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Capitulo: 1 Cirugia Plistica en Pacientes con Trastornos Genéticos

de la piel (epidermdlisis)

Hartman Ronaldo Nieves Suquillo

Resumen

La epidermdlisis bullosa (EB) es un grupo de raros
trastornos genéticos de la piel caracterizados por una
extrema fragilidad cutdnea y la formacién de ampollas
ante traumatismos minimos. Las manifestaciones de la
enfermedad, que van desde leves a letales, presentan
desafios significativos para los pacientes y los
profesionales de la salud. La cirugfa pldstica juega un

papel crucial en el manejo de las complicaciones

crénicas de la EB, mejorando la funcidn, aliviando el

dolor y mejorando la calidad de vida de estos

pacientes. Este articulo desarrolla los aspectos clave de
la intervencién de la cirugfa pldstica en pacientes con
epidermdlisis bullosa, abarcando desde su definicién y
epidemiologfa hasta las opciones terapéuticas y

recomendaciones.

Definicién



La Epidermdlisis Bullosa (EB), también conocida
como "piel de mariposa”, comprende un conjunto de
enfermedades  hereditarias mecanobullosas.  Se
caracteriza por una alteracion en la adherencia de las
capas de la piel y las mucosas, lo que resulta en la
formacién de ampollas y erosiones dolorosas en
respuesta a una friccién o trauma minimo. Las
mutaciones en al menos 16 genes que codifican
proteinas estructurales de la unién dermoepidérmica

son la causa subyacente de esta patologfa.

Existen cuatro tipos principales de EB, clasificados

seguin el nivel de separacion de la piel:

Epidermdlisis Bullosa Simple (EBS): La
separacién ocurre dentro de la capa mds
superficial de la piel, la epidermis.
Epidermdlisis Bullosa de la Unién (EBU):
La separacién se produce en la ldmina ldcida,
dentro de la zona de la membrana basal.
Epidermdlisis Bullosa Distréfica (EBD): La
separacién tiene lugar en la ldmina densa,
debajo de la zona de la membrana basal, lo que
conduce a la cicatrizacidn.

Sindrome de Kindler: La separacién puede
ocurrir en multiples niveles, combinando

caracteristicas de los otros tipos.



Epidemiologia

La epidermdlisis bullosa es una enfermedad rara. A
nivel mundial, se estima que afecta a 1 de cada 17,000
nacidos  vivos, con una prevalencia de

aproximadamente 500,000 personas.

En Ecuador, los datos son escasos. Un estudio de la
Universidad Estatal Peninsula de Santa Elena sugiere
una prevalencia similar a la internacional, pero no

existen registros nacionales exhaustivos.

En Norteamérica, la incidencia se estima en 1 de cada
20,000 nacimientos en los Estados Unidos.

Organizaciones como DEBRA America reportan un

seguimiento a miles de pacientes, indicando una

presencia constante de la enfermedad en la poblacién.

En Europa, la prevalencia varfa entre los paises. Por
ejemplo, en Rumania, la prevalencia puntual es de
6.77 por millén de habitantes, con una incidencia de
24.23 por millén de nacidos vivos. En otros paises
como Noruega, la incidencia reportada es de 54 por

millén.
Fisiopatologia

La base de la epidermdlisis bullosa reside en defectos
genéticos que afectan a las proteinas responsables de la

integridad estructural de la piel. Estas proteinas, como



la queratina, la laminina y el coligeno tipo VII, son
fundamentales para anclar la epidermis a la dermis.
Las mutaciones en los genes que codifican estas

proteinas debilitan esta unién.

Como resultado, cualquier fuerza de cizallamiento o
friccién, por leve que sea, puede provocar la
separacién de las capas de la piel, dando lugar a la
formacién de ampollas llenas de liquido. La
localizacién de la ampolla (intraepidérmica, en la
unién o dérmica) define el tipo de EB y se correlaciona
con la severidad de la enfermedad y la tendencia a la
cicatrizacién. En las formas distréficas, la curacién de

las ampollas conlleva una cicatrizacién extensa, que es

la causa principal de las complicaciones que requieren

intervencién quirdrgica.
Cuadro Clinico

Las manifestaciones clinicas de la EB son muy
variables y dependen del tipo y subtipo especifico. Los

signos y sintomas mds comunes incluyen:

e Fragilidad extrema de la piel: Formacién de

ampollas ante el mds minimo roce o presion.

e Ampollas y erosiones: Pueden aparecer en

cualquier parte del cuerpo, incluyendo las



membranas mucosas de la boca, el eséfago, el

tracto gastrointestinal y las vias respiratorias.

Cicatrizacion: Caracteristica de la EBD,

puede llevar a la pérdida de la funcién.

Pseudosindactilia: Fusiéon de los dedos de
manos y pies debido a la cicatrizacién

recurrente, creando una especie de "manopla”.

Contracturas articulares: La cicatrizacidén
puede limitar el movimiento de las

articulaciones.

Anomalias  ungueales:  Engrosamiento,

distrofia o pérdida de las ufias.

® Afeccion extracutinea: Dificultad para tragar
(disfagia) por estenosis esofdgica, desnutricién,
anemia, caries dentales severas, y un riesgo
elevado de desarrollar carcinoma de células

escamosas agresivo en las cicatrices crénicas.
Diagndstico

El diagndstico de la epidermdlisis bullosa se basa en la
sospecha clinica ante un recién nacido o niflo con
ampollas y fragilidad cutinea. La confirmacién se

realiza mediante:

e Biopsia de piel: Se toma una muestra de piel

fresca para su anilisis.



® Mapeo por inmunofluorescencia: Utiliza
anticuerpos para identificar la proteina ausente

o defectuosa y asi determinar el plano de clivaje.

® Microscopia electrénica de transmision:
Permite visualizar la ultraestructura de la unién
dermoepidérmica y localizar con precision el

nivel de la ampolla.

® Anilisis genético: Es el estindar de oro para el
diagnéstico. Identifica la mutacién genética
especifica, lo que permite una clasificacién
precisa, un prondstico mds acertado y el

asesoramiento genético a la familia.

Tratamiento Quirdrgico Plistico

El tratamiento de la EB es principalmente de soporte,
centrado en el cuidado meticuloso de las heridas, el
manejo del dolor y el soporte nutricional. La cirugfa
pldstica no cura la enfermedad, pero es fundamental
para corregir las deformidades y mejorar la calidad de

vida.

Las intervenciones quirdrgicas plisticas mds

comunes en pacientes con EB incluyen:

® Liberaciéon de la pseudosindactilia: Es uno
de los procedimientos mds frecuentes y

necesarios. La cirugfa consiste en separar los



dedos fusionados para restaurar la funcién de la
mano. Se realizan incisiones cuidadosas y, a
menudo, se requieren injertos de piel para
cubrir los defectos creados. El uso de
espaciadores y férulas postoperatorias es crucial

para prevenir la recurrencia.

Liberaciéon de contracturas articulares: Se
realizan incisiones y, €n ocasiones, Z-plastias o)
injertos de piel para liberar las articulaciones
contraidas (codos, rodillas, axilas) y mejorar el

rango de movimiento.

Manejo de heridas crénicas y tlceras: La

escisién de tejido necrédtico y la aplicacién de

injertos de piel o sustitutos cutineos pueden
ser necesarios para cerrar heridas que no

cicatrizan.

Reseccion de carcinomas de células
escamosas: Los pacientes con EBD tienen un
alto riesgo de desarrollar este tipo de cdncer de
piel. La cirugfa pldstica es clave para la reseccién
oncoldgica con midrgenes adecuados y la

posterior reconstruccion.

Dilataciéon  esofigica:  Realizada  por
gastroenterlogos, a menudo con la
colaboracién de cirujanos, para tratar el

estrechamiento del eséfago.



® Colocacién de sonda de gastrostomia: Para
asegurar una nutricién adecuada cuando la

alimentacién oral es dificil o dolorosa.

El manejo anestésico de estos pacientes es un desafio
debido a la fragilidad de la piel y las mucosas. Se
requiere una planificacién cuidadosa para evitar
durante la

traumatismos intubacién y la

monitorizacion.

Prondstico de los Pacientes

El prondstico de la epidermdlisis bullosa varfa
ampliamente segtin el tipo y la severidad. Las formas

leves de EBS pueden tener una esperanza de vida

normal con un impacto moderado en la calidad de
vida. Sin embargo, las formas severas de la EBU (tipo

Herlitz) suelen ser letales en la infancia.

En la EBD recesiva severa, la esperanza de vida se ve
reducida, con un alto riesgo de muerte prematura
debido a complicaciones como el carcinoma de células
escamosas metastisico, la sepsis o la insuficiencia renal.
La cirugfa plistica, si bien no altera el curso genético
de la enfermedad, puede mejorar significativamente la
funcionalidad y la capacidad de autocuidado,
impactando positivamente en la calidad de vida. La

recurrencia de las deformidades es comun, por lo que



a menudo se requieren multiples intervenciones

quirtrgicas a lo largo de la vida del paciente.

Recomendaciones

El manejo del paciente con epidermdlisis bullosa debe

ser multidisciplinario, involucrando a dermatélogos,

cirujanos pldsticos, pediatras, gastroenterélogos,

nutricionistas, ﬁsioterapeutas y psicélogos.
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® Prevencién de traumatismos: Es la piedra

angular del manejo diario. Se debe educar a los
cuidadores sobre cémo manejar al paciente

para minimizar la friccién en la piel.

Cuidado de heridas: Utilizar vendajes no

adherentes y técnicas de curacidon atraumdticas.

Soporte nutricional: Una dieta hipercalérica
e hiperproteica es esencial para promover la

cicatrizacién y prevenir la desnutricién.

Fisioterapia: Mantener la movilidad articular
y prevenir contracturas es fundamental,
especialmente después de procedimientos

quirﬁrgicos.

Vigilancia del cincer: Realizar revisiones

cutdneas periédicas para la deteccién temprana
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Capitulo: 2 Correccidon de secuelas de acné facial severo (cicatrices

atroéficas profundas)
Marco David Guerrero Pefiafiel

Resumen

El acné es una de las enfermedades dermatoldgicas
mds comunes a nivel mundial, y sus secuelas, en
particular  las  cicatrices  atréficas  profundas,
representan un desafio terapéutico signiﬁcativo y una
fuente importante de angustia psicoldgica para los
pacientes. La correccién de estas cicatrices requiere un

enfoque multimodal y personalizado, combinando
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diversas técnicas para lograr resultados estéticos
satisfactorios. Este articulo revisa en profundidad la
fisiopatologfa, clasificacién y, fundamentalmente, las
estrategias de tratamiento mds avanzadas para la

correccidn de cicatrices atréficas severas post-acné.
Definiciéon

Las secuelas de acné facial severo se refieren a las
alteraciones permanentes en la textura y apariencia de
la piel que persisten tras la resolucién de las lesiones

inflamatorias del acné. Las cicatrices atréficas son la



secuela mds comun, caracterizadas por una pérdida
neta de coldgeno en el sitio de la inflamacién previa. Se
manifiestan como depresiones o hundimientos en la
piel y se clasifican, segin su morfologfa, en tres tipos

principales:

® Cicatrices en picahielo (icepick): Son
depresiones puntiformes, estrechas (<2 mm) y
profundas que se extienden hasta la dermis

reticular.

e Cicatrices en furgén (boxcar): Son

depresiones mds anchas (1.5-4 mm) con bordes
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verticales bien definidos y una base redonda u

ovalada.

e Cicatrices onduladas (rolling):  Son
depresiones amplias y superficiales con bordes
mal definidos, que confieren un aspecto
ondulado a la piel debido a tractos fibrosos que

anclan la dermis a estructuras mds profundas.
Epidemiologia

El acné vulgar afecta a aproximadamente el 85% de los
adolescentes y adultos jévenes a nivel mundial. De
estos, un porcentaje significativo desarrollard

cicatrices. Se estima que las cicatrices de acné afectan



por igual a hombres y mujeres. La severidad y la

desarrollar  cicatrices  estin

probabilidad  de
directamente relacionadas con la intensidad

y
duracién del acné inflamatorio y el retraso en el inicio

de un tratamiento efectivo.

En Ecuador, aunque no existen registros
epidemiolégicos nacionales especificos sobre la
prevalencia de cicatrices de acné, la alta incidencia de
acné en la poblacién adolescente y adulta sugiere que
las  secuelas cicatriciales son una consulta

dermatoldgica y estética muy frecuente. Estudios en

otros pal’ses ofrecen una perspectiva:
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® En Norteamérica y Europa, se estima que hasta
un 30% de las personas con acné moderado a
severo desarrollan cicatrices clinicamente
signiﬁcativas. Un estudio francés reportd que el
18.2% de los adolescentes con acné presentaban

cicatrices.

® Factores como la manipulacién de las lesiones
(excoriaciones) y la predisposicién genética
aumentan signiﬁcativamente el riesgo de

cicatrizacion.

Fisiopatologia



La formacién de cicatrices atréficas de acné es el
resultado de una respuesta anémala a la curacién de
heridas en el foliculo pilosebdceo. El proceso se puede

resumir en los siguientes pasos:

1. Inflamacién intensa: Las lesiones de acné

severo, como pdpulas, pustulas, nédulos y
quistes, generan una respuesta inflamatoria
profunda que dana el foliculo y la dermis

circundante.

2. Degradaciéon del coligeno: Durante este

proceso inflamatorio, se liberan enzimas como

las metaloproteinasas de matriz (MMP), que
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degradan el coldgeno y otros componentes de la

matriz extracelular.

3. Sintesis de coldgeno insuficiente: En la fase

de remodelacién de la herida, la produccién de
nuevo coligeno es inadecuada para rellenar el
defecto de tejido creado. Esta pérdida neta de
coldgeno resulta en la depresion visible de la

cicatriz.

En las cicatrices onduladas, ademds de la pérdida de
volumen, se forman bandas fibrosas que anclan la
epidermis al tejido subcutineo, creando las

ondulaciones caracteristicas.



Cuadro Clinico

El cuadro clinico de las secuelas de acné severo se
caracteriza por la presencia de mdltiples tipos de
cicatrices atréficas en las dreas seborreicas del rostro,
como las mejillas, la frente y la regién perioral. Es
comin que un mismo paciente presente una
combinacién de cicatrices en picahielo, furgén y
onduladas, lo que se conoce como cicatrices

polimérficas.

La evaluacidn clinica debe incluir:
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Identificacién del tipo o tipos de cicatriz
predominantes: Esencial para dirigir el

tratamiento.

Valoracién de la severidad: Se utilizan escalas
como la "Escala Cuantitativa Global de

Cicatrices de Acné" de Goodman y Baron.

Evaluacién del tipo de piel del paciente
(escala de Fitzpatrick): Importante para
prevenir  efectos  adversos como la
hiperpigmentacién postinflamatoria,
especialmente con tratamientos basados en

energfa (ldser, luz pulsada).



e Documentacion fotogrifica: Es fundamental

para objetivar los resultados del tratamiento.
Diagnéstico

El diagndstico de las cicatrices de acné es
eminentemente clinico. Se basa en una inspeccién
visual detallada y la palpacién de la piel para evaluar la
profundidad y la presencia de fibrosis. Una técnica

util durante la evaluacién es el estiramiento de la piel:

e Si la cicatriz desaparece o mejora con el
estiramiento, indica una menor fibrosis y un

componente de laxitud, sugiriendo que
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tratamientos como los rellenos o la subcisién
pueden ser efectivos.

® Si la cicatriz no cambia, indica una fibrosis
dérmica densa, que podrl’a requerir técnicas
mds agresivas como la escision o el ldser

ablativo.

No se requieren pruebas de imagen o laboratorio,
excepto para descartar patologfas activas de la piel

antes de iniciar procedimientos invasivos.

Tratamiento

El manejo de las cicatrices atréficas profundas es

complejo y casi siempre requiere un enfoque



combinado (multimodal). El plan terapéutico debe ser
individualizado segtn el tipo de cicatriz, la severidad,

el tipo de piel y las expectativas del paciente.
Tratamientos Principales:

1. Subcisidn:

o Indicacidn: Principalmente para

cicatrices onduladas (rolling).

o Técnica: Se utiliza una aguja especial
(Nokor) o una cdnula para romper
mecdnicamente las bandas fibrosas que

anclan la cicatriz hacia abajo. Esto libera
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la depresion y estimula la formacién de

nuevo coldgeno en el espacio creado.

Comentario: Es un procedimiento
altamente efectivo para este tipo de
cicatriz. Puede causar hematomas e

hinchazdn transitorios.

2. Rellenos Dérmicos (Fillers):

o Indicacién: Cicatrices onduladas y en

furgdén de base ancha.

o Técnica: Se inyecta dcido hialurénico,

hidroxiapatita de calcio o grasa autéloga

(lipofilling) directamente debajo de la



cicatriz para levantar la depresién y

restaurar el volumen perdido.

o Comentario: Proporciona una
correccién inmediata. A menudo se
combina con la subcisién para obtener
mejores resultados y  prevenir la

readherencia de la cicatriz.

3. Laseres Fraccionados (Ablativos y no

Ablativos):

o Indicacién: Cicatrices en furgdn,
onduladas y algunas en picahielo

superficiales.
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o Técnica:

m Liser ablativo (CO,, Er:YAG):
Crea microcolumnas de ablacién
térmica que eliminan tejido
cicatricial y estimulan una
potente neocolagénesis. Son mads
efectivos pero tienen un mayor
tiempo de recuperacion y riesgo

de efectos secundarios.

m Liser no ablativo (Er:Glass,
Nd:YAG): Calienta la dermis sin
danar la epidermis, estimulando

la produccién de coligeno de



forma menos agresiva. Requiere o Técnica: Se utiliza un dispositivo con
mds sesiones y los resultados son multiples  microagujas para  crear
mds modestos. microperforaciones controladas en la

) ) _ piel. Esto desencadena una respuesta de
o Comentario: El ldser fraccionado es

_ . curacién que estimula la produccién de
uno de los pilares del tratamiento, ya

coldgeno y elastina.
que mejora la textura general de la piel. gy

o Comentario: Es un procedimiento
4. Microneedling (Terapia de Induccién de P
seguro para todos los tipos de piel, con

Coligeno):
un tiempo de recuperacion minimo. Su

o Indicacién: Cicatrices atréficas ) )
eficacia puede aumentar al combinarlo

superficiales a moderadas (onduladas y con la aplicacién tépica de acti
plicacion tépica de activos como

furgén).

el 4cido traneximico o factores de

crecimiento (PRP).



5. Peelings Quimicos Profundos (TCA nuevo coldgeno desde la base hacia la

CROSS): superficie.
o Indicacién:  Especificamente  para o Comentario: Es el tratamiento de
cicatrices en picahielo (icepick). eleccién para las cicatrices en picahielo.

Requiere mﬁltiples sesiones.

o Técnica (TCA CROSS - Chemical
Reconstruction of Skin Scars): Se 6. Técnicas Quirdrgicas:

aplica una alta concentracién de 4cido .. o o
o Indicacién: Cicatrices en picahielo muy

tricloroacético (TCA) (70-100%) de )
profundas o en furgén con bordes muy

forma precisa en el fondo de la cicatriz.
marcados que no responden a otros

Esto induce una quemadura quimica _
tratamientos.

controlada que destruye el epitelio

. ., o Técnicas:
cicatricial y promueve la formacién de



m Escision por puncién (Punch Tabla 1: Guia de Tratamiento segin el Tipo de

.. 1 " " Cicatriz Atréfica
excision): Se utiliza un "punch

. Tratamiento Tratamientos
de biopsia para extirpar la cicatriz Tipo de de Primera Combinados /
Cicatriz ] )
y se sutura el defecto. Linea Secundarios
En Escisién por puncién
m Elevacién por puncién (Punch 1. TCA . .’
Picahielo CROSS Liser ablativo
elevation): Se extirpa la base de la (Icepick) fraccionado
o _ E Liser
cicatriz y se eleva para dejarla al . n’ fraccionado | Subcisién, Rellenos,
urgdén _ . .
nivel de la piel circundante. (Bofcar) (ablativo/no | Microneedling
_ ablativo)
m Comentario: Son Rell
ellenos
Ondulad T
procedimientos invasivos Subcisidn Microneedling  con
a ubcisié
) Radiofrecuencia,
reservados para casos (Rolling) Liser
dse
seleccionados.

Exportar a Hojas de cilculo



Fuente: Elaboracion propia basada en la bibliografia

consultada.

Prondstico

El prondstico para la mejora de las cicatrices de acné es
generalmente bueno, pero es importante establecer
expectativas realistas. La correcciéon completa es muy
dificil de lograr. El objetivo del tratamiento es
conseguir una mejora significativa (tipicamente del
50-80%) que haga que las cicatrices sean menos

notorias y la textura de la piel mis homogénea.

El éxito del tratamiento depende de:
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La correcta eleccion de la modalidad
terapéutica.

La habilidad y experiencia del médico.

El cumplimiento del paciente con el plan de
tratamiento, que a menudo implica multiples
sesiones espaciadas a lo largo de varios meses o
anos.

El cuidado post-procedimiento para minimizar

complicaciones.

Recomendaciones

e Tratamiento temprano y efectivo del acné

activo: La mejor estrategia contra las cicatrices
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es la prevencién. Un manejo adecuado del acné
inflamatorio reduce dristicamente el riesgo de
secuelas.

Evitar la manipulacién de las lesiones:
Exprimir o manipular los granos aumenta la
inflamacién y el riesgo de cicatrizacion.
Consulta con un especialista: Es
fundamental que un dermatdlogo o cirujano
plistico con experiencia evalde el caso para
disefiar un plan de tratamiento a medida.
Fotoproteccion estricta: El uso diario de
protector solar es crucial durante y después de

los tratamientos para prevenir la

hiperpigmentacién postinflamatoria,

especialmente tras procedimientos como ldseres
y peelings.

Paciencia y compromiso: Los resultados no
son inmediatos. La remodelaciéon del coldgeno
es un proceso lento que puede tardar entre 3 y
6 meses en ser visible después de cada

procedimiento.
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Capitulo: 3 Alopecia cicatricial y reconstruccién del cuero

cabelludo

David Armando Chiriboga Ramirez

Definicién

La alopecia cicatricial, también conocida como
alopecia cicatrizal, es un grupo diverso de trastornos
del foliculo piloso que provocan la pérdida
permanente e irreversible del cabello. La caracteristica
patognomonica de esta condicién es la destruccion del
foliculo piloso, especificamente de las células madre en
la protuberancia folicular (bulge), y su posterior

reemplazo por tejido fibroso o cicatricial. Este proceso
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impide cualquier posibilidad de regeneracién capilar

en el 4rea afectada.

Las alopecias cicatriciales se clasifican en dos grandes
categorfas. La alopecia cicatricial primaria ocurre
cuando el foliculo piloso es el objetivo principal de un
proceso inflamatorio, de causa generalmente
desconocida o autoinmune. Ejemplos de este grupo
incluyen el liquen plano pilar (LPP), la alopecia
frontal fibrosante (AFF), el lupus eritematoso discoide

(LED) y la foliculitis decalvante. Por otro lado, la



alopecia cicatricial secundaria es el resultado de un
proceso externo que destruye los foliculos de forma no
especifica, como quemaduras, traumatismos fisicos,

radioterapia o infecciones severas del cuero cabelludo.
Epidemiologia

Determinar la prevalencia exacta de las alopecias
cicatriciales es un desafio debido a la falta de estudios
poblacionales a gran escala y a la frecuente confusién
diagndstica con otras formas de alopecia. Se considera
una causa poco comun de pérdida de cabello,

representando aproximadamente entre el 3% v el 7%
p p y
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de los pacientes que acuden a una consulta de

tricologfa.

Datos epidemiolc’)gicos precisos en Ecuador son
limitados, una situacién comdn en muchos paises de
Latinoamérica. Por lo tanto, la informacién se
extrapola de estudios norteamericanos y europeos. En
los Estados Unidos, se estima que el liquen plano pilar
y sus variantes, como la alopecia frontal fibrosante,
son las causas mds frecuentes de alopecia cicatricial en
adultos. La alopecia frontal fibrosante, en particular,
ha mostrado un aumento notable en su incidencia a
nivel mundial en las dltimas dos décadas, afectando

predominantemente a mujeres posmenopéusicas.



Otras formas, como la foliculitis decalvante, son mds
comunes en hombres jévenes y adultos, mientras que
el lupus eritematoso discoide puede presentarse a

cualquier edad, con mayor frecuencia en mujeres.
Fisiopatologia

La fisiopatologfa de la alopecia cicatricial primaria se
centra en un ataque inflamatorio dirigido a
componentes clave del foliculo piloso. Aunque el
desencadenante exacto es desconocido, se postula que
una pérdida del privilegio inmune del foliculo piloso
lleva a que el sistema inmunitario lo reconozca como

extrafo. El infiltrado inflamatorio, que puede ser
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predominantemente linfocitico (como en el liquen

plano pilar y el lupus) o neutrofilico (como en la

foliculitis decalvante), ataca y destruye las células
y y

madre de la protuberancia folicular.

La destruccién de estas células madre es el punto de
no retorno, ya que son indispensables para el ciclo y la
regeneracién del cabello. Una vez eliminadas, el
proceso de curacion de la herida reemplaza la unidad
folicular con tejido fibroso (coldgeno desorganizado),
resultando en una cicatriz dérmica y la pérdida
permanente de la capacidad de producir pelo en esa
zona. En las formas secundarias, el mecanismo es mds

directo: el dafio externo (térmico, quimico o



mecdnico) causa una necrosis indiscriminada del

tejido, incluyendo los foliculos pilosos.

Cuadro Clinico

La presentacién clinica de la alopecia cicatricial es
variable y depende de la etiologfa subyacente. Sin
embargo, existen signos cardinales comunes. Los
pacientes suelen presentar una o varias placas de
alopecia donde la piel aparece lisa, brillante y atréfica,
con una caracteristica distintiva: la ausencia total de

orificios foliculares (ostia).

Ademis de la pérdida de cabello, los pacientes pueden

experimentar sintomas asociados a la inflamacién
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activa en los bordes de las placas, como prurito
(picazén), dolor, ardor o sensacién de tirantez.
Clinicamente, en la periferia de las lesiones activas se
p
puede observar eritema  (enrojecimiento),
descamacién perifolicular (alrededor del foliculo) o
pustulas foliculares. Por ejemplo, la alopecia frontal
fibrosante se presenta tipicamente como un retroceso
en banda de la linea de implantacién frontotemporal,

mientras que el liquen plano pilar suele manifestarse

como placas multifocales en el vértice o la coronilla.

Diagndstico



Un diagndstico temprano y preciso es crucial para
iniciar un tratamiento que detenga la progresién de la
enfermedad. El proceso diagndstico es multifactorial y

se basaenla integracion de varios elementos.

Primero, se realiza una historia clinica detallada y un
examen fisico minucioso del cuero cabelludo, la piel,
las ufias y las mucosas. La tricoscopia, una técnica de
dermatoscopia del cuero cabelludo, es una
herramienta no invasiva fundamental que permite
visualizar signos especificos como la ausencia de ostia
foliculares, eritema perifolicular, descamacién en

forma de "collar" y vasos sanguineos andmalos,
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ayudando a diferenciar entre los distintos tipos de

alopecia cicatricial.

Sin embargo, el estindar de oro para la confirmacién
diagndstica es la biopsia de cuero cabelludo. Se deben
tomar una o dos muestras de 4 mm de un borde activo
de la lesion. El anilisis histopatoldgico no solo
confirma la presencia de fibrosis y la destruccion
folicular, sino que también identifica el tipo y la
localizacién del infiltrado inflamatorio, permitiendo
clasificar la alopecia cicatricial de forma definitiva y
evaluar el grado de actividad de la enfermedad, lo que

es vital para guiar la terapia.



Tratamiento

El tratamiento de la alopecia cicatricial tiene dos fases
distintas y secuenciales: el control médico de la
enfermedad activa y la reconstruccién quirdrgica de

los defectos permanentes.

1. Tratamiento Médico: Control de la Actividad
Inflamatoria El objetivo principal del tratamiento
médico es suprimir la inflamacién para detener la
progresién de la pérdida de cabello y aliviar los
sintomas. El tratamiento no puede regenerar los
foliculos ya destruidos. La eleccién de la terapia

depende del tipo y la severidad de la alopecia. Se
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emplean corticosteroides potentes de aplicacion
tépica o mediante inyecciones intralesionales en los
bordes de las placas activas. Para casos mds extensos o
répidamente progresivos, se requieren agentes
sistémicos como los antipaltdicos
(hidroxicloroquina),  antibidticos  con  efecto
antiinflamatorio (doxiciclina), o inmunosupresores
como el metotrexato, el micofenolato de mofetilo o la
ciclosporina. El tratamiento debe mantenerse hasta

que haya evidencia clinica e histoldgica de que la

enfermedad se ha estabilizado.

2. Tratamiento Quirdrgico: Reconstruccion del

Cuero Cabelludo La reconstruccién quirdrgica solo



debe considerarse una vez que la enfermedad ha

estado en remisiéon completa durante un periodo

prolongado, generalmente de uno a dos afos, para

minimizar el riesgo de reactivacién y fracaso del

procedimiento. El objetivo es eliminar el drea de

cicatriz y reemplazarla con cuero cabelludo sano y

piloso. Las técnicas principales incluyen:
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e Excision y Cierre Directo: Adecuado para

defectos pequefos y lineales, donde el cuero
cabelludo circundante tiene suficiente laxitud
para permitir la eliminacién de la cicatriz y un

cierre primario sin tension.

e Expansiéon Tisular: Es la técnica de eleccién

para defectos de tamafio mediano a grande. Se
inserta un expansor de silicona (similar a un
globo) debajo del cuero cabelludo sano
adyacente a la cicatriz. Durante varias semanas,
el expansor se llena gradualmente con solucién
salina para estirar la piel y generar nuevo tejido
piloso. En un segundo procedimiento
quirargico, se retira el expansor, se extirpa la
cicatriz alopécica y el colgajo de piel expandida
se avanza para cubrir el defecto.

Colgajos de Cuero Cabelludo: Se pueden

disenar colgajos de tejido local o regional para
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rotarlos o avanzarlos sobre el defecto. Son
procedimientos complejos que requieren un
conocimiento profundo de la vascularizacién

del cuero cabelludo.

Trasplante Capilar: Puede ser una opcién
para defectos pequefios o para mejorar la
densidad en los bordes de un drea reconstruida.
Sin embargo, la tasa de supervivencia de los
injertos en el tejido cicatricial es menor que en
el cuero cabelludo sano debido a la
vascularizacién comprometida. Solo debe
cicatrices

realizarse en estables y bien

vascularizadas.

Prondstico

El prondstico de las alopecias cicatriciales es variable.
Sin tratamiento, la mayorfa de las formas primarias
tienden a progresar lentamente, causando una pérdida
de cabello significativa a lo largo de los afios. Con un
tratamiento médico adecuado y oportuno, es posible
detener la progresion en un alto porcentaje de
pacientes, preservando el cabello restante. El impacto
psicolégico es a menudo profundo, afectando la
autoestima y la calidad de vida, por lo que el apoyo
psicoldgico es un componente importante del manejo.
El prondstico de la reconstruccién quirdrgica es

generalmente bueno en pacientes cuidadosamente



seleccionados con enfermedad inactiva, logrando

resultados estéticos muy satisfactorios.

Recomendaciones
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1. Busqueda de Atencién Temprana: Ante

cualquier signo de pérdida de cabello con
inflamacién, picazén o dolor en el cuero
cabelludo, es fundamental consultar a un
dermatdlogo para obtener un diagndstico

precoz.

Confirmacién Diagnéstica: Insistir en la

realizacién de una biopsia de cuero cabelludo
para confirmar el diagndstico y guiar el

tratamiento de manera efectiva.

. Adherencia Terapéutica: El manejo médico

es a largo plazo. Es crucial que el paciente siga
las indicaciones y acuda a los controles
periddicos para monitorizar la actividad de la

enfermedad.

Expectativas Realistas: Los pacientes deben

comprender que el objetivo del tratamiento

médico es detener la caida, no recuperar el



cabello perdido. La cirugfa es una opcién para
la restauracidn, pero tiene sus propias

limitaciones y riesgos.

5. Abordaje Multidisciplinario: El manejo

6ptimo  de los casos que requieren
reconstruccion implica  una  estrecha
colaboracién entre el dermatélogo, que
controla la enfermedad de base, y el cirujano
pldstico o reconstructivo, que planifica y

ejecuta la correccién quirdrgica.
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Capitulo: 4 Reconstruccion en esclerodermia facial severa (morfea)

Hugo Javier Saltos Giler

Resumen

La esclerodermia facial severa, o morfea,
particularmente en sus formas lineales como la lesién
"en coup de sabre” y la hemiatrofia facial progresiva,
representa un desafio clinico significativo que causa
desfiguracién y discapacidad. Este articulo desarrolla
un andlisis exhaustivo de la morfea facial, abordando
su definicién, la epidemiologia disponible, los
subyacentes,  las

mecanismos  fisiopatolégicos

manifestaciones clinicas, las herramientas diagndsticas
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y un enfoque terapéutico escalonado que incluye
tanto el manejo de la fase activa de la enfermedad
como las técnicas reconstructivas avanzadas para
corregir los defectos residuales. Se destaca el papel
central del injerto de grasa autéloga como pilar en la
restauracién del volumen y la mejora de la calidad
tisular. Finalmente, se discuten el prondstico y las
recomendaciones para un manejo multidisciplinario

dptimo.

Definiciéon



La morfea, también conocida como esclerodermia
localizada, es una enfermedad inflamatoria fibrética de
la piel y los tejidos subyacentes. A diferencia de la
esclerosis sistémica, la morfea se caracteriza por la
ausencia de fenémeno de Raynaud, esclerodactilia y
afectaciéon de drganos internos. Sin embargo, su
impacto no es trivial, especialmente cuando se

manifiesta en la regidn facial.

Las formas mds devastadoras en la cara incluyen la
morfea lineal, que se presenta con la caracteristica
lesién "en coup de sabre” (ECDS), una banda o surco
de piel indurada y atréfica, generalmente en la region

frontoparietal. Esta puede extenderse y asociarse con
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la  hemiatrofia facial progresiva (sindrome de
Parry-Romberg), una condicién que provoca una
pérdida lenta y progresiva del tejido blando (grasa,
musculo) y, en casos severos, del cartilago y hueso
subyacente de la mitad de la cara. Esta atrofia no solo
genera una asimetria facial notable, sino que también
puede acarrear complicaciones neuroldgicas y

oftalmoldgicas.
Epidemiologia

No existen datos epidemioldgicos concretos sobre la
incidencia o prevalencia de la morfea en Ecuador. Por

ello, la informacién se extrapola de estudios



norteamericanos y europeos. La incidencia general de
la morfea se estima en aproximadamente 2.7 casos por
100,000 personas al ano. La enfermedad muestra una
clara predileccién por el sexo femenino, con una
proporcién que puede llegar a ser de 3 a 4 mujeres por

cada hombre afectado.

Aunque puede debutar a cualquier edad, se observan
dos picos de incidencia: uno en la nifiez y otro en la
adultez, alrededor de la quinta década de la vida. Las
formas lineales, como la morfea "en coup de sabre”,
son significativamente mds comunes en la poblacién

pedidtrica.
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Fisiopatologia

La fisiopatologfa de la morfea es un proceso complejo
y no del todo dilucidado, que involucra una
interaccién de susceptibilidad genética, factores
ambientales (como infecciones o traumatismos) y una
respuesta autoinmune desregulada. El evento central
es una cascada inflamatoria mediada principalmente
por linfocitos T, que liberan citocinas
proinflamatorias y profibréticas como el factor de

crecimiento transformante beta (TGF-3) y la

interleucina 6 (IL-6).



Estas senales activan los fibroblastos, que comienzan a
producir cantidades excesivas de coldgeno y otros
componentes de la matriz extracelular. Este depésito
masivo de coligeno conduce a la fibrosis y al
endurecimiento (esclerosis) de la piel y del tejido
celular subcutdneo. Simultineamente, se produce un
dano endotelial en los pequefios vasos sanguineos, lo
que resulta en hipoxia tisular y contribuye a la
posterior atrofia de las estructuras afectadas. En la
cara, este proceso patoldgico puede extenderse en
profundidad, afectando a todas las capas de tejido

blando e incluso al hueso.
Cuadro Clinico
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La presentaciéon de la morfea facial es variable.
Inicialmente, puede aparecer como un drea
eritematosa o violdcea, ligeramente edematosa. Con el
tiempo, esta placa se vuelve indurada, con una
superficie lisa y brillante. La lesién caracteristica "en
coup de sabre” se manifiesta como una depresion
lineal en la frente y el cuero cabelludo, que puede

provocar alopecia cicatricial.

La progresién de la enfermedad lleva a una notable
atrofia de los tejidos subyacentes. El rostro pierde su
contorno natural, la piel se adhiere a las estructuras
profundas y la asimetria se vuelve pronunciada.

Funcionalmente, los pacientes pueden experimentar



dificultad para la mimica facial, la apertura bucal
(trismo) o el cierre completo de los parpados
(lagoftalmos). En casos de ECDS, pueden coexistir
manifestaciones neurolégicas como cefaleas, crisis
convulsivas o anomalias oftalmoldgicas, incluyendo

uveftis y afectacion del nervio éptico.
Diagndstico

El  diagnéstico de la  morfea facial es

fundamentalmente  clinico, basado en el
reconocimiento de las lesiones cutdneas caracteristicas.

La historia clinica detallada y un examen fisico

completo son esenciales.
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En casos dudosos o para evaluar la actividad de la
enfermedad, se puede recurrir a una biopsia de piel.
Histol6gicamente, en las lesiones activas se observa un
infiltrado linfocitario perivascular y en la dermis
profunda, mientras que las lesiones tardfas muestran
haces de coldgeno engrosados y compactados, con

atrofia de los anejos cutineos.

Las pruebas de imagen son cruciales para determinar
la extensién y profundidad de la afectacién. La
resonancia magnética (RM) con contraste es la
modalidad de eleccién, ya que permite evaluar con
precisién la inflamacién y la atrofia del tejido celular

subcutineo, musculos y la posible afectacién del



sistema nervioso central. La termografia también ha
demostrado ser util para detectar la actividad

inflamatoria en las placas de morfea.

Aunque no existen marcadores de laboratorio

especificos, se  suelen  solicitar  anticuerpos
antinucleares (ANA), que pueden ser positivos en un
porcentaje de los pacientes, y ayudan a evaluar el

solapamiento con otras enfermedades autoinmunes.

Tratamiento

El manejo de la morfea facial severa debe ser
multidisciplinario, involucrando a dermatdlogos,

reumatélogos, cirujanos  pldsticos, neurélogos y
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oftalmédlogos. El tratamiento se enfoca en dos fases: el
control de la actividad inflamatoria de la enfermedad y

la reconstruccidn de los defectos atréficos residuales.

Tratamiento de la Enfermedad Activa El objetivo
principal es detener la progresion de la fibrosis y la
atrofia. El tratamiento debe iniciarse lo antes posible
una vez detectada la actividad inflamatoria. Para las
formas severas y ripidamente progresivas, la terapia
sistémica es el estindar de oro. El metotrexato,
administrado de forma oral o subcutinea, a menudo
en combinacién con un ciclo corto de corticoides
sistémicos, es considerado el tratamiento de primera

linea. Ha demostrado ser eficaz en la detencién de la



progresién de la enfermedad y en la mejora de la
induracién cutdnea. Como alternativa o en casos
refractarios al metotrexato, se utiliza el micofenolato
de mofetilo, otro agente inmunosupresor que ha
mostrado resultados prometedores. La fototerapia con
UVA-1 también es una opcidn terapéutica vilida para

reducir la esclerosis cutdnea.

Tratamiento Reconstructivo La reconstruccién
quirargica se debe plantear una vez que la enfermedad
ha entrado en una fase inactiva y estable, generalmente
tras 6 a 12 meses sin cambios clinicos ni signos de

inflamacidn.
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El injerto de grasa autdloga, o lipofilling, se ha
consolidado como la técnica reconstructiva de
eleccién para la hemiatrofia facial. Este procedimiento
consiste en la obtencién de tejido graso del propio
paciente (generalmente del abdomen o los flancos)
mediante liposuccién, su procesamiento para purificar
los adipocitos y su posterior inyeccién en las 4reas

faciales atréficas.
El lipofilling ofrece un doble beneficio:

1. Restauracion de Volumen: Corrige de

manera natural y eficaz la pérdida de tejido,

restaurando el contorno y la simetria facial.



2. Mejora de la Calidad Tisular: El tejido graso

transferido es rico en células madre
mesenquimales (ADSCs), las cuales tienen un
potente efecto regenerativo y antiinflamatorio.
Estas células promueven la neovascularizacién
y la remodelacién de la matriz de coldgeno,
mejorando la elasticidad, textura y color de la

piel suprayacente.

Generalmente, se requieren multiples sesiones de
injerto de grasa, espaciadas por varios meses, para
lograr un resultado 6ptimo y duradero, debido a una

tasa de reabsorcién parcial del injerto.
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En casos de defectos 6seos o de volumen muy severos,
pueden considerarse otras opciones como los
implantes aloplisticos personalizados (e¢j. PEEK o
polietileno poroso) para restaurar el esqueleto facial, o
colgajos microquirdrgicos para aportar grandes

volumenes de tejido vascularizado.

Tabla 1: Enfoque Terapéutico Escalonado en
Morfea Facial



Fase de la| Objetivo Tratamien Tratamien| Opciones
. .| tode tode |Reconstruct
Enfermed| Terapéuti ) .
Primera | Segunda | ivas (Fase
ad co ) g )
Linea Linea Inactiva)
Micofenola]
i Metotrexat
Activa Detener | (+/ to de
etenerla|l o (+/-
(Inflamato . o Mofetilo, |No indicadas
, progresién|Corticoides i
ria) istémicos) Fototerapia
’ UVA-1
Injerto de
grasa
autdloga
.| Restaurar (Lipofilling),
Inactiva
] volumeny| N/A N/A Rellenos
(Atroéfica) .
contorno dérmicos,
Implantes
alopldsticos,
Colgajos
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Fuente: Elaboracion propia basada en las guias de

tratamiento actuales.

Prondstico de los Pacientes

El prondstico de la morfea en cuanto a la
supervivencia es excelente. La enfermedad tiende a
ser autolimitada, con una fase activa que durade 3 a
S afios de media, seguida de una estabilizacién. Sin
embargo, el dafo tisular que ocurre durante la fase
activa es, en gran medida, irreversible sin
intervencién reconstructiva. La desfiguracién facial

puede tener un impacto psicolégico profundo,



afectando la autoestima, las relaciones sociales y la

calidad de vida.

Con un diagnéstico temprano, un tratamiento

inmunosupresor adecuado para la fase activa y las

modernas técnicas de reconstruccidn, el prondstico

estético y funcional ha mejorado drésticamente. Los

pacientes pueden lograr una mejoria significativa en la

simetrfa facial y la calidad de la piel, lo que se traduce

en un mayor bienestar psicosocial.

Recomendaciones
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1. Se debe promover la derivacién temprana a un

centro especializado ante la sospecha de morfea

facial para iniciar un tratamiento
antiinflamatorio que limite el dano tisular

permanente.

El manejo debe ser realizado por un equipo
multidisciplinario para abordar de forma
integral  las manifestaciones  cutdneas,

neuroldgicas, oftalmoldgicas y psicoldgicas.

La reconstruccién con injerto de grasa debe ser
realizada  por  cirujanos  pldsticos con
experiencia en esta técnica y en el manejo de

tejidos fibréticos.



4. Es fundamental ofrecer apoyo psicoldgico o

psiquidtrico a los pacientes para ayudarles a
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Capitulo: 5 Linfedema

Andrea Karina Atencio Trujillo

El linfedema es una condicién crénica y progresiva
caracterizada por la acumulacién anormal de liquido
rico en proteinas en los tejidos blandos, generalmente
en las extremidades, aunque puede afectar otras partes
del cuerpo. Esta acumulacién se debe a una falla en el
sistema linfitico, la red de vasos y ganglios que forma
parte del sistema inmunitario y es responsable de
drenar el exceso de liquido, proteinas y productos de

desecho del espacio intersticial. Cuando el sistema
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linfitico no funciona correctamente, este liquido se
estanca, provocando hinchazén, endurecimiento de la

piel y una mayor susceptibilidad a infecciones.
Epidemiologia

En Ecuador, los datos especificos sobre la
epidemiologfa del linfedema son limitados. Sin
embargo, se estima que la prevalencia sigue patrones
similares a los observados en otras regiones,
especialmente en lo que respecta al linfedema
secundario. A nivel mundial, el linfedema es una

complicacién significativa de ciertas enfermedades y



tratamientos. Segin la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), el linfedema es una secuela comudn de
enfermedades parasitarias como la filariasis linfdtica,
que afecta a millones de personas en regiones
tropicales y subtropicales. En paises desarrollados, el
linfedema secundario al tratamiento oncoldgico,
particularmente después de la cirugfa y radioterapia
para cdncer de mama, ginecoldgico y de prostata, es la
causa mds frecuente. Se estima que entre el 10% y el
30% de las pacientes con cdncer de mama que se
someten a linfadenectomia axilar desarrollardn
linfedema. En Estados Unidos y Europa, la incidencia

varfa segin el tipo de cdncer y la extension del
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tratamiento, con cifras que oscilan entre el 5% y el

50% en poblaciones de riesgo.
Fisiopatologia

La fisiopatologia del linfedema se centra en la
disfuncién del transporte linfitico. En condiciones
normales, el sistema linfitico recolecta el liquido
intersticial, las macromoléculas (principalmente
proteinas) y las células que no pueden ser reabsorbidas
por los capilares sanguineos, transportindolos de
regreso a la circulacidn sistémica. Cuando hay una
interrupcién o un dafio en esta red (ya sea por

anomalfas congénitas en el linfedema primario o por



dano adquirido en el linfedema secundario), se
produce un desequilibrio entre la produccién y el
drenaje de linfa. La acumulacién de proteinas en el
intersticio eleva la presién oncética, atrayendo mds
liquido y perpetuando la hinchazén. Este ambiente
rico en proteinas y estancado promueve una respuesta
inflamatoria crénica, activando los fibroblastos y
estimulando la produccién de coldgeno y elastina.
Con el tiempo, esto lleva a fibrosis, endurecimiento y
engrosamiento de la piel y los tejidos subcutdneos, y
puede alterar la arquitectura tisular normal. La estasis
linfitica también compromete la funcién inmunitaria

local, aumentando la susceptibilidad a infecciones
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bacterianas y fingicas, como la celulitis y la erisipela,
que a su vez pueden exacerbar el dafo linfitico

existente.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico del linfedema varfa segtin la etapa y
la gravedad de la condicién. Inicialmente, el sintoma
mds comdn es la hinchazén, que puede ser
intermitente y remitir con la elevacién de la
extremidad. A menudo comienza en la parte mds
distal de la extremidad (por ejemplo, los dedos de los
pies o las manos) y progresa proximalmente. Con el

tiempo, la hinchazén se vuelve persistente y no se



reduce con el reposo. Otros signos y sintomas
incluyen sensacién de pesadez o tensién en la
extremidad afectada, dolor o malestar, reduccién de la
movilidad o flexibilidad de la articulacién, y cambios
en la piel. Estos cambios cutineos pueden
manifestarse como engrosamiento y endurecimiento
de la piel (fibrosis), aparicién de pliegues cutdneos
profundos, papilomatosis (crecimiento de pequefias
protuberancias similares a verrugas), hiperqueratosis
(engrosamiento de la capa externa de la piel) y
cambios en la coloracién de la piel. Un signo
caracteristico es el signo de Stemmer positivo, que

indica el engrosamiento de la piel en la base del
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segundo dedo del pie o de la mano, imposibilitando
pellizcarla y levantarla. Los episodios recurrentes de
infecciones como celulitis son comunes y pueden
agravar el linfedema. En etapas avanzadas, la
extremidad puede volverse extremadamente grande y
deforme, afectando significativamente la calidad de

vida del paciente.
Diagnéstico

El diagnéstico del linfedema es principalmente clinico,
basado en la historia del paciente y el examen fisico. Es
fundamental identificar factores de riesgo como

cirugfa oncoldgica (especialmente linfadenectomia),



radioterapia, infecciones recurrentes o antecedentes
familiares de linfedema. Durante el examen fisico, se
evalta la presencia de hinchazén unilateral o bilateral,
cambios cutdneos, signo de Stemmer y la consistencia
del edema (blando al inicio, luego mds firme). Para
confirmar el diagndstico y diferenciar el linfedema de
otras causas de edema, se pueden utilizar diversas
pruebas complementarias. La linfoscintigrafia es
considerada el "gold standard’, ya que permite
visualizar la funcién y la anatomia del sistema
linfitico, mostrando el retardo o la ausencia de
transporte linfitico. Otras modalidades de imagen

incluyen la resonancia magnética (RM), que
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proporciona imdigenes detalladas de los tejidos
blandos y puede diferenciar el linfedema de otras
causas de edema, y la tomografia computarizada
(TC), util para evaluar el volumen del miembro y
descartar patologfas subyacentes. La ecografia puede
ser util para evaluar el engrosamiento de la piel y el
tejido subcutineo. La bioimpedancia eléctrica
(BIA) es una técnica no invasiva que mide la
resistencia del cuerpo al flujo de una corriente eléctrica
y puede detectar cambios en el contenido de agua
extracelular, siendo util para el seguimiento y la
deteccién temprana del linfedema. Es crucial descartar

otras causas de edema, como insuficiencia venosa



crénica, insuficiencia cardfaca congestiva, enfermedad
renal o hepitica, y mixedema, mediante pruebas

apropiadas.
Tratamiento

El tratamiento del linfedema es principalmente
conservador y tiene como objetivo reducir la
hinchazén, prevenir complicaciones y mejorar la
calidad de vida del paciente. La piedra angular del
manejo es la Terapia Descongestiva Compleja
(TDC), que consta de dos fases: una fase intensiva de

reduccién y una fase de mantenimiento.

La TDC incluye:
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1. Drenaje Linfitico Manual (DLM): Una
técnica de masaje suave y ritmico que estimula
la actividad de los vasos linfiticos y dirige la
linfa hacia 4reas funcionales.

2. Vendaje de Compresién Multicapa: Utiliza
vendas de baja elasticidad para aplicar presién
gradual sobre la extremidad, lo que reduce la
formacién de linfa, mejora el drenaje y previene
la acumulacién de liquido.

3. Cuidados de la Piel: Mantenimiento de una
higiene estricta y uso de cremas hidratantes
para prevenir infecciones y mantener la

integridad de la barrera cutinea.



4. Ejercicios Descongestivos: Movimientos
suaves y especificos que, en combinacién con la
compresidn, activan la "bomba muscular” y

mejoran el flujo linfdtico.

En la fase de mantenimiento, los pacientes utilizan
prendas de compresiéon hechas a medida (medias,
mangas o guantes) durante el dfa y contintian con
ejercicios, cuidados de la piel y, en algunos casos,

DLM regular.
Otras opciones de tratamiento incluyen:

o Compresion Neumaitica Intermitente:

Dispositivos que inflan y desinflan
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secuencialmente cdmaras de aire alrededor de la
extremidad para aplicar presién y movilizar el
liquido.

Tratamiento Farmacolégico: No existe un
tirmaco especifico para el linfedema, pero se
pueden usar antibidticos para tratar las
infecciones (celulitis) y diuréticos en casos
especificos para controlar la hinchazén, aunque
con precaucion.

Cirugia: En casos seleccionados, se pueden
considerar opciones quirurgicas, aunque son
menos comunes y se reservan para pacientes

que no responden al tratamiento conservador o



que presentan complicaciones severas. Las
técnicas incluyen anastomosis linfitico-venosas
(microcirugia para conectar vasos linfiticos a
venas), transferencia de ganglios linfdticos
vascularizados o procedimientos reductores
como la liposuccién en linfedema crénico con

predominio de acumulacién de grasa.

Pronéstico de los Pacientes con la Patologia

Citada

El pronéstico del linfedema es variable y depende de la
causa subyacente, la etapa de la enfermedad al

momento del diagnédstico y la adherencia al
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tratamiento. El linfedema es una condicién crénica
que no tiene cura, pero con un manejo adecuado, los
sintomas pueden controlarse eficazmente, y la
progresién de la enfermedad puede ralentizarse. La
detecciéon temprana y el inicio oportuno de la
Terapia Descongestiva Compleja son cruciales para un
mejor prondstico, ya que pueden prevenir la
progresién a etapas mds avanzadas, donde la fibrosis y
los cambios tisulares son mds dificiles de revertir. Los
pacientes que siguen rigurosamente el régimen de
tratamiento, que incluye el uso constante de prendas
de compresidn, ejercicios y cuidados de la piel, suelen

experimentar una reduccién significativa del edema y



una mejora en la calidad de vida. Sin embargo, el
riesgo de infecciones recurrentes (celulitis) es una
preocupacién  constante y puede llevar a
exacerbaciones y un mayor dafio linfitico. En casos
raros de linfedema crénico no tratado, existe un riesgo
muy bajo de desarrollar angiosarcoma (sindrome de
Stewart-Treves). Aunque la condicién puede ser un
desafio de por vida, la educacién del paciente y el
apoyo multidisciplinario son fundamentales para
mantener el control de los sintomas y minimizar el

impacto en la vida diaria.

Recomendaciones
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1. Educacién del Paciente: Es fundamental que

los pacientes con linfedema comprendan su
condicién y la importancia del auto-manejo.
Deben ser instruidos sobre los cuidados de la
piel, la importancia de los ejercicios y el uso
correcto de las prendas de compresién.
Prevencion de Infecciones: Mantener una
higiene rigurosa de la piel, hidratarla
adecuadamente y tratar rdpidamente cualquier
lesién cutdnea (cortes, quemaduras, picaduras
de insectos) para prevenir infecciones.
Consultar al médico ante cualquier signo de

celulitis (enrojecimiento, calor, dolor, fiebre).
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3. Estilo de Vida Saludable: Mantener un peso

corporal saludable y realizar actividad fisica
regular adaptada a las capacidades individuales

para optimizar la funcién linfitica y general.

. Monitoreo Regular: Realizar visitas de

seguimiento con el terapeuta de linfedema y el
médico para evaluar la progresién, ajustar el
tratamiento y detectar complicaciones

tempranamente.

5. Evitar Factores Agravantes: Evitar ropa

ajustada, joyas restrictivas y la toma de presién

arterial o inyecciones en la extremidad afectada.

. Apoyo Psicosocial: El linfedema puede tener

un impacto significativo en la salud mental y
emocional. Se recomienda buscar grupos de
apoyo o consejerfa para manejar el estrés y

mejorar el bienestar psicolégico.
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