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CONDICIONES DERMATOCOSMIATRICAS
PIEL GRASA

La piel grasa es una condicion cutanea caracterizada por un incremento de la
produccion de sebo por las glandulas sebaceas. No constituye una enfermedad,
pero modifica el microambiente cutaneo y favorece la aparicion de diversas
alteraciones dermatoldgicas y dermatocosmiatricas.

Aspecto Resumen

Definicion Incremento de la produccion de sebo por las
glandulas sebaceas.

ST I LLENAEVEM Hiperactividad sebacea influenciada por andrégenos,
IGF-1 y predisposicién genética.

Hallazgos Brillo, sebo visible, poros dilatados, textura gruesa y
semiolégicos tendencia a comedones.

Patrén PRAXIS Seborregulador.

Diagnésticos Piel seborreica, acné, piel asfictica, dermatitis
diferenciales seborreica.

Objetivo biolégico Normalizar la produccién de sebo y preservar la
funcién de la barrera cutanea.

Signos de alarma Inflamacion intensa, infeccion secundaria, dermatitis
activa.
Conducta PRAXIS Proceder si la piel esta estable; diferir o derivar segun

el contexto clinico.

e El sebo es un componente fisioldgico indispensable para la funcién
barrera.

e La piel grasa resulta de un aumento en la actividad de la glandula
sebacea.

e El exceso de sebo favorece la obstruccion folicular y la formacion de
comedones.

o El objetivo terapéutico futuro sera normalizar la secrecién sebacea, no
eliminarla.

e El sebo protege; el exceso de sebo desequilibra.

¢ No toda piel brillante corresponde a una enfermedad.

e EI patron clinico debe reconocerse antes de planificar cualquier
intervencion.

e La piel grasa constituye un factor predisponente para otras
condiciones dermatocosmiatricas.

PIEL SEBORREICA



La piel seborreica es una condicién cutdnea caracterizada por hipersecrecion
sebacea asociada a alteraciones en la composicion del sebo, cambios en la
microbiota cutanea, disfuncion de la barrera epidérmica y un componente
inflamatorio leve. Aunque comparte caracteristicas con la piel grasa, constituye
una entidad diferente desde el punto de vista fisiopatologico.

Condicién caracterizada por exceso de sebo, alteracion
de la barrera y respuesta inflamatoria leve.
Fisiopatologia Hipersecrecidon sebacea, cambios en la composicion del
clave sebo, proliferacién de Malassezia spp., disfuncion de la
barrera e inflamacion de bajo grado.
Hallazgos Brillo intenso, escamas finas, eritema leve, poros
semioldgicos visibles, textura irregular y sebo abundante.
Seborregulador + inflamatorio leve.
Diagnésticos Piel grasa, dermatitis seborreica, rosacea, psoriasis
diferenciales facial, dermatitis irritativa.
Objetivo Restaurar el equilibrio sebaceo, la barrera cutanea y la
biolégico microbiota, reduciendo la inflamacion.

Sileplesie B Eritema intenso, prurito severo, fisuras, sobreinfeccion,
lesiones extensas.

oIl R TV (TR Proceder si esta estable; diferir ante inflamacién activa;
derivar si existe sospecha de dermatosis inflamatoria
moderada o grave.

Diferencias entre piel grasa y piel seborreica

Caracteristica Piel grasa Piel seborreica
Produccion de 1 ™
sebo
Composicion del Conservada Alterada
sebo
Barrera cutanea Generalmente Frecuentemente alterada

integra

Inflamacion Ausente Leve
Descamacion No habitual Frecuente
Microbiota Equilibrada Desequilibrio con participacion de

Malassezia spp.

e La piel seborreica no equivale a dermatitis seborreica.

e La alteracidn de la barrera y de la microbiota explica la descamacion y
la inflamacion leve.

e El exceso de sebo no es el unico mecanismo fisiopatoldgico.

e La restauracion del equilibrio cutaneo sera el objetivo biolégico del
tratamiento.

¢ No toda piel brillante es simplemente una piel grasa.



e La presencia de descamacion y eritema orienta hacia un componente
inflamatorio.

e La microbiota cutanea forma parte del equilibrio fisiolégico y no debe
interpretarse siempre como un agente patégeno.

e La valoracién integral permite diferenciar condiciones aparentemente
similares.

ACNE

El acné vulgar es una enfermedad inflamatoria cronica de la unidad pilosebasea,
caracterizada por la formacion de comedones, papulas, pustulas, nédulos y
quistes como consecuencia de la interaccibn entre hiperseborrea,
hiperqueratinizacion folicular, proliferacién de Cutibacterium acnes y respuesta
inflamatoria.

Aspecto Resumen

Definicion Enfermedad inflamatoria cronica de la unidad
pilosebacea.

Fisiopatologia Hiperseborrea + hiperqueratinizacion folicular +
clave proliferacion de Cutibacterium acnes + inflamacion.
Hallazgos Comedones, papulas, pustulas, nédulos y quistes.
semiolégicos

Seborregulador + inflamatorio.
Rosacea, foliculitis, dermatitis perioral, acné cosmético,
diferenciales erupciones acneiformes.
Regular el sebo, normalizar la queratinizacién, controlar
la inflamacién y prevenir cicatrices.

SIELCETGERETET G ERS Nodulos  extensos, quistes, cicatrices tempranas,
afectacion psicologica importante, sospecha de acné
fulminante.

oo [Ia =R RV A Proceder en casos leves; diferir procedimientos
agresivos ante inflamacioén intensa; derivar en formas
graves o de dificil control.

Cascada fisiopatologica del acné



Microcomeddn e

Hiperqueratiniza
cidén del
infundibulo

Produccidén de
sebo

Andrdégenos —

Proliferacidén de
cutibacterium
acnes

Obstruccidn
folicular

Respuesta Lesiones Riesgo de
inflamatoria clinicas cicatrices

El microcomedon es la lesidn inicial del acné.

Cutibacterium acnes forma parte de la microbiota normal; el
problema es el desequilibrio del ecosistema folicular.

La inflamacion puede estar presente incluso antes de que aparezcan
lesiones visibles.

La gravedad depende del tipo de lesidn, la extension y el riesgo de
cicatrizacion.

No todo paciente con piel grasa desarrolla acné.

El exceso de sebo es necesario, pero no suficiente para producir la
enfermedad.

La prevencion de cicatrices comienza con un diagnéstico y
tratamiento oportunos.

El objetivo del tratamiento sera actuar sobre los cuatro mecanismos
fisiopatoldgicos.

COMEDONES

Los comedones son lesiones elementales no inflamatorias producidas por la
obstruccion del infundibulo folicular debido a la acumulacion de queratina y sebo.
Constituyen la manifestacion clinica inicial del acné vulgar y representan el paso
previo al desarrollo de lesiones inflamatorias.

Aspecto Resumen

Definicion
infundibulo folicular.

Fisiopatologia Hiperseborrea + hiperqueratinizacion folicular —

Lesién no inflamatoria originada por la obstruccién del

microcomedon — obstruccion del foliculo.

Hallazgos Comedones abiertos (puntos negros) y cerrados
semiolégicos (puntos blancos), sin signos inflamatorios.




Seborregulador + hiperqueratinizacién folicular.
Milia, filamentos sebaceos, hiperplasia sebacea,
diferenciales siringomas, queratosis seborreica inicial.

Restablecer la descamacion folicular, mantener el
foliculo permeable y prevenir la inflamacion.

Inflamacion intensa, infeccion secundaria, cicatrices
tempranas o acné noduloquistico.

Proceder si no existe inflamacion activa; diferir o
derivar segun la gravedad y el contexto clinico.

e El microcomedon es la lesion inicial del acné, aunque no sea visible.

e Los comedones son lesiones no inflamatorias.

e El color negro del comeddn abierto no corresponde a suciedad, sino
principalmente a la oxidacion de la melanina y de los lipidos del
contenido folicular.

e Los comedones pueden progresar hacia lesiones inflamatorias si no
se controla la obstruccion folicular.

Diferencias entre comedoén abierto y cerrado

Caracteristica Comedén abierto Comedén cerrado
Orificio folicular Abierto Cerrado

Aspecto Punto negro Punto blanco o color piel
Color Oscuro por oxidacion | Blanco o amarillento
Riesgo de inflamacién | Menor Mayor

Visibilidad Mas evidente Mas sutil

El comeddn es el puente entre la piel grasa y el acné inflamatorio.

Extraer un comeddn no corrige la enfermedad; es necesario actuar sobre la
fisiopatologia que lo origina.

Los comedones abiertos no son "poros sucios"; su color es consecuencia de
procesos fisico-quimicos normales del contenido folicular.

La deteccidon temprana permite prevenir lesiones inflamatorias y cicatrices.

PIEL ASFIiCTICA

La piel asfictica es una condicion dermatocosmiatrica caracterizada por una
disminucién del recambio epidérmico, hiperqueratinizacion superficial y retencién
de sebo e impurezas, lo que produce una piel opaca, de textura irregular y con
tendencia a la obstruccion folicular.

Nota cientifica: El término "piel asfictica" pertenece principalmente al ambito de
la dermatocosmiatria y la cosmetologia. En dermatologia clinica no constituye
un diagnéstico nosoldgico, pero resulta util para describir este conjunto de
alteraciones funcionales.

Aspecto Resumen



Definicion Condicién caracterizada por alteracion del recambio
epidérmico y congestion folicular.

Fisiopatologia Hiperqueratinizacion superficial, retencion de sebo,
clave disminucién de la renovacion epidérmica y alteracién de
la barrera.

Piel opaca, textura aspera, poros obstruidos, brillo
semiolégicos irregular y comedones superficiales.
Hiperqueratinizacion + congestion folicular.
Piel grasa, piel seborreica, acné comedoniano, xerosis
diferenciales y dermatitis seborreica.
Favorecer el recambio epidérmico, mantener la
permeabilidad folicular y restaurar la funcion barrera.
Inflamacion intensa, infeccién, dermatitis activa o
lesiones abiertas.
Proceder si la piel esta estable; diferir o derivar segun el
contexto clinico.

e La piel asfictica no implica falta de oxigeno en la piel.

e La alteracion principal es la renovacién epidérmica deficiente.

e La hiperqueratinizacion favorece la obstruccion folicular.

e Puede coexistir con piel grasa o con acné comedoniano.

e EIl tratamiento debe dirigirse a corregir el mecanismo biolégico
predominante y no unicamente el aspecto opaco.

e Una piel brillante también puede estar congestionada.

e La opacidad no siempre significa deshidratacion.

e El recambio epidérmico adecuado es esencial para mantener la
funcién barrera y la homeostasis cutanea.

e Antes de indicar un procedimiento, identifica qué mecanismo
fisiopatolégico predomina.

POROS VISIBLES

Los poros visibles corresponden al aumento en la apariencia del orificio del
foliculo pilosebaceo. Su visibilidad depende de multiples factores, entre ellos la
produccion de sebo, la queratinizacién folicular, la integridad de la dermis y el
envejecimiento cutaneo.

Nota cientifica: El término mas aceptado en la literatura es visible facial pores.
No existe un mecanismo fisiolégico mediante el cual los poros "se abran" o "se
cierren"; lo que varia es su apariencia clinica.

Aspecto Resumen

Definiciéon Aumento de la visibilidad del orificio del foliculo
pilosebaceo.

Fisiopatologia Hiperseborrea, hiperqueratinizacion, pérdida de soporte
clave dérmico y fotoenvejecimiento.



Hallazgos Orificios foliculares visibles, textura irregular, aspecto de

semiolégicos piel de naranja y predominio en la zona T y mejillas.

Patron PRAXIS Seborregulador + hiperqueratinizacion +
envejecimiento cutaneo.

Diagnésticos Piel grasa, acné comedoniano, piel asfictica, cicatrices

diferenciales atroficas, queratosis folicular.

(0] JITN N Il [Te[[Z. M8 Regular el sebo, mejorar la renovacion epidérmica y
preservar el soporte dérmico.

SIS EREIET EB Inflamacion activa, dermatitis, infeccion secundaria o
sospecha de otra dermatosis.

(oL LA =R TV Proceder en piel estable; diferir o derivar segun el
contexto clinico.

Los poros son estructuras anatdomicas normales.

Su tamano anatdomico cambia poco; lo que varia es su visibilidad.

El exceso de sebo y la hiperqueratinizacion favorecen su dilatacion
aparente.

La pérdida de colageno y elastina aumenta su visibilidad con la edad.

El tratamiento debe dirigirse a la fisiopatologia y no unicamente al aspecto
estético.

No existen cosméticos que "cierren" los poros de forma permanente.

Un foliculo limpio y una dermis con buen soporte hacen que el poro sea
menos evidente.

La prevencion del fotoenvejecimiento también mejora la apariencia de los
poros.

El objetivo terapéutico es modificar el entorno bioldgico del foliculo, no la
anatomia del poro.

CICATRICES SUPERFICIALES POSTACNE

Las cicatrices postacné son secuelas permanentes del proceso inflamatorio del
acné que alteran la arquitectura de la piel debido a una reparaciéon dérmica
incompleta o desorganizada. Las cicatrices superficiales corresponden
principalmente a formas atréficas leves, con menor pérdida de tejido y mejor
respuesta a las estrategias de remodelacién dérmica.

Aspecto Resumen

Definicion Secuela estructural del acné causada por alteracion de la
reparacion dérmica.

Fisiopatologia Inflamacién prolongada — degradacion de colageno por
clave MMP — remodelacioén deficiente de la matriz extracelular.
Hallazgos Depresiones superficiales, textura irregular y alteracion
semiolégicos del relieve cutaneo.

Cicatricial + reparacion tisular alterada.
Diagnésticos Poros visibles, hiperpigmentacion postinflamatoria,
diferenciales fotoenvejecimiento, cicatrices profundas.




Objetivo Estimular la remodelacion dérmica, favorecer la sintesis
biolégico de colageno y mejorar la textura.

Sileglesie Bl Acné inflamatorio activo,  infeccion,  cicatrices
hipertréficas o queloides.

Conducta Proceder si el acné esta controlado; diferir ante
PRAXIS inflamacion activa; derivar cuando se requieran
procedimientos fuera del ambito del dermatocosmiatra.

¢ Como se forman las cicatrices?

Dafio del Activacién de
foliculo eard Nctaloproteinas
pilosebéaceo as

Inflamacidén
intensa

Degradacién de Remodelacidén Perdida de

colageno incompleta soporte dérmico

CIcatriz
atréfica

e La cicatriz modifica la estructura; la hiperpigmentacion modifica el color.

e La inflamacion prolongada aumenta el riesgo de cicatrizacion.

e La prevencion de cicatrices comienza con el control temprano del acné.

e Laremodelacion dérmica es un proceso lento y progresivo.

e Toda cicatriz cuenta la historia de un proceso inflamatorio previo.

¢ No se debe tratar una cicatriz mientras el acné permanece activo.

e La remodelacién del colageno requiere tiempo y un plan terapéutico
estructurado.

e El pronéstico depende de la profundidad de la cicatriz y de la calidad del tejido
circundante.

ROSACEA

La rosacea es una enfermedad inflamatoria crénica de la piel caracterizada por
alteraciones neurovasculares, inmunolégicas y de la barrera cutanea que afectan
principalmente la region centrofacial. Su presentacion clinica es variable y
actualmente se recomienda describirla mediante fenotipos clinicos en lugar de
subtipos.

Aspecto Resumen



Definiciéon Enfermedad inflamatoria crénica de la regién centrofacial
con alteraciones vasculares, inmunolégicas y de la
barrera cutanea.

Fisiopatologia Disregulaciéon  neurovascular, inflamacién innata,
clave aumento de LL-37 y calicreina 5, alteracién de la barrera
cutanea y participaciéon de Demodex folliculorum.

Hallazgos Eritema persistente, flushing, telangiectasias, papulas,
semiolégicos pustulas sin comedones, ardor y sensibilidad.

Patron PRAXIS Vascular + inflamatorio + reactividad cutanea.

Diagnésticos Acné, dermatitis seborreica, lupus eritematoso, dermatitis
diferenciales perioral, dermatitis de contacto.

Objetivo Disminuir la inflamacion, regular la respuesta vascular,
biolégico restaurar la barrera y reducir la hiperreactividad.

ST ARG ERETET | W Rosacea ocular, fimas progresivos, brotes intensos, duda
diagndstica.

Conducta Proceder si esta estable; diferir en brotes activos; derivar
PRAXIS en formas oculares, fimatosas o cuando exceda el ambito
del dermatocosmiatra.

e La rosacea es una enfermedad inflamatoria crénica, no una alteracion
cosmetica.

e La clasificacion por fenotipos es el enfoque recomendado por las guias
actuales.

e La ausencia de comedones ayuda a diferenciar la rosacea del acné.

e La barrera cutanea alterada explica la sensibilidad y la intolerancia a muchos
cosmeticos.

¢ Laidentificacién de desencadenantes es parte fundamental del manejo.

¢ No todo eritema facial corresponde a rosacea.

¢ El flushing repetido favorece la progresion hacia un eritema persistente.

e Una barrera cutanea alterada amplifica la inflamacion y la sensibilidad.

e El manejo de la rosacea combina control de desencadenantes, tratamiento
meédico y cuidado de la barrera.

PIEL SENSIBLE, ERITEMAY TELANGIECTASIAS

La piel sensible es un sindrome caracterizado por una respuesta exagerada a
estimulos fisicos, quimicos o ambientales que normalmente no producirian
molestias. Su fisiopatologia involucra alteracion de la barrera cutanea,
hiperreactividad neurosensorial e inflamacién de bajo grado.

El eritema y las telangiectasias son signos clinicos que pueden acompafiar a
la piel sensible, pero también aparecen en multiples enfermedades
dermatolégicas, por lo que no deben interpretarse como diagndsticos
independientes.

Aspecto Resumen



Definicion Condicién funcional con hiperreactividad cutanea; el
eritema y las telangiectasias son hallazgos clinicos
asociados, no enfermedades.

Fisiopatologia Alteracion de la barrera cutanea, aumento de la pérdida
clave transepidérmica de agua, activacion de receptores
TRPV1, inflamacion de bajo grado y disfuncién
neurovascular.

Hallazgos Ardor, escozor, tirantez, sequedad, eritema,
semiolégicos telangiectasias y reactividad aumentada.

Patréon PRAXIS Barrera cutdanea + neurosensorial + vascular (cuando
existe eritema persistente).

Diagnésticos Rosacea, dermatitis de contacto, dermatitis atopica,
diferenciales dermatitis seborreica, lupus eritematoso, fotodermatitis.
Objetivo Restaurar la barrera cutanea, disminuir la inflamacion y
biolégico modular la hiperreactividad neurovascular.

Sl E 8 Eritema persistente  inexplicado,  telangiectasias
extensas, lesiones sistémicas asociadas, sospecha de
enfermedad autoinmune.

Conducta Proceder si la piel esta estable; diferir ante inflamacion
PRAXIS activa; derivar cuando exista sospecha de una
enfermedad dermatoldgica o sistémica.

Diferencias entre eritema y telangiectasias

Caracteristica Eritema Telangiectasias

Definiciéon Enrojecimiento por Vasos superficiales dilatados vy
vasodilatacion visibles

Duracion Transitoria o Generalmente permanente
persistente

Mecanismo Vasodilatacion Dilatacion estructural de capilares
funcional

Hallazgo Difuso Lineal o arboriforme

Causas Inflamacion, calor, Rosacea, fotoenvejecimiento,

frecuentes rosacea, irritantes dafo actinico, corticoides

e La piel sensible es un sindrome funcional, no una enfermedad.

e El eritema es un signo clinico y refleja vasodilatacion.

e Las telangiectasias representan wuna alteracion estructural de Ia
microvasculatura.

e La presencia de eritema o telangiectasias obliga a buscar la causa
subyacente.

¢ No toda piel sensible presenta eritema visible.

¢ No todo eritema corresponde a rosacea.

e Las telangiectasias no desaparecen con el simple control de la inflamacion
porque reflejan un cambio vascular estructural.



e El manejo debe dirigirse a la fisiopatologia predominante: barrera,
inflamacion o componente vascular.

BARRERA CUTANEA ALTERADA

La barrera cutdanea es un sistema estructural y funcional localizado
principalmente en el estrato cérneo, responsable de mantener la homeostasis de
la piel mediante la regulacion de la pérdida de agua, la proteccién frente a
agentes externos y el mantenimiento del equilibrio inmunologico vy
microbioldgico.

Una barrera alterada presenta una disminucién de su capacidad protectora, lo
que favorece la pérdida transepidérmica de agua, la penetracion de irritantes y
el desarrollo de inflamacion y sensibilidad.

Aspecto Resumen

Definiciéon Disfunciéon del estrato corneo que compromete la
proteccion, hidratacién y homeostasis cutanea.
Fisiopatologia Disminucion de ceramidas, colesterol y acidos grasos;

clave aumento de la perdida de agua transepidermica;
alteraciéon del NMF; inflamacion de bajo grado.

Hallazgos Xerosis, descamacion, eritema, tirantez, fisuras, ardor e
semiolégicos intolerancia a cosméticos.

Barrera cutanea alterada + inflamatorio + neurosensorial.
Dermatitis irritativa, dermatitis de contacto, dermatitis
diferenciales atdpica, rosacea, xerosis y psoriasis.
Objetivo Restaurar la integridad de la barrera, disminuir la perdida
biolégico de agua transepidermica y controlar la inflamacion.

STGEENCEREIEEW Fisuras  profundas, exudado, infeccion secundaria,
dermatitis extensa o dolor intenso.

Conducta Proceder si la barrera esta estable; diferir procedimientos
PRAXIS agresivos; derivar cuando exista una dermatosis activa o
complicaciones.

Modelo "ladrillos y cemento”

Componente Funcioén

Corneocitos (ladrillos) Proporcionan resistencia mecanica y forman la
estructura del estrato corneo.

Ceramidas Principal lipido estructural; reducen la pérdida de
agua y mantienen la cohesién celular.

Colesterol Aporta estabilidad y flexibilidad a la barrera.

Acidos grasos libres Contribuyen al pH fisiologico y a la organizacion

de los lipidos intercelulares.
NMF (Factor Natural de Mantiene la hidratacién del estrato cérneo al
Hidratacion) captar y retener agua.



La pérdida de agua transepidermica aumenta cuando la barrera pierde
integridad.

La alteracion de la barrera favorece la inflamacién y la sensibilidad.

Una barrera integra mejora la tolerancia a los procedimientos
dermatocosmiatricos.

La restauracion de la barrera es un objetivo terapéutico prioritario antes de
realizar intervenciones estéticas.

No toda piel seca tiene la barrera alterada, pero toda barrera alterada pierde
agua con mayor facilidad.

La reparacion de la barrera debe preceder a los procedimientos agresivos.
El uso indiscriminado de exfoliantes puede convertir una piel sana en una piel
reactiva.

Una barrera funcional reduce el riesgo de irritacién, hiperpigmentacion
postinflamatoria y recaidas.

DERMATITIS COSMETICA

La dermatitis cosmética corresponde a una reaccion inflamatoria de la piel
inducida por productos cosméticos. Desde el punto de vista fisiopatoldgico,
puede originarse por dafo directo de la barrera cutanea (dermatitis de contacto
irritativa) o por una respuesta inmunolégica retardada frente a un componente
del producto (dermatitis de contacto alérgica).

Aspecto Resumen

Reaccién inflamatoria inducida por cosméticos, de
origen irritativo o alérgico.
Dafio de la barrera cutanea o hipersensibilidad tipo IV
clave mediada por linfocitos T.

Eritema, prurito, ardor, descamacion, edema; en formas
semiolégicos alérgicas pueden aparecer vesiculas y exudado.
Inflamatorio + barrera cutanea alterada.
Piel sensible, rosacea, dermatitis atépica, dermatitis
diferenciales seborreica, fotodermatitis.
Retirar el desencadenante, restaurar la barrera y
controlar la inflamacién.
Dermatitis extensa, vesiculas, exudado, infeccion
secundaria o sospecha de alergia persistente.
oot el iV (S Diferir procedimientos durante la fase aguda; derivar

cuando sea necesario confirmar una dermatitis alérgica
o exista mala evolucién.

Dermatitis irritativa vs. dermatitis alérgica

Caracteristica Irritativa Alérgica
Mecanismo Dano directo de la barrera Hipersensibilidad tipo IV



Sensibilizacién No Si

previa

Inicio Minutos a horas 24—72 horas
Frecuencia Mas frecuente Menos frecuente
Extension Generalmente limitada al Puede extenderse mas alla

area de contacto del contacto

La dermatitis de contacto irritativa representa la mayoria de las reacciones
a cosmeéticos.

o La dermatitis alérgica requiere una sensibilizacion previa al alérgeno.

o La barrera cutanea alterada aumenta el riesgo de ambas formas.

« Identificar el producto responsable es esencial para evitar recurrencias.
MELASMA

El melasma es una enfermedad pigmentaria adquirida, cronica y recurrente
caracterizada por hiperpigmentacion simétrica en areas fotoexpuestas. Su
fisiopatologia es multifactorial e involucra hiperactividad melanocitica, radiacion
ultravioleta y luz visible, alteraciones hormonales, inflamacion subclinica,
cambios vasculares y dafio de la membrana basal.

Aspecto Resumen

Definicién Hipermelanosis adquirida, cronica y recurrente de
distribucién simétrica.

Fisiopatologia Hiperactividad melanocitica inducida por radiacion UV,
clave luz visible, hormonas, inflamacion y factores vasculares.

Hallazgos Maculas marrones simétricas, planas, sin relieve,
semiolégicos predominio centrofacial.

Patron PRAXIS Pigmentario con componente inflamatorio y vascular.

Diagnosticos Hiperpigmentacion postinflamatoria, lentigos solares,
diferenciales efélides, ocronosis, nevus y lesiones pigmentadas
atipicas.

(0] IO N I I T[T Regular la melanogénesis, disminuir la inflamacion,
proteger frente a la radiacion y prevenir recurrencias.

SICLCERGERETET T EB Lesiones asimétricas, cambios rapidos, criterios ABCDE
positivos o duda diagnéstica.

o [T =RV A Proceder con diagndstico confirmado y barrera integra;
diferir ante irritacion; derivar si existe sospecha de
malignidad.



El melasma es una enfermedad multifactorial donde convergen varios
mecanismos:

¢ Hiperactividad melanocitica: aumento de la actividad de la tirosinasa
y de la sintesis de melanina.

e Radiacién UV y luz visible: principales desencadenantes vy
perpetuadores.

e Factores hormonales: estrogenos y progesterona aumentan la
actividad de los melanocitos.

¢ Inflamacién subclinica: citocinas y mediadores inflamatorios
favorecen la pigmentacién persistente.

e Componente vascular: incremento del VEGF y de la vascularizacion
dérmica en algunos pacientes.

e Alteracion de la membrana basal: facilita el depdsito de melanina en
dermis y favorece las recaidas.

Hallazgos clinicos

e Maculas marrdn claro a marron oscuro.

e Distribucidén bilateral y simétrica.

¢ Sin relieve ni descamacion.

e Predominio en frente, mejillas, nariz, labio superior y menton.
e Empeoramiento con exposicion solar, calor y luz visible.

Diagnéstico diferencial

Patologia Caracteristica diferencial
Hiperpigmentacién Antecedente de inflamacion o lesion previa.
postinflamatoria

Lentigos solares Lesiones aisladas, bien delimitadas vy

asociadas a fotoenvejecimiento.

Efélides Maculas pequefas que aumentan con el sol
y disminuyen en invierno.

Ocronosis exogena Pigmentacion gris-azulada, asociada al uso
prolongado de hidroquinona.

Melanoma u otras lesiones | Asimetria, bordes irregulares, variacion de
pigmentadas color o cambios evolutivos.

El melasma es una enfermedad crénica con alta tasa de recurrencia.



e La fotoproteccion es la medida terapéutica mas importante.

e El tratamiento debe dirigirse a los diferentes mecanismos fisiopatoldgicos y
no unicamente a la melanina.

e La educacion del paciente es fundamental para mantener los resultados.

e No todas las manchas marrones son melasma.

¢ El tratamiento sin fotoproteccion tiene un beneficio limitado.

e EIl componente vascular e inflamatorio explica por qué algunos pacientes
recaen a pesar de despigmentar inicialmente.

e El éxito terapéutico depende tanto del procedimiento como de la adherencia
del paciente al tratamiento domiciliario.

DEL DIAGNOSTICO DERMATOCOSMIATRICO AL PLAN TERAPEUTICO

El diagndstico constituye unicamente la primera etapa del proceso clinico. En
dermatocosmiatria, la seleccién del tratamiento debe basarse en la comprensién
de la fisiopatologia de cada condicion y en la identificacion del mecanismo
biolégico predominante. El objetivo del Método PRAXIS es establecer un
razonamiento clinico que permita seleccionar procedimientos y activos de forma
segura, individualizada y basada en evidencia.

Paso

1. Valoracion clinica
2. Diagnostico

3. Fisiopatologia

4. Objetivo biolégico

Pregunta clave

¢ Qué observo?

¢, Qué condicion presenta el paciente?
¢, Qué mecanismo bioldgico predomina?

¢, Qué proceso debo modificar?

5. Estrategia terapéutica ;Qué activo o procedimiento es el mas adecuado?

6. Seguimiento

¢, Como evaluaré la respuesta al tratamiento?

Del diagnéstico al objetivo bioldgico

Diagnéstico

Piel grasa

Acné

Rosacea

Objetivo biolégico

Regular la produccion sebacea y prevenir la
obstruccion folicular.

Disminuir la inflamacion, controlar la
hiperqueratinizacion y reducir la colonizacién por
Cutibacterium acnes.

Disminuir la inflamacién, modular la respuesta
neurovascular y restaurar la barrera cutanea.



Melasma Regular la melanogénesis, controlar la inflamacion
subclinica y prevenir las recaidas.

Fotoenvejecimiento Estimular la reparacion dérmica, proteger frente a la
radiacion UV y mejorar la calidad de la matriz
extracelular.

Flacidez cutanea Favorecer la sintesis de colageno y elastina y mejorar
el soporte dérmico.

Barrera alterada Restaurar la funcion del estrato cérneo y disminuir la
pérdida transepidérmica de agua (TEWL).

e El diagndstico orienta el tratamiento, pero no lo determina por si solo.

e Un mismo diagnédstico puede requerir estrategias terapéuticas
diferentes segun el mecanismo fisiopatolégico predominante.

e Antes de indicar cualquier procedimiento debe evaluarse la integridad
de la barrera cutanea.

e El tratamiento debe combinar intervenciones en consulta, cuidados
domiciliarios y educacion del paciente.

o El objetivo bioldgico es el puente entre el diagndstico y el tratamiento.

e Los procedimientos dermatocosmiatricos deben responder a una
necesidad fisiopatoldgica concreta.

e La personalizacién del tratamiento mejora la eficacia y reduce el riesgo
de complicaciones.

e La reevaluacion periddica permite ajustar el plan terapéutico segun la
evolucion clinica.

e El diagndstico identifica la enfermedad; el objetivo bioldgico define la
estrategia terapéutica.

e No existen activos universales: cada uno actua sobre mecanismos
especificos.

e ElI mejor tratamiento es aquel que responde al mecanismo
fisiopatoldgico predominante del paciente.

e Toda decision terapéutica debe comenzar con una valoracion clinica
adecuada.

HIPERPIGMENTACIONES

Las hiperpigmentaciones son alteraciones caracterizadas por un aumento de la
coloraciéon cutanea debido principalmente a un incremento en la sintesis de
melanina, a una alteracién en su distribucién o a su depdsito en diferentes niveles
de la piel. Constituyen un hallazgo clinico y no un diagnéstico especifico, por lo
que siempre deben interpretarse dentro del contexto clinico del paciente.



Aspecto Resumen

Definicion Aumento de la pigmentacién cutanea por incremento o
alteracion de la melanina.

Fisiopatologia Hiperactividad melanocitica, inflamacion, radiacion
clave UV/luz visible, alteracion en la transferencia de
melanosomas y fotodafo.

Hallazgos Maculas o manchas hiperpigmentadas de intensidad,
semiolégicos extension y distribucién variables.

Patron PRAXIS Pigmentario, con posible componente inflamatorio o
fotoinducido segun la etiologia.

Diagnésticos Melasma, hiperpigmentaciéon postinflamatoria, lentigos,
diferenciales efélides, nevus pigmentados, melanoma.

0N el e[ |dentificar el mecanismo causal, regular Ila
melanogénesis y prevenir nuevas pigmentaciones.

Silepleie BB =0 Asimetria, bordes irregulares, multiples colores,
crecimiento rapido o cambios recientes.

ol =R iV (ST Proceder solo con diagndstico claro; diferir si existe
inflamacion; derivar ante sospecha de malignidad o
duda diagnéstica.

Clasificacion de las hiperpigmentaciones
Tipo Caracteristica principal

Melasma Hiperpigmentacién simétrica asociada a
factores hormonales y radiacién UV.

Hiperpigmentacion Secundaria a inflamacion, trauma o
postinflamatoria procedimientos.
Léntigos solares Maculas bien delimitadas relacionadas con

fotoenvejecimiento.

Efélides Maculas pequefias que aumentan con la
exposicion solar y disminuyen en invierno.

Pigmentacion por Asociada al uso de determinados
farmacos medicamentos.

¢ La hiperpigmentacién es un signo clinico y no una enfermedad especifica.



e El tratamiento depende de la causa y del mecanismo fisiopatologico
predominante.

e La fotoproteccidon es un componente esencial del manejo de cualquier
trastorno pigmentario.

e El reconocimiento de signos de alarma evita retrasos en el diagnostico de
lesiones malignas.

¢ No todas las manchas marrones corresponden a melasma.

e La historia clinica orienta el diagnostico tanto como la exploracion fisica.

e Un procedimiento mal indicado puede empeorar una hiperpigmentacion
mediante pigmentacién postinflamatoria.

o EIl éxito terapéutico depende de identificar correctamente el origen de la
pigmentacién antes de iniciar cualquier intervencion.

LENTIGOS SOLARES

Los léntigos solares son maculas pigmentadas benignas que aparecen en areas
fotoexpuestas como consecuencia de la exposicion acumulativa a la radiaciéon
ultravioleta. Constituyen uno de los principales signos clinicos del
fotoenvejecimiento y reflejan un incremento localizado de la actividad
melanocitica.

Aspecto Resumen

Definiciéon Maculas pigmentadas benignas asociadas al dafio solar

acumulado.
Fisiopatologia Estimulacién cronica por radiacion UV, aumento focal de
clave melanocitos activos y acumulacion localizada de
melanina.
Hallazgos Maculas marrones, planas, bien delimitadas, de tamafio
semiolégicos variable, localizadas en areas fotoexpuestas.
Patron PRAXIS Pigmentario asociado a fotoenvejecimiento.
Diagnosticos Melasma, efélides, queratosis seborreicas, nevus
diferenciales pigmentados y léntigo maligno.

(0] JNN N Il [ Te[[eM Disminuir la pigmentacion localizada, tratar el
fotoenvejecimiento y prevenir nuevas lesiones mediante
fotoproteccion.

SIEOEECEREE BB Asimetria, bordes irregulares, multiples colores,
crecimiento rapido o cambios recientes.



(oL 1T =R TV Proceder solo con diagnéstico claro; diferir si existe
inflamacion; derivar ante sospecha de malignidad.

El desarrollo de los léntigos solares esta relacionado con la exposicion cronica a
la radiacion ultravioleta. Esta produce una activacion persistente de los
melanocitos, incremento de la sintesis de melanina y cambios estructurales en
la epidermis, dando lugar a areas focales de pigmentacion estable.

Hallazgos clinicos

e Maculas marrones claro a marrdon oscuro.

e Lesiones planas.

e Bordes bien delimitados.

e Distribucion irregular.

e Localizacién en rostro, manos, escote y antebrazos.

e Asociacion frecuente con otros signos de fotoenvejecimiento.

Diagnéstico diferencial

Patologia Caracteristica diferencial

Melasma Distribucién simétrica y relacion con factores
hormonales.

Efélides Maculas pequenas que aumentan con el sol y

disminuyen en invierno.

Queratosis Lesion elevada con aspecto queratosico.

seborreica

Nevus Lesibn melanocitica estable, generalmente desde

melanocitico edades tempranas.

Léntigo maligno Lesion irregular con criterios clinicos de sospecha para
melanoma.

e Los Iéntigos solares representan un marcador clinico de fotoenvejecimiento.

e Son lesiones benignas, pero indican exposicion solar acumulada.

e La fotoproteccién es indispensable para prevenir la aparicion de nuevas
lesiones.

e Toda lesidbn pigmentada atipica debe evaluarse antes de realizar
procedimientos estéticos.

¢ No todo léntigo requiere tratamiento, pero todos indican fotodafio acumulado.

e E| éxito del tratamiento depende tanto del procedimiento como de la
prevencion de nuevas lesiones mediante fotoproteccion.



e Los léntigos solares suelen ser lesiones estables; cualquier cambio rapido
obliga a reconsiderar el diagnéstico.
e Antes de tratar una lesion pigmentada, confirma siempre que se trata de una

lesion benigna.

FOTOENVEJECIMIENTO

El fotoenvejecimiento es un proceso de envejecimiento cutaneo acelerado
causado por la exposicion acumulativa a la radiacion ultravioleta y otros
componentes de la radiacion solar. Se caracteriza por alteraciones estructurales
y funcionales de la epidermis, la dermis y la matriz extracelular, que se
manifiestan clinicamente mediante arrugas, discromias, pérdida de elasticidad,
léntigos, telangiectasias y cambios en la textura cutanea.

Definicion

Fisiopatologia
clave

Hallazgos
semiolégicos

Patron PRAXIS

Diagnésticos
diferenciales

Objetivo biolégico

Signos de alarma

Conducta PRAXIS

Aspecto Resumen

Envejecimiento cutdaneo acelerado inducido por la
exposicion solar acumulada.

Estrés oxidativo, aumento de MMP, degradacion del
colageno, elastosis solar, inflamacién crénica de bajo
grado y alteraciones pigmentarias.

Arrugas, textura aspera, pérdida de elasticidad,
discromias, Iéntigos, telangiectasias y piel seca.

Degenerativo + pigmentario + vascular + alteracion de la
matriz extracelular.

Envejecimiento cronoldgico, elastosis solar avanzada,
xerosis y dermatosis por dano actinico.

Reducir el estrés oxidativo, estimular colageno y
elastina, mejorar la barrera cutanea y prevenir el dafo
solar futuro.

Queratosis actinicas, lesiones ulceradas, cambios
rapidos en lesiones pigmentadas o sospecha de cancer
cutaneo.

Proceder si la piel esta estable; diferir en presencia de
inflamacion; derivar ante lesiones sospechosas o dafio
actinico significativo.

El fotoenvejecimiento es el resultado de la interaccién de multiples mecanismos:

o Estrés oxidativo: la radiacion UV induce la formacién de especies reactivas
de oxigeno (ROS), que dafian proteinas, lipidos y ADN celular.



e Metaloproteinasas (MMP): degradan el colageno y otros componentes de la
matriz extracelular, favoreciendo la formacion de arrugas.

e Disminucion de la actividad fibroblastica: reduce la sintesis de colageno,
elastina y acido hialuroénico.

e Elastosis solar: acumulacién de fibras elasticas anédmalas que disminuyen

la elasticidad cutanea.

e Alteraciones pigmentarias y vasculares: aparecen léntigos solares,
discromias y telangiectasias como consecuencia del dafo actinico

acumulado.

Hallazgos clinicos

¢ Arrugas finas y profundas.

e Pérdida de elasticidad.

e Textura irregular y aspera.

e Léntigos solares y discromias.

e Telangiectasias.

e Piel seca o deshidratada.
e Disminucioén de la luminosidad.

e Flacidez progresiva.
Diagnéstico diferencial
Patologia

Envejecimiento
cronolégico
Elastosis solar

Xerosis

Dermatosis por daino
actinico

Caracteristica diferencial

Cambios relacionados principalmente con la edad,
menos marcados y con menor componente
pigmentario.

Manifestacion avanzada del dafio actinico con piel
engrosada y amarillenta.

Predomina la sequedad sin alteraciones estructurales
importantes.

Incluyen queratosis actinicas y otras lesiones
precancerosas que requieren valoracion especifica.

e Elfotoenvejecimiento es prevenible en gran medida mediante fotoproteccion.

e La radiacion UV acelera la degradacion del colageno y la elastina.

e Los cambios clinicos son el resultado de la suma de alteraciones
pigmentarias, vasculares y estructurales.

e EIl tratamiento debe ser integral y dirigido a los diferentes mecanismos

fisiopatoldgicos.



e La mejor estrategia frente al fotoenvejecimiento sigue siendo la prevencion
mediante fotoproteccion diaria.
e Las arrugas son solo una manifestacion; el dafio ocurre a nivel de toda la

matriz extracelular.

¢ El fotoenvejecimiento debe abordarse como un proceso bioldgico global y no
como un conjunto de defectos estéticos aislados.

e Antes de iniciar tratamientos cosméticos, descarta lesiones asociadas al
dano actinico con potencial maligno.

FLACIDEZ CUTANEA

La flacidez cutanea es la pérdida progresiva de la firmeza y elasticidad de la piel
secundaria a alteraciones de la matriz extracelular, disminucion de colageno,
elastina y acido hialurénico, asi como a cambios asociados al envejecimiento y

al fotoenvejecimiento.

Definicion
Fisiopatologia
clave

Hallazgos
semiolégicos

Patron PRAXIS

Diagnésticos
diferenciales

Objetivo biolégico

Signos de alarma

Conducta PRAXIS

Aspecto Resumen

Disminucion de la firmeza y elasticidad por deterioro de
la matriz extracelular.

Disminucion de colageno, elastina y acido hialurénico;
aumento de MMP; estrés oxidativo.

Pérdida de firmeza, descenso tisular, pliegues y
disminucion de la elasticidad.

Degenerativo estructural.

Piel desvitalizada, deshidratacién, atrofia cutanea y
lipoatrofia.

Estimular fibroblastos y favorecer la remodelacion de la
matriz extracelular.

Flacidez severa, alteraciones sistémicas del tejido
conectivo.

Proceder en casos leves o moderados; derivar si la
pérdida estructural supera el ambito
dermatocosmiatrico.

e La flacidez es un problema estructural, no unicamente estético.

e La pérdida de colageno y elastina es el principal mecanismo fisiopatoldgico.
o El tratamiento debe orientarse a estimular la remodelacion dérmica.

e La prevencién mediante fotoproteccion y habitos saludables retrasa su

progresion.



¢ No toda piel envejecida presenta el mismo grado de flacidez.

e La estimulacion de fibroblastos requiere tiempo; los resultados son
progresivos.

e La calidad de la matriz extracelular condiciona la respuesta a los
procedimientos.

PIEL DESVITALIZADA

La piel desvitalizada es una condicion caracterizada por disminucién de la
luminosidad, hidratacion y vitalidad cutanea, asociada a alteraciones funcionales
de la epidermis y de la barrera cutanea, asi como a factores ambientales y
habitos de vida.

Aspecto Resumen

Definiciéon Pérdida de luminosidad y calidad cutanea sin alteracion
estructural predominante.

Fisiopatologia Estrés oxidativo, deshidratacién, disminucién de la
clave renovacion celular y alteracion de la barrera.

Hallazgos Piel opaca, textura irregular, deshidratacion y aspecto
semiologicos fatigado.

Patron PRAXIS Funcional + barrera cutanea.

Diagnésticos Flacidez, xerosis, fotoenvejecimiento y dermatitis.

diferenciales

o)l erleleleTe 8 Restaurar la hidratacion, mejorar la funcién barrera y
favorecer la renovacion epidérmica.

SilelesielciEil | Cambios asociados a enfermedades sistémicas o
deterioro progresivo inexplicado.

ol iV (T Proceder tras valorar la barrera cutanea; derivar
cuando exista sospecha de una causa médica
subyacente.

e La piel desvitalizada representa una disminucién de la calidad cutanea y no
necesariamente del soporte estructural.

e La hidratacion, la funcién barrera y la renovacién epidérmica son objetivos
prioritarios.

¢ Los habitos de vida influyen de manera importante en la apariencia de la piel.

e El tratamiento debe ser integral y personalizado.

¢ No toda piel opaca necesita tratamientos reafirmantes.



e La recuperacion de la luminosidad comienza con una barrera cutanea
funcional.

e El estilo de vida forma parte del tratamiento dermatocosmiatrico.

e La calidad de la piel puede mejorar significativamente cuando se corrigen los
factores desencadenantes y se optimiza la funcién cutanea.
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