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Prologo

La dermatologia evoluciona constantemente,
exigiendo a los profesionales mantenerse
actualizados en diagnosticos y tratamientos.
Este libro ofrece un enfoque practico y basado
en evidencia para abordar patologias cutaneas
frecuentes y emergentes, proporcionando
herramientas esenciales para la toma de
decisiones clinicas. Esperamos que esta obra
contribuya al conocimiento y a la mejora en la
atencion dermatologica.
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Definicion

Hiperhidrosis focal primaria es una condicion
médica caracterizada por una sudoracion
excesiva y no relacionada con el calor o el
ejercicio, que ocurre en areas especificas del
cuerpo, como las axilas, las palmas de las manos,
las plantas de los pies y el rostro. Esta sudoracion
excesiva es causada por una hiperactividad del
sistema nervioso simpatico, que estimula en
exceso las glandulas sudoriparas ecrinas. A
diferencia de la hiperhidrosis secundaria, que
puede estar asociada con otras enfermedades o
condiciones medicas, la hiperhidrosis primaria
no tiene una causa subyacente identificable y
suele comenzar en la infancia o adolescencia.
Esta condicion puede afectar significativamente
la calidad de vida, provocando incomodidad

social y emocional.
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Epidemiologia

La  hiperhidrosis focal primaria afecta
aproximadamente entre el 1% y 5% de la
poblacion mundial, con variaciones segun la
region y los factores genéticos. Se presenta con
mayor frecuencia en la infancia o adolescencia,
con un pico de inicio entre los 5y 25 anos, y rara
vez comienza después de los 40 anos. No hay una
diferencia significativa entre sexos, aunque la
hiperhidrosis axilar es mas comin en mujeres y
la palmar en hombres. Se ha identificado una
fuerte predisposicion genética, con hasta un
30-50% de los pacientes reportando
antecedentes familiares. En cuanto a la
localizacién, la forma mas frecuente es la axilar
(50-60%), seguida de la palmar (25-40%) y la
plantar (20-30%). A pesar de su impacto en la
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calidad de vida, sigue siendo una condicion
subdiagnosticada, ya que muchos pacientes no

buscan tratamiento[1,2].

Fisiopatologia

La hiperhidrosis focal primaria es causada por
una disfuncion en la regulacion del sistema
nervioso autoénomo, especificamente en la via
simpatica responsable del control de la
sudoracion. Esta disfuncion ocurre en niveles
especificos de la cadena simpatica toracica
(T2-T5), dependiendo de la zona afectada
(palmas, axilas, plantas o rostro). Se ha
identificado una predisposicion genética con un
patron autosémico dominante, lo que explica su
alta frecuencia en personas con antecedentes
familiares. A diferencia de la hiperhidrosis
secundaria, que puede ser causada por

enfermedades o farmacos, la forma primaria no
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tiene una causa identificable, sino que es un
desbalance en la regulacion autondmica del

sudor..

Hiperactividad del Sistema Nervioso Simpatico

En la hiperhidrosis focal primaria, existe una
hiperactividad anormal de las fibras simpaticas
preganglionares que inervan las glandulas
sudoriparas de areas especificas del cuerpo
(palmas, plantas, axilas, cara). Esta hiperactividad
no esta relacionada con la temperatura o la
actividad fisica, sino que se dispara en respuesta
a estimulos emocionales o sin una causa

aparente[3,4]

Diagnéstico

El diagnostico de la hiperhidrosis focal primaria

es clinico y se basa en la historia del paciente y la

11
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exclusion de causas secundarias. No se requieren
pruebas de laboratorio en la mayoria de los
casos, pero algunas herramientas pueden ayudar

a evaluar la severidad de la sudoracion.
Criterios Diagnosticos

Para diagnosticar hiperhidrosis focal primaria, el
paciente debe cumplir con los siguientes

criterios principales:

e Sudoracion excesiva y localizada (axilas,
palmas, plantas o cara).
e Duracion de al menos 6 meses sin causa
aparente.
e Presencia de al menos 2 de los siguientes
criterios:
o Afectacion bilateral y simétrica.
o Interferencia con las actividades
diarias.

o Al menos un episodio semanal.

12
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o Inicio antes de los 25 anos.
o Ausencia de sudoracion nocturna.
o Antecedentes familiares

positivos[8,9].
Diagnostico Diferencial

Es fundamental diferenciar la hiperhidrosis
primaria de la hiperhidrosis secundaria, que

puede ser causada por:

e Enfermedades metabolicas
(hipertiroidismo, diabetes).

e Infecciones (tuberculosis, VIH).

e Trastornos neurologicos  (Parkinson,
disautonomia).

e Medicamentos (antidepresivos,

hipoglucemiantes).

Pruebas Complementarias (Opcionales)

13
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Prueba del almidon-yodo (Minor test): Se
aplica yodo en la piel, seguido de almidon,
que reacciona con el sudor y genera una
coloracion oscura en las areas de

hiperhidrosis.

Medicion gravimétrica del sudor: Se coloca
papel de filtro sobre la piel para cuantificar

la cantidad de sudor.
Escalas de impacto en calidad de vida:

o Hyperhidrosis Disease Severity
Scale (HDSS): Cuestionario que
evalaa el impacto de la sudoracion

en la vida diaria[7,10].

14
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Tratamiento

El tratamiento de la hiperhidrosis focal primaria
varia segin la severidad de los sintomas, la
localizacion y la respuesta del paciente a las
terapias iniciales. La primera linea de manejo
incluye el uso de antitranspirantes a base de
sales de aluminio, que bloquean temporalmente
los conductos sudoriparos, siendo utiles en casos

leves.

En pacientes con sudoracion moderada a severa,
la toxina botulinica tipo A es una opcion efectiva,
ya que inhibe la liberacion de acetilcolina en las
glandulas sudoriparas y ofrece resultados de 4 a

6 meses.

La iontoforesis, mediante corriente eléctrica en

agua, es particularmente eficaz en la

15
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hiperhidrosis palmar vy plantar, requiriendo
sesiones periddicas. Para casos mas severos o
resistentes, los anticolinérgicos orales, como la
oxibutinina, pueden reducir la sudoracion,
aunque con efectos adversos sistémicos. En la
hiperhidrosis axilar, tecnologias como miraDry
destruyen las glandulas sudoriparas con energia

térmica de microondas.

En casos refractarios, la opciéon quirtrgica mas
utilizada es la  simpatectomia toracica
endoscopica, que interrumpe los ganglios
simpaticos responsables de la sudoracion,
aunque con el riesgo de hiperhidrosis

compensatoria en otras areas del cuerpo.

Para la hiperhidrosis axilar, la extirpacion de
glandulas sudoriparas mediante curetaje o

liposuccion es una alternativa menos invasiva.

16
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Tabla 1. Opciones Quirurgicas y No Quiruargicas
para el Tratamiento de la Hiperhidrosis Focal
Primaria [2,4,5]

Tipo de Opcioén Mecanism | Indicacié | Ventaj | Desve
Tratamient Terapéutica ode n as ntajas
o Accion Principal
No Antitranspirante | Bloquean Casos Bajo Irritac
Quirargico | s con cloruro de | temporalm | leves de | costo, |[ién
aluminio ente  los | hiperhidr | facil cutan
(10-20%) conductos | osis aplicac | ea,
sudoriparo | axilar, ion eficaci
S palmar o a
plantar variab
le
Toxina Inhibe la | Hiperhid [ Alta Dolor
botulinica tipo A | liberaciéon | rosis eficaci [en el
de axilar, a, sitio
acetilcolin | palmar, duraci | de
a en las | plantar y | 6n de | inyecc
glandulas | facial 4-6 ion,
sudoripara | moderad | meses | costo
s
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a a elevad
severa 0
Iontoforesis Bloquea la | Hiperhid | No Requi
actividad rosis invasiv | ere
de las | palmar vy | o, multip
glandulas | plantar puede | les
sudoripara usarse | sesion
s mediante encasa | es
corriente
eléctrica
en agua
Anticolinérgicos | Bloquean | Hiperhid [ Eficaz | Boca
orales los rosis para seca,
(oxibutinina, receptores | generaliz | casos | vision
glicopirrolato) muscarinic | ada o | severo | borros
0s, casos S a,
reduciend | refractari efecto
o la | os a S
estimulaci | tratamie advers
6n de las | ntos 0s
glandulas | tépicos sistém
sudoripara icos
S
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Terapia con | Destruye Hiperhid | Resulta | Posibl
microondas las rosis dos e
(miraDry®) glandulas | axilar perma | edema
sudoripara | moderad | nentes |y
S con | a a|en parest
energia severa mucho | esias
térmica s casos | transit
orias
Quirargico | Simpatectomia Secciona o | Hiperhid | Soluci6 | Riesgo
toracica bloquea los | rosis n de
endoscopica ganglios palmar y | definiti | hiperh
(STE) simpaticos | facial vaen la | idrosis
toracicos severa y | mayori [ compe
refractari | a delos | nsator
a casos ia
(50-9
0%)
Clamping Colocacion | Alternati | Menor | Puede
simpatico de clips en | va riesgo | requer
toracico los reversibl | de ir
ganglios e a la|hiperhi | cirugi
simpaticos | simpatec |drosis |a de
sin corte tomia en | compe
hiperhidr
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osis nsatori | revers
palmar a ion
Curetaje de | Eliminacié | Hiperhid | Menos | Hemat
glandulas n de | rosis invasiv | omas,
sudoriparas glandulas | axilar a que | cicatri
axilares sudoripara | severa la zacion
s mediante simpat | irregu
raspado ectomi | lar
a
Liposuccion de | Remocion | Hiperhid | Proced | Efecti
glandulas de rosis imient | vidad
sudoriparas glandulas | axilar 0 variab
axilares sudoripara | severa ambula | le,
s mediante torio, result
aspiracion menos | ados
invasiv | no
0 inmed
iatos
Extirpacion Remocién | Hiperhid | Resulta | Riesgo
quirargica  de | directa de | rosis dos de
las cicatri
ces y
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glandulas glandulas | axilar definiti | altera
sudoriparas axilares extrema | vos ciones
estéti
cas
Recomendaciones
e Evaluacion del paciente: Es esencial

realizar una evaluacion exhaustiva para

distinguir entre la hiperhidrosis verdadera

y afecciones

como

la  hiperhidrosis

delirante, en la que los pacientes perciben

una sudoracién excesiva sin pruebas

objetivas. Esta distincion es crucial para

evitar tratamientos innecesarios[6].

21




Actualizacién en Dermatologia: Abordajes Clinicos y Terapéuticos en

Patologias Cutdneas

e Aspectos psicologicos: En los casos en que

la hiperhidrosis esté relacionada con

factores psicologicos, abordarlos mediante

asesoramiento 0 derivacion
psiquiatrica[6].

e Terapias combinadas: En algunos casos,
puede ser necesaria una combinacion de
tratamientos para lograr resultados
optimos. Por ejemplo, las inyecciones de
toxina botulinica se pueden combinar con
tratamientos toOpicos para aumentar la
eficacia[6].
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El cancer de piel no melanoma (CPNM) es el tipo
de cancer mas comun a nivel mundial, con el
carcinoma basocelular (CBC) y el carcinoma
espinocelular (CEC) como sus principales
subtipos. En pacientes inmunocomprometidos,
como aquellos con trasplantes de oOrganos
solidos (TOS), infeccion por VIH o enfermedades
autoinmunes en tratamiento inmunosupresor, el
riesgo de desarrollar CPNM  aumenta

significativamente.

Epidemiologia

El cancer de piel no melanoma (CPNM) es el tipo
de cancer mas comUn a nivel mundial,
especialmente entre la poblacion de piel clara.
Este grupo de neoplasias incluye principalmente
el carcinoma basocelular (CBC) y el carcinoma de

células escamosas (CCE).
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El CPNM es mas comtn en personas mayores de
60 anos, aunque puede presentarse en edades
mas tempranas. Estudios indican que el 80% de
los casos ocurre en hombres de 60 afios o mas.
Sin embargo, la incidencia estd aumentando en
personas mas jovenes, posiblemente debido a
habitos de exposicion solar y uso de métodos de

bronceado artificial.

Aunque el CPNM tiene una baja tasa de
mortalidad en comparacion con el melanoma, es
responsable de mas de 5,400 muertes mensuales
a nivel mundial. La mayoria de estas muertes se
deben al CCE, que tiene una mayor probabilidad
de metastatizar si no se trata

adecuadamente[1,2,3,4].

28
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Fisiopatologia

El cancer de piel no melanoma (CPNM) incluye
dos principales tipos histologicos: el carcinoma
basocelular (CBC) y el carcinoma de células
escamosas (CCE). Su fisiopatologia involucra
mutaciones genéticas inducidas por la radiacion
ultravioleta (UV) y otros factores ambientales y
genéticos que afectan la proliferacion vy

diferenciacion celular.

Radiacion ultravioleta y daiio al ADN

La exposicion cronica a la radiacion UV,
principalmente la UVB (290-320 nm), es el
principal desencadenante del CPNM. Esta
radiacion induce dimeros de pirimidina en el
ADN, lo que genera errores en la replicacion

celular y mutaciones en genes clave:

29
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e Gen TP53: Encargado de la reparacion del
ADN vy apoptosis. Su mutacion favorece el
crecimiento descontrolado de
queratinocitos y la progresion hacia el
carcinoma de células escamosas (CCE).

e Gen PTCHI1: Forma parte de la via de
senalizacion Hedgehog y su mutacion es
clave en el desarrollo del carcinoma

basocelular (CBC).

Ademas, la radiacion UVA (320-400 nm) genera
especies  reactivas de  oxigeno  (ROS),
promoviendo estrés oxidativo y dafio indirecto al

ADN[5,6].
Alteraciones en la proliferacion celular

El dano en el ADN interfiere con mecanismos de
control celular, promoviendo la proliferacion

incontrolada de células epidérmicas:

30



Actualizacién en Dermatologia: Abordajes Clinicos y Terapéuticos en

Patologias Cutdneas

e Carcinoma basocelular (CBC): Se origina
en las células basales de la epidermis y es
el resultado de mutaciones en la via de
senalizacion Hedgehog (PTCH1/Smo).
Estas mutaciones llevan a una activacion
anormal de la via, estimulando Ia
proliferacion celular.

e Carcinoma de células escamosas (CCE): Se
desarrolla a partir de queratinocitos
epidérmicos. Las mutaciones en TP53 y
CDKN2A impiden la apoptosis, lo que
permite la acumulacion de células con
dano genético y su progresion a un

fenotipo maligno.
Angiogénesis y escape inmunologico

En etapas avanzadas, los tumores de CPNM
pueden estimular la formacion de nuevos vasos

sanguineos (angiogénesis) a través de la

31
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produccion de VEGF (factor de crecimiento
endotelial vascular). Ademas, logran evadir la
respuesta inmune mediante la sobreexpresion de
PD-L1, lo que disminuye la actividad de linfocitos

T citotoxicos.

Invasion y metastasis (mas frecuente en el CCE)

e FEl CBC raramente metastatiza, pero puede
ser localmente invasivo si no se trata.

e El CCE, en cambio, puede invadir el tejido
dérmico profundo vy diseminarse a
ganglios linfaticos, especialmente en

pacientes inmunosuprimidos|7,8].
Diagnéstico

El cancer de piel no melanoma (CPNM)
comprende principalmente el carcinoma
basocelular (CBC) y el carcinoma de células

escamosas (CCE), los cuales presentan

32
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manifestaciones clinicas distintas segan su
subtipo histologico, localizacion y grado de

invasion.
Carcinoma basocelular (CBC)

Es el tipo de cancer de piel mas frecuente y de
crecimiento lento. Se desarrolla a partir de
celulas basales de la epidermis y raramente se
metastatiza, aunque puede ser localmente

invasivo.
Caracteristicas clinicas del CBC

e Pipula o nodulo perlado  con
telangiectasias en la superficie.

e Ulcera con bordes elevados ("ulcus
rodens") en lesiones avanzadas.

e lesiones pigmentadas en  algunos
subtipos, que pueden simular un

melanoma.
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e Crecimiento lento y asintomatico en

etapas iniciales.
Subtipos clinicos

e Nodular: papula perlada con
telangiectasias (el mas comun).

e Superficial: placa eritematosa
descamativa, frecuente en tronco.

e Morpheiforme  (esclerosante):  lesion
cicatricial mal delimitada, con alta
agresividad local.

e Pigmentado: similar al nodular, pero con

hiperpigmentacion[9].
Carcinoma de células escamosas (CCE)

Se origina en queratinocitos epidérmicos y tiene
mayor potencial de invasiéon y metastasis en

comparaciéon con el CBC.

Caracteristicas clinicas del CCE
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e Placa o nodulo eritematoso con escama o
costra.

e Ulcera con bordes infiltrados en casos
avanzados.

e Crecimiento mas rapido que el CBC.

e Puede causar dolor o sangrado si hay

ulceracion.
Factores de riesgo de progresion agresiva

e Localizacion en mucosas, orejas, labios o
zonas de cicatrices.

e Tamarno mayor a 2 cm.

e Presencia de inmunosupresion (ej.,

trasplante de 6rganos).

Diagnéstico diferencial

El CPNM debe diferenciarse de otras lesiones
cutaneas como queratosis actinica,

queratoacantoma, melanoma, carcinoma de
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glandulas sebaceas e infecciones cronicas de la

piel[10,11].

Factores de Riesgo en Pacientes

Inmunocomprometidos

Los pacientes con inmunosupresion presentan

un mayor riesgo de CPNM debido a:

e Deficiencia en la vigilancia inmunologica:
La reduccion en la actividad de las células
inmunitarias facilita la proliferacion de
células tumorales.

e Infeccion por virus oncogénicos: El virus
del papiloma humano (VPH) esta implicado
en el desarrollo de CEC en estos pacientes.

e Exposicion acumulativa a radiacion
ultravioleta (UV): La radiacion UV induce
mutaciones en genes como TP53 y afecta

la reparacion del ADN.
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e Uso de inmunosupresores: Medicamentos
como  azatioprina, ciclosporina 'y
tacrolimus aumentan el riesgo de

neoplasias cutaneas.
Clasificacion paciente inmunodeprimidos

Los pacientes inmunodeprimidos son aquellos
cuyo sistema inmunolégico esta debilitado o
suprimido, lo que los hace mas susceptibles a
infecciones y al desarrollo de ciertos tipos de
cancer, como el cancer de piel no melanoma.
Pueden clasificarse en diferentes grupos segtn la

causa de su inmunodepresion:

Pacientes con inmunodepresion  primaria

(congénita)

Son personas con trastornos genéticos que
afectan la funcion del sistema inmunolégico

desde el nacimiento. Algunos ejemplos incluyen:
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e Inmunodeficiencia comun variable (IDCV)
e Sindrome de DiGeorge
e Agammaglobulinemia de Bruton

e Sindrome de Wiskott-Aldrich

Pacientes con inmunodepresion secundaria

(adquirida)

En este grupo se encuentran aquellos cuya
inmunosupresion es consecuencia de una

enfermedad o tratamiento médico.

a) Pacientes con enfermedades que causan

inmunosupresion

e VIH/SIDA: El virus del VIH ataca las
células T CD4+, debilitando la respuesta
inmune.

e Cancer hematolégico (leucemia, linfoma,
mieloma multiple): Afecta la produccion de

células inmunitarias.
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e Diabetes mellitus descompensada:
Aumenta la susceptibilidad a infecciones
debido a alteraciones en la funcion de los
neutrofilos.

e Insuficiencia renal cronica o hepatica
avanzada: Estas enfermedades

comprometen la respuesta inmune.
b) Pacientes en tratamiento inmunosupresor

e Trasplantados de oOrganos solidos (rifnon,
higado, corazon, pulmén): Reciben
farmacos inmunosupresores (ciclosporina,
tacrolimus, micofenolato, etc.) para evitar
el rechazo del 6rgano trasplantado.

e Pacientes con enfermedades autoinmunes:
Como  artritis = reumatoide, lupus
eritematoso  sistémico o  esclerosis

multiple,  tratados con  farmacos
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inmunosupresores (metotrexato,
rituximab, corticoides, etc.).

e Pacientes en quimioterapia o radioterapia:
La quimioterapia destruye células del
sistema inmunologico, lo que aumenta el
riesgo de infecciones y canceres

secundarios.

Pacientes con desnutricion severa

La malnutricion, especialmente la deficiencia de
proteinas y micronutrientes como el zinc y la
vitamina D, puede llevar a una inmunosupresion

significativa.

Los pacientes inmunodeprimidos tienen un
riesgo mucho mayor de desarrollar cancer de
piel no melanoma, especialmente el carcinoma
espinocelular (CEC), que en ellos tiende a ser
mas agresivo y metastasico. La vigilancia

dermatologica y la fotoproteccion estricta son

40



Actualizacién en Dermatologia: Abordajes Clinicos y Terapéuticos en

Patologias Cutdneas

esenciales para la prevencion y el diagnostico

temprano en estos grupos[12,13].
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Definicion

La hiperpigmentacion postinflamatoria (HPI) es
una alteracion de la pigmentacion de la piel que
ocurre como consecuencia de una respuesta
inflamatoria previa, dejando manchas mas
oscuras en la zona afectada. Se produce por un
aumento en la produccion o distribucion de
melanina en la epidermis o la dermis después de
procesos inflamatorios como acné, dermatitis,
quemaduras, infecciones, procedimientos
dermatologicos agresivos o  traumatismos

cutaneos. (1)
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Figura 1. Vista frontal del estado dermatologico del
paciente antes del inicio del tratamiento

Figura 2. Vista frontal de la condiciéon dermatologica
del paciente cinco meses después del tratamiento [5]
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Epidemiologia

La hiperpigmentacion postinflamatoria (HPI) es
una afeccion cutanea frecuente que puede
afectar a personas de todas las edades y géneros,
aunque su prevalencia es mayor en individuos
con fototipos III-VI de Fitzpatrick, como aquellos
de ascendencia africana, asiatica, hispana y del

Medio Oriente. (2)

Se estima que hasta el 65% de las consultas
dermatologicas por hiperpigmentacion en
personas con piel oscura corresponden a HPI. Es
una secuela comin del acné inflamatorio,
afectando a mas del 50% de los pacientes con
formas moderadas a severas, asi como de otras
condiciones inflamatorias como dermatitis
atopica, lupus eritematoso cutaneo, quemaduras

y reacciones adversas a medicamentos.
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Aunque puede presentarse en cualquier edad, es
mas prevalente en adultos jovenes debido a su
asociacion con el acné, y afecta por igual a
hombres y mujeres, aunque algunas variantes,
como el melasma postinflamatorio, son mas

frecuentes en mujeres.

La exposicion solar sin proteccion es un factor
agravante, prolongando la duracion de la
hiperpigmentacion. Ademas, la HPI puede tener
un impacto psicologico significativo,
especialmente cuando afecta el rostro,
contribuyendo a problemas de autoestima,
ansiedad 'y estrés, particularmente en

adolescentes y adultos jovenes. (3,4)
Fisiopatologia

La hiperpigmentacion postinflamatoria (HPI) se
desarrolla como resultado de una respuesta

inflamatoria que estimula la actividad de los
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melanocitos, generando un aumento en la
produccion y distribucion de melanina en la piel.
Durante la inflamacion, mediadores como
prostaglandinas, leucotrienos, factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a) e interleucinas (IL-1, IL-6)
activan la melanogénesis a travées de la
estimulacion del receptor de melanocortina-1
(MCIR) y la liberacion de la hormona

a-melanocito estimulante (a-MSH).

Esto conduce a un aumento en la actividad de la
enzima tirosinasa, lo que incrementa la
produccion de melanina. Dependiendo de su
localizacion, la hiperpigmentacion puede ser
epidérmica, cuando el pigmento se acumula en
los queratinocitos y responde mejor a
tratamientos despigmentantes, o dérmica,
cuando la melanina es fagocitada por macrofagos
y se deposita en la dermis, lo que la hace mas

resistente al tratamiento y le confiere un tono
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grisaceo o azulado. Ademas, el estrés oxidativo
generado por la inflamacion puede perpetuar la
activacion de los melanocitos, prolongando la

hiperpigmentacion.

Factores como la exposicion solar, Ila
predisposiciéon genética y el fototipo cutaneo
influyen en la severidad y duracion de la HPI,
siendo mas frecuente y persistente en individuos

con piel mas oscura (Fitzpatrick III-VI)(5,6).

Cuadro Clinico

La hiperpigmentacion postinflamatoria (HPI) se
manifiesta como manchas hiperpigmentadas en
areas de la piel previamente afectadas por un
proceso inflamatorio, sin alteracion en la textura

ni atrofia cutanea.
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Caracteristicas clinicas:

e Coloracion: Varia segtn la profundidad del
deposito de melanina:

o Epidérmica: Marron claro a oscuro.
o Dérmica: Grisacea o azulada.

e Forma y tamaifo: Irregular y de bordes
difusos o bien delimitados, dependiendo
de la causa subyacente.

e Localizacion: Puede aparecer en cualquier
parte del cuerpo, pero es mas frecuente en
areas expuestas al sol y zonas propensas a
inflamacion, como cara, espalda vy
extremidades.

e Curso clinico: Tiende a resolverse con el
tiempo, pero su duracion varia; la
hiperpigmentacion  epidérmica puede
aclararse en meses, mientras que la
dérmica puede persistir por anos o ser

permanente.
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e Sintomas  asociados: Generalmente
asintomatica, aunque en algunos casos
puede coexistir con prurito o sensibilidad
residual si la inflamacion subyacente

persiste.

La HPI es un hallazgo frecuente en enfermedades
inflamatorias como acné, dermatitis atdpica,
lupus eritematoso cutaneo y después de
procedimientos dermatologicos agresivos. Su
aparicion puede impactar negativamente la
calidad de vida del paciente, especialmente

cuando afecta areas visibles[7,8].
Diagnéstico

El diagnostico de la hiperpigmentacion
postinflamatoria (HPI) es clinico y se basa en la
historia ~ del  paciente, la  exploracion

dermatologica y, en algunos casos, estudios
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complementarios para descartar otras causas de

hiperpigmentacion(9).
Historia Clinica:

e Antecedente de inflamacion previa en la
zona afectada (acne, dermatitis,
quemaduras, traumatismos,
procedimientos dermatologicos).

e Evolucion progresiva de la
hiperpigmentacion después del proceso
inflamatorio.

e Factores agravantes como exposicion solar

o friccion.
Diagnéstico Diferencial:

Debe diferenciarse de otras alteraciones

pigmentarias como:
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e Melasma: Hiperpigmentacion simeétrica en
areas fotoexpuestas sin antecedente
inflamatorio.

e Léntigos solares: Manchas marrones bien
delimitadas secundarias a dano solar
cronico.

e Hiperpigmentacion por farmacos:
Asociada al wuso de tetraciclinas,
amiodarona, antipaltdicos, entre otros.

e Enfermedades sistémicas:
Hiperpigmentacion difusa en trastornos
endocrinos (enfermedad de Addison) o

metabolicos.
Pruebas Complementarias:

e Luz de Wood: Permite determinar Ia
profundidad de la pigmentacion. La

hiperpigmentacion epidérmica se
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intensifica bajo la luz de Wood, mientras
que la dérmica no.

e Dermatoscopia: Puede revelar aumento en
la pigmentacion de la epidermis vy
melanofagos dérmicos.

e Biopsia cutanea (en casos atipicos):
Muestra deposito de melanina en
queratinocitos  (epidérmica) o en

macrofagos dérmicos (dérmica).

El diagnostico de la HPI es fundamentalmente
clinico, pero herramientas como la luz de Wood y
la dermatoscopia pueden ayudar a definir su

profundidad y orientar el tratamiento(10).
Tratamiento

La hiperpigmentacion postinflamatoria (HPI) se
trata combinando medidas preventivas, agentes
topicos despigmentantes y procedimientos

dermatologicos, dependiendo de la profundidad
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del pigmento y del fototipo de piel del paciente.
La prevencion es clave y se basa en el uso diario
de protector solar de amplio espectro (SPF 30+),
evitando la exposicion solar y la manipulacion de
lesiones inflamatorias. Entre los tratamientos
topicos mas efectivos se encuentra la
hidroquinona (2-4%), que inhibe la tirosinasa y es
el estandar de oro, aunque debe usarse por
periodos cortos para evitar efectos adversos.
Otras opciones incluyen el acido kéjico, el acido
azelaico (15-20%), los retinoides toOpicos
(tretinoina, adapaleno, tazaroteno), la vitamina C
y la niacinamida, todos con propiedades
despigmentantes y antioxidantes. En casos
resistentes, los procedimientos dermatologicos
pueden ser ttiles, incluyendo peelings quimicos
con acidos como el glicdlico o salicilico,
microneedling para estimular la renovacion

celular y laseres despigmentantes como el
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Q-switched Nd:YAG o la luz pulsada intensa
(IPL), que deben aplicarse con precaucion en
fototipos altos para evitar hiperpigmentacion
paraddjica. La resolucion de la HPI epidérmica
puede tardar de 3 a 6 meses, mientras que la HPI
dérmica puede persistir durante anos o volverse
permanente. La combinacion de tratamientos,
junto con una estricta fotoproteccion, mejora el
pronostico y acelera la eliminacion del exceso de

melanina (10).

Tabla 1:
Tratamiento Ejemplos Mecanismo de | Consideracio
Accion nes
Medidas Protector solar | Previene el | Fundamental
preventivas (SPF 30+), evitar | oscurecimiento | para el éxito
manipulacion de la | del
de lesiones pigmentacion tratamiento
existente y la

58




Actualizacién en Dermatologia: Abordajes Clinicos y Terapéuticos en

Patologias Cutdneas

formacion de
nuevas manchas

Despigmentant | Hidroquinona Inhiben la | Uso constante
es topicos (2-4%),  acido | sintesis de | durante varios
kéjico, acido | melanina y | meses  para
azelaico promueven la | observar
(15-20%), renovacion resultados
retinoides celular
(tretinoina,
adapaleno),
vitamina C,
niacinamida
Procedimiento | Peelings Eliminan el | Requieren
S quimicos (acido | pigmento supervision
dermatoldgicos | glicolico, epidérmico  y | médica;
salicilico), estimulan la | precaucion en
microneedling, | renovacion pieles oscuras
laser celular
Q-switched
Nd:YAG, luz

pulsada intensa
(IPL)
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Tiempo de | Epidérmica: 3-6 | La La
resolucion meses, hiperpigmentaci | fotoprotecci6d
Dérmica: anos o | 6n dérmicatarda [n es clave
permanente mas en | para  evitar
responder al | recaidas
tratamiento
Recomendaciones

Para mejorar y prevenir la hiperpigmentacion

postinflamatoria (HPI), es fundamental seguir un

enfoque integral basado en la proteccion solar, el

uso de tratamientos adecuados y la prevencion

de nuevos brotes inflamatorios.

Fotoproteccion diaria: Aplicar protector solar de

amplio espectro (SPF 30+ o superior) todos los

dias, incluso en interiores, y reaplicarse cada 2-3

horas si hay exposicion solar. La radiacion
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ultravioleta (UV) agrava la hiperpigmentacion y

prolonga su duracion.

Evitar la manipulacién de lesiones: No rascarse,
frotar ni exprimir lesiones de acné u otras
afecciones inflamatorias, ya que esto aumenta la
produccion de melanina y empeora la

hiperpigmentacion.

Uso de agentes despigmentantes: Incorporar
tratamientos topicos como hidroquinona, acido
kojico, acido azelaico, retinoides o vitamina C,
segun la tolerancia de la piel y bajo supervision

dermatologica.

Paciencia y constancia: La HPI puede tardar
meses en resolverse, por lo que es clave
mantener un régimen de tratamiento adecuado y

evitar la exposicion a factores desencadenantes.

(11)
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Definicién

El eccema numular, también llamado dermatitis
numular, es una dermatosis inflamatoria cronica
y recurrente, caracterizada por la presencia de
placas eritematosas bien delimitadas, de forma
ovalada o redonda ('en moneda’), con
descamacion y prurito intenso, que suelen
localizarse en extremidades y tronco. Su
etiologia no esta completamente definida, pero
se asocia con disfuncion de la barrera cutanea,
xerosis, irritantes ambientales e infecciones
secundarias. Es una afeccion no contagiosa y su
diagnostico se basa en la clinica, con estudios

complementarios en casos atipicos. (1)
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Epidemiologia

El eccema numular es wuna enfermedad
dermatologica relativamente frecuente, con una
distribucion variable segiin la edad, el sexo y los

factores ambientales.
Prevalencia y Distribucion

e La prevalencia exacta no estd bien
establecida, pero se estima que afecta
aproximadamente al 0.1-0.5% de Ila
poblacion general.

e Es mas comin en adultos jovenes y de
mediana edad (30-60 anos), aunque puede
presentarse en cualquier etapa de la vida.

e En nifos, su aparicion es menos frecuente
y suele asociarse a antecedentes de

dermatitis atopica.

Sexo y Factores de Riesgo
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e Se observa una mayor prevalencia en
hombres adultos (2:1 en comparaciéon con
las mujeres), especialmente después de los
50 anos.

e En mujeres, suele manifestarse mas
temprano y con mayor asociacion a

factores hormonales o dermatitis atopica.
Factores Ambientales y Geograficos

e Es mas frecuente en climas frios y secos,
especialmente en invierno, lo que sugiere
una relacion con la xerosis cutanea y la
disminucion de la humedad ambiental.

e Se ha observado mayor incidencia en
pacientes con ocupaciones expuestas a
irritantes, como trabajadores industriales
o personas con contacto frecuente con

agua o solventes(2,3).
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Fisiopatologia

El eccema numular es una enfermedad
inflamatoria cronica de la piel que surge debido a
una combinacion de disfuncion de la barrera
cutanea, respuesta inmunitaria desregulada y
factores ambientales. La alteracion en la
produccion de ceramidas y filagrina compromete
la integridad epidérmica, facilitando la pérdida
de agua transepidérmica y la penetracion de
irritantes y microorganismos, especialmente

Staphylococcus aureus.

A nivel inmunolégico, se observa un predominio
de la respuesta Th2 en fases agudas, con
elevacion de IL-4, IL-5 e IL-13, mientras que en
etapas cronicas se activan vias Thl y Thl7,
promoviendo una inflamacion persistente.

Factores como climas frios, irritantes cutaneos y
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estrés pueden exacerbar el cuadro, lo que
subraya la importancia de un tratamiento
integral basado en la restauracion de la barrera

cutanea y el control de la inflamacion. (4)
Cuadro Clinico

El eccema numular se caracteriza por la
presencia de lesiones eritematosas en forma de
moneda, con sintomas predominantes como
prurito intenso y xerosis cutanea. Su evolucion
es cronica y recurrente, con periodos de

exacerbacion y remision.

Manifestaciones Clinicas Principales

e Placas eritematosas bien delimitadas (1-10
cm de diametro), con forma ovalada o
redonda.

e Superficie  escamosa 0  exudativa,

dependiendo del estado de inflamacion.
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e Prurito intenso, que puede provocar
excoriaciones secundarias e infeccion.

e Localizacion habitual: Superficie extensora
de extremidades (especialmente piernas y
brazos), tronco y, en casos menos
frecuentes, manos y pies.

e Curso cronico y recurrente, con periodos
de brotes y remisiones parciales o

completas. (5)

Fases Evolutivas

1. Fase aguda: Edematosas y exudativas, con
formacion de costras.

2. Fase subaguda: Menos exudacion,
aumento de la descamacion y prurito
persistente.

3. Fase crénica: Engrosamiento de la piel
(liquenificacion), xerosis y pigmentacion

residual.
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Diagnéstico

El diagnostico del eccema numular es clinico y se
basa en la identificacion de lesiones eritematosas
en forma de moneda, con prurito y curso
cronico-recurrente. En casos atipicos o de dificil
diferenciacion con otras dermatosis, pueden ser

necesarios estudios complementarios. (6,7)

Diagnéstico diferencial

El eccema numular comparte caracteristicas con
diversas enfermedades dermatologicas, por lo
que es fundamental realizar un diagnostico
diferencial adecuado. Se debe considerar la
morfologia, distribucion de las lesiones y pruebas

complementarias cuando sea necesario. (6,7)

Tabla 1. Principales Enfermedades en el

Diagnéstico Diferencial (8)
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Enfermedad Caracteristicas Diferenciales | Pruebas
Diagnosticas

Psoriasis en placas | Placas Biopsia cutanea
eritemato-descamativas bien | (acantosis,
delimitadas, con escama | paraqueratosis,
plateada y signo de Auspitz | elongacion de
positivo;  distribucion  en | crestas
codos, rodillas y cuero | interpapilares).
cabelludo.

Tifa corporis

Placas anulares con borde
activo descamativo y centro
claro; posible prurito leve.

Examen directo con
KOH vy
fangico (presencia
de dermatofitos).

cultivo

Dermatitis atopica

Historia de atopia, lesiones en

flexuras, xerosis marcada,
eccema cronico con
liquenificacion.

Historia clinica,
criterios de Hanifin

y Rajka.
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Dermatitis de
contacto alérgica

Relacion con alérgenos o
irritantes, lesiones
delimitadas, puede
vesiculas y exudacion.

mal
haber

Pruebas de parche.

Sifilis secundaria | Placas y papulas anulares no | VDRL, FTA-ABS,
pruriginosas en palmas vy | TPHA.
plantas, con adenopatias
generalizadas.

Micosis fungoide | Placas eritematosas | Biopsia cutdnea con

(linfoma cutaneo
de células T)

persistentes, prurito variable,
no responde a tratamientos
convencionales.

infiltrado linfocitico
atipico.

Eccema
dishidrético

Vesiculas profundas en manos
y pies, intenso prurito.

Clinica, bios
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Importancia del Diagndstico Diferencial

e EFEvita el uso inadecuado de
corticosteroides en infecciones fungicas.

e Permite descartar enfermedades
sistémicas como sifilis o linfomas
cutaneos.

e Mejora el pronostico al instaurar un

tratamiento adecuado desde el inicio.

El diagnostico del eccema numular es
principalmente clinico, pero en casos de duda, se
deben realizar estudios complementarios para

excluir otras patologias. (9)

Tratamiento

El tratamiento del eccema numular se centra en
la reduccién de la inflamacion, la restauracion de
la barrera cutanea y el control del prurito. Se
recomienda el uso diario de emolientes con

ceramidas o urea para mantener la hidratacion
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cutdnea y la evitacion de irritantes como jabones

agresivos y detergentes.

En brotes agudos, los corticosteroides topicos
(como betametasona o clobetasol en casos
severos) son la primera linea, mientras que los
inhibidores de calcineurina (tacrolimus o

pimecrolimus) son ttiles en areas sensibles. (10)

Si hay sobreinfeccion, se utilizan antibioticos
topicos (mupirocina) o sistémicos (dicloxacilina o
cefalexina). En casos mas severos, se pueden
requerir corticosteroides orales (prednisona),
antihistaminicos para el prurito y fototerapia

UVB.

Si la enfermedad es refractaria, se consideran
inmunosupresores sistémicos como ciclosporina
o metotrexato. Un enfoque integral, con
hidratacion constante y tratamiento

antiinflamatorio adecuado, es clave para prevenir
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recaidas y mejorar la calidad de vida del paciente.

(1)
Recomendaciones

Para el adecuado control del eccema numular, es
fundamental seguir una rutina de cuidado de la
piel, evitar factores desencadenantes y adherirse

al tratamiento médico.

Cuidado de la Piel

Aplicar emolientes a diario (con ceramidas, urea
o glicerina) para mantener la piel hidratada.

Usar jabones suaves o syndets sin fragancias ni
sulfatos.

Tomar bafios cortos con agua tibia, evitando
agua caliente y frotar la piel con esponjas o
toallas asperas.

Secar la piel con toques suaves, sin friccion.

Prevencion de Brotes
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Evitar el contacto con irritantes y alérgenos
como detergentes, perfumes y productos con
alcohol.

Usar ropa de algodon, evitando tejidos sintéticos
o de lana que puedan irritar la piel.

Mantener un ambiente humedo, especialmente
en climas frios o secos, usando humidificadores
Si es necesario.

Controlar el estrés, ya que puede exacerbar los
sintomas.

Adherencia al Tratamiento

Aplicar corticosteroides o inmunomoduladores
segun indicacion meédica, sin suspender de forma
abrupta.

En caso de prurito intenso, utilizar
antihistaminicos recetados.

Si hay signos de infeccion (enrojecimiento, pus,
aumento del dolor), acudir al medico de

inmediato.
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No automedicarse con corticoides de alta
potencia sin supervision médica.

En casos cronicos o severos, considerar
tratamientos avanzados como fototerapia UVB o
inmunosupresores.

Un manejo adecuado con hidratacion constante,
medidas preventivas y seguimiento meédico
puede reducir la recurrencia y mejorar la calidad

de vida del paciente. (12)
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Definicion

La alopecia androgenética (AGA) es la forma mas
comun de pérdida de cabello en hombres y
mujeres. Se debe a wuna combinacion de
predisposicion genética y la accion de los
androgenos sobre los foliculos pilosos, lo que
conduce a una miniaturizacion progresiva del
cabello. Su manejo incluye tratamientos médicos,
terapias complementarias y opciones quirargicas

para restaurar la densidad capilar.
Epidemiologia

La alopecia androgenética (AGA) es la causa mas
frecuente de pérdida de cabello en la poblacion
general. Su prevalencia varia segin la edad, el
sexo y la etnicidad, con un impacto significativo

en la calidad de vida de los afectados.
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Prevalencia segun el sexo

Hombres: Afecta aproximadamente al 30-50% de
los varones a los 50 anos y hasta el 80% después
de los 70 anos.

Mujeres: Se estima que el 10-30% de las mujeres
presentan algin grado de AGA a lo largo de su
vida, aumentando su incidencia después de la

menopausia.

Edad de inicio

En hombres, los signos pueden aparecer desde
los 20 afios, con progresion gradual,

en mujeres, suele manifestarse después de los
30-40 anos, con un aumento en la menopausia

debido a la disminucion de estrogenos[1,4].

Fisiopatologia
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La alopecia androgenética (AGA) es un trastorno
progresivo caracterizado por la miniaturizacion
de los foliculos pilosos debido a la accion de la
dihidrotestosterona (DHT) sobre receptores
androgénicos en el cuero cabelludo. Este
proceso acorta la fase anagena del ciclo capilar y
prolonga la fase teldgena, lo que provoca un
adelgazamiento progresivo del cabello hasta su
eventual desaparicion. La  susceptibilidad
genética juega un papel clave en la respuesta
folicular a la DHT, con variaciones en el gen del
receptor de androgenos (AR) que predisponen a
la afecciéon. Ademas, factores como el estrés
oxidativo, la inflamacion local y la disminucion
del flujo sanguineo contribuyen al deterioro del

microambiente folicular[2].

Cuadro Clinico
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El cuadro clinico de la AGA varia segun el género:
los hombres suelen experimentar pérdida de
cabello en los vértices y las regiones
frontotemporales, mientras que las mujeres
suelen tener un adelgazamiento difuso en la
coronilla con una linea frontal preservada. Esta
afeccion se debe principalmente a una
predisposicion genética y a una respuesta
excesiva a los androgenos. Las estrategias de
tratamiento para la AGA incluyen enfoques
médicos y quirargicos, cada uno con distintos
grados de eficacia e idoneidad segun la afeccion

y las preferencias especificas del paciente.

Tabla .1

Caracteristica Hombres Mujeres

Edad de inicio Desde los 20-30 anos, |A partir de los 30-40
con progresion gradual. afos, con aumento en la

menopausia.
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Patron de | Afecta entradas (region | Adelgazamiento difuso
pérdida frontoparietal) y coronilla | en la parte superior del
(vértice). Puede progresar | cuero cabelludo,
hasta calvicie total. respetando la linea

frontal.

Escala de | Hamilton-Norwood Ludwig (Grados I-III)

clasificacion (Grados I-VII)

Evolucion Progresiva y | Lenta y progresiva, con
generalmente posible  estabilizacion
irreversible sin | tras la menopausia.
tratamiento.

Caracteristicas | Mas fino, corto y con | Disminucién del grosory

del cabello menor densidad; | volumen del cabello, con
tendencia a | adelgazamiento
miniaturizacion folicular. | progresivo.

Sintomas Generalmente Puede haber aumento de

asociados asintomatico, sin | grasa capilar y
inflamacion ni picazon. sensibilidad en el cuero

cabelludo.
Diagnéstico

El diagnostico inicial de la alopecia es clinico,

basado en la evaluacion del patron de pérdida de
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cabello en hombres y mujeres. En la historia
clinica, es fundamental indagar sobre
antecedentes familiares, ya que la alopecia
androgenética masculina sigue un patron de
herencia autosomico dominante, mientras que
en las mujeres se asocia a una herencia
autosomica recesiva, lo que significa que pueden

transmitir la condicion sin presentar sintomas.

Para descartar causas secundarias de alopecia, se
pueden solicitar estudios de laboratorio segun la
sospecha clinica. Entre ellos se incluyen un
hemograma y proteinograma para evaluar
estados nutricionales carenciales, VDRL y HIV
para descartar infecciones sistémicas, glucemia e
insulinemia para valorar alteraciones
metabolicas, y ferritina para detectar deficiencia
de hierro, especialmente en mujeres. Ademas, el
perfil hormonal permite identificar

desequilibrios endocrinos e incluye la medicion
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de 17-OH-progesterona, dehidroepiandrosterona
(DHEA-S), delta-4 androstenediona, testosterona
basal, FSH, LH, TSH y PSA (este ultimo en
hombres en tratamiento con inhibidores de la

Sa-reductasa).

Como estudio complementario, la tricoscopia
con dermatoscopio permite visualizar signos
caracteristicos de la alopecia androgenética,
como la miniaturizacion del cabello y la
presencia de pelos con diferentes diametros,
confirmando asi el diagnostico. En casos atipicos
o cuando persisten dudas diagnosticas, pueden
considerarse pruebas adicionales como la biopsia
del cuero cabelludo o el tricograma, que
permiten un analisis mas detallado del ciclo de

crecimiento capilar.

Tratamiento médico
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Farmacos aprobados para el tratamiento de la

alopecia androgenética (AGA)

Minoxidil

e Mecanismo de accion: Vasodilatador que

prolonga la fase anagena del ciclo del

cabello y estimula la proliferacion de las

células foliculares.

e Presentacion y dosis:

o

Uso topico al 2% o 5%, aplicado dos
veces al dia.

Uso oral en dosis bajas (0.25-5
mg/dia) como alternativa en
pacientes que no toleran la

formulacion topica.

e [Efectos adversos: Irritacion del cuero

cabelludo, hipertricosis (en mujeres),

hipotension (con uso oral).

Finasterida
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e Mecanismo de accion: Inhibidor de la
Sa-reductasa tipo II, disminuyendo Ila
conversion de testosterona a
dihidrotestosterona  (DHT),  principal
hormona implicada en la miniaturizacion
de los foliculos capilares en la AGA.

e Presentacion y dosis: 1 mg/dia por via oral.

e Efectos adversos: Disminucion de la libido,

disfuncion eréctil, ginecomastia (raros).
Dutasterida

e Mecanismo de accion: Inhibidor de la
Sa-reductasa tipo I y II, con mayor
potencia que la finasterida.

e Presentacion y dosis: 0.5 mg/dia por via
oral (uso off-label para alopecia).

e Efectos adversos: Similares a los de la
finasterida, aunque mas pronunciados en

algunos casos.
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Terapias emergentes y alternativas
Plasma Rico en Plaquetas (PRP)

e Mecanismo de accion: Se cree que los
factores de crecimiento contenidos en el
PRP estimulan la proliferacion de las
celulas del foliculo piloso y mejoran la
vascularizacion.

e Procedimiento: Se extrae sangre del
paciente, se centrifuga para obtener PRP y
se inyecta en el cuero cabelludo.

e FEficacia: Resultados prometedores en
estudios clinicos, aunque se requieren mas

investigaciones.
Microneedling
e Mecanismo de accion: Creacion de

microlesiones en el cuero cabelludo que
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inducen la regeneracion del foliculo
capilar mediante la liberacion de factores
de crecimiento.

e Frecuencia: Una vez por semana o cada 15
dias.

e Combinacion con otros tratamientos:

Mejora la absorcion del minoxidil y PRP.
Antiandrogenos en mujeres

e Espironolactona: Inhibe los efectos de los
androgenos en el foliculo piloso; se usa en
dosis de 50-200 mg /dia.

e Ciproterona: Antagonista de los receptores
de androgenos, utilizado en combinacion

con anticonceptivos orales.
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Tratamiento quirargico
Trasplante capilar

El trasplante capilar es la opcién quirtrgica mas
efectiva y permanente para tratar la alopecia

androgenética.

Técnica de extraccion de unidades foliculares

(FUE)

e Se extraen foliculos pilosos de la zona
occipital y se implantan en las areas
afectadas.

e Procedimiento minimamente invasivo, con
cicatrices puntiformes imperceptibles.

e Recuperacion rapida y menor dolor

postoperatorio.
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Técnica de tira (FUT o FUSS)

e Se extrae una tira de cuero cabelludo de la
zona donante y se disecan los foliculos
para su implantacion.

e Mayor densidad en una sola sesion, pero

deja una cicatriz lineal.
Clonacion capilar (terapia en investigacion)

e Se basa en la replicacion de células madre
del foliculo piloso para regenerar cabello
en zonas calvas.

e Actualmente en fase experimental, con
resultados prometedores en estudios

preclinicos[11,12].
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Recomendaciones

Cuidados del Cuero Cabelludo

Mantener una higiene adecuada. Evitar
acumulacion de grasa y residuos que puedan
obstruir los foliculos.

Evitar peinados muy ajustados. La traccion
constante puede agravar la pérdida de cabello.
Evitar el uso excesivo de productos quimicos

agresivos, como tintes y alisados permanentes.

Estilo de Vida Saludable

Dieta equilibrada. Asegurar un consumo
adecuado de hierro, zinc, biotina y antioxidantes.
Evitar el estrés. La ansiedad y el estrés cronico
pueden acelerar la caida del cabello.

Dormir bien. Un descanso adecuado es clave

97



Actualizacién en Dermatologia: Abordajes Clinicos y Terapéuticos en

Patologias Cutdneas

para la regeneracion celular y el equilibrio

hormonal.

Seguimiento y Evaluacion Profesional

No suspender abruptamente el tratamiento, ya
que la pérdida capilar puede reiniciarse al

detener el uso de farmacos[7,13].
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