kcakzedo an musie  iguendo,
pravismants esludiade con mports hisiopslokgicn incons senis
gue conchesd: “nevo mebnocBoo”. Cruga vesouar descard
Hooorplzanmants Compming de grandes vases v linlascas. SR
pniomas soempafiardes. Al camon oo, cuadno  ouldreeo
lcakrada &n bercio peoomal, cara inlsma de musk @guienda
CHASrERd0 Y NBIEFMBGEON, WY pHEEnGa 08 veakuba ¥
pipulas sobem una placa hiperpigmenioda  verucforme de
dimlribuciin blwchksics, afemis srmsebo de wlumen an boles
ARCrokal

Sa reaflnd biopaia, osya microsoopls reporidc lesidn exoliics
usiena por apciseme dislandics qus chiurmirite Tancs vasoe
bnfalicos sy disalados qua conlisnen malanal aEind®n s
resasndos por tne endoleio. Conciurgendo malformescidn Hmiica
mpmricisl S soficld estudios de imagen y meivid s umksge pars
valorackn &a bolka esocrolal Por 10 gue S8 delemind una
preseniacian de linlengoma drounscilo nestlome ascoiado &
hicradsla, o pecsnis pdokscents con aniscedasnies de oras
maBxmadiones linfioas conganilas

A) Imagen  clinica:
aumento de volumen
escrotal y dermatosis
en muslo izquierdo

B) Neoformacion
correspondiente a
linfangioma circunscrito
neviforme en muslo
izquierdo

C) Dermatoscopia
multicomponente  con
vesiculas, puntos y
globulos de pigmento
D) Dermatoscopia:
vesiculas con pigmento
en su superficie, areas
sin estructura.

E) Imagen clinica
evolutiva, resultado
post-quirurgico de

hidrocele

F) Imagen evolutiva, se
evidencia mancha
postinflamatoria en
cicatriz de biopsia y
aumento de pigmento
en vesiculas agrupadas
en placa a nivel inferior
de la imagen.

Se presenid sels casc debiio 8 sy svolucidn  crinics,
Ipcaigacaley AMenEs y SU presselacide  neviloies oo
frocuente, con ol fn de contibuk @ una mejor comprensdn
diggnistica en poblacion prienil Ademds se hoce gnfoss en
impoitanciy dal andlitie clnisy hBElpankgicn, & manai
integral y multidscipinario .

A) H/E 200 um, Epidermis con ortoqueratosis, papilomatosis e hiperplasia de
las redes de cresta. La dermis luce edematosa y focalmente hay vasos
linfaticos dilatados. Ademas lesion exofitica descrita a continuacion.

B) H/E 100 um, lesion exofitica cubierta por epidermis distendida que
circunscribe varios linfaticos muy dilatados que contienen material eosinofilo
tenue, revestidos por fino endotelio.

(

El LT o5 una malfommackn infddios supadiclal La venania
revaiiorme, menos bapueste. sque ingas de Blaschko, o que
sugiers un ongen mosaicista [4], El disgnastios s bass an e
cliniizs y a8 coifinma Ferliidgicaments oon 1 idenificecida &
finlatcas Slatados en cermia papitar. Bl diagndstioo dlfanencial
Nl VeTugas wirakes, moluscn DONMRNINE, ARIOMAINESE ¥
erens spidenminas |5,

El traiamienin depende de @ ewlensidn y sinbomas; los
opcionss induysn escision guiningca, Bser S02. crclerapia o
sleckotoagrdactin, [Bl Se destace s srpodescia  del
seguimni anle la posibifdad de recurendae Eale caso
e la ecesidad de considerar & LC an o disgrdsiko
diferencial da lesionos veslodloRas CPONCRS an jdvanas, da &
imporiarcia de un andlisis hisiopalolagoo espeoalzado y dal
mansjo mulidisciptinero en cazo de oiras comMplGacionss.
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ESCLEROSIS TUBEROSA: CUANDO LA PIEL HABLA
A PROPOSITO DE UN CASO

FUNDAMENTOS

La esclerosis tuberosa (ET) es una enfermedad genética multisistémica, autosémica dominante, producida por mutaciones
en los genes TSC1 o TSC2, los cuales codifican proteinas implicadas en la regulacién de la via mTOR(1), se estima una
prevalencia de 1/6.000 a 1/10.000 nacidos vivos. Esta alteracion lleva a la formacion de hamartomas en diversos érganos,

n

siendo las manifestaciones cutaneas, neurolégicas y renales las mas relevantes(2).
Aunque el diagndstico puede confirmarse por analisis genético, en la practica clinica este suele establecerse a partir de
criterios clinicos mayores y menores. La deteccién temprana es clave, ya que el abordaje multidisciplinario oportuno mejora

el pronodstico y la calidad de vida de los pacientes(1)

El presente caso clinico busca resaltar como los hallazgos
dermatolégicos en un paciente con diagnéstico previo de epilepsia
pueden ser fundamentales para identificar una enfermedad
sistémica subyacente como la esclerosis tuberosa. Se enfatiza el
rol del dermatdlogo como punto de partida en el abordaje
diagnostico de enfermedades neurocutaneas

RELATO DEL CASO

Paciente masculino de 16 afios, con antecedentes de epilepsia
diagnosticada desde los 6 afios y discapacidad intelectual del 65%,
manejado durante este tiempo por psiquiatria y neurologia. Es
remitido a dermatologia por presentar lesiones cutaneas cronicas,
donde al examen fisico se observan miltiples angiofibromas
centrofaciales, tres maculas hipocrémicas mayores a 5 mm en
tronco y extremidades, asi como una placa de Shagreen en regién
lumbosacra y un nevo epidérmico pigmentado en region
submentoniana. El paciente no presenta antecedentes familiares
conocidos de esclerosis tuberosa y refiere rinitis crénica con
ronquidos nocturnos persistentes. Ante estos hallazgos y el
antecedente neurologico, se plantea el diagnéstico clinico de
. esclerosis tuberosa al cumplir tres criterios mayores segun el
" Consenso Internacional de 2012, solicitandose interconsultas a
 genética, nefrologia, neumologia, oftalmologia y neurologia
_pediatrica especializada. La correlacion clinica permitio establecer el
tifagnc’)stico y orientar un abordaje multidisciplinario precoz para el
;‘::,!espistaje y manejo de posibles complicaciones sistémicas.

FIGURA 2 =3 MACULAS HIPOCROMICAS DE
25 MM ("EN HOJA DE FRESNO™) EN EL
TRONCO Y EXTREMIDADES

FIGURA 1 ANGIOGIBROMAS FACIALES EN
REGION CENTROFACIAL
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FIGURA 3 PLACA DE SHAGREEN EN REGION

LUMBOSACRA

|

DISCUSION ’I'l
La esclerosis tuberosa, al ser una enfermedad de pr'dsentacic')n
muy variable, puede pasar inadvertida por afios si no se

identifican sus signos guia. En este caso, el paciente fue
manejado durante diez afios Unicamente como epilépq_ffg, sin
sospecha de un sindrome mayor. LN

El diagnéstico clinico puede establecerse cuando se cumpié 2
criterios mayores o 1 mayor y 22 menores, segun el Consenso ‘-f—;
Internacional sobre Esclerosis Tuberosa de 2023. El examen
dermatoldgico minucioso permitié en este caso el cumplimiento de
3 criterios mayores, lo que justifica la sospecha diagnéstica y de
igual forma el manejo integral. La resonancia magnética cerebral,
ecografia renal, evaluacién oftalmolégica y cardiorrespiratoria son
estudios fundamentales en el despistaje de complicaciones
frecuentes de la ET.

El tratamiento con inhibidores de TOR como everolimus ha
mostrado eficacia en lesiones renales, cerebrales y cutaneas, asi
como en epilepsia refractaria(1).

CONCLUSION

El caso destaca que la piel “habla”. las sefales
dermatoldgicas pueden ser determinantes para destapar un
trastorno sistémico subyacente. La deteccion oportuna a
través de una evaluacion integral y la derivacién a
especialistas relevantes es fundamental para la estrategia
diagnostica, el despistaje de complicaciones y la planificacion
terapéutica, incluyendo la consideracion de terapias dirigidas
a la via mTOR. Este enfoque multidisciplinario temprano es
clave para mejorar la calidad de vida y el pronostico en
pacientes con ET.

of the 2012 ir jional

tuberous sclerosis complex consensus conference. Pediatr Neurol [Internet]. 2013 Oct 1 [cited 2025 Jun 28];49(4):255-65. Available from: https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/24053983/
2. Schwartz RA, Fernandez G, Kotulska K, Jozwiak S. Tuberous sclerosis complex: Advances in diagnosis, genetics, and management. J Am Acad Dermatol [Internet]. 2007 Aug [cited

2025 Jun 28];57(2):189-202. Available from: https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/17637444/

3. Curatolo P, Moavero R, de Vries PJ. Neurological and neuropsychiatric aspects of tuberous sclerosis complex. Lancet Neurol [Internet]. 2015 Jul 1 [cited 2025 Jun 28];14(7):733-45.

Available from: https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/26067 126/

4. Northrup H, Koenig MK, Pearson DA, Au KS. Tuberous Sclerosis Complex.

https://www.ncbi.nIm.nih.gov/books/NBK 1220/

GeneReviews® [Internet]. 2024 Aug 1 [cited 2025 Jun 28]; Available from:

L

LAT&TUD

Pag. 50



ECUATORIANG DE DERMATOLOGIA

! AKX CONGRESS

No Todo es Vitiligo: Reporte de Caso Clinico de Hipomelanosis
Guttata Generalizada Asociada a Cirrosis Autoinmune

Tabla 1. Diagndsticos Diferenciales de la Hipomelanosis

INTRODUCCION L.
) ) _ . Guttata Idiopatica.
ipomelanosis guttata idiopatica (HGI) es una leucodermia 1
irida caracterizada por maculas hipopigmentadas redondeadas, Ersfer medad Diferencla Clinica Histologia
olor blanco porcelana, que aparecen principalmente en zonas
expuestas como antebrazos y piernas, respetando generalmente P RO (ARt SRS AR | porns e e Pk
. , i . . '
stro. Descrita en 1951 por Costa, es muy comun en adultos Vitilgn EYINEG dhdl S ORrs R, .
. . . rwcras s pepasoen oo wl e redaag i
yores y su prevalencia aumenta con la edad. Su patogenia no esta B L BRSO e SR i L
. . L1 =B qt\-ﬂﬁ1
mpletamente dilucidada, aunque se han propuesto factores como P 0 Ty Ok § alroeTea m” e
Xposicion cronica a rayos UV, trauma, genética, diabetes mellitus y e
autqnmumdad. Este reporte .pres'entla unjcaso de HGI en una i v AR DTy 6 T ol
paciente adulta, abordando el diagnéstico y tratamiento. PrROfaESE VaFsesdsf  =roscreha cv descamnas ian, macokan =I_'1:r' : 3 -'::tublml
A EEE e dr de o, w AR
CASO CLINICIO A Dmonha e e ke Frpon Ty oy
Mujer .de 41 afos ccznsulta por rfanchas blancas ovaladas, [RrBrisciin promeesteay
eneralizadas, de dos afios de evolucion, que comenzaron tras un Hpumelanasis LD RTINS IOk Bt nadd oo edon 4§
pisodio de hepatitis autoinmune. Previamente diagnosticada de s ixlar s b e o pnflrEn oo e melsncine y el #
itiligo, recibié tratamiento con betametasona, tacrolimus y superéxido BETEC. MmL comin 1o jfesnes e reteTdoric

e dismutasa, con mejoria parcial, pero persistencia y extension de vt

las lesiones. No presentaba antecedentes personales ni familiares de i it
trastornos pigmentarios Hiporpi grrmariiLorc RESDNS; IETingenes B e oe kg oper TG oo
=g pede inflamataris DTS DTN Dl O IR '

¢ reuehe S pomin ransT)s Cd o e

Lnioren da posor il ensiizas
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Figura 2. E

A) Biopsia de piel de
lumbar (H&E 10X). Se
evidencia disminucion del

. pigmento basal de

y — melanina, melanocitos

ura 1. A-D) Imagenes clinicas. E) Dermatoscopia donde se aislados y linfocitos
idencia patron petaloide. dispersos.

En el examen fisico se observaron méaculas hipopigmentadas de 1 a 5
mm, ovaladas, color blanco porcelana, y poliosis. La dermatoscopia
evidenci6 macula hipopigmentada con repigmentacion central. No
presentaba inflamacién ni descamacion. Los exdmenes de laboratorio
fueron normales y la biopsia confirmé el diagndstico. Se establecié una
relaciéon causal con la hepatitis autoinmune. Se mantuvo el tratamiento
previo y se afiadié prednisona, logrando mejoria clinica.

B) Tincion hmb45 negativa.

DISCUSION

La HGI es una condicién benigna que suele aparecer desde la cuarta
écada de vida, con una prevalencia que supera el 80% en mayores de
fos y sin diferencias de sexo. Es mas frecuente en personas de
lara, pero mas evidente en fototipos oscuros. Su etiologia incluye
es hereditarios, exposicion UV y envejecimiento de melanocitos.
an propuesto mecanismos autoinmunes y defectos en la
nogénesis, aunque se requieren mas estudios. Existen tres
antes clinicas: maculas en piel con fotodafio, maculas solitarias bien
cunscritas y maculas con hiperqueratosis y borde festoneado

C) Tincién Fontana Mason
que evidencio pigmento de
melanina ausente con
distribucion simétrica en la
capa basal y disminucién
de melanocitos.

fa

El diagnéstico diferencial incluye vitiligo, pitiriasis  versicolor, CONCLUSION
hipomelanosis macular, hipopigmentacién post-inflamatoria, liquen
escleroso y leucodermia quimica. El diagnéstico es clinico, apoyado por
dermatoscopia e histopatologia, que muestran disminucién de
melanocitos y melanina. La HGI no requiere tratamiento médico, pero las
preocupaciones estéticas motivan la busqueda de terapias como
retinoides tépicos, esteroides, inhibidores de calcineurina, crioterapia y
peelings. Otras opciones incluyen laser, dermoabrasién, microneedling y
trasplantes de piel, con resultados variables.

Un diagnéstico diferencial cuidadoso es esencial para descartar otras causa

de hipopigmentacion. El desarrollo de terapias mas efectivas sigue siendo un
reto. Este caso destaca una presentacion generalizada inducida por un proceso
autoinmune, no reportada previamente, y resalta la importancia del
reconocimiento y manejo adecuado de la HGI para mejorar la calidad de vida
del paciente.
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GRANULOMA ELASTOLITICO ANULAR DE CELULAS GIGANTES: EVITANDO ERRORES
COMUNES
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HISTIOCITOSIS DE LANGERHANS DEL ADULTO: RESPUESTA CLIiNICA A FOTOTERAPIA
MAS METOTREXATO

FUNDAMENTOS

La Histiocitosis de Células de Langerhans es una neoplasia
mieloide inflamatoria caracterizada por proliferacién anormal
de células dendriticas del mismo nombre, con patogenia
desconocida, que afecta principalmente a nifios varones.”
Esta se reporta en 10-20% de los casos, como papulo-costras
o0 escamas eritematosas diseminadas con leve prevalencia
sobre mucosas. ?®

JUSTIFICACION

La prevalencia de Histiocitosis de Langerhans va de 1 a 2
casos por cada millén de habitantes en las formas tipicas. La
presentacion en adultos con manifestacion
predominantemente cutdnea es una entidad rara que
representa un reto diagnostico.

CASO CLiNICO

Hombre de 38 afios con antecedentes de Hipertension Arterial,
acude a consulta por multiples papulas eritematosas que
coalescen en placas, de 6 meses de evolucion, en la region
occipitoparietal, frontal, malar y mentoniana, respetando areas
infraorbitarias y nasales. (Figura 1) Algunas evolucionan a
pustulas y costras. Ademas de placas eritematosas maceradas
a nivel axilar e inguinal y papulas difusas diseminadas en
abdomen. Biopsia punch revela una epidermis delgada algo
psoriasiforme, cubierta por un estrato corneo con
paraqueratosis. En la dermis se identifica una proliferacion de
células mononucleares medianas, ovaladas, de nucléolo
prominente, con aspecto arrifionado o en forma de guante de
béisbol, que muestran epidermotropismo formando colecciones
intraepidérmicas. Numerosos eosindfilos entremezclados.
Tinciones de IHQ fueron positivas para CD68+, S100+ y CD1a,
confirmando el diagnéstico de Histiocitosis de Células de
Langerhans. (Figura 2) Inicié tratamiento con fototerapia UVB-
BE tres veces por semana y metotrexato 20 mg semanal con
mejoria de lesiones. (Figura 3)

Figura 1. Lesiones iniciales: Papulas y placas

er de y costras en
region occipitoparietal, frontal malar y mentoniana.

Figura 2. proliferacion de células i de
léolo p inente, con to arrifi o en forma de «guante de
béisbol». Tinciones de IHQ fueron positivas para CD68+, S100+ y CD1a.

Figura 3. Lesiones actuales posterior al tratamiento oral con
metotrexato y fototerapia en cabina UVB-BE.

DISCUSIGN

En adultos, la Histiocitosis de Langerhans Cutanea, se
presenta como un trastorno inflamatorio-infiltrativo a partir de
los 40 afios, con afectacion de uno o varios 6rganos y/o
sistemas de forma simultanea o secuencial.”’ Su manejo se
dificulta por el amplio y atipico diagnéstico, y la falta de
protocolos terapéuticos. El tratamiento fue dirigido a sus
lesiones mediante terapia combinada de fototerapia con
metotrexato, por el deseo de evitar toxicidad sistémica.

Cabe destacar que la fototerapia no se incluye dentro de las
guias, y actualmente se reportan dos estudios con resultado
positivo.® © Nuestro paciente tuvo mejoria en 4 meses, sin
reporte de efectos adversos.

CONCLUSION

La eficacia del tratamiento conjunto de metotrexato y
fototerapia debe estudiarse y considerarse dentro del
protocolo terapéutico de Histiocitosis de Langerhans Cutanea.
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MICOSIS FUNGOIDE HIPOPIGMENTADA:
FORMA INUSUAL DE PRESENTACION CLINICA

FUNDAMENTOS

La micosis fungoide (MF) es el tipo mas comun de linfoma cutaneo de células T, representando aproximadamente el 50% de

todos los linfomas cutéaneos primarios®. La variante hipopigmentada constituye menos del 5% de todos los casos de MF y se
caracteriza por la presencia de maculas hipocromicas o acrémicas, siendo mas frecuente en pacientes de fototipos altos y en
poblaciones latinoamericanas?. Esta variante presenta caracteristicas histopatologicas e inmunofenotipicas distintivas, incluyendo
la presencia de linfocitos T CD8+ en lugar del fenotipo CD4+ tipico de la MF clasica®.

JUSTIFICACION

Presentamos el caso de un paciente masculino con diagnostico
confirmado de micosis fungoide hipopigmentada, una variante
poco frecuente del linfoma cutéaneo de células T. La importancia de
este caso radica en la dificultad diagnéstica inicial, ya que fue
tratado previamente como vitiligo y dermatitis atopica durante
varios afos. El reconocimiento temprano de esta entidad es crucial
para el prondstico del paciente, considerando que la variante
hipopigmentada generalmente tiene mejor pronéstico que la MF
clasica®.

RELATO DEL CASO

Paciente masculino de 60 afios, comerciante de productos
carnicos, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 e
hiperplasia prostatica benigna. Consulté por lesiones cutaneas
de 9 afios de evolucion, inicialmente diagnosticadas como
vitiligo en 2016 y posteriormente como dermatitis atépica. Al
examen fisico presentaba multiples manchas hipopigmentadas
e hiperpigmentadas que comprometian aproximadamente 30%
de la superficie corporal, distribuidas en tronco, extremidades
superiores e inferiores. Las lesiones hipopigmentadas eran
ovaladas, con diametros variables entre 1 y 8 cm. Se
~ realizaron tres biopsias incisionales que reportaron
- pigmentacion postinflamatoria con presencia de melanocitos
positivos para S100. Ante la evolucién atipica y la extensién de
." las lesiones, se sospechd linfoma cuténeo, iniciandose estudio
hace 6 meses.

(Figura 1)

(Figura 2)

¢ Figura 1.

Manchas hipopigmentadas en térax, abdomen y brazos.

¢ Figura 2.

Manchas hipopigmentadas en muslos y piernas, con distribucion
simétrica.

¢ Figura 3.

Manchas hipopigmentadas mal delimitadas en cara posterior de
piernas.

< Figura 4.

Epidermotropismo de linfocitos atipicos.

n

(Figura 4)

(Figura 3)

DISCUSION

La micosis fungoide hipopigmentada representa un  desafio
diagnéstico debido a su similitud clinica con otras dermatosis
hipopigmentantes®. EI diagnostico diferencial incluye " vitiligo,
pitiriasis alba, lepra indeterminada y pitiriasis versicolor‘;.._ Las
caracteristicas histopatolégicas incluyen epidermotropismo “de
linfocitos atipicos, aunque puede ser sutil en estadios tempranos.
El inmunofenotipo tipicamente muestra predominio de células T
CD8+ con pérdida variable de marcadores pan-T’. El prondstico
de esta variante es generalmente favorable, con supervivencia a 5
afos superior al 90% en estadios tempranos. El tratamiento de
primera linea incluye corticoides tépicos de alta potencia,
fototerapia UVB de banda estrecha o PUVA, con excelente
respuesta en la mayoria de los casos®.

CONCLUSIGN

La micosis fungoide hipopigmentada es una forma infrecuente
de linfoma cutaneo de células T, cuyo reconocimiento clinico
puede ser complejo debido a su semejanza con
enfermedades benignas como vitiligo o dermatitis atépica.
Este caso resalta la importancia de sospechar esta variante
en lesiones hipopigmentadas crénicas de evolucion atipica y
refractarias al tratamiento convencional. La histopatologia
junto al inmunofenotipo CD8+ fueron determinantes para
confirmar el diagnéstico. Un abordaje oportuno permite iniciar
terapias eficaces en estadios tempranos, mejorando el
prondstico funcional y oncolégico del paciente.
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Figura 2. Biopsia de piel del dorso de la mano tefiida con hematoxili
eosina (H&E, 10x) Epidermis psoriasiforme con monticulos e

paraqueratosis. En la dermis se aprecia una proliferacion de linfocitos
atipicos que se disponen en banda y se apegan a la unién dermoepidermica.
Se  aprecia i lecci i i
(microabscesos de Pautrier).
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Figura 1). A) Multiples Maculas hip
distribuidas en el dorso de la mano (Previo al tratamiento). B) Maculas
hipopigmentadas de bordes poco definidos localizada en dorso de mano y
murieca (Posterior al tratamiento)
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Queratosis Seborreica Clonal un tumor cutdneo poco ‘
comun ;Benigno o Maligno?

El magico polimorfismo de la piel
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FoNMENTDS

LA QUERATOSIS SEBORREICA CLONAL REPRESENTA UNA LESION EL DIAGNOSTICO DE m m‘“ PUEDE CONFUNDIR CON /
POLMORFICA QUE GENERA DUDA DIAGNDSTICA PARA QUSEN LA LESIONES INFLAMATORIAS © INFECCIOSAS LO QUE LA CONYIERTE EN UN

ANALIZA. ES UN TUMOR CUTANED BENIGND EPIOEAMICE RETO DUAONOSTICO, PORGUE TEMBIEN GENERA UNA IMPRESION
FRECUENTE, SIN EMBARSD, ES INFRA DIAGNESTICADD POR EL DIAGNISTICA MALIGNA, £5 POR ELLD LA RELEVANCIA CLINICA €
POLIMORFISMG QUE PRESENTA. EL CASS EXPUESTO A HISTOPATOLOGICA EN ESTE CASO.
CONTINUACION LO REFLEIR, ' '

Figus  2Dermatoecopls - Figura 3.1y 3.2 nidos de BORTZ JADASSOHN
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pecho y espaida, son ol resultado de una expansion
clonal de un gueratinociio epidérmico mutado, generaiments

m o m a m -m- o m » W

: ; e |la queratosis se ica clonal es un tumor
cuténeo benigno de diagnéstico dificil, ya
que su capacidad para imitar multiples
lesiones, tanto benignas como malignas, la
convierte en un dilema diagnéstico en los
planos clinico e histopatolégico. Aunque el
diagnéstico definitivo suele basarse en la
evaluacién histolégica, incluso esta puede
resultar ambigua debido a su alto potencial
imitador—lo cual confirma que su naturaleza
“gran Imitadora® no sélo genera dudas

clinicas, sino también histologicas. W
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Figura 3. Bi

Figura 4. Control 15 dias después de Rituximab.

DISCUSION
LA sticpalogenia del PRLS man no st igleimenly sscihrecids pem
cierenies facie: oomc la pedeposicion gendlica, injonas &n
MUCOES, FDgas. rayes U pundan sor faooms dosorcadonanins
(X1, En ol PEM k& isesodn anSgond-aniunips S8 produte ot la
mambmng hant, con mdnestigusrnos lgh O3 prncipaleebnds,
oomirg loe snilgaies panfigoids bolpen 1 y E LammninS 8
Coldgens tipo Vil Subsnidad B nlogena (45,
En la hslopoioiogia  apancodn  ampollas | subspiddnmicas
widmpatads e gn il neueRien. Lo instindllicredet i i
GRRCil cn Ml de et Sl ee inmunogiobulines ceoplanies s
unen al indo spkdsmion de b pisl. (1)
El irslandsnic =8 realiza o0f OOM0es SERHTIOOS, SZ3bopning,
micobnial g mokls, Soefosfamids y e Bsgca (1) (B
El Fshisiwab os unv ailicuess monccionsl  quimdecs conien el
rmeceplnr GO0, podecs les § mpoploss de s efocion B
producienda descenso 08 los silnenticusrpos ous desencaderan s
Pl Llas dosk dosonims son las que = usan on b arickds
raumincid i ko {T)
El Riunifraly gn dosis wles bajas rapors & acopsn y adfsmncie @
fralamionto, logrondo  conolos mas efecivos, Bl walamisnio
copspnoional sude s dficl por sus ailny oosies, por b lenio, ol
gDy o1 DS hoad s el 00T una ablermtiva berapdulica

BIBLIOGRAFIA
1 Loreronag 3. Chon B, A Fodasdus Abead B Gagul §, Asrell b, ®oligang
Dammasr A5, Hivin 0 Cooper M. The Finl emationsl Comsrss on Bucoossas
Byt Perpnigodd ARCH DIERRATOR. M7 Mas: 128
T NemwrZ G, Moy & Conld H Guegnini N, PIRFERODE DiCATRLIAL O
:;mw.i Reweta del Hogennl Prieoda e Comepedss. FOOL AQoasg-Thiemne

i

1 e Fde Aredeos OF Speeendl bl caio B Meidecndrany Laiins-up
1k ey e ] Dbl Haale Colden de Sdkaradobega, 1001
Aok HWT
A e F behijanpia w
= an Didar TONED Ak, T
B Carsradi Gubsiveg B, Cuirsbis M Penlgoaky (o PEvinar, MedFer J oo
gz don cesca chimoe Deonizevoresiclzgia 50170 Sepbemea. 1318
B Eruiey R Dewmvadoingin dorchy, Frisoresiedss ampodcess i os
miwn derrekdopes NIN0ed ad Koogen 5 eddor Fio de Jersiec: pen propi
o pacorel 31T
¥ Gasdir WE. Foass O, Ldsd WL D6 b W, i@ G, Ghid PROTIEOSHENE 06
Eiaas de Perbprids s len Rurosas M3 - 3003 Sochsied -

Diet may
At




e KX CSN

GRESC

ECUATORIAND DE DERMATOLOGIA

SINDROME DE REYNOLDS CON MANIFESTACION DIFERIDA:

Esclerosis Sistémica limitada tras una década de hepatitis
autoinmune
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Figura 2 Dermatoscopia: signo de Pinkus

TRICOFOLICULOMA: REPORTE DE UN CASO

FUNDAMENTOS

El tricofoliculoma, es una neoformacion tumoral folicular poco

comun, se presenta en adultos mas comunmente, como una

neoformacion papular o nédulo solitario que se presenta mas comunmente en cara y el cuello. Se distingue por una neoformacion
unica quistica primaria desde la cual se desprenden multiples foliculos pilosos secundarios. Aunque la dermatoscopia se ha
empleado extensamente como método de diagndstico, las caracteristicas dermatoscopicas de las lesiones anexas son

escasamente descritas debido a su insuficiente reporte.

JUSTIFICACION

Este caso se presenta con la finalidad de resaltar una
neoformacion benigna poco comun. Dada la escasa informacion
de este tumor en adultos y no conocido en nifios, creemos
pertinente presentar este caso para resaltar la importancia del
diagnéstico 'y sus diferenciales, el uso de métodos
complementarios como la dermatoscopia y la histopatologia, para
asi tener un diagnostico certero.

RELATO DEL CASO

Paciente femenina de 35 afios de edad sin antecedentes de
importancia. Acude a consulta por presentar una lesion tumoral en
la oreja izquierda sin causa aparente. (figura 1).
Al examen fisico se observa un cuadro cutaneo localizado en el
antitrago de la oreja izquierda de 6 meses de evolucién
caracterizado por Unica tumoracién cupuliforme de 5 mm, de base
ligeramente eritematosa de bordes bien definidos con ligeras
escamas finas. A demas se observa una umbilicacién en el centro
con una protrusiéon de un pelo blanco y a lado una salida de
pequefios mechones, con lo que se relaciona el signo de Pinkus y el
signo del algodén (figura 2 y figura 3 respectivamente), no presenta
dolor a la palpacién, adenopatias, prurito ni otros sintomas
acompanfantes. Se planteé los siguientes diagnésticos diferenciales
en base a la clinica: quiste de inclusién epidérmica,
keratoacantoma, molusco contagioso, tricoepitelioma,
- pilomatrixoma, fibrofoliculoma, nevo dérmico, quiste epidermoide,
- carcinoma basocelular. A la dermatoscopia se observa penachos de
pelo blanco, vasos sanguineos polimorfos. Se decidié realizar una
" biopsia para su confirmacion.

En la biopsia excisional se reporto: quistes el cual irradia estructuras

tapizadas por epitelio estratificado. Se observa un foliculo quistico

central con multiples foliculos terminales a su alrededor, se halla

rodeado por tejido conectivo bien desarrollado (figuras 4.1, 4.2).

Al control de la paciente se retira los puntos, se visualiza una buena

cicatrizacion, sin signos de recidiva de la lesion.

Figura 1: dnica tumoracion cupuliforme de 5 mm, de base ligeramente
eritematosa de bordes bien definidos con ligeras escamas finas localizada en la
oreja izquierda.

Figura 3 Dermatoscopia: signo del algodén

Figura 4.1: Biopsia del tumor Figura 4.2: Biopsia del tumor H,Eé 40X
H&E 4X Foliculos primarios y  Foliculo primario ¥
secundarios e

DISCUSION

El tricofoliculoma es una lesion tumoral benigna anexial, aunque otros
autores describen como un hamartoma de origen del foliculo piloso.(1)
(2).Miescher en 1944 lo describié por primera vez como un tumor de
células anexiales, con el paso del tiempo en 1960 Klingman y Pinkus le
proporcionaron el nombre de foliculoma, mas tarde Klingman'lo. llamé
tricofoliculoma. (1). "
Es muy poco comun la afectacion auricular, solo se han reportado tres..
casos de Tricofoliculoma en el conducto auditivo externo dentro la
literatura inglesa.(3).

La etiologia es incierta y podria estar vinculada a la transformacion de
células pluripotentes de la piel en foliculos pilosos. Otra hipétesis refiere
que es una modificacion en la unién adherente normal entre células,
6sea, el sistema de moléculas de adhesién E-cadherina o beta-
catenina, que juega un rol esencial en este procedimiento.
Normalmente, estas moléculas estan localizadas en la membrana del
foliculo piloso, pero en el caso del tricofoliculoma, estan situadas en el
citoplasma. Se considera que los tricofoliculomas son de un proceso
abortivo de diferenciacion de células madre pluripotentes cutaneas
hacia los foliculos capilares.(1).

Clinicamente, suele manifestarse en adultos, no se ha registrado un
predileccién racial o de género clara.(1). Normalmente se manifies!
como una papula umbilical brillante que se manifiesta en el rostro y
la piel cabelluda, en particular en el tricofoliculoma solitario. Se
sefialado que su localizacion frecuentemente es en el cuello, conduct
auditivo externo, parpado, labio superior, cavidad nasal y vulva.(4).

Se puede apreciar una umbilicacion central donde surge un pelo (signo
de Pinkus).(1). También se pueden apreciar pelos blancos, inmaduros y
de textura vellosa (signo del algodon) (5), que surgen del interior de la
papula, se manifiesta en una forma elevada y generalmente tiene un
diametro reducido a 1cm.(2).

CONCLUSION

Por ser un tumor benigno, no necesita un tratamiento particular. Si
encuentra en un lugar comdn de trauma o por mejorar el aspec
estético/cosmético, se puede realizar la exéresis de la lesién, con el fin d
prevenir posible crecimiento nuevamente

BIBLIOGRAFIA

1.Bosch RJ, Herrera E, Alcaraz M V., Rodrigo I, Ocana J. Trichofolliculoma-case report. Skin Cancer.
1988;3(1):45-8.

2. Majlis PZ, Velazquez D, Barchino Ortiz L, Hernanz Hermosa JM. DERMATOLOGIA PEDIATRICA Palabras
clave.
3. Saleem MI, Tham T, Ponder B, Georgolios A. Trichofolliculoma of the external auditory canal: A case report
and review of the literature. Vol. 2022, Journal of Surgical Case Reports. Oxford University Press; 2022.
4. Zekey E, Kurtipek GS. A Rare Cutaneous Hamartomatous Adnexal Tumor: Trichofolliculoma. Skin
Appendage Disord. 2023 Mar 1;9(2):121-5.
5. German Alza A, Drut R. Articulo original Eyelid trichofolliculoma: cotton bag sign Tricofoliculoma palpebral:

sinal do fio de algod&o. Vol. 5. 2011.
“'lpﬁu

Pag. 59



E A COCNGRESS

ECUATORMAND DE DERMATOLOGIA

APLICACION DE LASER ND:YAG 532 NM EN LENTIGOS
SOLARES: ANALISIS DE EFICACIA ENTRE MODOS
PICOSEGUNDO Y Q-SWITCHED

FUNDAMENTO

La comparacién entre 532 nm en modo picosegundo y Q-switched se fundamenta en la diferente duracion del pulso, siendo las dos
modalidades efectivas para el tratamiento de lentigos solares. El picosegundo ofrece mayor fotoacustica y menor dafio térmico,
optimizando la remocion de la lesion con menor riesgo de hiperpigmentacion postinflamatoria.

OBJETIVO METODOS
Comparar la eficacia clinica y seguridad del laser ND:YAG  Estudio retrospectivo realizado en el periodo: Enero 2021 - Mayo de 2025.
532 nm en modo picosegundos y Q-Switched para el « Criterios de inclusion: diagnéstico de lentigo solar confirmado por
tratamiento de lentigos solares faciales. dermatoscopia.

. Criterios de exclusion: dermatosis activas, tratamientos previos con
laser. ¥

ANTES . INMEDIATO DESPUES
Imagen 1. Tratamiento en modo ND:YAG Q-Switched (532 nm)

ANTES 8 DIAS DESPUES

Imagen 2. Tratamiento en modo ND:YAG de picosegundos (532 nm)

RESULTADOS

Se trataron un total de 169 pacientes de los cuales 123
fueron mujeres y 46 hombres, la edad media de 57,14
afios (22 — 90 afios).

ND-YAG 532 Q-SWITCHED PICOSEGUNDOS
Total de pacientes 62 107
Sesiones promedio 1,67 1,21
(1a3) (1a3)
Fluencia promedio 533 MJ/em2 1,047 Jicm?
(500 a 700 MJ/cm2) (0,5 a 2 Jlcm?)
Spot promedio 3,75 mm 4 mm
(3a5mm) (3a6mm)
Punta Redonda 62 Redonda 92
pacientes pacientes

Cuadrada 15

Imagen 3. Imagenes en QuantifiCare del antes y después. Tratamiento
en modo ND:YAG de picosegundos

CONCLUSION

. Tanto el laser ND:YAG de picosegundos (532 nm) como el ND:YAG Q-Switched (532 nm) son tratamientos eficaces y seguros para la
eliminacion de lentigos solares.

. Laser de picosegundos destaco por requerir un menor nimero de sesiones y mayor precision sobre el pigmento epidérmico, lo que lo posiciona
como una herramienta terapéutica altamente eficiente, especialmente en pacientes que buscan resultados rapidos y con menor riesgo de
efectos secundarios.

. La seleccion del tipo de laser debe individualizarse segun las caracteristicas del paciente, el fototipo cutaneo, la localizacion de las lesiones y
los recursos disponibles, considerando siempre la experiencia del operador.
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“Psoriasis Pustulosa Anular: Cuando la Clinica Supera a
la Histopatologia”
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SINDROME DE SJOGREN-LARSSON: REPORTE DE 2 CASOS EN
UNA FAMILIA CON UNA MUTACION GENETICA NO DESCRITA

Freire Sebastian', Castillo Gladys', Verdugo Carla’, Montalvo Fernando', Geanella Mendoza', Santofimio Victoria®.

1.Posgrado de Dermatologia, UTE. Quito, Ecuador.
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FUNDAMENTOS

El Sindrome de Sjogren-Larsson (SSL) es un trastorno neurocutdneo
autosémico recesivo, caracterizado por ictiosis congénita, retraso mental y
diplejia o tetraplejia espastica. Descrito por primera vez en 1956 por Sjégren
y Larsson(1), estd causado por mutaciones en el gen ALDH3A2, que
codifica la enzima aldehido graso deshidrogenasa, esencial para el
metabolismo lipidico. La deficiencia de esta enzima provoca acumulacién de
aldehidos y alcoholes grasos, contribuyendo a las manifestaciones clinicas.
El diagnéstico se basa en evaluacién clinica y confirmacion genética.
Aunque el manejo es sintomatico, un diagnéstico temprano es crucial para
mejorar la calidad de vida. La prevalencia estimada es de 0.4 por cada
100,000 habitantes. Este articulo presenta dos casos de hermanos con la
triada clasica y una mutacion genética no reportada previamente.(2)

Figura 1. Imagenes clinicas.

JUSTIFICACION

Los casos presentados representaron un reto diagnéstico y terapéutico que
requirié un enfoque multidisciplinario. La mutacién inédita hallada en estos
hermanos despertd interés por su aporte a la literatura.

CASO #1

Un hombre de 34 afios acude en 2021 por descamacion, xerosis y prurito
desde el nacimiento. Tiene retraso psicomotor moderado, hemiplejia,
distrofia muscular y epilepsia en tratamiento con acido valproico, clobazam
y lamotrigina. El examen fisico revela placas eritematosas con escama
gruesa, xerosis y excoriaciones (Fig.1). La biopsia indica alteracién en la
maduracion epidérmica compatible con ictiosis lamelar (Fig.2). Se inicia
tratamiento con emolientes, shampoo de alquitran, oxido de zinc y
loratadina, con mejoria moderada. El estudio genético revela una mutacion
patogénica en el gen ALDH3A2, c.699 en el exén 3, no reportada
previamente.

CASO #2

Un hombre de 32 afos, hermano del anterior, consulta en 2022 por
descamacion en extremidades, xerosis y prurito desde el nacimiento, con
retraso psicomotor leve, escoliosis y epilepsia en tratamiento. La evaluacion
clinica muestra placas descamativas y excoriaciones (Fig.1). El exoma
completo confirma la misma mutacién genética.

DISCUSION

El SSL es un trastorno multisistémico con la triada clasica de ictiosis,
retraso mental y espasticidad, mas frecuente en contextos de
consanguinidad. La prematuridad es comuln, con un promedio de 36
semanas. La ictiosis puede manifestarse desde la semana 23 de gestacion,
y la diplejia espastica aparece en el primer o segundo afio, progresando a
tetraplejia en algunos casos. El retraso cognitivo y la disartria suelen ser
evidentes a los 5-6 afios, asociados a cambios en la sustancia blanca
cerebral.

Las inclusiones retinianas blancas, aunque raras, son patognomonicas. Las
convulsiones ténico-clonicas afectan al 35-40%.(3-5)

El diagnéstico diferencial incluye otras
ictiosis sindrémicas, como la
enfermedad de Refsum y el sindrome de
CHILD. La confirmacién genética de
mutaciones en ALDH3A2 permite un
diagnostico preciso. Se han reportado
mas de 80 mutaciones diferentes,
incluyendo la recién descrita en el exdn
6 (c.844). Aunque no existe cura, el
tratamiento sintomatico con emolientes,
fisioterapia y agentes antiespasticos
mejora la calidad de vida.
Investigaciones actuales exploran
terapias dirigidas a lipidos endégenos y'
moléculas que bloquean el metabolismo
de aldehidos, como la ADX-102.(6-8)

Aunque no existe cura, el tratamiento
sintomatico y la educacion han permitido
a los pacientes llevar vidas dignas. El
SSL requiere un enfoque integral y
diagnéstico precoz para mejorar el
prondstico. La investigacion futura
ofrece esperanza en el desarrollo de
terapias que aborden las causas
subyacentes. Es fundamental que los
profesionales de la salud mantengan
una alta sospecha clinica y colaboren
para optimizar el cuidado de estos
pacientes.

Figura 2. Biopsia cutanea (H&E 10X). Se evidencia hiperqueratosis
laminar, focos de paraqueratosis, engrosamiento de la capa
granulosa, acantosis con hiperplasia psoriasiforme de las redes,
ortoqueratosis en areas, tapones queratésicos en orificios
foliculares, dermis con escasos infiltrado inflamatorio linfocitario.
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DERMATOSIS INFLAMATORIA CRONICA
COMO MANIFESTACION DE TINA CAPITIS

Fundamentos

Tifa capitis es una infeccion superficial del cuero cabelludo y los tallos pilosos causada por dermatofitos, siendo Trichophyton
tonsurans y Microsporum canis los agentes mas frecuentes. Afecta principalmente a nifios en edad escolar y se transmite por
contacto directo o a través de objetos contaminados. Clinicamente se manifiesta con placas alopécicas, escamas, puntos negros
o inflamacién dolorosa (querién), que puede dejar cicatriz. El diagndstico se basa en el examen con KOH, cultivo, luz de Wood y
dermatoscopia. El tratamiento requiere antifingicos orales como griseofulvina o terbinafina, ademas de champus antimicéticos
para reducir la diseminacion. Es una afeccién contagiosa que debe tratarse de forma oportuna para evitar complicaciones y brotes
comunitarios.

MOTIVO DE LA
COMUNICACION

Se presenta este caso por la forma clinica severa de tifia capitis en
un niflo, con evolucién prolongada de 6 afios y signos de
inflamacion cronica, alopecia extensa y riesgo de cicatrizacion
permanente. Su relevancia radica en la necesidad de un
diagnostico y tratamiento oportuno para evitar secuelas
irreversibles.

n

RELATO DEL CASO

Nifia de 13 afios de edad, sin antecedentes patolégicos de
importancia, que reside en un area rural de la provincia de Los

Rios. Inicia con cuadro clinico presentando pustulas Figura 3 control a los 5

agrupadas, nédulos blandos dolorosos al tacto, y zonas de meses

alopecia extensa con pelos cortos rotos de 6 afios de DISCUSION

evolucioén, con predominio en region occipital y parietal del

cuero cabelludo. Se evidencian areas de cicatrizacion atréfica La tifia del cuero cabelludo es una infeccion flngica contagiosa
asi como costras hematicas y amarillentas, se asocian a que afecta principalmente a nifios, manifestandose con’placas
adenopatias cervicales laterales palpables, se realiza examen alopécicas, escamas, puntos negros o inflamacién dolorosa tipo
micolégico KOH los cuales dieron resultado negativo en 2 querién, que puede dejar cicatriz. Se clasifica segun la invasién
ocasiones , por lo cual se realiza biopsia del cuero cabelludo del tallo piloso en formas endotrix (el hongo invade dentro del
dando como resultado, un infiltrado nodular denso Células pelo, sin fluorescencia) y ectétrix (el hongo recubre el exterior del
gigantes multinucleadas focos supurativos profundidad y pelo y suele brillar con luz de Wood). El diagnéstico se realiza con
“fragmentos de pelos libres con esporas en el interior. El examen directo con KOH, cultivo micolégico, dermatoscopia y luz
cuadro sugiere una forma severa de tifia capitis con riesgo de de Wood. El tratamiento requiere antifiingicos orales como
alopecia cicatricial permanente. griseofulvina o terbinafina, ademas de champus antimicéticos para
Con los resultados y la clinica muy sugestiva, se inicia reducir la diseminacién. Si no se trata a tiempo, puede provocar
tratamiento con corticoterapia prednisona 1 mg kg Vo dia x 10 alopecia cicatricial irreversible. Las complicaciones incluyen
dias V.O por 10 dias, itraconazol 100 mg via oral BID 6 infeccion secundaria, afectacion emocional, estigmatizacion social
semanas de tratamiento, y en el control posterior se observa y abandono escolar. El impacto en la calidad de vida del paciente
una resolucion completa de las lesiones. puede ser severo si no se aborda de forma integral. El diagnéstico

y tratamiento oportunos son esenciales para prevenir secuelas
fisicas y psicosociales

CONCLUSION

El caso expuesto evidencia una forma severa y crénica de
tifa capitis en una paciente pediatrica, con manifestaciones
inflamatorias intensas, alopecia extensa y riesgo de
cicatrizacion irreversible. La evolucién prolongada y la
demora en el diagnéstico reflejan la importancia de una alta
sospecha clinica y el uso adecuado de herramientas
diagnosticas como el examen micolégico, dermatoscopia y
luz de Wood. El tratamiento oportuno y combinado con
antifungicos sistémicos y corticoterapia permitié un
evolucién favorable, remarcando la necesidad de u
abordaje integral y temprano para prevenir secuelas fisicas
psicosociales en este tipo de infecciones dermatologicas.
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TUMOR DE KOENEN CAUSA MICROTRAUMATISMOS : REPORTE DE CASO
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El tumor de Koenen, o angiofibroma periungueal,
puede presentarse también como una lesion aislada no
asociada a esclerosis tuberosa, en cuyo caso se ha
propuesto una causa traumatica como factor
desencadenante. El microtraumatismo repetido en la
matriz o pliegue wungueal puede inducir una
proliferacién reactiva de fibroblastos y vasos
sanguineos, originando una masa nodular firme, de
crecimiento lento

JUSTIFICACION

0s casos presentados de tumor de Koenen representaron
n reto diagndstico y terapéutico, al manifestarse en
ausencia de signos clasicos de esclerosis tuberosa y con

antecedente de microtraumatismo repetitivo.

casociimico

Mujer de 52 afios acudié por un cuadro de 2 afios de evolucion,
caracterizado por una lesién en el dorso del dedo del pie izquierdo.
En el examen fisico se observd una dermatosis localizada en el
segundo dedo del pie izquierdo, caracterizada por una papula
eucromica en la regién periungueal que deformaba la ufia (Fig. 1).

Se realizo6 tratamiento mediante exéresis de la tumoracion.

El tumor de Koenen, clasicamente relacionado
con la esclerosis tuberosa, representa una
manifestacion dermatoldgica significativa en este
sindrome genético. No obstante, en el presente
caso, los angiofibromas periungueales
aparecieron de forma aislada, sin otros signos
clinicos de esclerosis tuberosa, lo cual plantea
un desafio diagndstico importante. Este tipo de
presentacion atipica sugiere una posible variante
adquirida del tumor, cuya etiologia podria estar
vinculada a microtraumatismos repetitivos en la
regién ungueal, como se ha reportado en la
literatura (Kint & Baran, 1988).

conauusiones

. El diagnostico oportuno se basa en la
inspeccion fisica detallada y el conocimiento
de las lesiones ungueales tipicas de
crecimiento lento y localizacion caracteristica.

. La exéresis quirirgica es el tratamiento de
eleccion, con fines terapéuticos y
diagndsticos, ya que permite aliviar sintomas,
corregir la deformidad y confirmar el
diagnoéstico histopatolégicamente.

. Aunque en este caso no se reportan otras
manifestaciones, los tumores de Koenen
pueden estar asociados con esclerosis
tuberosa, por lo que es fundamental evaluar la
presencia de lesiones multiples u otros signos
sistémicos.
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La verruga peruana, llamada también enfermedad de Carrién es una infeccion causada por la bacteria Bartonella bacilliformis,
descrita en zonas de costa y sierra del Ecuador. Tiene una caracteristica clinica especial bifasica que divide la evolucion de la
enfermedad en dos fases: la fase aguda (hematica o también llamada fiebre de Oroya) y la fase eruptiva (verrugosa), caracterizada
por lesiones angioproliferativas. Entre los diagnosticos diferenciales principales estan el Granuloma piégenos multiples, angiomatosis

Presentamos el caso de dos pacientes que residen en provincias de la costa del Ecuador, con posible
Bartonelosis la cual es una enfermedad infecciosa, rara y endémica en algunos paises de latinoamerica.

bacilar.

FIGURA 1. Primer caso

) FIGURA 2. Control primer caso
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FIGURA2. Segundo caso

La Verruga Peruana es una enfermedad infecciosa, de presentacion
clinica bifasica. El vector de la enfermedad es el mosquito del género
Lutzomyia, y el ser humano es el Unico reservorio. Las papulas y
nddulos vascularizados en palmas y plantas corresponden a formas
miliar y nodular descritas, que suelen sangrar dejando una costra
central. El tratamiento de eleccién es azitromicina (10 mg/kg/dia por
7dias en nifios), con alternativas como rifampicina o eritromicina.
Ambos casos presentados viven en la region de la costa del Ecuador,
se llegé al diagnostico orientados por la clinica y confirmado con PCR
GEN RIBC POSITIVO, ambos casos tuvieron una buena resolucion
con el tratamiento de penicilina y azitromicina.

La verruga peruana o Enfermedad de Carrién es una enfermedad
infecciosa rara, prevalente en algunos paises de Latinoamérica, y
debe considerarse en el diagnéstico diferencial de pacientes con
lesiones vasculares que viven en zonas endémicas. Su clinica
sugestiva y la confirmacion por PCR permiten un diagnéstico preciso.
El tratamiento con azitromicina es efectivo y accesible para una
resolucion completa.
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Xantoma eruptivo

como marcador

de trastorno metabodlico severo

FUNDAMENTOS

Los xantomas eruptivos son manifestaciones cutaneas poco frecuentes, pero altamente sugestivas de dislipidemias graves,

principalmente de hipertrigliceridemia severa. Se presentan como

papulas amarillentas o eritematoamarillentas, distribuidas en

zonas extensoras, gluteos y tronco. La aparicion abrupta puede ser el primer signo visible de una dislipidemia mixta o de una
hiperlipidemia familiar, incluso asociadas a riesgo aumentado de pancreatitis aguda y enfermedad cardiovascular precoz [1,2].

JUSTIFICACION

Se expone un caso de xantomas eruptivos como primera
manifestacion visible de una dislipidemia mixta severa, destacando
el rol del dermatélogo en la deteccion temprana de trastornos
sistémicos con riesgo vital.

RELATO DEL CASO

Masculino de 36 afios, sin antecedentes, consulta por aparicion
subita de lesiones pruriginosas en tronco y extremidades de 3
meses de evolucion. IMC 35. Se evidencia un cuadro cutaneo
diseminado a tronco y extremidades caracterizado por mudltiples
papulas amarillo-anaranjadas, de 2 a 5 mm, sobre base
eritematosa. La dermatoscopia revela estructuras amorfas
amarillentas con halo eritematoso. Ante la sospecha clinica de
xantomas eruptivos, se solicitan estudios metabdlicos. El laboratorio
reporta suero blanco lechoso con triglicéridos >5000 mg/dL. Una
semana después, los controles muestran: glicemia 208 mg/dL,
colesterol 349 mg/dL, HDL 107,7 mg/dL, triglicéridos 1799 mg/dL,
lipidos totales 2671 mg/dL, serologia viral negativa. La
histopatologia muestra acumulacién de histiocitos espumosos en
dermis superficial con infiltrado perivascular, confirmando xantomas
eruptivos. Por los diagnosticos de dislipidemia mixta severa,
obesidad grado Il y diabetes mellitus tipo 2, se realiza manejo
conjunto con Endocrinologia y Nutricién: dieta, omega 3,

ciprofibrato, simvastatina y sitagliptina. A los 3 meses, el paciente
presenta resolucion de la mayoria de lesiones, con maculas
residuales y triglicéridos reducidos a 228 mg/d, glicemia 93 mg/dl,
colesterol 110 mg/dl, HDL 25 mg/dl.

Figura 1. Multiples papulas amarillo-anaranjadas de base eritematosa en
extremidades y tronco.

Figura 5. Maculas residuales tras 3 meses de tratamiento.

Figura 3. Suero blanco
lechoso (>5000 mg/dl
triglicéridos)

Figura 2. Der
amarillentas amorfas con halo eritematoso.

con estr

g N ]

en dermis,

Figura 4. H&E Acumulo de histioci de
superficial e infiltrado inflamatorio perivascular superficial

DISCUSION

Los xantomas eruptivos son manifestaciones cutaneas especificas de
hiperlipidemias extremas, especialmente cuando los triglicéridos
superan los 2000 mg/dL [3]. Su aparicion debe alertar sobre riesgo
inminente de pancreatitis aguda, enfermedad cardiovascular y
complicaciones metabolicas [4]. La histopatologia muestra macréfagos
con citoplasma espumoso, resultado de la fagocitosis de lipidos
dérmicos [5]. Estas lesiones se asocian principalmente con
hiperlipidemias tipo I, IV y V, frecuentemente agravadas por diabetes
tipo 2, obesidad y sindrome metabdlico [6].

El manejo debe ser multidisciplinario y urgente, enfocado en reduciy
triglicéridos, corregir la disfuncion metabdlica y prevenir event
mayores. La regresion clinica de las lesiones, como se observo en es|
caso, sirve como marcador visible de mejoria terapéutica.
reconocimiento dermatolégico temprano de estas lesiones permite u
intervencion crucial [7,8].

CONCLUSION

Los xantomas eruptivos no son solo un hallazgo dermatolégico: son un
grito de alerta metabodlica. Su identificacién temprana puede ser decisiva
para prevenir complicaciones graves, y posiciona al dermatélogo como
pieza clave en el diagnéstico precoz de enfermedades sistémicas oculta
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