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Laser y Dispositivos de Energia en
Dermatologia

Kristy Madelaine Arriciaga Nieto

Resumen

El uso de laseres y dispositivos basados en energia ha revolucionado
la practica dermatologica moderna. Este capitulo revisa de manera
exhaustiva los fundamentos fisicos, la interaccion tejido-energia vy las
aplicaciones clinicas de estas tecnologias. Se abordan los principios de
la fototermolisis selectiva y fraccionada, detallando el abordaje
terapéutico de lesiones vasculares, pigmentadas, alteraciones
texturales y fotodepilaciéon. Asimismo, se enfatiza la importancia de la
evaluacion diagnostica pre-procedimiento, la selecciéon adecuada de
parametros segun el fototipo cutaneo y el manejo de complicaciones,
con especial atencién a los avances recientes como los laseres de
picosegundos y la administracién de firmacos asistida por laser

(LADD).

Introduccion

La palabra LASER (Light Amplification by Stimulated Emission of
Radiation) describe dispositivos que emiten luz monocromatica,
coherente y colimada. Desde el desarrollo del laser de rubi en 1960
por Maiman, la tecnologia ha evolucionado exponencialmente. Hoy
en dia, el arsenal terapéutico dermatolégico incluye no solo laseres,
sino también luz pulsada intensa (IPL), radiofrecuencia (RF) y
ultrasonido focalizado de alta intensidad (HIFU). El dominio de estas
herramientas exige un conocimiento profundo de la fisica 6ptica y la
anatomia cutanea para maximizar la eficacia clinica y minimizar los
efectos adversos.

Epidemiologia
La demanda de procedimientos con dispositivos de energia ha
mostrado un crecimiento sostenido. Segun datos recientes de la



Sociedad Estadounidense de Cirugia Dermatologica (ASDS),
anualmente se realizan mas de 3.5 millones de procedimientos con
laser, luz y dispositivos de energia solo en Estados Unidos. Las
indicaciones mas prevalentes incluyen el fotorrejuvenecimiento, el
tratamiento de eritema/rosacea, la remocién de tatuajes y la
fotodepilacién. Esta alta prevalencia subraya la necesidad de que el
médico general y el especialista dominen sus indicaciones y perfiles
de seguridad.

Fisiopatologia

El principio fundamental que rige la terapia con laser en
dermatologia es la fototermolisis selectiva, descrita por
Anderson y Parrish en 1983. Este concepto establece que se puede
lograr dafio térmico localizado en un objetivo especifico (cromoéforo)
utilizando una longitud de onda bien absorbida por dicho objetivo,
con una duracién de pulso igual o menor a su tiempo de relajaciéon
térmica (TRT), y con la fluencia (energia) suficiente.

Los croméforos principales en la piel son:

1. Agua: Absorbida por laseres infrarrojos medios y lejanos
(Er:YAG 2940 nm, CO2 10600 nm).

2. Melanina: Absorbida por un amplio espectro, desde el
ultravioleta hasta el infrarrojo cercano (Rubi 694 nm,
Alexandrita 755 nm, Nd:YAG 1064 nm).

3. Hemoglobina: Presenta picos de absorcion en 418, 542 y
577 nm (Laser de colorante pulsado 595 nm, KTP 532 nm).

El concepto evolucion6 hacia la fototermolisis fraccionada
(2004), que crea columnas microscopicas de dafio térmico (MTZ)
separadas por tejido sano, acelerando la reepitelizaciéon y reduciendo
el tiempo de inactividad.

Factores de riesgo
La evaluaciéon de los factores de riesgo pre-procedimiento es vital
para prevenir complicaciones:
* Fototipo de Fitzpatrick alto (IV-VI): Mayor riesgo de
hiperpigmentaciéon postinflamatoria (HPI) y cicatrizaciéon
debido a la melanina epidérmica competitiva.



Exposicion solar reciente: El bronceado activo es una
contraindicacién relativa/absoluta para la mayoria de los
laseres que actan sobre la melanina o los vasos.

Infecciones activas: Antecedentes de herpes simple exigen
profilaxis antiviral previa a procedimientos ablativos en el area
facial.

Farmacos: Histéricamente, el uso de isotretinoina oral
requeria una espera de 6 meses; sin embargo, consensos
recientes sugieren que los laseres no ablativos y fraccionados
pueden usarse de forma segura concomitantemente. Farmacos
fotosensibilizantes deben ser suspendidos.

Historia de cicatrizacion queloide: Precaucion extrema
con laseres ablativos.

Manifestaciones clinicas

Dado que el laser es una herramienta terapéutica, las
"manifestaciones clinicas" corresponden a las entidades nosologicas
primarias que son tributarias de este tratamiento:

Lesiones vasculares: Hemangiomas infantiles,
malformaciones capilares (manchas en vino de Oporto),
telangiectasias faciales, rosacea eritematotelangiectasica.
Lesiones pigmentadas: Lentigos solares, efélides, nevus de
Ota, melasma (con restricciones), eliminacién de tatuajes.
Alteraciones texturales y estructurales: Ritidosis,
cicatrices de acné (atroficas e hipertroficas), cicatrices
traumaticas, estrias distensas.

Patologia del foliculo piloso: Hirsutismo, hipertricosis,
pseudofoliculitis de la barba.

Diagnéstico
La evaluacién diagnéstica rigurosa de las lesiones cutaneas antes de
someterlas a energia térmica es un paso critico e ineludible.

Clinico
Examen fisico minucioso bajo luz adecuada y uso de lampara de
Wood para determinar la profundidad del pigmento (epidérmico vs.



dérmico), lo cual dicta la longitud de onda a elegir. Determinacion
estricta del fototipo de Fitzpatrick.

Dermatoscépico

El uso de la dermatoscopia es obligatorio previo al tratamiento con
laser de cualquier lesién pigmentada. Permite confirmar la
naturaleza benigna de la lesion (¢j. lentigo solar vs. lentigo maligno
melanoma). El tratamiento de un melanoma no diagnosticado con
laser (ej. Q-switched o picosegundos) puede destruir la evidencia
clinica, retrasar el diagnoéstico y alterar profundamente el pronostico
del paciente.

Histopatologico

Si existen criterios clinicos o dermatoscopicos de atipia celular o duda
diagnostica, es mandatorio realizar una biopsia escisional o incisional
antes de cualquier terapia destructiva con dispositivos de energia.
Diagnostico diferencial

Es fundamental diferenciar las patologias para elegir el dispositivo
correcto.

* Melasma vs. Nevus de Hori: El melasma puede
exacerbarse con luz pulsada o laseres de alta energia,
requiriendo un abordaje de "toning" de baja fluencia, mientras
que el nevus de Hori responde bien a laseres Q-switched o
picosegundos de alta fluencia dirigidos a la dermis.

*  Malformacioén capilar vs. Hemangioma infantil:
Ambos responden al laser de colorante pulsado (PDL), pero el
timing y la respuesta esperada difieren radicalmente,
requiriendo en el segundo caso terapia sistémica concomitante
en fases proliferativas.
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Tratamiento
Opciones de primera linea
La eleccion del equipo depende del cromoéforo diana (ver Tabla 1).

Tabla 1. Seleccion de laseres de primera linea segun el
objetivo clinico

Objetivo Cromoforo Laser de Longitud de
Clinico Diana Eleccion Onda (nm)
(Primera
Linea)



Vasos Oxihemoglob  Laser de 595 nm

superficiales /  |ina Colorante
Rosacea Pulsado

(PDL)
Lesiones Melanina Q-Switched 532 nm / 1064
pigmentadas Nd:YAG / nm
benignas Picosegundos
Rejuvenecimi | Agua Laser de 10600 nm
ento CO2
ablativo / fraccionado
Cicatrices
Depilacion Melanina Laser 755 nm
(Fototipos I- Alexandrita
I1I)
Depilacion Melanina Laser 1064 nm
(Fototipos I'V- Nd:YAG de
VI) pulso largo

Alternativas terapéuticas
*  Luz Pulsada Intensa (IPL): Dispositivo de amplio espectro
(500-1200 nm) que utiliza filtros de corte. Es excelente para el
fotorrejuvenecimiento global, tratando simultdneamente
discromias y eritema leve.



Radiofrecuencia (RF): Utiliza energia eléctrica para
generar calor en la dermis por la resistencia del tejido
(impedancia). Es ideal para la laxitud cutanea y no depende de
croméforos, por lo que es segura en fototipos oscuros.
Ultrasonido Focalizado de Alta Intensidad (HIFU):
Penetra hasta el sistema aponeurdtico muscular superficial
(SMAS), causando micropuntos de coagulacion térmica y un
consecuente efecto de lifting no quirargico.

Nuevas terapias basadas en evidencia

Laseres de Picosegundos: Originalmente desarrollados
para tatuajes, emiten pulsos en billonésimas de segundo,
generando un efecto predominantemente fotomecanico (ondas
acusticas) mas que fototérmico. Esto pulveriza el pigmento en
particulas mas pequefias con menor dano térmico colateral.
También se utilizan con lentes difractivos para
rejuvenecimiento y cicatrices de acné con minimo tiempo de
inactividad.

Entrega de farmacos asistida por laser (Laser-
Assisted Drug Delivery - LADD): Uso de laseres
fraccionados (principalmente ablativos) para crear canales
microscOpicos temporales que aumentan exponencialmente la
penetracién transdérmica de farmacos topicos
(corticosteroides para queloides, 5-fluorouracilo, bimatoprost
para vitiligo).

Manejo en poblaciones especiales

Pacientes pediatricos: Ll tratamiento temprano (primeros
meses de vida) con PDL para manchas en vino de Oporto
tiene mejores tasas de aclaramiento debido a que la piel es mas
delgada y los vasos son mas pequenios y superficiales.

Pieles oscuras (Fototipos IV-VI): Evitar laseres con alta
afinidad por la melanina (ej. Alexandrita o IPL) para lesiones
profundas. El laser Nd:YAG 1064 nm (tanto de pulso largo
para depilacion como Q-switched para pigmento) es el
estandar de oro debido a su menor absorcién por la melanina
epidérmica y mayor penetraciéon dérmica, acoplado a sistemas
de enfriamiento epidérmico robustos.
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Complicaciones

A pesar de ser procedimientos seguros, pueden presentarse efectos

adversos (Tabla 2).

Tabla 2. Complicaciones comunes y su manejo

Complicacién

Eritema y edema
prolongado

Quemaduras /
Ampollas

Hiperpigmentacién
Postinflamatoria

(HPI)

Cicatrizacion
hipertréfica

Prevencion

Enfriamiento
adecuado pre, intra

y post
procedimiento.

Parametros
correctos; evitar
superposicion
excesiva (stacking).

Preparacion con
despigmentantes;
evitar sol; elegir
Nd:YAG en

fototipos oscuros.

Respetar las
fluencias;
precauciéon extrema
en mandibula,
cuello y torax.
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Manejo

Corticosteroides
topicos leves,
compresas frias,
antihistaminicos.

Cuidado local de
heridas, antibi6ticos
topicos/sistémicos si
hay sobreinfeccion.

Hidroquinona tépica,
acido tranexamico,
fotoproteccion
estricta.

Corticoides
intralesionales
(triamcinolona), gel
de silicona, PDL.



Daifio ocular Obligatorio: Derivacion urgente a

Protectores oftalmologia en caso
oculares especificos | de accidente.

para la longitud de

onda.

Pronéstico

El pronéstico general de los tratamientos con dispositivos de energia
es de excelente a muy bueno cuando se respeta la selecciéon de
pacientes, la indicacién clinica y la calibracién del equipo. Las
lesiones vasculares y los tatuajes pueden requerir multiples sesiones
(usualmente entre 4 y 10). Las expectativas del paciente deben
gestionarse adecuadamente desde la primera consulta, aclarando que
la "mejoria" es el objetivo, no siempre la "erradicacion total".

Puntos clave para la prictica clinica

El conocimiento de la fototermolisis selectiva es la piedra
angular para el uso seguro y efectivo de los laseres.

La dermatoscopia previa es obligatoria antes del tratamiento
de cualquier lesion pigmentada para descartar malignidad.

El enfriamiento epidérmico (criotdégeno, aire frio, zafiro por
contacto) es fundamental para permitir el uso de altas
fluencias dérmicas sin dafiar la epidermis.

Los laseres de picosegundos representan el avance mas
significativo reciente en el tratamiento de lesiones pigmentadas
y tatuajes, ofreciendo mayor seguridad en todos los fototipos.
La proteccion ocular adecuada tanto para el paciente como
para el operador no es negociable bajo ninguna circunstancia.
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Envejecimiento Cutaneo: Bases
Biologicas y Manejo Clinico

Allysson Geovanna Lipez Guerrero

Resumen

El envejecimiento cutineo es un proceso biologico complejo,
progresivo ¢ ineludible que resulta de la superposicién de factores
intrinsecos (cronolégicos y genéticos) y extrinsecos (ambientales,
primordialmente la radiaciéon ultravioleta). Mientras el
envejecimiento intrinseco se caracteriza por atrofia tisular y pérdida
de elasticidad, el fotoenvejecimiento se manifiesta clinicamente con
arrugas profundas, discromias y alteraciones texturales severas,
subyacentes a una elastosis solar profunda. El advenimiento del
concepto del "exposoma cutaneo" ha redefinido nuestra comprensiéon
de la fisiopatologia, destacando el papel de la contaminacion, la
nutriciéon y el estrés oxidativo. El diagnoéstico clinico se apoya en
herramientas como la dermatoscopia y escalas de severidad, siendo el
diagnostico diferencial crucial para descartar patologias malignas o
sindromes de envejecimiento prematuro. El abordaje terapéutico
actual exige una estrategia multimodal que incluye la fotoprotecciéon
estricta, terapias topicas basadas en retinoides y antioxidantes,
procedimientos minimamente invasivos (neuromoduladores, rellenos
dérmicos, bioestimuladores) y tecnologias basadas en luz y energia.
Las terapias emergentes, como los senoliticos y los exosomas,
prometen revolucionar el manejo de la senescencia celular cutanea.

Introduccion

El envejecimiento cutaneo representa uno de los motivos de consulta
mas frecuentes en la practica dermatologica contemporanea. Mas
alla de su innegable impacto estético y psicosocial, el envejecimiento
de la piel conlleva una profunda alteracion de la barrera epidérmica,
la termorregulacién y la competencia inmunologica local. A nivel
global, el aumento de la expectativa de vida ha convertido a la
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dermatologia geriatrica y estética en pilares fundamentales de la
especialidad.

Tradicionalmente, el envejecimiento de la piel se ha dividido en dos
procesos independientes pero superpuestos: el envejecimiento
intrinseco (o cronolégico), dictado por el reloj biolégico y la genética
de cada individuo, y el envejecimiento extrinseco (o
fotoenvejecimiento), mediado predominantemente por factores
ambientales. Sin embargo, la evidencia actual sugiere que ambos
procesos convergen en vias moleculares comunes, destacando el
estrés oxidativo y la senescencia celular como motores principales.
Este capitulo profundiza en las bases bioldgicas, la evaluacion clinica
y las estrategias de manejo basadas en evidencia para el paciente con
envejecimiento cutaneo.

Epidemiologia

El envejecimiento cronoldgico es un fenéomeno universal que afecta al
100% de la poblacién humana. Sin embargo, las manifestaciones
clinicas del fotoenvejecimiento varian significativamente segtn la
latitud geografica, la ocupacion, los habitos de vida y, de manera
critica, el fototipo de piel seguin la clasificacion de Fitzpatrick.

En poblaciones caucasicas (fototipos I-III), los signos de
fotoenvejecimiento pueden ser evidentes a partir de la tercera década
de vida, manifestindose primariamente como arrugas finas,
discromias (lentigos solares) y pérdida de turgencia. En contraste, en
individuos con pieles més oscuras (fototipos IV-VI), el contenido
elevado de melanina epidérmica confiere un Factor de Protecciéon
Solar (FPS) intrinseco estimado entre 3 y 13. En estos pacientes, el
fotoenvejecimiento se retrasa tipicamente de 10 a 20 anos y se
manifiesta predominantemente como alteraciones en la
pigmentacién (hiperpigmentacién moteada, melasma) e incremento
de la laxitud en el tercio inferior del rostro, mas que en la formacion
temprana de arrugas.
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El fototipo de piel impacta el fotoenvejecimiento

Piel oscura

Signos tempranos de Envejecimiento retrasado,
envejecimiento hiperpigmentacién

Fototipo de piel

Fisiopatologia

La fisiopatologia del envejecimiento cutaneo es un proceso
multifactorial que involucra alteraciones anatémicas y moleculares en
todas las capas de la piel.

Envejecimiento Intrinseco

El envejecimiento cronologico estd genéticamente programado y
mediado por el acortamiento progresivo de los telomeros en cada
ciclo de division celular. Cuando los telomeros alcanzan una longitud
critica, las células (particularmente los fibroblastos dérmicos) entran
en un estado de senescencia replicativa. Estas células senescentes
adquieren un fenotipo secretor asociado a la senescencia (SASP),
liberando citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6), factores de
crecimiento y metaloproteinasas de matriz (MMPs), lo que perpetta
la degradaciéon del tejido circundante e induce un estado de
inflamacién crénica de bajo grado conocido como "inflammaging".
Histologicamente, esto se traduce en una disminucién del recambio
epidérmico, aplanamiento de la unién dermoepidérmica y una
reduccion anual del 1% en el contenido de colageno dérmico a partir
de la edad adulta.
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Envejecimiento Extrinseco (Fotoenvejecimiento)

La radiaciéon ultravioleta (RUV) es la principal responsable del
envejecimiento extrinseco. La radiacion UVB (290-320 nm) afecta
principalmente la epidermis, causando dano directo al ADN
mediante la formaciéon de dimeros de ciclobutano pirimidina. La
radiacion UVA (320-400 nm) penetra mas profundamente hasta la
dermis reticular, generando especies reactivas de oxigeno (ROS).

Las ROS intracelulares activan vias de sefalizacién de quinasas
activadas por mitégenos (MAPK), las cuales a su vez estimulan el
factor de transcripciéon AP-1 (Activator Protein 1). AP-1 cumple un
doble rol patolégico:

1. Estimula la degradacion: Regula al alza la transcripcion
de MMPs (especialmente MMP-1, MMP-3 y MMP-9),
enzimas responsables de escindir el colageno fibrilar (tipos Iy
III) y la elastina.

2. Inhibe la neosintesis: Interfiere con la sefalizacién del
factor de crecimiento transformante beta (TGF-beta),
suprimiendo la produccién de procolageno nuevo por parte de
los fibroblastos.

Ademas de la RUV, la acumulacion de productos finales de glicacion
avanzada (AGEs), generados por la unién no enzimatica de azucares
a proteinas como el colageno, provoca el "cross-linking" o
entrecruzamiento de las fibras dérmicas, volviéndolas rigidas y
propensas a la fractura.

Factores de Riesgo

El concepto moderno del "Exposoma Cutaneo" agrupa todos los
factores externos a los que el individuo esta expuesto a lo largo de su
vida y que impactan el envejecimiento de la piel.
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Tabla 1. Componentes del Exposoma Cutaneo y su
impacto fisiopatolégico

Factor de Riesgo = Mecanismo de Consecuencia
Accion Principal  Clinica

Radiacion Solar | Estrés oxidativo, Arrugas profundas,
(UVA/UVB/Luz  daiio al ADN, lentigos solares,
Visible) induccién de elastosis, queratosis
MMPs. La luz actinicas.
visible induce
pigmentaciéon
persistente.
Contaminacion Activacion del Lentigos faciales
Ambiental receptor de severos, exacerbacion
(PM2.5, HAP) hidrocarburos de de melasma, arrugas
arilo (AhR), periorales.

generacion de
ROS, deplecion de

antioxidantes.
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Tabaquismo

Nutricién
(Dietas ricas en
azucares)

Privacion del
Sueiio / Estrés

Disminucién del
flujo capilar capilar,
activacion de
MMPs,
disminucién de
neo-sintesis de
colageno, dafio
elastico por
nicotina.

Formacién de
Productos Finales
de Glicacion
Avanzada (AGEs).

Elevacion de
cortisol, alteracion
del ritmo
circadiano de la
piel, disminucion
de la reparacion del

ADN nocturna.

Manifestaciones Clinicas
Las manifestaciones del envejecimiento cutaneo deben evaluarse
tanto en reposo como en dindmica. Para estandarizar la evaluaciéon
clinica, se utiliza ampliamente la Escala de Glogau, que clasifica el
fotoenvejecimiento en cuatro estadios.

18

Tonalidad grisacea-
amarillenta, arrugas
periorales ("codigo de
barras"), atrofia.

Rigidez cutanea,
pérdida de
elasticidad,
coloracién cetrina.

Ojeras prominentes,
palidez, alteracién de
la barrera cutanea.



Tabla 2. Clasificaciéon Clinica de Glogau para el
Fotoenvejecimiento

Tipo Grupo de Caracterist Necesidad de
Edad icas Magquillaje
Tipico Clinicas

I: Leve 20-35 afos Ausencia de Minima o nula.
arrugas en
reposo.
Cambios
pigmentarios
tempranos.
Fotoenvejeci
miento
temprano.

II: 35-50 anos Arrugas en Utiliza algo de
Moderado movimiento base.
(dindmicas).
Lentigos
seniles
incipientes.
Queratosis
actinicas
palpables
pero no
visibles.
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II1:

50-65 anos Arrugas en Uso continuo

Avanzado reposo de maquillaje.

(estaticas).
Discromia
evidente.
Telangiectasi
as. Queratosis
actinicas
visibles.

IV: Severo >65 anos Solo arrugas El maquillaje se

(pérdida de cuartea.
piel normal).

Color

amarillo/

grisaceo.

Tumores

cutaneos

premalignos y

malignos.

Diferencias topograficas:

Cara y Cuello: Poiquilodermia de Civatte (eritema
reticulado con telangiectasias y pigmentacién en las caras
laterales del cuello, respetando el area submentoniana
sombreada).

Extremidades superiores: Purpura senil de Bateman
(maculas violaceas por fragilidad capilar secundaria a pérdida
del soporte dérmico), lentigos solares, seudocicatrices estelares.
Zona posterior del cuello: Cutis romboidal de la nuca
(piel engrosada, amarillenta, con surcos profundos que forman
rombos).
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Diagnéstico

Diagnéstico Clinico

El diagnoéstico es eminentemente clinico, basado en la inspecciéon
visual (distinguiendo entre areas fotoexpuestas y fotoprotegidas como
gliteos o cara interna del brazo) y la palpaciéon (para evaluar laxitud,
grosor y turgencia mediante la prueba de pellizco o pinch test).

Diagnéstico Dermatoscopico
La dermatoscopia ha ganado utilidad en la evaluaciéon del
fotoenvejecimiento. Los hallazgos caracteristicos incluyen:
*  Aplanamiento o desaparicion de la red pigmentada normal.
* Presencia de 4reas amorfas blanco-amarillentas
(correspondientes a la elastosis solar).
*  Aumento de la vascularizaciéon (telangiectasias lineales
irregulares).
*  En lentigos solares tempranos: borde "apolillado" (moth-eaten)
y patréon en huella dactilar.

Diagnéstico Histopatologico

Aunque rara vez se realiza una biopsia exclusivamente para
diagnosticar el envejecimiento, los hallazgos microscopicos son
definitorios:

* Envejecimiento intrinseco: Atrofia epidérmica,
borramiento de las crestas epidérmicas, disminuciéon de la
celularidad dérmica y de la red vascular.

* Fotoenvejecimiento: Epidermis de grosor variable (atrofia o
hiperplasia compensatoria), melanocitos irregularmente
distribuidos y el hallazgo patognomoénico en la dermis
superficial y media: la elastosis solar (acumulaciéon de un
material baséfilo, amorfo, compuesto por fibras elasticas
degeneradas).

Diagnéstico Diferencial

El clinico debe diferenciar los cambios degenerativos normales de
patologias subyacentes:
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1. Sindromes progeroides: Sindrome de Werner, Progeria de
Hutchinson-Gilford. Deben sospecharse ante un
envejecimiento acelerado en las primeras décadas de vida.

2. Enfermedades del tejido conectivo: Pseudoxantoma
elastico, Cutis Laxa o Sindrome de Ehlers-Danlos (presentan
alteraciones estructurales mas sistémicas).

3. Lesiones malignas: Es vital diferenciar un léntigo solar de
un lentigo maligno melanoma, y una queratosis actinica
hipertréfica de un carcinoma espinocelular temprano, para lo
cual la dermatoscopia y biopsia son imperativos.

Tratamiento

El abordaje del envejecimiento cutineo requiere una piramide
terapéutica que va desde la prevencion hasta la correcciéon
volumétrica y quirdrgica.

Opciones de Primera Linea (Cuidado Toépico y Prevencion)
La prevencion sigue siendo la intervencién mas costo-efectiva. El
pilar fundamental es la fotoproteccién diaria de amplio espectro
(FPS = 30, proteccion UVA, e idealmente 6xido de hierro para luz
visible en fototipos altos).

Tabla 3. Agentes Téopicos con Evidencia en Envejecimiento
Cutaneo

Clase de Ejemplos Mecanismo Nivel de
Activo Clinicos de Accion Evidencia
Principal
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Retinoides Tretinoina Regulaciéon Alto. Gold

(0.025-0.1%), dela standard en
Retinol, transcripciéon  fotoenvejecimie
Trifaroteno genética, neo- | nto topico.

colagénesis

(tipo I y III),

normalizacid

n epidérmica,
inhibicion de

MMPs.
Antioxidant Vitamina C Neutralizaci6 | Alto. Actian en
es (Acido L- n de ROS, sinergia clinica.
ascorbico cofactor
10-20%), esencial para
Vitamina E la hidroxilasa
de prolina/

lisina en la
sintesis de
colageno.

Alfa- Acido Exfoliacién Moderado-Alto.
Hidroxiaci Glicolico, quimica,
dos Acido Lactico  estimulacién

de la sintesis

de

glucosaminog

licanos (acido

hialurénico)

dérmicos.
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Péptidos

Modulador
es de
barrera

Matrixyl
(Palmitoil
pentapéptido-
4)

Niacinamida
(Vitamina B3
2-5%)

Fragmentos
de proteinas
que actian
como
mensajeros

celulares para

estimular la
sintesis de
matriz
extracelular.

Inhibe la
transferencia
de
melanosomas
(despigmenta
nte), previene
la glicacion
de proteinas
(efecto anti-
amarilleo).

Moderado.

Alto. Excelente
tolerancia.

Alternativas Terapéuticas (Procedimientos de Consultorio)
Cuando la terapia topica es insuficiente para las expectativas del
paciente, se recurre a procedimientos minimamente invasivos:
1. Neuromoduladores (Toxina Botulinica tipo A):
Tratamiento de eleccién para las arrugas dinamicas del tercio
superior (glabela, regiéon frontal, canto externo). Acta
inhibiendo la liberacién de acetilcolina en la placa
neuromuscular, relajando la musculatura depresora
subyacente.
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Rellenos Dérmicos (Acido Hialurénico): Utilizados para
reponer volumen perdido por reabsorciéon oésea y atrofia
compartimental grasa en el tercio medio e inferior facial.
Bioestimuladores de Colageno: Acido poli-L-lactico
(PLLA) y Hidroxiapatita de calcio (CaHA). A diferencia de los
rellenos pasivos, inducen una respuesta inflamatoria subclinica
controlada que estimula a los fibroblastos a producir colageno
tipo I a lo largo de meses.

Dispositivos basados en Energia (EBD):

Ldseres fraccionados ablativos (CO2 10600 nm, Erbium:YAG 2940
nm): Estandar de oro para el rejuvenecimiento profundo
(resurfacing) y arrugas estaticas severas.

Ldseres no ablativos y luz pulsada intensa (IPL): Excelentes para
discromias y eritema difuso con minimo tiempo de
mactividad.

Raduofrecuencia y Ultrasomido Microfocalizado (HIFU): Orientados
al tensado tisular (efecto lifting) por coagulaciéon térmica
profunda en la dermis y el SMAS (Sistema
Musculoaponeurético Superficial).

Nuevas Terapias Basadas en Evidencia

La investigacién traslacional reciente ha introducido herramientas
prometedoras:

Senoliticos Topicos y Sistémicos: Farmacos como la
quercetina o péptidos especificos que inducen selectivamente
la apoptosis de los fibroblastos senescentes en la piel,
reduciendo el fenotipo SASP y rejuveneciendo el
microambiente dérmico.

Exosomas (Vesiculas Extracelulares): Derivados de
células madre mesenquimales, contienen miARN; factores de
crecimiento y proteinas moduladoras. Su aplicacién tépica
(generalmente pos-microneedling) ha demostrado una
capacidad superior para acelerar la regeneracion tisular y
disminuir la pigmentacién inducida por UV,

Inhibidores de mTOR: La rapamicina tépica ha
demostrado en ensayos clinicos recientes capacidad para
retrasar el envejecimiento celular celular intrinseco e
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incrementar la expresion de colageno VII, mejorando la
integridad estructural de la membrana basal.

Manejo en Poblaciones Especiales

Pacientes con fototipos altos (IV-VI): El uso de laseres
ablativos o peelings profundos conlleva un alto riesgo de
hiperpigmentacion posinflamatoria (HPI). Se prefieren laseres
fraccionados no ablativos, picosegundos, o radiofrecuencia con
microagujas, combinados con preparacién toépica con
inhibidores de tirosinasa.

Adultos mayores (>70 afios): Se debe priorizar la
restauracion de la barrera cutanea. La piel de estos pacientes
presenta atrofia severa, fragilidad extrema y disminucién en la
capacidad de cicatrizacién ("dermatoporosis" descrita por
Saurat). Los procedimientos agresivos estan contraindicados.
Se recomiendan hidratantes enriquecidos con ceramidas,
retinoides a baja concentracién y protecciébn mecanica contra
traumatismos.

Complicaciones
Las complicaciones del envejecimiento cutdneo no tratado son
primordialmente funcionales y oncolégicas:

1.

2.

3.

Dermatoporosis: Sindrome caracterizado por atrofia
crénica severa, fragilidad mecanica, seudocicatrices estelares y
hematomas disecantes dérmicos ante traumas menores.
Alteracion en la cicatrizacion: La disminucién en la red
capilar y la baja tasa metabolica de los fibroblastos senescentes
retrasan la epitelizacion de heridas y tlceras.

Oncogénesis: La inmunosupresion local inducida por UV y
el acimulo de mutaciones en genes supresores de tumores (ej.
p33) culminan en la aparicién de carcinoma basocelular,
carcinoma espinocelular y melanoma maligno.

Pronéstico

El envejecimiento cutaneo es un proceso cronico e irreversible en su
vertiente intrinseca. Sin embargo, su progresion clinica es altamente
modificable. Un enfoque proactivo, basado en fotoproteccion
temprana y terapias moleculares dirigidas, mejora significativamente
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la calidad y densidad de la piel, revirtiendo hasta cierto punto el dafio
actinico subclinico y reduciendo drasticamente el riesgo de neoplasias
cutaneas.

Puntos Clave para la Practica Clinica

El envejecimiento cutaneo es impulsado tanto por la
senescencia celular y el acortamiento de los telémeros
(intrinseco) como por el exposoma, especialmente la radiacién
UV (extrinseco).

La degradacion del colageno mediada por metaloproteinasas
de matriz (MMPs) a causa del estrés oxidativo es el evento
bioquimico central del fotoenvejecimiento.

El diagnoéstico clinico rutinario requiere diferenciar entre dafo
actinico severo y lesiones premalignas/malignas subyacentes.
El tratamiento tépico de primera linea se compone
inexcusablemente de fotoproteccion de amplio espectro diaria,
complementada con retinoides nocturnos y antioxidantes
diurnos.

El abordaje terapéutico avanzado debe ser tridimensional
(tratar la textura de la piel, el tono y la pérdida volumétrica o
de sostén) mediante el uso combinado e inteligente de laseres,
neuromoduladores y bioestimuladores de colageno.

Las terapias emergentes dirigidas al aclaramiento de células
senescentes (senoliticos) y exosomas perfilaran el futuro del
rejuvenecimiento dermatolégico a nivel molecular.
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Manejo de Cicatrices Hipertroficas
y Queloides

Rosa Elizabeth Lépez Pazmifio

Resumen

Las cicatrices hipertréficas (CH) y los queloides (Q)) representan
respuestas fibroproliferativas aberrantes tras un trauma cutaneo,
caracterizadas por una produccion excesiva de matriz extracelular y
colageno. Aunque ambas entidades comparten similitudes
fisiopatologicas mediadas por una inflamacién prolongada y la
hiperactividad de los fibroblastos, difieren fundamentalmente en su
comportamiento clinico, evolucién temporal y respuesta al
tratamiento. Este capitulo ofrece una revision exhaustiva y
actualizada del manejo de la cicatrizacién patoldgica, abarcando
desde la epidemiologia y la fisiopatologia celular, hasta los métodos
diagnosticos (clinico, dermatoscopico e histopatolégico). Se
proporciona un algoritmo de tratamiento basado en la evidencia que
incluye terapias de primera linea (silicona, corticosteroides
intralesionales), alternativas (5-fluorouracilo, bleomicina, laserterapia)
y modalidades emergentes. El objetivo es brindar al clinico las
herramientas necesarias para un abordaje multidisciplinario y
personalizado, minimizando las complicaciones funcionales vy
psicosociales asociadas.

Introduccion

La cicatrizaciéon de heridas es un proceso biologico complejo,
dindmico y altamente orquestado que se divide clasicamente en
cuatro fases superpuestas: hemostasia, inflamacién, proliferacién y
remodelacion. Cuando este equilibrio se altera, especialmente por
una fase inflamatoria prolongada o una disfuncién en la apoptosis de
los fibroblastos, se produce una cicatrizacién patologica.

Las cicatrices hipertréficas y los queloides son tumores
fibroproliferativos benignos de la dermis. Mientras que la cicatriz
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hipertréfica se mantiene dentro de los limites anatémicos de la herida
original y tiende a la regresién espontanea parcial con el tiempo, el
queloide se comporta como un tumor localmente agresivo,
invadiendo la piel sana adyacente y rara vez regresando de forma
espontanea. El impacto de estas lesiones trasciende la estética,
provocando dolor, prurito intenso, contracturas articulares y una
profunda afectacién en la calidad de vida de los pacientes.

Epidemiologia
La incidencia de las cicatrices patologicas varia significativamente
segin la raza, la genética y la edad.

*  Prevalencia general: Se¢ cstima que la incidencia de
queloides en la poblaciéon general varia entre el 0.09% vy el
16%, dependiendo del grupo étnico estudiado. Las cicatrices
hipertréficas son mucho mas comunes y pueden ocurrir en
cualquier individuo tras un traumatismo severo o quemadura
extensa (hasta un 70% en pacientes con quemaduras
profundas).

* Predileccion racial: Existe una predisposicién
marcadamente mayor en individuos con piel pigmentada,
particularmente en aquellos con fototipos de Fitzpatrick IV a
VI (poblaciones de ascendencia africana, asiatica e hispana),
siendo de 15 a 20 veces mas frecuentes que en individuos de
raza blanca.

* Distribucion por edad y sexo: La mayor incidencia se
registra en la segunda y tercera décadas de la vida (10 a 30
anos), coincidiendo con el pico de tension de la piel y los
cambios hormonales. No existe una predileccién clara por el
sexo, aunque las mujeres jovenes suelen consultar mas por
motivos estéticos y por la perforacion del l6bulo auricular.

Fisiopatologia
La patogenia de los queloides y las cicatrices hipertroficas radica en
una alteracion profunda de la homeostasis de la matriz extracelular
(MEC).
1. Inflamacién crénica: Se considera el principal motor de la
fibroproliferacién. La presencia de macréfagos M2
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(profibréticos) y mastocitos en el tejido cicatricial libera un
exceso de citocinas.

El papel del Factor de Crecimiento Transformante
beta (TGF-beta): Existe una sobreexpresion de las isoformas
profibréticas TGF-beta 1 y TGF-beta 2, junto con una
disminucién de la isoforma antifibrotica TGF-beta 3. Esta
alteracion induce la transicion epitelio-mesénquima y estimula
a los fibroblastos dérmicos.

Disfuncion de los fibroblastos: Los fibroblastos
queloideos son intrinsecamente diferentes; muestran una tasa
reducida de apoptosis (mediada por la desregulacion del gen
p533 y mutaciones en fas/fasl) y responden de forma
exagerada a las sefiales mecanicas y quimicas.

Desequilibrio en el colageno: Se produce un aumento
masivo en la sintesis de coldgeno, particularmente un
desequilibrio en la relacion entre el colageno tipo I (grueso) y
tipo III (reticular). Mientras que en la piel normal la
proporciéon es de aproximadamente 4:1, en los queloides
puede superar una proporcion de 20:1.

Factores de Riesgo
El desarrollo de una cicatriz aberrante obedece a la interseccion de
factores sistémicos y locales:

Factores Sistémicos/Genéticos: * Antecedentes

familiares (patron de herencia autosémica dominante con

penetrancia incompleta en algunos pedigris).

Asociacion con HLA-B14, HLA-B21, HLA-BWI16 y

variaciones en grupos sanguineos (mas frecuente en el grupo

sanguineo A).

Embarazo y pubertad (los andrégenos y estrogenos exacerban

el crecimiento del queloide).

Factores Locales:

Tensién mecanica: Areas de alta tension cutdnea como la

region preesternal, hombros, escapulas y mandibula son

altamente susceptibles.

Naturaleza del trauma: Quemaduras profundas, acné

noduloquistico, varicela, perforaciones corporales (piercings),
31



vacunas (BCG) y heridas quirtrgicas no alineadas con las
lineas de Langer.

* Complicaciones de la herida: Infecciéon secundaria,
dehiscencia o presencia de cuerpos extranos prolongan la fase
inflamatoria.

Manifestaciones Clinicas

La evaluacién clinica inicial es fundamental para clasificar la lesion y
determinar el pronéstico. Ambos tipos de cicatrices pueden presentar
sintomas sensoriales severos, destacando el prurito crémico y el
dolor urente, que a menudo empeoran con la friccion o los
cambios de temperatura.

Tabla 1. Diferencias Clinicas entre Cicatriz Hipertrofica y

Queloide

Caracteristica Cicatriz Queloide
Hipertrofica
Limites Confinada a los Se extiende mas alla
bordes de la herida  de los limites de la
original. herida original
(patréon en garra o
pseudopodos).
Evolucién Desarrollo rapido Desarrollo tardio

(1-2 meses post-
trauma).
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Regresion Tendencia a la
regresion
espontanea con el
tiempo (12-18
meses).

Localizacion Cualquier zona del
cuerpo, sobre
articulaciones o
zonas de flexion.

Tratamiento Buena respuesta a
Quirdargico la reseccion (baja

recurrencia).
Diagnostico

1. Diagnéstico Clinico

Rara vez regresa
espontaneamente;
crecimiento continuo.

Preesternal, 16bulo de
la oreja, deltoides,
parte superior de la
espalda. Raro en
palmas y plantas.

Altisima tasa de
recurrencia tras
reseccion simple

(hasta 45-100%).

El diagnéstico es predominantemente clinico. Herramientas como la
Escala de Vancouver (VSS) o la Escala de Observador y Paciente
para Cicatrices (POSAS) son recomendables para objetivar la
gravedad basal (evaluando vascularizacién, pigmentacién, pliabilidad
y altura) y monitorizar la respuesta al tratamiento.

2. Diagnéstico Dermatoscoépico

La dermatoscopia ofrece informaciéon valiosa in vivo sobre la
vascularizaciéon subyacente de la lesién, lo que ayuda a guiar el

tratamiento con laser:

* Cicatriz Hipertrofica: Patron vascular fino, con vasos
telangiectasicos delgados distribuidos de manera relativamente

uniforme.
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Queloide: Muestra vasos gruesos, arborescentes e irregulares,
a menudo sobre un fondo eritematoso difuso o areas de
coloracién blanco-amarillenta que corresponden a haces de
colageno hialinizado profundo.

3. Diagnéstico Histopatologico
Solo justificado si existe duda diagnéstica respecto a patologias
malignas o infecciosas.

Hallazgos clave en Queloides: Presencia de "colageno
queloideo" (haces de colageno densos, gruesos, acelulares,
intensamente eosinofilicos y hialinizados en la dermis reticular
media y profunda). Ausencia de foliculos pilosos y glandulas.

Hallazgos en Cicatriz Hipertroéfica: I'ibras de colageno
dispuestas en noédulos orientados paralelamente a la epidermis.
Las fibras son mas finas y contienen abundantes fibroblastos
miofibroblasticos (positivos para alfa-actina de musculo liso).

Diagnéstico Diferencial
Es imperativo distinguir las cicatrices patolégicas de otras entidades
neoformativas de la piel:

Dermatofibrosarcoma protuberans (DFSP): Tumor
maligno de bajo grado, de crecimiento lento. La biopsia revela
un patréon celular en "rueda de carro" (storiforme) y es
fuertemente positivo para CD34.

Granuloma a cuerpo extraiio: Nodulo secundario a
reaccion inmunologica.

Lobomicosis: Infeccion fungica profunda (Lacazia loboi) que
puede mimetizar queloides, comun en zonas tropicales.
Dermatofibroma: Nodulo dérmico firme con "signo del
hoyuelo" positivo a la compresion lateral.

Xantomas eruptivos o nodulares: Especialmente en
estadios iniciales o fibréticos.

Tratamiento

El manejo de cicatrices hipertroficas y queloides requiere un enfoque
escalonado y multimodal. Ninguna monoterapia es 100% efectiva, y
la prevencion primaria es siempre la estrategia mas exitosa.
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Opciones de Primera Linea

1.

Geles y laminas de silicona:

Mecanismo: Producen hidratacion oclusion del estrato corneo,
reduciendo la sefial de citocinas inflamatorias dérmicas y la
produccién de colageno.

Uso: Se recomienda su uso temprano post-reepitelizacion,
durante 12-24 horas al dia por un minimo de 2 a 3 meses.
Corticosteroides Intralesionales (CIL):

Mecanismo: Reducen la inflamaciéon, inhiben la transcripciéon
genética de colageno y aumentan la produccion de colagenasa.
Agente: Acetonido de triamcinolona (TAC) en concentraciones
de 10 a 40 mg/mL, inyectado en la dermis papilar/reticular
media de la lesiéon cada 3-4 semanas.

Precauciones: Atrofia cutanea, hipopigmentacion, telangiectasias
y dolor a la inyecciéon (puede mezclarse con lidocaina al 1%b).
Terapia de Compresion (Presoterapia):

Efectiva en cicatrices de quemaduras y queloides del 16bulo de
la oreja. La presién continua (24-30 mmHg) induce hipoxia
tisular que degrada el colageno. Debe usarse de 12 a 24 horas
al dia durante 6 a 12 meses.

Alternativas Terapéuticas

1.

5-Fluorouracilo (5-FU) Intralesional:

Antimetabolito que inhibe la sintesis de pirimidinas,
bloqueando la replicacién del ADN de los fibroblastos.

Se utiliza a menudo en combinacién con TAC (¢j. proporcién
de 9 partes de 5-FU 50mg/mL y 1 parte de TAC 10mg/mL)
para aumentar la eficacia y reducir el riesgo de atrofia
inducida por corticoides.

Laserterapia:

Laser de Colorante Pulsado (PDL - 595 nm): Actia mediante
fototermolisis selectiva sobre la microvasculatura del queloide,
causando isquemia y necrosis endotelial. Excelente para
reducir el eritema y el grosor.

Laser Nd:YAG (1064 nm): Penetra mas profundo, coagulando la
vascularizacién de base.

Ldser Fraccionado Ablativo (CO2 10600 nm / Er:YAG 2940 nm):

Crea columnas de dafio térmico que facilitan la remodelacion
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del tejido y se utiliza para la "entrega de farmacos asistida por
laser" (Laser-Assisted Drug Delivery), aplicando TAC de
forma topica inmediatamente tras la sesion.

Crioterapia:

Causa dafio vascular directo y necrosis isquémica. La
crioterapia intralesional (con agujas de criosonda) muestra
mejores resultados en volumen que el spray de superficie, con
menor riesgo de hipopigmentacién epidérmica.

Nuevas Terapias Basadas en Evidencia

1.

Toxina Botulinica Tipo A (TBA):

Inyectada intralesionalmente o en los bordes de la herida
durante la cirugia, inmoviliza la musculatura local reduciendo
la tensibn mecanica, que es un estimulo primario para la
fibrosis.

Bleomicina Intralesional:

Agente quimioterapéutico que provoca roturas en las cadenas
de ADN y reduce el TGF-beta 1. Se administra mediante
infiltraciébn o técnica de multipuncién (tatuaje). Altamente
efectiva en queloides resistentes.

Inmunomoduladores y Biolégicos:

Ensayos recientes exploran el uso de anticuerpos
monoclonales como Dupilumab (inhibidor de IL-4 e IL-13)
en pacientes con prurito intratable e inflamaciéon profibroética
mediada por linfocitos Th2, mostrando reduccién sintomatica
prometedora.

Manejo en Poblaciones Especiales

Embarazo: Los queloides suelen exacerbarse durante el
embarazo. El tratamiento se limita a opciones no invasivas
(silicona, presoterapia). Los corticosteroides sistémicos e
intralesionales y el 5-FU estan contraindicados.

Poblacion Pediatrica: Priorizar terapias no dolorosas. Las
laminas de silicona, la presoterapia vy, si es necesario, CIL bajo
sedaciéon o anestesia topica profunda (EMLA) con apositos
oclusivos. El laser de colorante pulsado es seguro y bien
tolerado.

Pacientes con Fototipos Altos (IV-VI): Alto riesgo de
discromias posinflamatorias. Se debe ser cauteloso con la
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crioterapia y la fototermolisis laser, prefiriendo la inyeccién
intralesional de TAC/5-FU.

Tratar Cicatrices

Mas efectivo

e N | N
N
96 £
Terapia Terapias
Combinada Avanzadas
= J - J
Menos invasivo Mas invasivo
s N\ (" Y
4- 3
Tratamientos Terapias de
Iniciales Soporte
J A J

Menos efectivo

Tabla 2. Algoritmo Resumido de Tratamiento

Gravedad de  Primera Segunda Tercera Linea
la Cicatriz Linea Linea (si falla | (Recalcitrantes)
la 1%

Profilaxis / Laminas de Laser PDL N/A
Temprana silicona, temprano.
Presoterapia.
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Cicatriz TAC Laser PDL o Laser
Hipertréfica Intralesional Nd:YAG. Fraccionado
(10-20 mg/ CO2 + TAC
ml), Silicona. topico.
Queloide TAC Crioterapia Escision QX +
Pequeno Intralesional intralesional, Inyeccion CIL
+ 5-IF'U. Bleomicina. en bordes.
Queloide Escision Escision + Inmunomodula
Gigante Quirtargica +  Inyeccién dores /
Radioterapia seriada de 5- Evaluaciéon
postoperatori  FU/TAC. ensayo clinico.
a inmediata.
Complicaciones

El manejo en si mismo acarrea riesgos que el dermatélogo debe
monitorizar. Las inyecciones repetidas de corticosteroides causan con
frecuencia atrofia cutanea, hipopigmentacién residual y formacién de
telangiectasias. La escision quirargica aislada de un queloide acarrea
el riesgo mas temido: la recurrencia con un tamaifio mayor que
la lesion original ("queloide de rebote"). Adicionalmente, las cicatrices
severas sobre articulaciones pueden generar retracciones tendinosas y
limitacién severa del arco de movimiento. No se debe subestimar el
impacto psicologico, que incluye ansiedad, depresion y evitacidon
social.

Pronéstico
El pronéstico varia significativamente segun el tipo de lesion. Las
cicatrices hipertréficas tienen un pronédstico favorable a largo plazo;
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la mayoria se aplana y se vuelve asintomdatica con tratamiento
conservador o incluso con el mero paso del tiempo (1 a 3 afios). Los
queloides, por el contrario, representan un desafio cronico. La tasa de
recurrencia tras escision simple roza el 80-100%, la cual disminuye a
menos del 20% si se acompaila de radioterapia adyuvante con haz de
electrones o braquiterapia en las primeras 24-48 horas
posquirdrgicas.

Puntos Clave para la Practica Clinica

Prevencion es prioridad: Minimizar la tensién mecanica
en heridas quirtrgicas, usar suturas subdérmicas libres de
tension y orientar las incisiones segtn las lineas de relajacion
de la piel.

Diagnéstico preciso: Diferenciar clinicamente entre
cicatriz hipertréfica y queloide dicta el abordaje. Un queloide
nunca debe extirparse quirtrgicamente sin un plan adyuvante
inmediato.

Terapias combinadas: La monoterapia es raramente
efectiva para lesiones maduras. La combinaciéon de 5-
fluorouracilo y triamcinolona es superior a la triamcinolona
aislada y presenta un mejor perfil de seguridad respecto a la
atrofia.

Uso del laser: El laser de colorante pulsado (PDL) es el
estandar de oro para eliminar el componente eritematoso y
frenar el desarrollo temprano.

Manejo de expectativas: Informar al paciente que el
objetivo realista es el alivio sintomatico, el aplanamiento y la
reducciéon del color de la lesion, no el retorno a la piel
completamente normal ("borrado absoluto").
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Toxina Botulinica y Rellenos
Dérmicos en Dermatologia Esteética
y Terapéutica

Melanie Melissa Mendoza Rodriguez

Resumen

El uso de neuromoduladores (toxina botulinica) y rellenos dérmicos
representa el pilar fundamental de la dermatologia estética moderna
y el rejuvenecimiento facial minimamente invasivo. Este capitulo
revisa de manera exhaustiva la farmacologia, reologia y aplicacién
clinica de la toxina botulinica tipo A (BoNT-A) y los principales
agentes de relleno, incluyendo el acido hialurénico (AH) y los
bioestimuladores (hidroxiapatita de calcio, acido poli-L-lactico). Se
aborda la evaluacién anatémica tridimensional, la fisiopatologia del
envejecimiento facial, y las directrices actuales para el diagnostico y
manejo temprano de complicaciones, con especial énfasis en el
mapeo ecografico de alta resolucion y los protocolos de reversiéon con
hialuronidasa. La integraciéon de la evidencia cientifica reciente
permite optimizar los resultados estéticos garantizando la maxima
seguridad del paciente.

Introduccion

Durante las Gltimas dos décadas, el abordaje del envejecimiento facial
ha transitado de técnicas quirdrgicas invasivas hacia procedimientos
médicos minimamente invasivos. La toxina botulinica y los rellenos
dérmicos actian de manera sinérgica: mientras la primera modula la
hiperactividad muscular responsable de las ritides dinamicas, los
segundos restauran el volumen perdido, brindan soporte estructural y
mejoran la calidad cutanea. El dominio de estas herramientas exige
por parte del dermatoélogo un conocimiento absoluto de la anatomia
facial, la reologia de los productos y la capacidad de diagnosticar y
tratar rapidamente cualquier evento adverso.
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Epidemiologia

A nivel global, los procedimientos inyectables dominan las
estadisticas de la medicina estética. Segtn los Gltimos informes de la
Sociedad Internacional de Cirugia Plastica Estética (ISAPS) y la
Sociedad Americana de Cirugia Dermatolégica (ASDS), la inyeccién
de toxina botulinica sigue siendo el procedimiento no quirtrgico
nimero uno en el mundo, seguido de cerca por la infiltraciéon de
acido hialurénico. Se estima un crecimiento interanual sostenido del
7 al 10%, impulsado por la aceptaciéon social, la prevencion del
envejecimiento en pacientes jovenes (fenomeno "prejuvenation") y el
aumento de la demanda en la poblacién masculina.

Fisiopatologia y Mecanismo de Accién

Toxina Botulinica (BoNT-A)

El envejecimiento dindmico es causado por la traccién repetida de los
musculos de la mimica facial sobre sus inserciones dérmicas. La
BoNT-A actia provocando una quimiodenervaciéon temporal. Tras
su inyeccién, la cadena pesada de la toxina se une a los receptores
SV2 de la terminal nerviosa colinérgica. Tras la endocitosis, la
cadena ligera escinde selectivamente la proteina SNAP-25,
bloqueando el ensamblaje del complejo SNARE. Esto impide la
fusion de las vesiculas de acetilcolina con la membrana presindptica,
induciendo una paralisis muscular flacida y reversible que dura en
promedio de 3 a 5 meses.

Rellenos Dérmicos

El envejecimiento estructural implica resorcién oOsea (maxilar,
piriforme, orbital), atrofia y reposicionamiento de los compartimentos
grasos superficiales y profundos, y degradacién de la matriz
extracelular dérmica (disminucién de colageno y elastina).

+ Acido Hialurénico (AH): Es un glucosaminoglicano
hidrofilico que se integra en la matriz extracelular. Su
reticulaciéon (cross-linking) con agentes como el BDDE
prolonga su vida media anatémica. Su funciéon depende de su
reologia: alta fuerza de almacenamiento (G') para soporte
supraoperiostico y alta cohesividad para areas dinamicas.
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Hialurénico
Hidrata y da
volumen a la piel C

Bioestimuladores (CaHA, PLLA): IF'uncionan induciendo
una respuesta inflamatoria subclinica mediada por macréfagos
y fibroblastos, que culmina en la neocologénesis (colageno tipo
I y III). No solo aportan volumen inmediato (en el caso de
CaHA), sino que redensifican la dermis a largo plazo.

Mecanismos de Accién en Dermatologia Estética

Acido

Dermatologia Estimulan la
produccién de

colageno para la
redensificacion de la
piel

- @

Bloquea la liberacion
de acetilcolina para
relajar los musculos

Factores de Riesgo

El riesgo de resultados subdptimos o complicaciones se asocia a tres
pilares:

1.

2.

Factores dependientes del paciente: Presencia de
enfermedades autoinmunes activas, coagulopatias, uso crénico
de AINEs o anticoagulantes, infecciones sistémicas o locales
recientes (incluyendo procedimientos odontologicos), y
expectativas irreales (dismorfia corporal).

Factores anatéomicos (Zonas de Peligro): Variantes
anatoémicas vasculares. Las zonas de mayor riesgo de oclusién
arterial incluyen la glabela (arterias supratroclear y
supraorbitaria), nariz (arteria dorsal nasal), surco nasogeniano
(arteria facial y angular) y region temporal (rama frontal de la
arteria temporal superficial).
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3. Factores del operador: Desconocimiento de la anatomia

écnica de inyecciéon inadecuada (presiéon excesiva
3D, t d d d ,
grandes bolos, inyecciéon rapida) y elecciéon incorrecta del
producto.

Manifestaciones Clinicas (Indicaciones y Evaluacion)
La presentaciéon clinica del paciente candidato a estos tratamientos
varia segn el plano tisular afectado:

Tercio Superior: Ritides transversales frontales, complejo
glabelar (patréon de contraccion en "U", "V" o "C") y ritides
cantales laterales ("patas de gallo"). Ptosis de la cola de la ceja
por hiperactividad del mtssculo orbicular de los parpados.
Tercio Medio: Depresion del surco nasoyugal (ojeras),
aplanamiento malar, esqueletizaciéon facial por pérdida del
cojinete graso profundo medial, y profundizacion de los surcos
nasogenianos.

Tercio Inferior: Plicgues de marioneta, pérdida de la
definiciéon del borde mandibular, hipertrofia maseterina (que
cuadra el rostro femenino) y ritides periorales (codigo de
barras).

Indicaciones Dermatolégicas No Estéticas:
Hiperhidrosis axilar/palmar, rosicea eritematotelangiectasica
(microtoxina), cicatrices queloides y acné (por modulacion de
la produccién de sebo).

Diagnéstico
El enfoque diagnostico en cosmética se centra en la evaluacion clinica
pre-procedimiento y la identificacion certera de complicaciones.

Diagnéstico Clinico

Debe incluir una evaluacién dinamica y estatica. Se deben clasificar
las arrugas mediante escalas validadas (Ej. Escala de Glogau, Escala
de Lemperle). Es imperativo evaluar la laxitud cutanea mediante el
"Snap Test", la simetria facial y los tercios proporcionales. En caso de
sospecha de complicaciones post-inyeccion, la presentacion de dolor
agudo desproporcionado, palidez y livedo reticularis son signos
patognomonicos de compromiso vascular.
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Diagnéstico Dermatoscopico

Aunque menos habitual, la dermatoscopia polarizada es util en la
evaluacioén pre-inyecciéon para mapear vasos dérmicos superficiales
(evitando equimosis, especialmente en la zona periorbital) y para el
diagnostico diferencial del "Efecto Tyndall" (decoloraciéon azulada
por inyeccion superficial de AH) versus neovascularizacion.

Diagnéstico Ecografico
La ecografia cutanea de alta frecuencia (18-24 MHz) ha
revolucionado la dermatologia intervencionista. Permite:

1. Mapeo vascular previo: Identificacién de la profundidad
de la arteria facial o supratroclear.

2. Identificacién de rellenos: El AH se observa como
pseudoquistes anecoicos; la GaHA es hiperecogénica con
sombra actstica posterior; la silicona liquida muestra el patrén
clasico de "tormenta de nieve" (snowstorm).

3. Manejo de complicaciones: Guia las inyecciones de
hialuronidasa directamente dentro del émbolo o nédulo de
AH.

Diagnéstico Histopatologico

Reservado para complicaciones tardias persistentes. Los nédulos de
aparicion tardia pueden mostrar en la biopsia granulomas de cuerpo
extrafio tipo empalizada o macréfagos espumosos (tipicos de rellenos
permanentes o reacciones a bioestimuladores mal diluidos).

Diagnéstico Diferencial

El reto clinico radica en diferenciar la etiologia de las lesiones para
elegir el abordaje correcto, especialmente ante la aparicién de
nédulos post-inyeccion:

Diagnéstico Tiempo de Clinica Manejo
aparicion principal
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No6dulo no

inflamatorio

Efecto
Tyndall

DIR
(Reaccion
Inflamatoria

Retardada)

Biopelicula
(Biofilm)

Dias -
Semanas

Semanas -
Meses

Meses - Anos

Semanas -
Anos

Asintomatico,

palpable, por
mala técnica
(superficial) o
exceso de
producto.

Tonalidad
azulada, no
inflamatorio,

superficial.

Edema
subito,
eritema,
nodulo
doloroso, a
menudo tras
infeccion
sistémica
(COVID-19,
gripe).

Noédulos
fluctuantes,
recurrentes,
signos
inflamatorios
de bajo
grado.
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Masaje,
Hialuronidasa
(st es AH).

Hialuronidasa.

Corticoides
orales,
antibioticos
macroélidos,
Hialuronidasa.

Antibioticos de
amplio espectro,
hialuronidasa,
drenaje
quirurgico.



Granuloma Afios Nédulo firme,  Corticoides

de cuerpo indurado, intralesionales
extrano crecimiento (Triamcinolona)
progresivo, , O-
inflamatorio Fluorouracilo,
0 no. escision.
Tratamiento

Opciones de Primera Linea

Toxina Botulinica: Para el tercio superior, las dosis estandar
varian segun la marca (onabotulinumtoxinA,
abobotulinumtoxinA, incobotulinumtoxinA). El enfoque
actual es la "micro-dosificacion" o aplicacion en multiples
puntos para mantener la expresividad facial ("Baby Botox").
Acido Hialurénico: Es cl estandar de oro para el relleno
volumétrico debido a su reversibilidad y perfil de seguridad. Se
prefieren AH de alto G' (reticulacion densa) para proyeccion
6sea (menton, pémulos) aplicados con aguja en periostio, y AH
dindmicos o resilientes para zonas moviles (labios, perioral)
aplicados con canula en tejido celular subcutaneo.

Alternativas Terapéuticas y Bioestimulacién
En pacientes con flacidez severa donde el AH podria generar un
aspecto edematoso ("Overfilled Syndrome"), se prefieren:

Hidroxiapatita de Calcio (CaHA): En dilucién o
hiperdilucién (1:1 a 1:4) mediante técnica de vectores con
canula para estimular colageno sin aportar volumen excesivo,
ideal para cuello, escote y tercio inferior facial.

Acido Poli-L-Lactico (PLLA): Requicre reconstitucién
previa. Es excelente para pan-rejuvenecimiento facial y
lipoatrofia en pacientes VIH positivos.

Nuevas Terapias Basadas en Evidencia

1.

DaxibotulinumtoxinA: Recientemente aprobada, esta
toxina estd estabilizada con un péptido patentado (RTP004)
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libre de albimina humana, demostrando una duracién clinica
extendida de hasta 6 a 9 meses.

2. Rellenos Hibridos: Productos que combinan en una misma

jeringa AH reticulado con microesferas de CaHA (L.
HArmonyCa), ofreciendo levantamiento inmediato y
bioestimulaciéon sostenida.

Técnicas Ecoguiadas: La inyecciéon en tiempo real bajo
guia ecografica estd pasando de ser una técnica de
investigacion a un estandar de atencion clinica en centros de
excelencia.

Manejo en Poblaciones Especiales

Pacientes Masculinos: Requieren mayores dosis de toxina
(mayor masa muscular). En rellenos, se busca angular la
mandibula y cuadrar el mentén, evitando la feminizacion de
los pomulos (proyeccion lateral vs. anterior).

Adultos Mayores: La atrofia dérmica aumenta el riesgo de
hematomas. Se recomienda el uso rutinario de canulas romas
(22G 0 25G) para minimizar el trauma vascular.

Pacientes Autoinmunes: Aunque no es una
contraindicacién absoluta si la enfermedad estd inactiva,
requieren profilaxis estricta y uso preferencial de AH puro,
evitando bioestimuladores e implantes permanentes debido a
un riesgo incrementado de granulomas.

Complicaciones

La seguridad es el aspecto mas critico. Las complicaciones se dividen
segun el producto:

Complicaciones por Toxina Botulinica

Leves: Cefalea transitoria, equimosis.

Estéticas: Ptosis palpebral (por difusion al muisculo elevador del
parpado superior), ptosis de ceja, asimetria, "cejas de Spock"
(por falta de bloqueo lateral del musculo frontal).

Manejo: La ptosis palpebral puede tratarse con colirios de
apraclonidina 0.5% (agonista alfa-adrenérgico que contrae el
musculo de Miiller).
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Complicaciones por Rellenos Dérmicos

* Compromiso Vascular (Isquemia y Necrosis): Es la
emergencia dermatolégica mas temida. Ocurre por inyeccién
intraarterial o compresion extrinseca severa.

*  Ceguera: Resulta de la inyecciéon intraarterial retrégrada
desde ramas distales de la arteria oftalmica (ej. supratroclear)
hacia la circulacion central retiniana. El tiempo de isquemia
antes del dafo irreversible es de apenas 60 a 90 minutos.

Protocolo de Rescate por Oclusion Vascular (Alta Dosis de
DeLorenzi):

1. Detener la inyecciéon inmediatamente ante palidez o dolor
severo.

2. Aplicar calor local y pasta de nitroglicerina tépica
(controvertido, pero atin usado por algunos).

3. Inundacién con Hialuronidasa: Inyectar de 500 a 1,500
UI de hialuronidasa en toda el area isquémica y trayecto
arterial de manera horaria, masajear vigorosamente y
reevaluar cada 60 minutos hasta que el llenado capilar regrese
a la normalidad.

4. Derivacién inmediata a oftalmologia si hay alteracién visual
(amaurosis).

Pronéstico

El pronéstico de los procedimientos estéticos faciales con estos
agentes es sumamente favorable. Las tasas de satisfaccion del
paciente superan consistentemente el 90%. Al tratarse de productos
reabsorbibles y efectos farmacolégicos reversibles, el prondstico
estético a largo plazo es excelente, previniendo la formaciéon de
arrugas estaticas e induciendo una remodelacion tisular positiva. Sin
embargo, el paciente debe ser educado sobre la necesidad de
mantenimiento periédico (cada 4 a 6 meses para toxina, cada 12 a 18
meses para rellenos).

Puntos Clave para la Practica Clinica

* Conocimiento Anatémico: La inyeccién segura requiere
comprender la anatomia facial en tres dimensiones,
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reconociendo la profundidad de los paquetes grasos y las
arterias principales.

Aspiracion: Aunque la aspiracién previa a la inyecciéon de
rellenos tiene una alta tasa de falsos negativos, debe realizarse
de forma sistematica al usar agujas, combinada con
movimiento constante o inyeccion retroégrada.

Canulas frente a Agujas: El uso de microcanulas romas
(22G o 25G) reduce significativamente, aunque no elimina por
completo, el riesgo de oclusion vascular intraarterial.
Hialuronidasa Obligatoria: Ningiin médico debe inyectar
acido hialurénico sin tener en su consultorio dosis suficientes
de hialuronidasa vigente (minimo 1,500 UI) y el conocimiento
de los protocolos de rescate.

Integracion de la Ecografia: El HFUS se esta
convirtiendo rapidamente en el "estetoscopio del dermatdlogo
estético”, crucial para mapeo vascular y resolucién de
complicaciones tardias.
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Peelings Quimicos
Stefany Katherine Correa Villavicencio

Resumen

La quimioexfoliacién, cominmente conocida como peeling quimico,
es un procedimiento dermatologico que consiste en la aplicaciéon
controlada de uno o mas agentes quimicos sobre la piel para inducir
una destruccién tisular predecible. Esto desencadena una respuesta
inflamatoria, seguida de reepitelizacion y remodelaciéon dérmica. Este
capitulo aborda la clasificacién de los peelings segtn su profundidad
(superficiales, medios y profundos), sus indicaciones clinicas primarias
(acné, discromias, fotoenvejecimiento), la evaluacion pre-
procedimiento, y las técnicas de aplicacion. Se hace especial énfasis
en la seleccion adecuada del paciente, el diagnéstico dermatoscopico
previo, el manejo en fototipos altos (poblaciones especiales) y la
prevenciéon y tratamiento de complicaciones. La integracion de
nuevas formulaciones liposomadas y terapias combinadas ha
optimizado los perfiles de eficacia y seguridad en la practica
dermatolégica actual.

Introduccion

El peeling quimico es uno de los procedimientos estéticos y
terapéuticos mas antiguos en dermatologia, con raices que se
remontan a la antigiedad egipcia. En la practica dermatologica
moderna, los peelings quimicos representan herramientas versatiles y
costo-cfectivas para el tratamiento de diversas dermatosis y el
rejuvenecimiento cutaneo. La seleccion del agente, su concentracion,
el vehiculo, y el tiempo de exposicion determinan la profundidad de
la injuria quimica. A pesar del auge de las tecnologias basadas en luz
y laser, los peelings quimicos mantienen una posicién de primera
linea debido a su eficacia comprobada, menor tiempo de inactividad
en modalidades superficiales y su aplicabilidad en un amplio espectro
de fototipos de piel.
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Epidemiologia

Los procedimientos de quimioexfoliacién se encuentran
sistematicamente entre los cinco procedimientos estéticos
minimamente invasivos mas realizados a nivel mundial. Segin datos
recientes de la Sociedad Americana de Cirugia Dermatolégica
(ASDS), se realizan anualmente millones de peelings quimicos a nivel
global. La demanda esta impulsada principalmente por mujeres entre
los 30 y 55 afios que buscan tratamientos para el fotoenvejecimiento
y las alteraciones pigmentarias. Sin embargo, se observa un
incremento significativo en la poblacién adolescente y de adultos
jovenes, donde el objetivo principal es el manejo del acné vulgar
activo y sus secuelas cicatriciales. La prevalencia de complicaciones
severas es baja (<1% en peelings superficiales), pero aumenta
proporcionalmente con la profundidad del procedimiento y en
pacientes con fototipos de Fitzpatrick IV a VL.

Fisiopatologia

El mecanismo de accion de los peelings quimicos se fundamenta en el
principio de injuria quimica controlada. Los diferentes agentes
act@ian a través de vias metabolicas y quimicas distintas:

1. Alfa-hidroxiacidos (AHA) (ej. Acido Glicélico):
Reducen la cohesion de los corneocitos al interferir con los
enlaces i6nicos y la funcién de los desmosomas. Promueven la
epidermo6lisis y estimulan la producciéon de
glucosaminoglicanos dérmicos y colageno mediante la
activacién de fibroblastos.

2. Beta-hidroxiicidos (BHA) (ej. Acido Salicilico):
Debido a su naturaleza lipofilica, penetran en la unidad
pilosebacea, disolviendo el sebo y desprendiendo las células
epiteliales del infundibulo folicular. Tienen propiedades
comedoliticas y antiinflamatorias intrinsecas.

3. Acido Tricloroacético (TCA): Provoca la coagulacién de
las proteinas epidérmicas y dérmicas (necrosis coagulativa).
Clinicamente, esto se manifiesta como un "frosting" o escarcha
blanca. La profundidad de la necrosis es directamente
proporcional a la concentraciéon del TCA (10% a 50%).
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4. Fenol: Induce una desnaturalizacién proteica inmediata y
extensa, alcanzando la dermis reticular. Estimula una
neocologénesis masiva y reestructuracion de la matriz
extracelular (elastogénesis).

Tabla 1: Clasificacion de los Peelings Quimicos segun
Profundidad

Profundidad Nivel Agentes Indicaciones
Histologico Comunes Principales
(Ejemplos)
Muy Estrato Acido Brillo cutaneo,
Superficial corneo Glicolico acné
(30-50%), comedodnico
Solucién de leve
Jessner (1
capa)
Superficial Epidermis Acido Acné activo,
total a capa Glicolico melasma
basal (50-70%), epidérmico,
Acido fotoenvejecimie
Salicilico nto Glogau I
(20-30%),
TCA
(10-25%)
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Medio Dermis TCA Queratosis

papilar (35-40%), actinicas,
superior Jessner + lentigos solares,
TCA 35% cicatrices de
(Peeling de acné atréficas,
Monbheit) Glogau II-111
Profundo Dermis Férmula de Ritidosis severa,
reticular Baker- fotoenvejecimie
media Gordon nto avanzado
(Fenol) (Glogau IV),
cicatrices
profundas

Factores de Riesgo

Antes de indicar un peeling quimico, el dermatélogo debe identificar
factores de riesgo que puedan desencadenar complicaciones:

Fototipo cutaneo: Pacientes con fototipos Fitzpatrick IV-VI
tienen un alto riesgo de hiperpigmentacién postinflamatoria
(HPI).

Antecedentes infecciosos: Historia de infeccién por virus
del herpes simple (VHS), lo cual requiere profilaxis antiviral
sistematica.

Medicamentos: Uso de isotretinoina oral. Aunque guias
recientes (Spring et al., 2018) sugieren que los peelings
superficiales son seguros concomitantemente, los peelings
medios y profundos deben retrasarse de 6 a 12 meses.
Factores anatémicos e histologicos: Radioterapia previa
facial, antecedente de queloides o cicatrizaciéon hipertréfica, y
tabaquismo activo (compromete la reepitelizacion,
especialmente en peelings profundos).
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Manifestaciones Clinicas
Los pacientes candidatos a peelings quimicos suelen presentar uno o
mas de los siguientes cuadros clinicos:
* Trastornos de la pigmentaciéon: Melasma,
hiperpigmentacion postinflamatoria, efélides y lentigos solares.
*  Acné y Rosacea: Acné vulgar leve a moderado (predominio
comedoénico y papulopustuloso), rosacea papulopustulosa,
cicatrices de acné maculares eritematosas y atroficas leves.
* Fotoenvejecimiento: Ritidosis fina, elastosis solar, textura
cutanea irregular, discromia moteada.
* Condiciones premalignas: Queratosis actinicas multiples
(campo de cancerizacion).

Diagnéstico

Clinico

La evaluacion clinica exhaustiva es el pilar del diagnostico pre-
peeling. Se debe determinar el fototipo de Fitzpatrick, la escala de
fotoenvejecimiento de Glogau, el tipo de piel (sebacea, xerodtica,
sensible) y la presencia de inflamacién activa. Es imperativo evaluar
la laxitud de la piel y el grado de dafio actinico para seleccionar el
agente adecuado.

Dermatoscépico
La dermatoscopia y la luz de Wood son herramientas esenciales.
* En el caso del melasma y otras discromias, la luz de Wood
permite diferenciar la localizaciéon del pigmento: epidérmico
(se acentta), dérmico (no se acenttia) o mixto. Los peelings
quimicos solo son eficaces en el pigmento localizado en la
epidermis.
* La dermatoscopia permite evaluar la vascularizaciéon en
cicatrices de acné y descartar atipias en lesiones pigmentadas
antes de la exfoliacion.

Histopatologico

Aunque rara vez se realiza una biopsia antes de un peeling con fines
puramente estéticos, el diagnostico histopatologico es crucial si se
sospecha de una lesién maligna (¢j. lentigo maligno melanoma vs.
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lentigo solar). Ademas, la histopatologia post-peeling (en estudios
clinicos) evidencia el adelgazamiento del estrato cérneo, el aumento
del grosor epidérmico post-recuperacion y la formaciéon de una
banda de colageno nuevo (zona de Grenz) en la dermis papilar.

Pasos para el Diagnéstico de Peelings Quimicos

Histopatologia

Realizar biopsias si se
sospecha de lesiones
malignas o para estudios.

Luz de Wood

Identificar la localizacién
del pigmento para
peelings efectivos.

Dermatoscopia

Utilizar herramientas para
evaluar la vascularizacién
y las lesiones
pigmentadas.

Evaluacién Clinica
Realizar un examen
exhaustivo para

determinar el tipo de piel y
el dafio.

Diagnéstico Diferencial
El principal riesgo en la quimioexfoliacién es tratar inadvertidamente
una patologia subyacente que contraindique el procedimiento.

* Discromias: Diferenciar melasma de ocronosis exbgena
(donde los peelings pueden exacerbar el cuadro), liquen plano
pigmentoso o eritema discromico perstans.

* Lesiones actinicas: Diferenciar queratosis actinicas
hipertréficas de carcinomas espinocelulares invasivos. Un
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peeling superficial no tratara un carcinoma y puede
enmascarar su progresion.

Lesiones pigmentadas: Diferenciar queratosis seborreicas
planas y lentigos solares de melanoma in situ (Lentigo
Maligno).

Tratamiento

El éxito terapéutico depende de la correcta preparaciéon de la piel
("priming"), la técnica de aplicacién y los cuidados post-
procedimiento. El priming suele durar de 2 a 4 semanas e incluye
fotoproteccién estricta, retinoides topicos y agentes despigmentantes
(hidroquinona 4%o) para estabilizar los melanocitos.

Opciones de primera linea

Acné vulgar: Acido salicilico al 20-30%. Es el agente de
eleccion por su lipofilia e impacto comedolitico directo
(Castillo et al., 2018).

Melasma y Fotodaiio leve: Acido glicolico al 30-50%.
Requiere neutralizacién activa (con bicarbonato de sodio o
agua) para detener la penetracion.

Queratosis actinicas / Fotoenvejecimiento
moderado: Soluciéon de Jessner (acido salicilico 14%,
resorcinol 14%, acido lactico 14% en etanol) combinada con
TCA al 35% (Técnica de Monbheit).

Alternativas terapéuticas

Acido Mandélico: Un AHA de gran peso molecular.
Penetra lentamente, causando menos eritema. Es la alternativa
ideal para pieles sensibles, rosacea y fototipos altos.

Acido Piravico (40-50%): Alfacetoticido que se convierte
en acido lactico en la piel. Excelente para acné inflamatorio y
cicatrices, pero requiere ventilaciéon por sus vapores irritantes.

Nuevas terapias basadas en evidencia

Peelings Liposomados: Ll encapsulamiento de acidos en
liposomas a nivel nanométrico permite una liberaciéon
prolongada y dirigida, reduciendo la disrupcién de la barrera
cutanea superficial y disminuyendo el eritema post-
procedimiento.

60



Acido Tranexamico: Incorporado a peelings superficiales
para inhibir la activaciéon de la plasmina y bloquear la cascada
del 4cido araquiddnico, demostrando alta eficacia en melasma
resistente y prevencion de HPI.

Combinacion con Microneedling: La aplicaciéon de TCA
o acido tricloroacético tras la micropuncién capilar ha
demostrado una sinergia en la remodelacién del colageno para
cicatrices atroficas severas de acné ("CROSS technique"
modificada).

Manejo en poblaciones especiales

Pieles oscuras (Fitzpatrick IV-VI): El riesgo de HPI es
del 10-20% si no se maneja correctamente. Se deben evitar los
peelings profundos (fenol) y ser cauteloso con el TCA (>20%).
El acido salicilico, mandélico y la solucién de Jessner en pocas
capas son las opciones mas seguras.

Embarazo y Lactancia: Estan absolutamente
contraindicados los peelings de acido salicilico (riesgo de
absorcion sistémica y toxicidad) y retinoides. Se consideran
seguros, con precauciéon y si es estrictamente necesario, los
peelings superficiales con acido glicolico o lactico.

Complicaciones
Las complicaciones se clasifican en inmediatas y tardias, y su
incidencia aumenta con la profundidad del agente:

1.

Inmediatas:
Eritema persistente y edema excesivo.
Sensaciéon de quemadura intensa (manejo con ventilacién y
frio local).
Toxicidad sistémica: Arritmias cardiacas (exclusivo de los
peelings de fenol por absorcién sistémica; requiere
monitorizacién electrocardiografica estricta) y salicilismo (raro,
en areas extensas).
Tardias:
Hiperpigmentaciéon postinflamatoria (HPI): La
complicacién mas frecuente, especialmente en fototipos altos.
Infeccion: Reactivacion de VHS, impétigo bacteriano o
candidiasis.
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* Cicatrizacion / Queloides: I'recuente en peelings medios/
profundos si hay infeccién bacteriana secundaria o
desprendimiento prematuro de las costras.

* Hipopigmentacién: Caracteristica de los peelings de fenol
o dafo melanocitico permanente inducido por TCA >50%.

Pronéstico

El pronéstico es excelente si el paciente es seleccionado
adecuadamente y sigue un régimen estricto de cuidados post-peeling
(emolientes, reparacién de barrera y fotoproteccién absoluta). Los
peelings superficiales requieren sesiones secuenciales (cada 2 a 4
semanas) para lograr resultados sostenibles, mientras que los peelings
medios y profundos ofrecen resultados drésticos en una sola sesion,
pero con un tiempo de inactividad (downtime) de 7 a 14 dias. Para
condiciones crénicas como el melasma o el acné, el peeling es un
tratamiento coadyuvante, no curativo, requiriendo terapia topica de
mantenimiento.

Puntos clave para la practica clinica

* El nivel de "frosting" en peelings con TCA indica la
profundidad clinica de la necrosis (Nivel I: eritema irregular
con ligero esmerilado blanco; Nivel II: capa blanca uniforme
con eritema de fondo; Nivel III: blanco sélido, esmalte sin
eritema de fondo).

*  Nunca neutralizar el 4cido salicilico, la solucién de Jessner o el
TCA; su acciéon termina por coagulacién proteica o
evaporacion del solvente. Solo los AHA (glicdlico, lactico)
requieren neutralizacion activa.

* La preparacién de la piel de 2 a 4 semanas antes del
procedimiento con hidroquinona y retinoides disminuye
significativamente el riesgo de HPI y acelera la reepitelizacion.

* Ante un eritema persistente localizado y doloroso post-peeling
medio, el clinico debe sospechar y tratar profilacticamente una
infeccion por VHS o bacteriana para evitar la cicatrizacion.
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