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RESUMEN

Se llevd a efecto una investigacion de tipo experimental con muestra de 30
mujeres con diagnostico de discromias con hiperpigmentacion que asistieron
al Laboratorio de Estética de la Universidad Catélica de Santiago de
Guayaquil durante el periodo de Mayo a Septiembre 2015. El objetivo fue
determinar la eficacia de Vitamina c via intradérmica en discromias faciales
con hiperpigmentacion, en mujeres de 23 a 59 afos de edad, utilizando
variables como: Fototipo de piel, Biotipo de piel, Tipo de discromia, Uso de
protector solar. Se realizé una historia clinica dermato-estética para evaluar
la condicion de la patologia de cada paciente, la cual incluyé datos
personales del paciente, antecedentes patolégicos personales y familiares,
localizacion, tipo de discromias, fototipo y biotipo. Los resultados en este
estudio para determinar la eficacia del acido ascérbico en atenuacién de
discromias con hiperpigmentacion fueron: Del 73% (22 pacientes) como
efectivo el tratamiento; 3 pacientes reflejando en un 10% como bueno en la
efectividad del tratamiento y 5 pacientes reflejados en un 17% como regular
la efectividad del tratamiento, concluyendo que este tipo de tratamiento
despigmentante debe ser usado en atenuaciébn de discromias con
hiperpigmentacion como primera alternativa al momento de instaurar un
protocolo de tratamiento para estas patologias, ademas de carecer de efecto
citotoxico. También se puedo observar que en nuestro medio predominan los
fototipos de piel Il (60%) y IV (40%) los cuales estdn mas predispuestos a

padecer de estas lesiones.

Palabras claves : Acido ascoérbico (vitamina c), discromias, despigmentante,

eficacia, mujeres, tratamiento.
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ABSTRACT

Experimental research was conducted to effect sample of 30 women
diagnosed with hyperpigmentation dyschromias attending the Laboratory of
Aesthetics at the Catholic University of Guayaquil during the period from May
to September 2015. The objective of this study was to determine the
effectiveness of Vitamin C facial discolorations intradermally with
hyperpigmentation, in women 23-59 years of age, using variables such as
skin type, skin biotype, type dyschromia, use sunscreen. dermato-cosmetic
medical history was performed to evaluate the condition of each patient's
pathology, which included family, location, type of discolorations, skin type
and personal data biotype of the patient, and personal medical history.

The results in this study to determine the effectiveness of ascorbic acid with
hyperpigmentation attenuation were 73% (22 patients) as an effective
treatment; 3 patients 10% reflecting as well on the effectiveness of treatment
and 5 patients reflected by 17% as a regular treatment effectiveness,
concluding that such depigmentation treatment should be used with
hyperpigmentation dyschromias attenuation as a first alternative when to
establish a treatment protocol for these pathologies, besides lacking cytotoxic
effect. | can also see that in our skin phototypes IIl (60%) and IV (40%) which
is more likely to suffer from these injuries predominate.

Keywords:  Ascorbic acid (vitamin c¢), discolorations, lightening,
effectiveness, women, treatment.
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INTRODUCCION

Las discromias son enfermedades de la dermis, que producen variaciones
patologicas en el color de la piel, por causa de la melanina. Pueden
reconocerse dos grandes grupos de discromias: las vinculadas a una
distribucion anémala del pigmento normal de la piel y aquellas en donde se
encuentra otro pigmento, de origen interno o externo. Dentro de las primeras
consideraremos las dermatosis ocasionadas por hiperpigmentacion, también
denominadas hipermelanosis o melanodermias, y aquellas en las que se
observa una disminucién del pigmento (hipocromias) o ausencia del mismo
(Acrémicas). (Gilberto Gonzales Rescigno)

Los factores principales que contribuyen con la hiperpigmentacion es la
exposicion solar dado que la luz solar es la que desencadena en primer
lugar la produccion de melanina. La melanina actia como filtro solar natural
de la piel protegiéndola frente a los nocivos rayos UV, que es el motivo por el
cual la gente se broncea al sol. Sin embargo, una exposicién excesiva al sol
puede trastornar este proceso dando lugar a hiperpigmentacion,
las influencias hormonales son la causa principal de un tipo particular de

hiperpigmentacion conocido como melasma o cloasma.

Las discromias afectan por igual a hombres y a mujeres, aunque el melasma
es de claro predominio en el sexo femenino; se presentan en cualquier edad
(Algunas desde nacimiento), hay discromias congénitas y no tienen
preferencia racial aunque es evidente que el color de la piel de la persona
influye. La raza predominante de las mujeres ecuatorianas es mestiza
(71.9% de acuerdo al ultimo censo de poblacion 2010 INEC) con un fototipo
de piel Ill a IV de acuerdo a la escala de Fitzpatrick por lo cual son mas
propensas a desarrollar melasma, el mismo que se agrava por factores
externos como la exposicion solar prolongada, ya que estamos
geograficamente ubicados en la linea ecuatorial donde los rayos solares

caen en forma perpendicular (CENSOS, 2010)



La falta de una orientacion y promocién de servicios profesionales hacen que
en un principio la mujer acepte diferentes opciones empiricas y artesanales

guiados por el marketing las cuales no le garantizan solucién al problema.

Ante la existencia de una carencia de profesionales de nivel académico en el
ambito de la Estética y estudios que avalen la efectividad de dichos
tratamientos en nuestro pais han provocado una notoria postergacion en la
solucion para los multiples problemas de orden estético y en particular el

melasma el cual ocupa el interés del presente estudio.

La Mesoterapia es una técnica que consiste en la aplicacion de
medicamentos en la dermis, exactamente en el lugar afectado. El principio
activo que se utilizara dependera de la alteracion que se desee tratar, no es
una medicina alternativa, utiliza la piel como 6rgano de administracion de los

medicamentos. (Gancedo D. H., 2010)

La vitamina C o Acido ascorbico conserva propiedades despigmentantes al
actuar inhibiendo el sistema tirosinasa, ademas presenta otras ventajas
cosmeéticas como estimular la produccién de colageno, actuar a nivel de
radicales libres, prevenir la aparicion de arrugas. Por lo que nos permite

aprovechar sus beneficios farmacolégicos (Iruzun, 2015)



1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las discromias por hiperpigmentacion son un conjunto heterogéneo de
etiologias variadas, no bien determinadas, y de dificultoso tratamiento, no
exento de posibles efectos secundarios. Se caracterizan por la presencia de
maculas de un color mas oscuro que la piel sana. Se las catalogan de
acuerdo a distintos criterios: Pueden ser congénitas, como la
hiperpigmentacién presente en la incontinencia pigmentaria, aunque lo
habitual es que sean adquiridas, Segun su distribucidbn pueden ser
circunscritas, o difusas, por ejemplo en enfermedades sistémicas, como la
enfermedad de Addison, Pueden presentarse sobre una zona de la piel que
habia mostrado anteriormente inflamacion local, o aparecer sin antecedente
alguno, la mayoria son de origen melanico, pero también se pueden deber a
la presencia de otras sustancias, como carotenos, amiloide, sustancias
pigmentadas de origen externo como tatuajes, etc. (Vicente Manuel Leis
Dosil D. M., 2010)

El color normal de la piel es determinado por la actividad de los melanocitos,
que se localizan entre los queratinocitos de la capa basal de la epidermis.
Estas células sintetizan melanina, un pigmento que tiene como funcién
principal la absorcion de la radiacion ultravioleta. La melanina es
transportada a traves de las dendritas de los melanocitos a los
gueratinocitos, por medio de fagocitosis de los melanosomas en los que
ésta se almacena. No hay diferencias en la densidad de melanocitos entre
unas razas y otras, las diferencias de color se deben en cuanto la cantidad y
tamafo de los melanosomas y a la forma en que se agrupan distribuyen y
degradan internamente de los queratinocitos. (Vicente Manuel Leis Dosil D.
M., 2010)

Los factores determinantes que contribuyen con la hiperpigmentacion es la
exposicién solar dado que la luz solar es la que desencadena en primer
lugar la produccion de melanina. La melanina actia como filtro solar natural

de la piel protegiéndola frente a los nocivos rayos UV, que es el motivo por el



cual la gente se broncea. Sin embargo, una exposicion excesiva al sol puede
trastornar este proceso dando lugar a hiperpigmentacion, las influencias
hormonales son la causa principal de un tipo particular de hiperpigmentacion

conocido como melasma o cloasma.

En Dermatologia, los antecedentes personales o familiares, o los sintomas
que pueda referir el paciente son importantes, pero el diagnoéstico en general
se basa en el reconocimiento e identificacion de las lesiones, una
exploraciéon mediante la luz de Wood, pocas veces es necesario recurrir a la
biopsia cutanea. Algunas discromias suponen exclusivamente un problema
cosmeético pero en otras ocasiones pueden indicar que existe alguna
patologia interna. A menudo provocan alarma en las personas que las
padecen y, a veces, entre sus familiares: esto les lleva a consultar,
permitiendo un reconocimiento precoz y asi realizar un estudio de extension

en caso necesario y un tratamiento adecuado.

Es muy importante desde el punto de vista prondstico y para el tratamiento
explicar el nivel en que se localiza el pigmento, se puede recurrir al examen
de la piel afectada por la luz de Wood, se observara entonces irradiacion por
rayos ultravioleta largos, acentta notablemente el contraste entre la mancha
y la piel cuando se trata de sobrecarga melanica epidérmica. (Gilberto
Gonzales Rescigno). Cuando la pigmentacién es epidérmica, clinicamente
se observa como una macula marron a negro-amarronada que se acentua
frente a la luz de Wood. Por el contrario, cuando la pigmentacion es dérmica,
clinicamente se ve de color azulado y la macula es poco prominente. (Maria
Ivonne Arellano Mendoza, 2011) (Dermatologia En Medicina General /
Dermatology in General Medicine, 2008)

Las discromias en cuanto a su localizacion se clasifica en, Difusa: Alteracion
homogénea de la pigmentacién en toda la superficie corporal; Generalizada:
Lesiones individuales que se extienden en toda la superficie corporal;
Circunscrita: Afectan a una parte de la superficie corporal. (Bologna JL,
Jorizzo JL, Rapini RP., 2010)



Aungue no es una enfermedad cutdnea que ponga en peligro la vida de las
personas que la padecen, es una alteracién estética desagradable para
muchas personas en algunos casos puede afectar a la autoestima y
provocar rechazo a mostrar las zonas de la piel afectada. En muchas
ocasiones se resuelve con el tiempo, por si solo mientras que en otras es
necesario recibir tratamientos sencillos que eliminan las manchas en la piel

con muy buenos resultados. (Dearborn, 2010)

Actualmente no son muchos los nuevos agentes despigmentantes
encontrados, pero si las opciones de combinacién entre ellos, que es lo que
estd dando mejores resultados, y si lo asociamos a diferentes
procedimientos como peeling, dermoabrasion, microdermoabrasion, laser,

los resultados pueden ser satisfactorios.

La Mesoterapia o Intradermoterapia es una técnica que consiste en la
aplicacion de medicamentos en la dermis, exactamente en el lugar afectado.
El principio activo que se utilizara dependera de la alteracion que se desee
tratar, no es una medicina alternativa, utiliza la piel como érgano de

administracion de los medicamentos.

Es una nueva via intradérmica, hipodérmica y / o subcutanea, en donde los
efectos terapéuticos dependen de la seleccion de los medicamentos, del
sitio de administracion, de la composicion de las drogas a administrar, de la
profundidad, y del conocimiento amplio de la terapéutica que el médico va a
realizar. (Gancedo D. E., 2010)

La vitamina C o Acido ascorbico. Este compuesto posee propiedades
despigmentantes al actuar inhibiendo el sistema tirosinasa, ademas presenta
otras ventajas cosméticas como estimular la produccién de colageno, actuar
a nivel de los radicales libres, prevenir la aparicion de arrugas. Su actividad
despigmentante es dificil de aprovechar debido a su inestabilidad molecular.
(Irurzun, 2015).



Pero tiene el inconveniente de su gran inestabilidad, aspecto que se
soluciona utilizando derivados mas estables como oleato de ascorbico,
palmitato de ascorbico entre otros. EI mecanismo de actuacion puede ser
debido a la inactivacion de la tirosinasa por parte del acido ascorbico, asi
como por su capacidad de reducir la Dopaquinona hasta dopa, lo cual
también dificulta la formacion de melanina. Se emplea a dosis del 2-3%

Este procedimiento hace parte de diferentes protocolos de rejuvenecimiento,
hiperpigmentacion, acné y rosacea; combatiendo directamente la causa de
estos mismos. De igual manera, desintoxica la piel, proporciona un drenaje,
estimula la bio regulacion hormonal, para lograr una bio revitalizacion facial

con minimos efectos secundarios y sin intoxicar el organismo.



1.1. Formulaciéon del Problema

¢ Cudl es el efecto de la aplicacion de Acido Ascorbico o Vitamina C al 20%
por via intradérmica en discromias por hiperpigmentacion, en mujeres de 23

a 59 afnos de edad que acuden al Laboratorio de Estética de la UCSG?



2. OBJETIVOS

2.1. OBJETIVO GENERAL

¢ Determinar la eficacia del Acido Ascorbico por intradermoterapia como
tratamiento de discromias con hiperpigmentacion, en mujeres de 23 a

59 afios de edad que acuden al Laboratorio de Estética de la UCSG.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

« Evaluar las caracteristicas de las lesiones cutaneas discromicas en
cuanto a su etiologia, clasificacion y evolucion.

+« Establecer un protocolo de tratamiento para pacientes que presentan
discromias con hiperpigmentacion.

« Disefiar una propuesta de prevencion de Discromias con
hiperpigmentacion a través de consejos y recomendaciones para

combatir dafios en la piel con el uso permanente de protector solar.



3. JUSTIFICACION

Este estudio se lo realiza ante la necesidad de evaluar clinicamente la
efectividad del acido ascorbico al 20% como tratamiento para Discromias
con hiperpigmentacion facial en mujeres de 23-59 afios de edad que acudan
al Laboratorio de Estética de la Universidad Catélica de Santiago de
Guayaquil en el periodo mayo-septiembre del 2015, como inicio para futuras

investigaciones prospectivas.

Una de las afecciones mas comunes dentro de la sociedad, son las
discromias con hiperpigmentacion y para lograr su reduccion existen
técnicas invasivas como es la intradermoterapia con Vitamina ¢ o Acido
Ascorbico debido a su propiedad aclarante, la relevancia social de esta
investigacion radica en la gran afluencia de pacientes que quiere atenuar las

maculas presentes a nivel facial y mejorar la apariencia de su cara.

Por ello es necesario hacer conciencia de que todo tratamiento debe tener
un protocolo correctamente establecido, un analisis de la piel, identificar los
problemas para tratarlos desde su origen. Lamentablemente en nuestro pais
son numerosos los lugares donde no se manejan correctamente las

evaluaciones para llegar a un diagnostico correcto.

Por lo anterior, consideramos justificable realizar una revision de la literatura
sobre la eficacia del uso de esta sustancia en diferentes tipos de discromias
por hiperpigmentacion. Con los resultados de esta investigacién aspiramos
que nuevas generaciones instauren campos de accion en el desarrollo de
nuevos proyectos que beneficien la salud integral del paciente,

permitiéndoles brindar herramientas para el tratamiento de discromias.



4. MARCO TEORICO
4.1. MARCO REFERENCIAL

Las discromias con hiperpigmentacion es un problema en la estética de las
personas, por lo que se ha realizado diversos estudios para saber su
etiologia, histologia y fisiopatologia lo que concluye que se debe al aumento
de actividad de los melanocitos cuando se produce el pigmento.

Existen diversos tipos de tratamientos, pero hoy en dia los mas
recomendados son los menos agresivos que conllevan a un recuperacion
pronta, menos dolorosa y mas efectiva, con un protocolo de tratamiento facil

de llevar y mas econOmica que realizarse alguna operacion.

Actualmente la mayoria de laboratorios con linea dermo-cosmeética se
enfocan en tener un set de productos para la atenuacién de discromias
implementando vitamina c por la alta demanda de pacientes. La vitamina C
es una conocida vitamina hidrosoluble a la que se han atribuido multiples
efectos y aplicaciones, tanto a traves de su uso topico como sistémico. No
existen estudios apoyados cientificamente sobre la aplicacion de Vitamina C
via intradérmica, la mayoria de estudios hacen énfasis en la aplicacién

topica.

La piel tiene la capacidad de actuar como un 6rgano de reserva para esta
vitamina; sin embargo, la exposicion solar disminuye este reservorio.
Los protectores solares tienen la capacidad de proteger contra los rayos
ultravioleta del sol, pero no tienen ningun efecto ante la produccién masiva
de radicales libres, por lo que deben usarse en conjunto con antioxidantes
topicos. La aplicacion topica de vitamina C al 10% disminuye el eritema y la
guemadura solar, al igual que la vitamina E. Es importante entonces la
aplicacién durante la mafana de los antioxidantes previo al uso de protector
solar. También es esencial para la biosintesis y estabilizar las fibras de
colageno y elastina, manteniendo la elasticidad de la piel. Los estudios
clinicos muestran una mejoria significativa en las arrugas, textura, suavidad,

tono y laxitud de la piel. También mejora areas con manchas marrones por el
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sol (lentigos solares y melasmas) ya que suprime la formacion de melanina
(sustancia que le da el color a la piel). Puede ser util en el tratamiento del
acné, por sus propiedades antiinflamatorias, en especial en aquellos
pacientes que estan con tratamientos exfoliantes tépicos o peelings
guimicos. Otras vitaminas de uso topico son las vitaminas B3 (niacinamida o

nicotinamida) y provitamina B5 (pantenol)(EcuRed, 2010).
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4.2. MARCO TEORICO
4.2.1.SISTEMA PIGMENTARIO MELANICO.

Constituye una de las barreras mas significativas de proteccion frente a
radiaciones solares, esta formada por fibroblastos macréfagos, células de
Schwann, y principalmente los melanocitos encargados de sintetizar
melanina que sera transferida a los queratinocitos adyacentes constituyendo
la unidad melano epidérmica. (V. VICENTE)

4.2.2. UNIDAD MELANO EPIDERMICA..
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llustracion 1 UNIDAD MELANO-EPIDERMICA

(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General)

La unidad melano-epidérmica es una zona micro anatémica funcionalmente
especializada, en la cual existe una interrelacion entre las células
epidérmicas, especialmente los melanocitos, los queratinocitos y los
linfocitos, quienes actian como un equipo regulando la pigmentacion, el
crecimiento, la diferenciacion celular, la inmunomodulacién y la citotoxicidad,
entre otras. Cada melanocito esta en contacto con 10 células epidérmicas
por medio de sus prolongaciones. Esta relacion del melanocito con las
células epidérmicas se denomina unidad melano-epidérmica, también se
define como unidad funcional de la pigmentacion de la piel ya que la
melanina pasa del melanocito a la célula epidérmica por un Mecanismo de
Inoculacion nombrado “Donacién de melanina”. Es importante conocer los

mecanismos por los cuales ciertos factores, sustancias y mediadores,
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regulan la funcionabilidad de la misma, haciendo que esta unidad trabaje
coordinadamente de forma endocrina, autocrina y paracrina. (Helo Hello,
Zuiiga Vega, & Rodriguez Garzon) (V. VICENTE)

4.2.3.MELANINA

Es un pigmento sintetizado por el reticulo endoplasmico rugoso y procesado
por el Sistema de Golgi de los melanocitos, de esta forma el producto final
se lo denomino (melanina) que se encuentra acumulado en vesiculas
denominadas melanosomas. Entendemos como melanomas a un tipo
especializado de lisosomas que, después de producir el pigmento, migran
hasta la cara interna de la membrana del melanocito, con la cual se fusiona y
se produce la exocitosis al espacio extracelular desde donde los
queratinocitos a través de endocitosis, incorporan la melanina. Su principal
funcién en el ser humano es proporcionar proteccion contra el efecto dafino

de los rayos ultravioleta (UV) de la luz solar. (J. B. Wilkinson) (Cabrera-Silva)

La piel negra se origina por el aumento de la actividad de los melanocitos
asociado a la produccién del melanosomas que son mayores que los de la
piel blanca. Los melanosomas negroides, generalmente estan dispuestos
individualmente en queratinocitos, mientras que los caucasoides estan
usualmente acomplejados. Ademas la piel negra suele revelar granulos de
melanina en el estrato corneo, mientras que en los europeos, la melanina
ocasionalmente se detecta por encima de la capa basal epidérmica
debiéndose su reduccion quimica a una leuco-base que origina reoxidacion

a la luz solar es decir un bronceado inmediato. (J. B. Wilkinson)

4.2.3.1. TIPOS DE MELANINA

4.2.3.1.1. EUMELANINA.

Son las que conceden a la piel y el pelo el color castafio oscuro a negro. Son

insolubles, nitrogenadas y derivan de la tirosinasa, a través de un
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mecanismo de eliminacion de atomos de oxigeno via indolquinona.

Predominan en la raza negra y absorben el 98 % de la radiacién UV-B.

4.2.3.1.2. FEOMELANINA.

Son pigmentos de color amarillo rojo, son solubles en medios alcalinos,
contienen azufre y también derivan de la tirosinasa, a partir de un desvié de
la via de la Eumelanina, a las cuales se les agrega cisteina y glutation,
predominan en piel tipo I, y tienen una débil capacidad para filtrar la
radiacion ultravioleta lo cual los hace mas sensibles a la accion de la
radiacion solar. (SERGIO CABRERA SILVA)

4.2.4.CELULAS DE LA UNIDAD DERMO EPIDERMICA

4.2.4.1. MELANOCITOS

Si bien la melanina se distribuye a lo largo de todos los estratos epidérmicos
y capilares, los queratinocitos escasean de capacidad para producir la
melanina. Esta es elaborada por células de una familia especifica,
embriologicamente derivadas de la cresta neural, nombradas melanocitos.
Los melanocitos son células dendriticas que derivan del neuroectodermo y
migran hacia la epidermis y el foliculo piloso durante la embriogénesis, se
encuentran principalmente en el estrato basal de la epidermis. (Ulrich

Welsch) (Pingmentacion de la piel - la melanina)

Los melanocitos sintetizan melanina en organulos exclusivos denominados
melanosomas, granulos de melanina, para lo cual la enzima decisiva es la
tirosinacinasa. Este pigmento oscuro suele transportarse en forma de
paquetes a los queratinocitos, que no pueden sintetizarlo por si mismos. Los
melanosomas se producen en el aparato de Golgi y exhiben signos de
parentesco con los lisosomas (pH acido, algunas hidrolasas acidas, etc.) los
queratinocitos con frecuencia concentran la melanina en la forma de un

capuchon sobre su nucleo (Proteccion de DNA contra la luz) un melanocito

14



provee pigmento a unos 35 queratinocitos (Unidad melano-epidérmica).

(Ulrich Welsch) (Pingmentacion de la piel - la melanina)

La cantidad de melanocitos es igual en todos los grupos étnicos humanos

pero hay diferencias en la cantidad de melanina que producen. En las etnias

de piel oscura, todas las células, incluidas los queratinocitos, estan llenas de

granulos de melanina, en especial en las capas basales del epitelio, en la

dermis también se encuentran algunos macréfagos que han fagocitado

melanina (Melandforos). Son facilmente identificables por su morfologia

peculiar, su nucleo es ovoide y esta rodeado de queratinocitos, su relacion

con los queratinocitos es a través de sus dendritas. (Ulrich Welsch)
(CALDERON)

4.2.4.1.1. TIPOS DE MELANOCITOS.

4.2.4.1.1.1. SEGUN LA UTILIZACION DE LA MELANINA .

Melanocitos secretores o variables: Producen melanina y la liberan,
varia la cantidad de la melanina en su citoplasma. Generalmente son
DOPA positivos y melanina positiva 0 negativa, por su variacion
pueden liberarla por completo.

Melanocitos continentes o fijos: Producen melanina y no la liberan, se
encuentran principalmente en el epitelio pigmentario de la retina, son
fijos porque siempre tienen melanina positiva, la reaccion DOPA
puede ser negativa o positiva, si es negativa es que han perdido la

capacidad de originar melanina.

4.2.4.1.1.2.SEGUN SU DIFERENCIACION.

Melanocitos precoces: Similares a los melanoblastos. Redondo o
poligonal, sin prolongaciones y basdfilo. Es melanina negativa y es
DOPA positiva.

Melanocito funcional: Capaces de formar melanina, son melanina
positiva, siempre tienen reaccion DOPA positiva. Presentan 2 o 3

prolongaciones ejemplo: Epidermis en invierno.
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* Melanocitos activos: Son células que responden rapidamente a un
estimulo, con multiples prolongaciones, son melanina positiva y
DOPA positiva ejemplo: Epidermis en verano.

* Melanocitos terminal: Sinbnimo de melanocito continente, del epitelio
pigmentario de la retina, tienen melanina positiva y la reaccion DOPA
puede ser negativa o positiva. (TEJIDO PIGMENTARIO MELANICO)

4.2.4.2. CELULAS DE LANGERHANS.

Son células dendriticas similares en forma a los melanocitos, pero libre de
pigmento e incapaces de formarlo cuando se incuban con
dihidroxifenilalanina (DOPA negativa). Por primera vez se demostraron en la
piel humana empleando cloruro de oro, y se pueden tefiir con ATPasa,
tienen un nucleo lobulado, se diferencian de los melanocitos que carecen de
melanosomas, poseen en su lugar, granulos caracteristicos en forma de

bastoncitos o raqueta. (J. B. Wilkinson)

Las células de Langerhans se producen en la médula 6sea y se localizan en
la piel y otros sitios como la mucosa oral, vagina, ganglios linfaticos y timo.
En la piel, se sittan en las zonas supra basales de la epidermis y
ocasionalmente en la dermis. La concentracion de las células de Langerhans
en la epidermis es semejante a la de los melanocitos: entre 460 y 1000/mm2
, lo que constituye del 2 al 4% de la poblacidon epidérmica total. Una de las
funciones principales de las células de Langerhans es la presentacion de
antigenos, expresan IgA y HLADR asociados a respuestas inmunes,
receptores FC y C3, antigeno T6, antigeno leucocitario comudn, proteina S-

100 y filamentos de tipo actina y vimentina. (Franco)
4.2.4.3. MELANOFORO O CROMATOFORO.

Célula estrellada en forma de fibroblasto situada en el tejido conjuntivo, que
se identifica por la presencia de numerosos granulos de melanina en el
citoplasma. El nucleo es alargado y esta ubicado en una posicion central.

Posee un escaso citoplasma en el cual quedan incluidos reticulo rugoso y
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aparato de Golgi. Los melanéforos, junto con los melanocitos, forman el
componente pigmentario del tejido conectivo, se consideran células con
capacidad de sintetizar melanina. Almacenan el pigmento y no lo vierten, y
tienen la capacidad de poder mover las granulaciones de melanina por

dentro del citoplasma, la que confiere capacidad de cambiar la coloracion.
4.2 5.MELANOGENESIS

La melanina es producida en los melanocitos en la capa basal de la
epidermis  siguiendo la ruta reticulo - aparato de Golgi. Se trata de
aprovechar el sistema de endomembranas para la fabricacion de
melanosomas, que posteriormente seran enviados a los queratinocitos

cercanos. (Pingmentacion de la piel - la melanina)

El melanosoma se elaborara como un sistema de endomembrana sin
presencia de melanina. A este sistema de endomembrana se enviaran,
mediante la ruta reticulo — Aparato de Golgi, el grupo de enzimas encargado

de realizar la ruta quimica que lleva a la fabricacién de melanina.
4.2.5.1. PROCESO DE LA MELANOGENESIS

Del reticulo endoplasmético migran hacia el Aparato de Golgi, vesiculas
cargadas de proteinas que formaran la estructura del melanosoma. En el
Aparato de Golgi soportan un proceso de maduracion y salen en forma de
vesiculas traspasando a formar parte del sistema endosomal.

(Pingmentacion de la piel - la melanina)

Las proteinas emprenden a formar una estructura espiral dentro del
endosoma. Iniciamos entonces a hablar de melanosoma 1. En el
melanosoma | no solo carecen de melanina, asimismo carecen de enzimas
de fabricacion del polimero. La principal proteina estructural, encargada de
la formacion de la estructura espiral, se denomina PMEL. Al melanosoma |
comienzan a llegar vesiculas del aparato de Golgi cargadas de proteinas

que formaran la ruta enzimatica. De entre estas enzimas, la mas importante
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y caracteristica es, la tirosinasa, por tratarse del enzima que cataliza las
primeras reacciones de la ruta. Se trata, también, de una enzima exclusiva

de los melanocitos. (Pingmentacion de la piel - la melanina)

Cuando el melanosoma | inicia a recibir las enzimas de la ruta de produccion
de melanina pasamos a hablar de melanosoma II. En el melanosoma Il la
tirosinasa no ha comenzado a fabricar melanina, debido a que se encuentra

en forma de protirosinasa, una version inactiva de la enzima.

Al llegar al melanosoma, la protirosinasa se relacionara de diferente forma a
las proteinas estructurales (PMEL) y se evolucionara en tirosinasa,
activandose y comenzando a fabricar melanina. Cuando la tirosinasa se
activa e inicia la acumulacion de melanina se convierte en melanosoma Ill.
Se debe destacar que al melanosoma Il pueden seguir llegando vesiculas
cargadas de protirosinasa provenientes de la ruta reticulo — Aparato de

Golgi. (Pingmentacion de la piel - la melanina)

Poco a poco el melanosoma va llenandose de melanina, lo cual es
apreciable pues su color es cada vez mas oscuro. Llegara un momento en el
que los precursores de la melanina, especialmente el aminoacido inicial, la
tirosina se agote y la melanogénesis ird disminuyendo. Al final, con el
melanosoma cargado de melanina, la tirosinasa se inactivara. Se formara el

melanosoma V.

Granulo de/melanina
‘ ‘ {sin trosinasa);
»
\
/h‘\simosoma 1B

ot .
Aparato de Golg CF - (tirosinasa+ melanina)

) "‘I Melanosama Il

{tiresiresa + melanina)
S

== > Reticulo
endopiasmitico rugeso
Tiresina

llustracion 2, esquema de un melanocito en el proceso de la melanogénesis.

(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General)
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4.2.6.RUTA CELULAR.

A lo largo del proceso de maduracion del melanosoma éste va pasando
desde zonas centrales de la célula, proximas al aparato de Golgi, hacia las
prolongaciones, donde seran trasladados a los queratinocitos cercanos. Los
melanosomas IV avanzaran por las prolongaciones hacia los extremos para

cumplir su funcion. (Pingmentacion de la piel - la melanina)

El proceso de transferencia se la denomina secrecidon citocrina. Los
queratinocitos agregan una zona de la prolongacién del melanocito en la que
los melanosomas son fundamentalmente abundantes. Se trata de un
sistema con similitudes a la fagocitosis, es decir, da la sensacion de que el
queratinocito fagocita disipa una parte de la prolongacion del melanocito

cargada de melanosomas.

De este modo los melanosomas se van acumulando en el citoplasma de los
queratinocitos, sobre todo en el estrato espinoso. Un solo queratinocito
cederd& melanosomas a un promedio de unos 36 queratinocitos.

(Pingmentacion de la piel - la melanina)
4.2.7.RUTA ENZIMATICA.

Se trata de una serie de reacciones en cadena que partiendo de la tirosina,
dan lugar a un grupo de compuestos, las melaninas. Las cuales se trata de

una de compaosicion variable.

Esencialmente, podemos dividir las melaninas en dos grupos: Eumelaninas y
Feomelaninas. Las Eumelaninas son polimeros escasos en azufre y aportan
las coloraciones mas oscuras, desde pardas y marrones hasta el negro. Las
Feomelaninas son polimeros abundantes en azufre y contribuyen
coloraciones amarillentas y rojizas. Se conoce que se pueden producir
melaninas a partir de la uniébn de precursores de Eumelaninas y
Feomelaninas, y de esta manera lograr asi melaninas mixtas, con

coloraciones intermedias. (Pingmentacion de la piel - la melanina)
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El color de piel individual de cada persona deriva de la proporcion y mezcla
de cada uno de estos tipos de melaninas. El primer paso de la
melanogénesis es la oxidacion del aminoacido tirosina y la fabricacion de
todos los tipos de melanina. Se trata de una doble oxidacion catalizada por
la enzima tirosinasa, se lleva a cabo con consumo de oxigeno y transformara
la Tirosina en DOPA (Dioxofenilalanina) y la DOPA en DOPA-Quinona.

(Pingmentacion de la piel - la melanina)

En este punto la ruta se dividen en dos grandes ramas que daran lugar a los
dos grandes grupos de melaninas. Por un lado, la DOPA-Quinona puede
sufrir reacciones que la transformen en intermediarios DOPA-cromo. Los
DOPA-cromo pueden seguir dos grandes grupos, transformandose en
intermediarios indol o en intermediarios indol acidos. Ambas ramas de esta
primera ruta acabaran confluyendo en la fabricacion de las Eumelaninas.

(Pingmentacion de la piel - la melanina)

Por otro lado, la DOPA-Quinona puede reaccionar con otro aminoacido, la
cisteina (Cys), que es rico en azufre y dar lugar a Cistein-DOPA. Sucesivas
transformaciones de la Cistein-DOPA acabaran dando lugar a las
Feomelaninas (Derivan de la Cistein-DOPA, que es rica en azufra, seran

también melaninas ricas en azufre). (Pingmentacion de la piel - la melanina)

I[:]"‘ L-Tirosina
COOH

ok tirosinasi
A ax
L-DOPA

l tirosinasi LR

0
1(@0 L-Dopachinone

BN 00 L]
+ cisteine//" tirosinasi
» -

eumelanine

l melanina -

glalla-rosso marrange-nera
llustracidn 3, ruta enzimatica de la Melanogénesis.

(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General)
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4.2.7.1. COLORACION DE LA PIEL.

El color de la piel dependera entonces de varios factores. Por un lado, de
los tipos de melanina que se fabriquen. Por otro, del nimero de melanocitos

presentes en la piel y de la velocidad a la que estos trabajen.

De estos factores, el nimero de melanocitos es el menos variable. Es decir,
una persona de piel clara puede tener menor cantidad de melanocitos que
una persona con piel negra, pero esta diferencia no sera en ningln caso

excesiva. (Pingmentacion de la piel - la melanina)

Un factor importante es el tamafio de los melanosomas. Personas con
coloraciones cutaneas oscuras presentan melanosomas de mayor tamafo. Y
también es variable la capacidad de los melanocitos de fabricar
melanosomas. Ademas, los colores pardos se deben a mayor proporcion de
Eumelaninas, las pieles mas claras tienen mas proporcion de Feomelaninas.

(Pingmentacion de la piel - la melanina)

Los fototipos | y Il caracterizarian a individuos de pieles muy claras, que no
se broncean y se queman con mucha facilidad e intensamente. El fototipo IlI
seria el tipo de raza relativamente oscurecida y que soporta cierta dosis
solar y se pigmentan correctamente. El fototipo 1V corresponde a individuos
de razas mediterraneas con pelo y 0jos oscuros y se quema
moderadamente. El fototipo V corresponde a los mulatos, raramente se
gueman. Y el fototipo VI los de raza negra, que no se quemarian nunca y

pigmenta intensamente. (DEIRY MARIN, 2010)

llustracidn 4, escala de fototipo de acuerdo a Fitzpatrick

A o

=B =t ]
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FOTOTIPOI: CABELLOPELIROJO, PIEL BLANCA QUE SEQUEMA
CON FACILIDADY ES DE DIFICIL BRONCEADO

= FOTOTIPOI. CABELLO RUEIO, PIEL CALARA, SE QUEMA CON
ESCALADE FAGILIDAD Y ES DE BRONGEADOQ LIGERQ.
FITZPATRICK

FOTOTIPOIIl : CABELLOCASTANO, PIEL CLARA, SE QUEMA
FRECUENTEMENTEY ES DE UN BRONCEADOCLARO.

FOTOTIPO IV: CABELLO CASTANO OSCURO, PIE_ MORENA,
TENDENCIAA QUEMADURA POCO FRECUENTE Y SE BRONCEA
BIEN.

FOTOTIPOV: CABELLO OSCURO, PIEL MORENA QUE
DIFICILMENTESE QUEMA gggERSENTA UN BRONCEADO MUY

FOTOTIPO VI CABELLONEGRO, PIZL NEGRA QUE NO SE QUEMA
DE ALTAPIGMENTACION.

(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General / Dermatology in General Medicine, 2009)

4.2.8.CONTROL DE LA MELANOGENESIS.

La melanogénesis es un proceso muy controlado. Por un lado existen una
serie de condicionantes genéticos que hacen que un individuo fabrique mas
0 menos melanina. Asimismo existe un cierto control hormonal: hay varias
hormonas implicadas. Las dos hormonas principales que controlan el
proceso son segregadas por la hipdfisis, ACTH (Adrenocorticotropina) vy
MSH (Hormona melanocito estimulante), que estimulan la melanogénesis.
También esta implicada la LPH (Hormona lipotropa o lipotropina), que
también estimula la melanogénesis. ElI MIF (Factor de inhibicién de la MSH,
fabricada por el hipotalamo) disminuye su sintesis. (Pingmentacion de la piel

- la melanina)

Los estrégenos y gestagenos alteran la secrecion, se trata reacciones
cruzadas (Actuan sobre otras hormonas que acaban alterando las
secreciones de ACTH y MSH), por eso durante el embarazo, la menopausia
o después de tumores ovaricos son frecuentes las alteraciones en la

pigmentacién de la piel (Derivados de alteraciones en la melanogénesis).

También influye la temperatura: al subir la temperatura, se estimula la

melanogénesis. La radiacion ultravioleta también la estimula, provoca la
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pigmentacién tardia, pero, ademas, la luz ultravioleta estimula la oxidacion
de la melanina, transformandola en un producto mas oscuro pigmentacion

inmediata.

Algunos metales pesados, como el arsénico (As) u oro (Au) pueden
combinarse con la melanina, provocando coloraciones caracteristicas. El
metal mas clasico que provoca despigmentacion por esta causa es el
mercurio (La enfermedad derivada de la intoxicacion por mercurio se
denomina saturnismo). Los oxidantes aclaran el color de la melanina. Por
eso los oxidantes potentes, como el agua oxigenada o la hidroquinona,
provocan despigmentacion de la piel y el cabello. (Pingmentacion de la piel -

la melanina)
4.2.9.DISCROMIAS

Las enfermedades que cursan con cambios del color natural de la piel se
denominan discromias, Hay diferentes clasificaciones de las discromias,
pero la mas sencilla y util es dividirlas en hiper e hipocromias. La mayoria de
las discromias se deben a alteraciones de la pigmentacion melanica. Un
pequefio grupo de hipercromias son debidas al depodsito en piel de

pigmentos enddgenos o exdgenos. (J.SERNA)

Las discromias son enfermedades de la dermis, que producen alteraciones
patolégicas del color de la piel, por causa de la melanina. Esquematicamente
pueden reconocerse dos grandes grupos de discromias: Las vinculadas a
una distribucion andmala del pigmento normal de la piel y aquellas en donde
se encuentran otro pigmento de origen interno o externo. (GONZALES &
RUBIN)

4.2.10. ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LAS DISCROMIAS

Etiologia: Como el desarrollo del sistema melanico de la piel y su funcion
estan controlados por numerosos genes individuales, pueden presentarse

diversas alteraciones genéticas. Aun resulta hipotético especular las causas
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del desarrollo de nuevos melanocitos. Entre las causas no genéticas se
indican, sobre todo, las fotos irritaciones especificas, los agentes nocivos
quimicos, los factores humorales y la participacion inespecifica de procesos

epidérmicos locales. (Tous, pag. 304).

Patogenia: Pueden aparecer modificaciones de caracter adaptativo, tales
como el bronceado y la hipermelanosis, debidas al aumento en la sintesis de
melanina y/o proliferacion de melanocitos. Las lesiones celulares pueden
provocar un trastorno de la sintesis de melanina o del transporte del
pigmento a los queratinocitos, lo que da lugar al almacenamiento “excesivo”
de la melanina en los macréfagos dérmicos, y en caso de lesibn mas intensa

produce necrosis de los melanocitos. (Tous, pag. 304)
4.2.11. FISIOPATOLOGIA DE LAS DISCROMIAS

La piel normal debe a su color a la concurrencia de los siguientes factores:
grosor de la epidermis, melanina, irrigacion vascular.

» Respecto al grosor de la epidermis podemos mencionar que la atrofia,
es decir la disminucion del espesor consistencia y elasticidad de la
piel, observada por ejemplo en la piel senil atréfica, se caracteriza
entre otras cosas por un cambio en la coloracion de la piel normal, ya
gue deja translucir lo que subyace tras esta. Asimismo, el
espesamiento de algunas de las estructuras de la piel, como por
ejemplo la queratosis que se da en la queratodermia plantar, implica
también un cambio de coloracidon ya que supone una interposicion
mayor al paso de la luz, al aumentar el espesor de la piel que acta
como interface.

» Existen estimulos pigmentogenos como por ejemplo las radiaciones
solares y las ionizantes, que hacen que la melanina pigmento propio
de la sintesis de los melanocitos se distribuya en cantidad y en forma
particulares diferentes a la habitual.

* EIl sistema vascular puede alterarse definitiva o transitoriamente, lo

que lleva a que el torrente sanguineo se disponga de manera
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particular segun la naturaleza de dicha alteracion. (VALLE, 2012, pag.
265)

4.2.12. CLASIFICACION DE LAS DISCROMIAS

Por su localizacion difusa: es la alteracion homogénea de la pigmentacion en
toda la superficie corporal, generalizada: las lesiones individuales que se
extienden en toda la superficie corporal y circunscrita ya que afectan a una
parte de la superficie corporal. Por su origen: congénitas y adquiridas. Por
su etiologia consideramos las dermatosis ocasionadas  por
hiperpigmentacion, también denominadas hipermelanosis o melanodermias
y aquellas en las que se observa una disminucion del pigmento
(Hipocromicas) o ausencia del mismo (Acrémicas). (J.SERNA) (GONZALES
& RUBIN).

Las hiperpigmentaciones son una de las principales causas de consulta en el
Servicio de Dermatologia, debido a las alteraciones estéticas que ocasionan
en el individuo afectado. Son cuadros de etiologia variada, por lo que su
diagnéstico diferencial es amplio y dificultoso. Se determinan, ademas de por
Su perjuicio estético, por ser enfermedades de tratamiento; éste incluira tanto
medidas farmacoldgicas, fundamentalmente topicas, como terapéuticas
fisicas. (Dr. Prudencio Soria Oviedo, 2013).

4.2.12.1. DISCROMIAS CON HIPOPIGMENTACION O
ACROMICAS.

Se define como leucodermia aquellos trastornos cutaneos que conllevan un
aclaramiento del color de la piel. Cuando hay una disminucién de melanina
en la epidermis se habla de hipomelanosis, y amelanosis cuando hay una
ausencia total de pigmento. (lolanda Prats Caelles, Discromias con

hipopigmentacion o acromias , 2010).

La hipopigmentacion pos inflamatoria es un problema habitualmente

transitorio que ocurre en ambos sexos y a cualquier edad después de
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cualquier dermatosis inflamatoria, trauma superficial y abrasiones,
guemaduras o infecciones superficiales, que producen la aparicion de las
lesiones hipopigmentadas después de sanar. La manifestacion clinica
consiste en maculas hipopigmentadas de diferentes tamafios y formas
desacuerdo con la lesidon previa que origino cambios pigmentarios. (ruiz
maldonado) (lolanda Prats Caelles, Discromias con hipopigmentacion o

acromias , 2010).

Las hipopigmentaciones cutaneas pueden ser melanocitopénicas (con
ausencia total o parcial de los melanocitos) o melanopénicas (con un niamero
normal de melanocitos que son incapaces de sintetizar una melanina
correcta o de transferirla a los queratinocitos). En el diagndstico de estos
trastornos es fundamental la anamnesis y exploracion fisica (a veces
ayudada de la luz de Wood). Cuando se examina con la luz de Wood las
lesiones se diferencian del vitiligo por la ausencia del aspecto intensamente
azulado de la despigmentacién blanca. (ruiz maldonado) (lolanda Prats

Caelles, Discromias con hipopigmentacion o acromias , 2010).

La patogénesis de la hipopigmentacion depende de varios elementos
incluyendo la intensidad del evento inflamatorio que presidio la
hipopigmentacion, también se ha sugerido una tendencia genética. Esta

manifestacion clinica es especialmente notable en pacientes con piel oscura.
4.2.12.2. DISCROMIAS POR HIPERPIGMENTACION.

Las discromias por hiperpigmentacién son un grupo de etiologias multiples,
no bien determinadas, y de dificil tratamiento, en funcion del tinte de la lesion
se puede inferir la localizacion del pigmento: Manchas marrones o negras
(Melanodermias propiamente dichas) pertenecen a la sobrecarga melanica
epidérmica; manchas azuladas o grisaceas (Cérulodermias) corresponden a
depdsitos pigmentarios en la dermis. Es decir entonces que se caracterizan
por la presencia de maculas de color mas oscuro que la piel sana, la

mayoria son debidas a un aumento de la cantidad de melanocitos o a
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alteraciones de la localizacién o distribucion de la melanina, son las
denominadas Hipercromias melanicas. (J.SERNA) (GONZALES & RUBIN).

4.2.12.2.1. CLASIFICACION DE LAS DISCROMIAS POR

HIPERPIGMENTACION.

Congénitas, como la hiperpigmentacion presente en la incontinencia
pigmentaria, aunque lo habitual es que sean adquiridas.

Segun su distribucidn pueden ser circunscritas, o difusas.

Pueden aparecer sobre una zona de la piel que habia presentado
inflamacion local, o aparecer sin ningun antecedente de intereés.

La mayoria son de origen melanico, también se pueden deber a
depdsito de otras sustancias, como carotenos, amiloide, sustancias
pigmentadas de origen externo como tatuajes, etc. (Vicente Manuel
Leis Dosil D. M.).

4.2.12.2.2. PRINCIPALES TRANSTORNOS CON

HIPERPIGMENTACION CUTANEOS.

Entre los trastornos por hiperpigmentacion encontramos:

Melasma.

Melanosis por fotosensiblizantes: Melanosis de Riehl, melanosis
toxica liquenoide, Fitofotodermatosis.

Melanosis toxico-medicamentosas.

Melanosis postinflamatoria. (GONZALES & RUBIN)

4.2.12.2.2.1. MELASMA.

También conocido como cloasma, es una afeccion en mujeres de piel

oscura, que se muestra en forma de placas hiperpigmentadas irregulares,

simétricas, delimitadas que se localizan esencialmente en &reas foto

expuestas; pero con mayor predominio en la cara como es en la region

infraorbitaria, pomulos, mejillas, frente, dorso de la nariz, labio superior y

menton, cuello y antebrazo. Si bien es bilateral, no siempre es simétrica,
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respetandose parpados y cuero cabelludo. Nunca se acompafia de prurito.
(Parraga, 2012) (Valle, 2012)

llustracién 5, Melasma. Maculas con bordes irregulares en la frente de una mujer

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., 2010)

4.2.12.2.2.1.1. FACTORES PREDISPONENTES DE
MELASMA.

El melasma es considerado multifactorial por lo cual se lo relaciona
habitualmente con diversos factores que desarrollan esta patologia como
son:

» EMBARAZO: La mayoria de las mujeres y en especial las de piel
mestiza observan que en el periodo del embarazo existe un aumento
de la pigmentacion melanica cutanea; pero se ha observado que
después del parto la intensidad del color de la piel como zonas de
cara, axila, mamas y areolas se debilita en algunos no desaparece
esta pigmentacion sino que persiste por mucho tiempo hasta acudir a
un adecuado tratamiento. La causa de esta hiperpigmentacion se
atribuye a los estrégenos y gestagenos maternos al principio de la
gestacion y a la actividad placentaria el resto del tiempo es posible
que esté aumentada la hormona melanocito estimulante. (TAPIA.)

» ANTICONCEPTIVOS ORALES: Estos tienen una gran implicacion en
la patogénesis del melasma; ya que en su presentacién farmacolégica
presentan compuestos como estrogenos y progestagenos usados con

una finalidad anticonceptiva estos pueden ser causa de las lesiones
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propias de melasma. Hasta la presente no se conoce la existencia
que hay entre los niveles hormonales y la presencia del melasma.
(Falabella Rafael).

> TERAPIA HORMONAL SUSTITUTIVA CON ESTROGENOS Y
PROGESTERONA: ElI melasma ha estado apareciendo
recientemente entre mujeres menopausicas como resultado de
regimenes para la prevencion de osteoporosis que utilizan una
combinacion de estrogenos y progesterona. (Fitzpatrick, Dermatologia
En Medicina General)

» LUZ SOLAR: Se considera como el factor mas importante en la
exacerbacion del melasma, de ahi que este proceso se ha visto mas
frecuente en zonas donde la radiacion solar es mas intensa y la
exposicién a la misma es practicamente inevitable. En nuestro pais
qgue por estar ubicado en una zona geograficamente tropical existe
mas predisposicion a padecer de este trastorno. (Fitzpatrick,
Dermatologia En Medicina General)

> PREDISPOSICION GENETICA: Se ha observado en miembros de la
misma familia, pero por lo tanto no debe ser considerado como un
desorden hereditario.

» RAZA: Esta patologia es mas comun en los tipos de pieles mas
oscuras como son los fototipos Ill, IV y V en la clasificacion de
Fitzpatrick (Parraga, 2012) (Black, 2010) (Roca, 2012)

> INGREDIENTES COSMETICOS: Pueden influir en la pigmentacion

» ingredientes de ciertos cosméticos como Aacidos grasos,
contaminantes fotoactivos de aceites minerales (FALABELLA
RAFAEL).

> FARMACOS FOTOTOXICOS: Muchos farmacos producen
hiperpigmentacion por depdsito de sustancias en el corion o
estimulacién de la melanogénesis (Black, 2010) (Roca, 2012).

> ESTRES: Algunos autores ha expresado la aparicion del Melasma
después de episodios de estrés, sefialando que la liberacion de

hormona melanocito estimulante (MSH) es controlada por el
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hipotdlamo el cual estd influenciado por las emociones,
desencadenando la hiperpigmentacion de la piel. (Fitzpatrick,

Dermatologia En Medicina General).
4.2.12.2.2.1.2. DIAGNOSTICO.

El melasma puede también ser clasificado a base de la examinacion con la
Luz de Wood o también llamado examen con “luz negra” o ultravioleta, es un
dispositivo atil  para la evaluacién clinica de diversas enfermedades
cutdneas ayudando a identificar la localizacion del pigmento. Se obtiene
mediante el empleo de una radiacion ultravioleta de onda larga de 365 nm.
Esta luz es aplicada a las lesiones de la piel en donde va a producir una
fluorescencia caracteristica del problema o la enfermedad. Esta luz es
aplicada manualmente en un ambiente oscuro para asi evidenciar el color de

la respuesta en la piel. (Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General).

Las lesiones del melasma segun la informacién obtenida por la luz de Wood
se clasifican en cuatro tipos:

1. Melasma Epidérmico, el pigmento se intensifica con la luz de Wood,
es el tipo mas comun de melasma, la melanina esta aumentada en
todas las capas de la epidermis, se observan poco melanéfagos
dispersos en la dermis papilar.

2. Melasma Dérmico, el pigmento disminuye ante la luz de Wood. Hay
muchos melanéfagos a lo largo de toda la dermis.

3. Melasma Mixto, la pigmentacion se hace mas evidente en algunas
areas mientras que en otras no hay ningun cambio. La melanina es
mayor en la epidermis, y hay muchos melanéfagos dérmicos.

4. Melasma Indeterminado, la examinacion con la Luz de Wood no es
beneficiosa en personas con piel tipo Vy VI, Este tipo de melasma es
el menos comun (PORAT, 2011)
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llustracion 6, Diagnodstico de melasma con la luz de Wood

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., 2010)

En todo paciente para la observacion, es necesaria una habitacion oscura y
colocar la luz de Wood a una distancia de 20 a 25 cm de la zona,
acercandola o alejandola de ella para visualizar mejor los detalles, a partir
del momento en que se haya diagnosticado a qué nivel de la capa de piel se
encuentra la lesiobn podremos definir qué tratamiento se va a comenzar a
seguir, el resultado del tratamiento dependerd en gran parte de que si esta
en la epidermis la resolucién de la macula sera rapida, pero si es dérmico

demorara en presentar resultados. (Maria Amparo Badia Vila, 2013)
4.2.12.2.2.1.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Ante un posible Melasma hay que hacer un diagndstico diferencia. Las
maculas  hiperpigmentadas  postinflamatoria  pueden dejar una
hiperpigmentacién residual al curar. Este hecho es muy frecuente en el
liquen plano y en las fototoxicas. También con otras melanosis como
efélides, melanosis peribucal de Broca, melanosis calérica, melanosis de

Riehl y melanosis facial por colagenopatias. (E. Herrera).
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4.2.12.2.2.2. MELANOSIS POR FOTOSENSIBILIZANTES.

4.2.12.2.2.2.1. MELANOSIS DE RIEHL.

llustracién 7, Melanosis de Rielh en mujer pakistan de edad media

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., 2010)

La Melanosis de Riehl conocida también como melanosis facial femenina,
debido a que afecta especialmente a mujeres de media edad, sobre todo con
tipo cutdneo mas oscuros que usan cosméticos de mala calidad, en cuya
manufactura estan derivados de alquitran, de gran efecto foto sensibilizador.
Se caracteriza por una pigmentacion reticulada de color marrén - grisaceo
casi negra, que se localiza en cara (Especialmente frente, region cigomatica
sienes) cuello pero también pueden comprometer manos, antebrazos y

tronco.

Esta lesion a diferencia del melasma, la hiperpigmentacion se origina en un
estado congestivo — edematoso, acompafiado de prurito y fina
descamacion. El principal signo histopatolégico es la degeneracion por
licuefaccién de la capa basal de la epidermis, lo que determina incontinencia
pigmentaria dérmica. (Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General)
(GONZALES & RUBIN).
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4.2.12.2.2.2.2. MELANODERMATITIS TOXICA
LIQUENOIDE.

llustracion 8, Melanodermatitis de Hoffman y Haberm ann, maculas en cara y cuello.

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., 2010).

Es conocida también como Melanodermatitis de Hoffman y Habermann,
afectan a individuos que tienen contacto con hidrocarburos, especialmente
el antraceno, presente en aceites y grasas minerales y también en algunos
cosmeéticos, consiste en la presencia de parches de morfologia numular y
bordes definidos, con tamafio variable, distribuidos por la cara, superficie de

antebrazos y cara posterior del cuello.

La Melanodermatitis Liquenoide muestra una gran variabilidad clinica y se
han descrito distintas variantes morfologicas. La forma mas frecuente de
presentacion es la de parches numulares de bordes nitidos, de 2-3 cm de
diametro. Otra variante, consiste en la aparicibn de manchas simulando

Melasma, que a menudo son grandes y afectan a caray cuello.

También existe una forma discromica recordando Pitiriasis alba, las lesiones
en los antebrazos son mas parecidas a las del liquen plano, con las tipicas
papulas y placas liguenoides (GONZALES & RUBIN) (Jacyk).

4.2.12.2.2.2.3. FITOFOTODERMATOSIS

Esta dermatosis son reacciones cutdneas de naturaleza fototoxicas de
caracter agudo, causado por la accion sensibilizaste a la luz de los
psoralenos presentes en la savia de diferentes plantas, como las moraceas
(ficus carica [higueral]), rutaceas (Citrus bergamia [bergamota]), Citrus

limomum (limonero), Citrus paradisis (Naranjo), umbeliferas (zanahoria), etc.
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Por tanto, el acercamiento con ellas y la exposicion inmediata al sol
desencadena una reaccion inflamatoria local que se manifiesta
aproximadamente 24 horas después, Sin embargo, también algunas
lociones para después del afeitado en los varones, la parafenilendiamina de
las tinturas para permanente capilar, sombras para parpados y esmaltes
para ufias, el alquitran de hulla y algunos aceites pueden causar también
dermatitis fototoxicas, es mas comun es individuos que efectian tareas de
jardineria, se va a originar lesiones muy pruriginosas y consisten en
trayectos lineales eritematosos sobre las que asientan ampollas, que al
involucionar quedan maculas pigmentarias (Valle, 2012) (Gonzales & Rubin)

(Guerrero-Fernandez, 2010).

llustracion 9, Fitofotodermatosis

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., 2010)

4.2.12.2.2.2.3.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnostico diferencial puede plantearse con la dermatitis artefacta por lo
confuso de algunas lesiones, otras lesiones ampollosas no hereditarias y el
resto del grupo de las melanosis por fotosensibilizacion (Guerrero-
Fernandez, 2010).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la melanosis por fotosensibilizacion se basa en atacar
rapidamente la dermatitis inicial con antihistaminicos por via oral, y reducir la
inflamacion local con corticoides tépicos, se recomienda para las areas
pigmentadas llevar a cabo el tratamiento del melasma, también se
recomienda compresas de agua fria para de esta manera poder disminuir los

sintomas. (Guerrero-Fernandez, 2010) (Gonzales & Rubin).
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4.2.12.2.2.3. MELANOSIS TOXICO — MEDICAMENTOSAS.

llustracion 10, MELANOSIS TOXICO — MEDICAMENTOSAS.

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., Discromias con hiperpigmentaciones, 2010).

La Dermatosis medicamentosas, farmacodérmicas o toxico dérmicas son
uno de los procedimientos cutaneos mas frecuentes en la consulta
dermatoldgica, lo caracterizan manchas redondeadas, bien delimitadas, de
algunos centimetros de diametro Unicas o multiples, son de color rojo oscuro
o marrén apizarrado, se localizan principalmente en genitales, las areas se
inflaman e inclusos se forman ampollas luego de la ingestién del farmaco,
entre los farmacos desencadenantes del proceso estan  pirazolonas
(Antipirina,piramidon),fenolfaleina,anfetamina,antihistaminicos,barbituricos,cl
orogina,codeina,dietilbestrol,ergotamina,fenotiazinas,hidantona,hidralacina,
meprobamato,reserpina,sulfamidas y casi todos los antibidticos.
(GONZALES & RUBIN) (Ronald Marks, 2012)

4.2.12.2.2.3.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Si las lesiones de eritema pigmentario fijo se localizan en la boca o en los
genitales se podria confundir en herpes simple, pero este produce vesiculas
y no hay relacion con la ingestibon de medicamentos. Al contrario las
lesiones de eritema pigmentario fijo ( EPF) son multiples o generalizadas, es
necesario hacer el diagndstico diferencial con el eritema paliforme mayor o
sindrome de Stevens Johnson y con la Necrolisis epidérmica toxica de Lyell

gue son enfermedades diferentes.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento debe plantearse primeramente en el area etiopatogénico,
buscando corregir las causas de la afecciébn (Trastornos hormonales,
hepatopatias, medicamentos). Es asintomatico y antinflamatorio, se
recomienda el uso de corticoides, localmente se podria indicar una crema
con esteroides no fluorados dos veces al dia durante 10 dias
aproximadamente, pero la hiperpigmentacion se ira corrigiendo con el pasar
del tiempo. (Garcia) (GONZALES & RUBIN)

4.2.12.2.2.4. MELANOSIS POSTINFLAMATORIAS

Son producidas por procesos inflamatorios cutaneos puede aparecer una
hiperpigmentacién en la zona. Es méas frecuente en fototipos altos y al
menos dos procesos estan implicados en la aparicion de esta pigmentacion.
En primer lugar, aumenta la actividad de los melanocitos, originando éstos
mas melanina y trasladando mas melanosomas a los queratinocitos. Por otra
parte, al daflarse la capa basal, desencadena una incontinencia pigmentaria,
con aparicion de melanéfagos en la dermis. (Vicente Manuel Leis Dosil D.
M.)

No obstante cualquier proceso inflamatorio endégeno o exdgeno cutdneo
puede desembocar en una hiperpigmentacién postinflamatoria, los mas
frecuentes son el Liquen plano, el Acné, reacciones farmacologicas, Lupus
eritematoso, el Herpes zéster y Quemaduras. Suelen solucionarse acorde al
proceso original va desapareciendo, aunque los casos con exceso de
pigmento en la dermis son mas resistentes. Puede apurar el aclarado con
productos despigmentante como la hidroquinona, con retinoides, Exfoliacion
quimica con hidroxiaciacidos o Laser. Conjuntamente, un tratamiento muy
agresivo puede conllevar a una pigmentacion postinflamatoria posterior
(Vicente Manuel Leis Dosil D. M.).
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llustracién 11, MELANOSIS POSTINFLAMATORIAS

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., Discromias con hiperpigmentacion, 2010)

4.2.12.2.2.5. LUNARES O NEVUS.

Los lunares pueden estar presentes desde el nacimiento y se pueden
adquirir después, aunque a partir de los 40 afios la incidencia es mucho

menor.

La importancia del estudio y vigilancia de loslunares radica en
el diagnostico precoz del melanoma. La incidencia de este tipo de cancer
cutaneo esta aumentando en todo el mundo y es el tipo de cancer que mas
ha aumentado en los ultimos 20 afios. Es 10 veces mas frecuente en la raza
blanca y si el diagnostico es tardio, presenta una elevada mortalidad,

ocupando el octavo lugar en frecuencia respecto de la mortalidad por cancer.

El prondstico del melanoma maligno segun la escala de Clark, es de un 96%
si el tumor solamente afecta a la epidermis, pero sélo de un 20% si invade

la dermis papilar.

Aunque la predisposicion genética interviene en el desarrollo de estos
tumores, también son predisponentes las quemaduras solares vy
exposiciones agudas al sol, especialmente en la infancia y adolescencia, y
en pieles fototipos | y Il que se queman con facilidad y dificiimente se

broncean.

Entre las formas clinicas de melanoma maligno cabe destacar que algunos

pueden aparecer en zonas no expuestas al sol como la planta del pie,

37



y debajo de la lengua. Hay que vigilar cualquier tipo de manchas, tanto en
zonas expuestas al sol como no.

Entre los aspectos clinicos que se exploran esta es el clasico ABCDE del

melanoma maligno, y significa lo siguiente:

Lunar Normal El Melanoma Sefial Caracteristica

una mitad del lunar no coincide con la

Asimetria e

el borde {contorno) del lunar es

Hofdan desigual o irregular

Calor &l color del lunar no es uniforme

el diametro del lunar es mayor gue un

Diamstro borrador de l3piz

Fatografias usadas con el permiso del Institute Nacional del Céncer (Nationa! Cancer Instifuts)

llustracién 12, Tabla diferencial entre lunar normal y melanoma

(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General)

A, de asimetria,
B, de bordes irregulares,

C, de color abigarrado, el melanoma suele ser multicolor y el lunar comun

puede mostrar una o dos tonalidades marrones,
D, de diametro mayor de 6 mm, y
E, de enlargement o crecimiento de la sesion previa.

Hay que afadir otros signos sospechosos de lesion maligna como son: picor,

sangrado, costra, ulceracion de una lesion preexistente.
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4.2.12.2.2.6. LENTIGO.

4.2.12.2.2.6.1. LENTIGO SIMPLE.

x B,
-
b _,’I--'-.". AR

v
”

llustracion 13, Lentigo simple

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., Discromias con hiperpigmentacion, 2010)

Son maculas pigmentadas redondas de color marrén a negro, con una
superficie plana o deprimida y, en ocasiones, con pequefias arrugas,
rodeadas de piel de aspecto normal. De unos 5 mm, que aparecen. sobre
todo en la infancia y adolescencia sin relacion con fotoexposicion. En la
histologia se observa proliferacion de melanocitos en capas basales de
crestas interpapilares que estan alargadas, y aumento de melanina
intraepidérmica. No precisan tratamiento, salvo por motivos estéticos.
(Allevato, 2005) (Vicente Manuel Leis Dosil D. M., Discromias con
hiperpigmentacién, 2010)

4.2.12.2.2.6.2. LENTIGO SENIL

Son muy comunes, sobre todo en personas de pieles con fototipos claros | —
lll, con mayor frecuencia se observan en la cara, antebrazos, dorso de las
manos y parte superior del tronco. A partir de la quinta década de la vida, y
se debe a la exposicidbn solar. Son maculas de pocos milimetros de
diametro, en microscopio podemos observar un aumento de melanocitos
intraepidérmicos dendriticos, y queratinocitos aumentados de tamafo y
llenos de melanosomas. (Allevato, 2005) (Vicente Manuel Leis Dosil D. M.,
Discromias con hiperpigmentaciones, 2010).
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llustracion 14, Lentigo senil.

(Vicente Manuel Leis Dosil D. M., Discromias con hiperpigmentacion, 2010).

4.2.12.2.2.7. HIPERPIGMENTACION ASOCIADAS A
ENFERMEDADES SISTEMICAS.

Las principales enfermedades sistémicas son: la Enfermedad de Addison
caracterizada por una deficiencia parcial de glucocorticoides asociada a
déficit de mineralocorticoides, derivada de una disfuncion de las glandulas
suprarrenales debida a destruccion autoinmune, presenta una
hiperpigmentacion difusa que se acentla con la fotoexposicion y que se
encuentra sobre todo en axilas, periné, pezones, pliegues palmares y
localizaciones con traumatismos previos o cicatrices; el Sindrome de
Cushing se presenta como resultado de la exposicion a altas
concentraciones de cortisol Se debe al consumo de glucocorticoides
terapéuticos en dosis altas, a lesiones tumorales hipofisarias, adrenales o en
otras localizaciones ectopicas; el Hipertiroidismo es el aumento de la sintesis
y secrecion de hormonas por parte de la glandula tiroides, se observa
hiperpigmentacion  circunscrita o difusa, acompafiada de otras
manifestaciones dermatoldgicas; Acantosis Nigricans Se presenta como
placas papilomatosas hiperqueratésicas hiperpigmentadas aterciopeladas en
pliegues, base de cuello y algunas veces en areas de extensibn como
nudillos o areola mamaria y periorificial en la cara; hemocromatosis; entre

otras.
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4.2.12.2.3. TRATAMIENTO ESTETICO NO INVASIVO

4.2.12.2.3.1. EXFOLIACION QUIMICA.

La exfoliacion cutanea o “peeling” es una terapia destinada a modificar la
superficie cutanea para obtener una regeneracién dérmica, epidérmica o
ambas. Esta indicado en el tratamiento del acné y sus secuelas, el
fotoenvejecimiento, las manchas hipercromicas, la flaccidez de la piel y las

estrias.

Exfoliaciones quimicas superficiales, medias y profundas se usan para tratar
el melasma en los pacientes de piel clara. El acido tricloroacético y acido
glicélico se han utilizado. Los pacientes de piel mas oscura no son buenos
candidatos para las exfoliaciones quimicas, porque con frecuencia producen

hiperpigmentacion postinflamatoria. (Rubin, 2010)
4.2.12.2.3.1.1. SUSTANCIAS QU[MICAS

La hiperpigmentacion puede ejercer un efecto psicolégico negativo sobre la
autoestima del paciente, y por lo tanto, el tratamiento es crucial. Es
importante tratar la causa de base de la hiperpigmentacion postinflamatoria
y la foto proteccion estricta para prevenir discromias adicionales. En general
la proteccidn solar no es una practica diaria en personas de pieles
étnicamente diferentes. Ademas en muchas culturas un bronceado profundo
intenso se considera un simbolo de salud. Es fundamental informar a las
personas a las personas con piel oscuras que la exposicion al sol agrava la
discromia. (Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General / Dermatology in
General Medicine, 2009, pag. 2145)

Los activos despigmentantes inhiben la metalogénesis de varias formas
entre ellas podemos mencionar o clasificar de la siguiente forma.

* Inhibicion de la melanotropina o MSH.

» Inhibicion de la biosintesis de la tirosinasa que es el bloqueo de los

factores que inducen la sintesis de la oxidasa.
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* Inhibicion de la formacion de melanina con sustancias reductoras o
antioxidantes que reduzcan la dopamina a dopa.

* Interferencia con la transferencia de melanosomas.

» Efecto quimico de la melanina o incremento de la degradacion de
melanosomas en queratinocitos.

» Estimulacion de la actividad de recambio celular

» Decoracion de la melanina formada. (PEREZ)

Existen dos métodos principales para aclarar el color de la piel por reduccion
de la pigmentacién cutanea:

» Decolorar la melanina ya formada y prevenir que se forme nueva
melanina esto por medio del agente activo apropiado.

» Decolorar por medio de oxidacion ya que las pieles morenas a negras
tiene mayor cantidad de melanina en el estrato corneo y esta puede
ser reducida quimicamente a su forma de leuco que es incolora.

Con diferentes criterios en cuanto a la eleccion de farmacosmeceuticos
indicados hay un alto consenso en la necesidad de cambiar sustancias que
logren la inhibicion selectiva de la melanina y la supresion no selectiva de la
metalogénesis, en este sentido desde hace afios los agentes
farmacosmeceuticos se han dado la tarea de desarrollar y perfeccionar
activos y protocolos para la hiperpigmentacion, entre los activos mas
destacados en la actualidad, los agentes con base de hidroquinona son
patron de referencia para tratar la hiperpigmentacion. Otras modalidades
terapéuticas son los retinoides topicos, el acido azelaico, los exfoliantes
quimicos y el tratamiento con laser. (Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina
General / Dermatology in General Medicine, 2009, pag. 2145) (PEREZ)

42.12.2.3.1.1.1. HIDROQUINONA

La hidroguinona es un compuesto hidroxifenolico que se utiliza como agente
blanqueador. Impide la conversion de dihidroxifenilanina en melanina por
inhibicion de la enzima tirosinasa. Otros posibles mecanismos de accién son

la destruccion de melanocitos, la degradacion de melanosomas y la
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inhibicion de la sintesis de DNA y de RNA. Es un agente despigmentante
eficaz en muchos trastornos de hiperpigmentacion, como melasma e
hiperpigmentacion  postinflamatoria, lentigos y pecas. (Fitzpatrick,
Dermatologia En Medicina General / Dermatology in General Medicine,
2009)

Para aumentar su eficacia, se la ha combinado con retinoides vy
glucocorticoides tépicos. La hidroquinona se presenta en concentraciones
inferiores al 2% y en formulaciones de venta bajo receta 3y4%. Es posible
preparar concentraciones mas altas 5% al 10% para tratar
hiperpigmentaciéon postinflamatoria 0 melasma graves, pero puede resultar
inestable e irritante. (Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General /

Dermatology in General Medicine, 2009)

Histéricamente el primer agente despigmentante que demostrd su
efectividad despigmentante. Desafortunadamente su nivel terapéutico es
muy escaso puesto que se situa entre el 2% y el 6%, por debajo del 2% no
funciona y por encima del 6% presenta efectos indeseables, principalmente
de tipo irritativo y dermatosis alérgicas por contacto y descoloracién ungueal.
La dermatitis por contacto puede causar hiperpigmentacion postinflamatoria.
(PEREZ)

El uso prolongado de hidroquinona en concentraciones superiores al 6% en
grandes superficies corporales puede causar acronosis local. Se ha
observado con mas frecuencia en mujeres africanas, la acronosis se
caracteriza por una hiperpigmentacion reticulada, tiznada localizada por lo
general en la cara y a menudo permanente. (Fitzpatrick, Dermatologia En

Medicina General / Dermatology in General Medicine, 2009)
4.2.12.2.3.1.1.2. TRETINOINA

El &cido retinoico tépico con concentraciones de 0,05% a 1% reduce la
pigmentaciéon por la inhibicion de la transcripcion de la tirosinasa. En

comparacion con la hidroguinona, la tretinoina debe aplicarse por mas
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tiempo (hasta 1 afio). La mejoria se produce lentamente. ElI cambio
significativo se hace evidente después de 24 semanas. La mayoria de los
efectos secundarios mas comunes son el eritema, descamacion, ardor y
escozor. El uso de protectores solares es obligatorio durante el tratamiento
con acido retinoico. Cremas o geles de tazaroteno pueden ser mas efectivos

que la tretinoina.
4.2.12.2.3.1.1.3. ACIDO AZELAICO

El acido azelaico se utiliza para tratar el acné y el melasma. Tiene efectos
selectivos sobre los efectos hiperactivos y melanocitos anormales en la piel y
un minimo efecto sobre la pigmentacion normal humana, pecas y lentigos
seniles. Se informa a ser tan eficaz como la hidroquinona al 4%. El acido
azelaico con tretinoina es mas efectivo para aclarar la piel después de 3
meses que el acido azelaico solo. El acido azelaico se aplica dos veces al
dia durante varias (hasta 8) meses. Tanto el acido azelaico al 20% y la
hidroquinona al 4% son igualmente eficaces. Puede provocar irritacion inicial
y transitoria, pero el medicamento es bien tolerado y su uso es seguro

durante el embarazo.
4.2.12.2.3.1.1.4. ACIDO KOJICO

El acido kdjico es un derivado del hongo Aspergillus Orizae se ha
descubierto que es producido por especies de Aspergillus y penicillium y
gran numero de cadenas fungicas aisladas a partir de alimentos fermentados
como es el arroz en condiciones aerobicas y con alto contenido como fuente
de carbono. La estructura quimica de este metabolito corresponde a 5-
hydroxy-2-(hydroxymethyl)-4-pirone.El &cido kojico se puede extraer del licor
de arroz o la tan popular bebida sake. Su origen y descubrimiento es del
Japon. (Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General / Dermatology in
General Medicine, 2009).

El acido kojico es un metabolito producido por varias especies de Aspergillus

y Penicillium. Presenta una estructura quimica similar al Maltol, que es un
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guelante de los iones del metal, y su mecanismo de accién es basado en
inactivar la tirosinasa. El 4cido kojico se utiliza en los preparativos del 1% al
4%, dos veces al dia durante 2 meses; concentraciones mas altas no
mejoran su actividad despigmentante. Generalmente es bien tolerado. Su
reaccion adversa principal es el eritema facial leve. (Picardo, pags. 353—
362).

4.2.12.2.3.1.1.5. ARBUTINA

La arbutina es un derivado de glucopiranosido de la hidroquinona. Es un
compuesto vegetal natural que se ha utlizado en trastornos de
hiperpigmentacién, aunque no se han realizado estudios controlados, inhibe
competitivamente la tirosinasa e induce una reduccién dosis- dependiente de
la actividad de tirosinasa y del contenido de melanina de los melanocitos.
Las concentraciones mas altas pueden causar hiperpigmentacion paradojica.
(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General / Dermatology in General
Medicine, 2009)

42.12.2.3.1.1.6. VITAMINAC

EL acido ascorbico o Vitamina C, la contienen muchos productos para el
cuidado de la piel, la razon por la que se utiliza tanto esta vitamina, es
porque contiene antioxidantes, aporta colageno a la piel, la nutre, la

conserva y es eficaz para aclarar la piel oscurecida.
4.2.12.2.3.2. CRIOCIRUGIA.

La criocirugia es eficaz en personas con piel clara. Funciona bien en puntos
localizados. Hiperpigmentacion e hipopigmentacion son los posibles efectos

secundarios.
4.2.12.2.3.3. LASER.

El laser de CO2 destruye los melanocitos y el laser Alejandrita elimina el

pigmento que queda en la dermis. (Picardo) (Habif, 2010)
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Para el tratamiento del melasma se han empleado diferentes laseres y
fuentes de luz pulsada intensa, pero en dicha técnica se ha notado en
pacientes resultados desalentadores con la aparicion de hiperpigmentacion
postinflamatoria.

e Laser fraccionado no ablativo

» Laser fraccionado con fibra de erbio de 1550 nm.
4.2.12.2.3.4. LUZ PULSADA INTENSA (IPL).

El tratamiento del IPL es una buena opciéon para los pacientes con
melasma. El Melasma epidérmico tratado con dos pulsos de luz pulsada
intensa puede alcanzar una distancia de 76% a 100% del valor basal. Los
individuos con lesiones pigmentadas profundas (incluyendo el melasma

mixto) han mostrado un aclaramiento de regular o malo. (Habif, 2010)

4.2.12.2.4. PROCEDIMIENTO ESTETICO INVASIVO.

4.2.12.2.4.1. INTRADERMOTERAPIA.

Hace muchos afos que los Médicos inyectaban medicamentos en la piel
como pruebas de alergias, de tolerancia medicamentosa, lugar de
administracion de vacunas y para el tratamiento del dolor. En 1952, el Dr.
Michel Pistor, aplicé un medicamento en el lugar de la patologia, y el
paciente portador de una sordera logré escuchar las campanas de su
pueblo. Asi dio comienzo a la Mesoterapia y descubri6é las acciones en el
lugar de administracién, en la regién y los tejidos adyacentes. (Gancedo D.
H., 2010).

La Mesoterapia es una técnica con una nueva via intradérmica, hipodérmica
y / 0 subcutanea que consiste en la aplicacion de medicamentos en la piel,
para tratar las zonas afectadas con micro inyecciones de medicamentos
de medicina convencional,homeopatica, vitaminas, minerales o aminoacidos

exactamente en el lugar afectado. (Gancedo D. H., 2010).
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4.2.12.2.4.1.1. APLICACION

La administracién de los medicamentos se realiza utilizando el plano mas
superficial, a escasos milimetros de la superficie de la piel, combinandolo
con aplicaciones profundas cercano a las aponeurosis y formando un cilindro
de administracion al retirar la aguja de mesoterapia. Es asi, desde hace
varios afios, hemos propuesto llevar la aplicacion de la mesoterapia desde la
primer capa de la piel, o sea, desde la epidermis a 1 mm de profundidad,
hasta el tejido celular subcutaneo, en intimo contacto con la aponeurosis, ya
que, la difusion de las drogas y el contacto con los receptores da como
resultado diferentes efectos terapéuticos.

La distribucion de los medicamentos en las primeras capas de la piel es
mucho mas lenta que en las capas profundas, en estas capas la difusion es
mas rapida, teniendo efectos generales ademas de los locales. La absorcion
se efectla por via sanguinea y linfatica. Todos los Organos tienen
representacion cutdnea y todos los nervios tienen una distribucion vy
representacion que no varia en el ser humano. La intradermoterapia utiliza
estos mapas topograficos y aplica los medicamentos en la proyeccion

periférica de todos los érganos de la economia. (Gancedo D. H., 2010).
4.2.12.2.4.1.2. RECEPTORES.

Las minimas cantidades de medicamentos en contacto con receptores
periféricos, aumentan en forma proporcional su efecto terapéutico, o sea,
que, los resultados se obtienen por la activacion de un mayor niamero de
receptores y asi logramos la curacién de la patologia actuante. La difusién
de estas substancias es mayor cuanto mayor es la profundidad de los
medicamentos administrados. (Gancedo D. H., 2010).
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4.2.12.2.4.1.3. TEORIAS.

4.2.12.2.4.1.3.1. TEORIA REFLEJA.

Propuesta por el Dr. Michel Pistor, Por el acto mesoterapéutico se
interrumpe la via viscero-médulocerebral, latero-medular, por medio de
estimulos originados a nivel dérmico; mecanico por la puntura; fisico por la
micro gota; quimico por la composicion y farmacolégico por la accién

especifica de los medicamentos. (Gancedo D. H., 2010).
4.2.12.2.4.1.3.2. TEORIA MICROCIRCULATORIA.

Todo 6rgano enfermo esta en situacion de sufrimiento micro circulatorio y los
medicamentos administrados local y regionalmente estimulan la micro
circulacién alterada y aplica los remedios siguiendo los trayectos de los
grandes vasos Yy los ejes vasculares, teoria propuesta por el Dr. Bicheron,
(Gancedo D. H., 2010)

4.2.12.2.4.1.3.3. TEORIA DEL MESODERMO Y DE LAS
TRES UNIDADES.

Esta teoria propuesta por el Dr. Dalloz Bourguignon expone los
medicamentos se unen a receptores periféricos dérmicos y por ello son
estimulados. Desarrollo de la teoria de las tres unidades:
e La unidad micro circulatoria (UMC) estd compuesta por el micro-
circulo: capilar arterial, venoso vy linfatico y el espacio intersticial que
lo rodea (matriz extracelular).

e Launidad neurovegetativa (UNV) y neurosensorial que la rodea.

La unidad de competencia inmunologica (UCI) por la formacién de defensas
con células especializadas como los mastocitos y plasmocitos. (Gancedo D.
H., 2010)
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4.2.12.2.4.1.3.4. TEORIA ENERGETICA.

Considera al ser humano como un conjunto energético en equilibrio y todo
acto mesoterapéutico es un mensaje energetico, teoria propuesta por el Dr.
Daniel Ballesteros. (Gancedo D. H., 2010)

4.2.12.2.4.1.3.5. TEORIA PUNTUAL SISTEMATIZADA.

El Dr. Didier Mrejen explica que todas las patologias tienen su
representacion en la piel por una zona palpable, dolorosa y reproducible,
localizando con precision el sitio de la aplicacion de los medicamentos a
través de la puntura Selecciona los puntos de aplicacion bien reproducibles
en funcién de criterios neuroanatoémicos precisos para el tratamiento de

numerosas afecciones. (Gancedo D. H., 2010)

4.2.12.2.4.1.3.6. TEORIA DE LA TERCERA
CIRCULACION.

Teoria propuesta por los Dres. Multedo y Graullobet, denomina asi al
espacio extracelular, terreno de eleccion de la mesoterapia compuesta por el
espacio intercelular, por las fibras colagenas, elasticas y de reticulina que

origina resistencia y elasticidad al medio.

El componente principal de la matriz extracelular es:

* Mucopolisacéaridos acidos, los glucosaminoglicanos y proteoglicanos

El componente liquido del mismo es:

e« Elagua

Una vez que los medicamentos se hallan en este espacio se difunden

profundamente por las unidades micro circulatorias. (Gancedo D. H., 2010)
4.2.12.2.4.1.3.7. TEORIA DEL PESO MOLECULAR.

Teoria propuesta por el Dr. Daniel Corbell que indica la difusion de los

medicamentos por el espacio intersticial depende del peso molecular de la
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sustancia inyectada: cuando el peso molecular es alto, la difusién es lenta,
cuando el peso molecular es bajo la difusiébn es rapida. De esta manera
cuando la aplicacion es mas superficial, es mayor el tiempo de difusion y
reabsorcion de los medicamentos asi administrados. Por ello la difusion y la
biodistribucion es mas lenta por via intradérmica superficial, los
medicamentos permanecen un 50% a 2 mm y un 16% a 4 mm de

profundidad.

La velocidad de distribucién es inversamente proporcional al peso molecular
de la sustancia inyectada. La velocidad de distribucion es menor en la
aplicacion intradérmica superficial, que en la intradérmica profunda. Los
anestésicos locales como la procaina y la lidocaina intervienen en forma

variable en la biodistribucion. (Gancedo D. H., 2010).
4.2.12.2.4.1.3.8. TEORIA UNIFICADA.

Teoria propuesta por el Dr. Joshephandre Kaplan en base a estudios con
marcadores en medicina nuclear y aplicandolos entre 1.5 hasta 2 mm de
profundidad o sea intradérmico superficial obtiene los siguientes resultados:
1° - la actividad de los medicamentos inyectados permanecen mayor
cantidad de tiempo. 2° - la difusion local de un producto a otro es mas lenta y
variable. 3° - las moléculas de bajo peso molecular se difunden por via

sanguinea y los coloides se difunden por via linfatica.

De esta manera los productos asi inyectados por via intradérmica
superficial, en pequefas dosis, tiene efectos a distancia, la piel actia como
un reservorio persistente con difusion local débil. Los medicamentos actian
sobre receptores cutaneos y desencadenan un influjo nervioso liberando

mediadores quimicos con accion a distancia. (Gancedo D. H., 20010).
4.2.12.2.4.1.3.9. TEORIA PIRAMIDAL.

Teoria propuesta por el Dr Hector E. Gancedo. Todo medicamento aplicado

en la region superficial de la piel, cuanto mas superficial es la aplicacion del
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medicamento, mayor sera la pirdmide de difusién, abarcando una superficie
de contacto mayor que por otras vias de difusion. (Blanco, 2015) (Gancedo
D. E., 2008).

4.2.12.2.4.1.4. TECNICAS DE APLICACION

La aplicacion puede realizarse con inyectores electronicos, pistola mecanica,
jeringa y aguja, manualmente, empledndose en general agujas especificas

30 %. .Las técnicas de aplicacion pueden dividirse en:

42.12.2.4.1.41. NAPPAGE

Técnica gque consiste en pinchar a mano de manera muy superficial (0,5 a 2
mm de profundidad); aplicando una gota en cada pinchazo. La distancia

entre un punto y precedente sera de 2 a 4 mm.

llustracion 15, Profundidad de la técnica Nappage

(Gancedo D. E., 2008)

4.2.12.2.4.1.4.2. PUNTO POR PUNTO

Técnica que consiste en pinchar mas profundamente (2 a 4mm) a mano con
la ayuda de un inyector electronico. La distancia entre punto y punto sera de

mas de un centimetro.

Profunidad
de la inyecciéon

DDDDDD
profunda

Grasa
superficial

Grasa

llustracidn 16, Profundidad de la técnica punto por punto.

(Gancedo D. E., 2008)
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4.2.12.2.4.1.4.3. PAPULA INTRADERMICA

Técnica que se realiza en forma tangencial, con bisel hacia arriba. Se
inyecta un volumen aproximado de 0,5ml provocando una micropapula. El
namero de tratamientos varia dependiendo de la extension del tejido a tratar

y si el padecimiento es cronico o agudo.

llustracién 17, profundidad y direccion de la aguja en la técnica papula intradérmica

(Gancedo D. E., 2008)

El mecanismo reside en la aplicacion intradérmica de los principios activos a
poca distancia una puntura de la otra. El farmaco asi administrado, en muy
bajas concentraciones, actua localmente, careciendo por lo tanto esta

técnica de efectos adversos sistémicos.

La utilidad de la técnica se ha extendido en el campo de la Dermatologia, ya

que las indicaciones de la Mesoterapia en Medicina estética son multiples.

Si se realiza la técnica de aplicacion siguiendo normas de antisepsia, la

Mesoterapia esta asociada a muy pocas complicaciones.
Los medicamentos pueden producir:

* Riesgos alérgicos

* Reacciones eritematosas con prurito local

* Reacciones eritematosas con prurito generalizado

* Reacciones vasculares
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* Eritema facial
* Hipotension arterial
* Fotosensibilizacion

La historia clinica, los exdmenes complementarios, el correcto conocimiento
y empleo de farmacos, hara a la practica de la Mesoterapia un hecho médico

seguro y eficiente en el camino de la curacién de enfermedades.
Cuidados

 Antisepsia de la piel

» Material descartable

» Guantes desechables

* Colectores bioldgicos de seguridad

* Prevencion de hepatitis, sida e infecciones.

Como en todo acto médico debemos tener todos los cuidados en la
preparacion, administracion y seleccién de los elementos a utilizar en la

administracion de medicamentos por Mesoterapia:

* Seleccién de materiales para la aplicacion.

* Seleccidon de medicamentos para su administracion.
* Preparacion de la formulacion.

* Registro de medicamentos (Gancedo D. H., 2010)
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4.2.12.2.5. INTRADERMOTERAPIA FACIAL CON
VITAMINA C

4.2.12.2.5.1. VITAMINA C O ACIDO ASCORBICO

El &cido ascérbico es un agente antioxidante que afecta a la melanogénesis
al reducir la o-dopaquinona de DOPA. Ademas, impide la produccion de los
radicales libres y la absorcion de los rayos ultravioletas. Sin embargo, el
acido ascorbico es muy inestable, ya que rapidamente se oxida y se
descompone facilmente en solucién acuosa. Algunos ésteres de ascorbato,
tales como el magnesio ascorbil-2-fosfato, se han sintetizado para evitar

estos inconvenientes. (Picardo)

La vitamina C estd presente en los organismos principalmente en algunas
sedes privilegiadas (higado, hipdfisis, cristalino, leucocitos, glandulas

suprarrenales...) mientras que se halla en cantidades inferiores en el cutis.

Muchos agentes exdgenos, a los cuales estamos expuestos a diario, pueden
causar un consumo creciente de esta vitamina y, por consiguiente, producir

la correspondiente carencia. (Alessandrini, Estetica, Nutricion y Salud, 2010).

Esta situacion se verifica mayormente en condiciones de estrés psicofisico,
cuando se ingieren algunos farmacos, con la exposicion exagerada a los
agentes contaminantes atmosféricos (radiaciones, toxinas industriales,
gases toxicos...) y con el incremento en el consumo del alcohol y tabaco.
Basta con pensar que un cigarrillo destruye de 25 a 100 mg. de vitamina C.

(Alessandrini, Estetica, Nutricion y Salud, 2010).

Por otra parte, incluso una alimentacion denominada "equilibrada” puede
resultar insuficiente para una adecuada aportacion de vitamina C, debido a
la escasa estabilidad del acido ascérbico que se pierde mayormente por la

conservacion, preparacion y coccién de los alimentos.

Ya son varios los estudios cientificos que demuestran como algunos

nutrientes antioxidantes, entre los cuales la vitamina C, favorecen a la
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defensa de algunas patologias degenerativas, neoplasias, enfermedades
cardiovasculares, cataratas y envejecimiento cutaneo. (Alessandrini,
Estetica, Nutricion y Salud, 2010).

A nivel adecuado, la vitamina C disminuye de forma consistente con el paso
del tiempo; de hecho, el envejecimiento cutaneo presenta una disminucion
de la microcirculacion dérmica, con la consiguiente reduccion en la
aportacion de substancias nutritivas a las células y, por tanto, de la misma

vitamina C.

Gracias a estas consideraciones, los principios activos capaces de mejorar
Su penetracion, ejerce, a nivel cutaneo, una accion muy beneficiosa tanto
con una mitigacioén y prevencion de las sefales del envejecimiento como con
la disminucién de los dafios celulares provocados por la exposicion a los

rayos ultravioletas. (Alessandrini, Estetica, Nutricion y Salud, 2010).
4.2.12.2.5.1.1. HISTORIA DE LA VITAMINA C

La aparicion de la vitamina C en el campo medicinal tuvo como inicio la
historia del escorbuto, una enfermedad comun por la falta de acceso a las
frutas y verduras frescas entre marineros y soldados aislados. En el mar en
mayo de 1747, Lind proved de algunas piezas de dotacion dos naranjas y un
limén por dia, ademas de las raciones normales, mientras que otros
continuaron en la sidra, el vinagre, el acido sulfarico o el agua de mar, junto
con sus raciones normales. En la historia de la ciencia éste se considera ser
el primer acontecimiento de un experimento controlado que compara
resultados en dos poblaciones de un factor aplicado a un grupo solamente
con el resto de los factores lo mismo. Los resultados mostraron que los
agrios previnieron la enfermedad. Lind public6 su trabajo en 1753 en su
“Tratado en el Escorbuto”, la vitamina ¢ con un papel importante por su

efectivo resultado. (Valdés).
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4.2.12.2.5.1.2. MECANISMO DE ACCION

Su accion se ejerce a través de varias vias:

Sistema del colageno: La vitamina C interviene en el proceso de
transformaciéon de la prolina en hidréxidoprolina, constituyente esencial del
colageno. El aumento local de esta vitamina significa por tanto favorecer de
forma significativa la produccion del colageno; por consiguiente se verifica
una mejora de la elasticidad cutanea y una mayor resistencia de la pared de

los vasos capilares. (Alessandrini, Medicina Estetica)

Neutraliza los radicales libres y regenera la vitamina E: ambas acciones
conducen a una disminucion en la formacion de los lipoperoxidos, es decir,
de las substancias que originan el envejecimiento cutaneo. Ademas, la
vitamina C aplicada localmente previene la formacion de posibles tumores
cutaneos debidos a los dafios provocados en el ADN por los rayos UVB

(Alessandrini, Medicina Estetica)

4.2.12.2.5.1.3. PROPIEDADES DE LA VITAMINA C.

« Actua como cofactor en la sintesis del colageno.

* Interviene en los anticuerpos disminuyendo los mediadores de la

reaccion antinflamatoria.
* Reduce libres O2 y OH. (PIEMENTEL)

» Potente antioxidante: Previene la inmunosupresion por radiacion UV
(protege al ADN de la oxidacion causada por los radicales libres) y

reduce el foto envejecimiento.
* Puede revertir y eliminar cierto grado de dafio solar.

» Fortalece la barrera protectora de la piel y reduce la pérdida de agua
transepidérmica, mejorando los niveles de hidrataciony defensa

cutaneos.
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» Estimula la produccion de colageno y, con ello, aumenta la densidad de

la dermis.
* Reduce la inflamaciéon a nivel celular.

» Fortalece el sistema inmunitario y la regeneracién celular, y, por tanto, la

resistencia dérmica, protegiendo a la piel de las agresiones ambientales.

* Es una de las moléculas mas utiles para el tratamiento de quemaduras
solares y otras afecciones inflamatorias de la piel, como Acné, Psoriasis,

Cicatrices posoperatorias o Estrias.

* A concentraciones superiores de un 5%, el acido ascérbico reduce la

hiperpigmentacion atenuando melanodermias.

* Mejora la efectividad de procedimientos estéticos como exfoliacion

guimica y microdermoabrasion.

4.2.12.2.5.1.4. COMPLICACIONES.
» Alergia medicamentosa.

* Enrojecimiento local.
* Flush faciales.

+ Cefaleas.

Por errores de la técnica:

* Cicatrices.

* Cortes.
 Hematomas. (SOCIEDAD ARGENTINA DE DERMATOLOGIA,
2007).

4.2.13. PREVENCION.

4.2.14. PROTECTOR SOLAR.

La Comision Europea define como producto de protecciéon solar cualquier

preparado (crema, aceite, gel o aerosol) de aplicacion sobre la piel humana
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con la finalidad exclusiva o principal de protegerla de la radiacion UV
absorbiéndola, dispersandola o reflejandola. Inicialmente, el protector solar
se usO para contrarrestar los efectos agudos de la radiacion ultravioleta.
Actualmente, se busca disminuir los efectos cronicos, para prevenir la
aparicion de carcinomas de piel y disminuir la formacién de dimeros de
piramiditas, y ademas, proteger de la inmunosupresién cutanea
desencadenada por la deplecion de células de Langerhans. (MARTINEZ,
2013).

La luz solar produce dafio cutaneo porque las radiaciones ultravioletas (UV)
son absorbidas por el ADN, ARN, proteinas, lipidos de las membranas y
organelas celulares presentes en la epidermis y dermis, incluyendo el
sistema vascular. Estos efectos de las radiaciones solares son acumulativos
y dosis-dependiente, estan en relacion con la duracion, frecuencia y calidad
e intensidad de la radiacion, y como efecto inmediato, la liberacién de
mediadores inflamatorios como la histamina, prostaglandinas y citosinas que

causan la inflamacion, y como efecto tardio cancer de piel. (CAMACHO).

Los UVB causan mutaciones en oncogenes y genes supresores de
tumores que llevan al cancer de piel tipo carcinomas basocelulares y
espinocelulares; los UVA determinan dafio en el ADN por una reaccion de
fotosensibilidad, producen alteraciones cromosémicas que determinaran

citotoxicidad y carcinogénesis que inducirian al melanoma. (CAMACHO).

4.2.14.1. MECANISMO DE ACCION DE LOS
PROTECTORES SOLARES.

Los filtros solares se dividen en quimicos y no quimicos. En los quimicos el
componente activo es el carbono y, en los no quimicos, es inorganico (sin
carbono). Los protectores no quimicos incluyen agentes pigmentarios que
forman una capa visible sobre la piel, también llamados pantallas solares. En

sSu mecanismo de accion se utilizan dos procesos: dispersion y absorcion.
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+ DISPERSION: Cuando los rayos ultravioleta chocan contra una pelicula o
pantalla que desvia su trayectoria, lo cual permite que se disipe en el
entorno, por ejemplo, las pantallas solares.

« ABSORCION: Las moléculas del protector solar absorben la radiacion
ultravioleta. Implica la incorporacion de energia en la estructura del protector.
Los fotones son absorbidos hasta alcanzar la piel y conducidos en forma de
calor. (MARTINEZ, 2013).

Los protectores solares tan solo una herramienta para el paciente, pero su
eficacia al momento de reducir los efectos de la exposicion a la radiacion UV
depende completamente de como se use y otros medios como evitar el sol,
utilizar ropa adecuada, sombrero de ala ancha vy filtros de factores de alto
nivel de proteccion. Actualmente la FDA considera 6ptimo un FPS de 30y es
el que recomienda usar. FPS mayores no tienen un beneficio importante, un
FPS de 30 bloguea el 96,7% de la energia UV, y un FPS de 40 el 97,5%.,
incluso en dias nublados, evitar la exposicién solar entre las 12 y las 16
horas, vigilar los cambios de color, forma o tamafio de pecas o lunares.
(CAMACHO) (Jiménez, 2010).

CONSEJOS DE UTILIZACION / MODO DE EMPLEO.

v Utilizar el fotoprotector adecuado para cada tipo de piel o zona del
cuerpo (crema, spray, leche o gel), fototipo, edad y circunstancias de
exposicion.

v' Aplicar el fotoprotector en cantidad generosa (2 mg/cm2), de forma
uniforme, sobre la piel seca, media hora antes de la exposicion al sol.

v" Renovar la aplicacién a las 2 horas y después de cada bafio.

v' Emplear una fotoproteccion mas alta en las primeras exposiciones

solares.

Extremar las precauciones en las partes del cuerpo mas sensibles al sol:
cara, cuello, hombros, escote, orejas, manos y empeines. La proteccion de
los labios se debe hacer con lapices o barras fotoprotectoras, y la del cabello
con productos especificos. (Guia de Proteccion Solar, pag. 15)
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4.4. MARCO LEGAL.

De acuerdo a la Ley de Derechos y Amparo al paciente.

Art. 4.- Derecho a la confidencialidad.- Todo paciente tiene derecho a que la
consulta, examen, diagnostico, discusion, tratamiento y cualquier tipo de
informacion relacionada con el procedimiento médico a aplicarsele, tenga el

caracter de confidencial. (Salud, 2014)

Si el paciente acude al laboratorio con alguna patologia que lo afecta
biopsicosocialmente, El tiene derecho a que su condicién no sea divulgada.

Art. 152.- Lesiones.- La persona que lesione a otra sera sancionada de

acuerdo con las siguientes reglas:

1. Si como resultado de las lesiones se produce en la victima un dafio,
enfermedad o incapacidad de cuatro a ocho dias, sera sancionada con pena

privativa de libertad de treinta a sesenta dias.

2. Si produce a la victima un dafio, incapacidad o enfermedad de nueve
a treinta dias, sera sancionada con pena privativa de libertad de dos meses

a un afio.

3. Si produce a la victima un dafio, incapacidad o enfermedad de treinta
y uno a noventa dias, sera sancionada con pena privativa de libertad de uno

a tres afos.

4. Si produce a la victima una grave enfermedad o una disminucién de
sus facultades fisicas 0 mentales o una incapacidad o enfermedad, que no
siendo permanente, supere los noventa dias, sera sancionada con pena

privativa de libertad de tres a cinco afos.

5. Si produce a la victima enajenacion mental, pérdida de un sentido o
de la facultad del habla, inutilidad para el trabajo, incapacidad permanente,

pérdida o inutilizacion de algun o6rgano o alguna grave enfermedad
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transmisible e incurable, sera sancionada con pena privativa de libertad de

cinco a siete anos.

Art. 146.- Homicidio culposo por mala practica profesional.- La persona que
al infringir un deber objetivo de cuidado, en el ejercicio o practica de su
profesion, ocasione la muerte de otra, sera sancionado con pena privativa de

libertad de uno a tres afos.

El proceso de habilitacibn para volver a ejercer la profesion, luego de

cumplida la pena, sera determinado por la Ley.

Sera sancionada con pena privativa de libertad de tres a cinco afios si la
muerte se produce por acciones innecesarias, peligrosas e ilegitimas. Para
la determinacion de la infraccion al deber objetivo de cuidado debera

concurrir lo siguiente:

1. La mera produccion del resultado no configura infraccion al deber

objetivo de cuidado.

2. La inobservancia de leyes, reglamentos, ordenanzas, manuales,

reglas técnicas o lexartis aplicables a la profesion.

3. El resultado dafioso debe provenir directamente de la infraccion al
deber objetivo de cuidado y no de otras circunstancias independientes o

conexas.

4. Se analizard en cada caso la diligencia, el grado de formacién
profesional, las condiciones objetivas, la previsibilidad e inviabilidad del
hecho. (Pasquel, 2010).
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5. FORMULACION DE LA HIPOTESIS

La aplicacion de Acido Ascoérbico (Vitamina c) al 20% por intradermoterapia
con técnica papula intradérmica, tiene efectividad en la atenuacion de
discromias con hiperpigmentacion, en mujeres de 23 a 59 afios de edad que
acuden al Laboratorio de Estética de la Universidad Catodlica Santiago de

Guayaquil durante el periodo de Mayo a Septiembre 2015.
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6. IDENTIFICACION Y CLASIFICACION DE LAS
VARIABLES.

VARIABLE DEPENDIENTE

DISCROMIAS FACIALES CON HIPERPIGMENTACION

Variables:

Tipos de Discromias

Técnica: Los tipos de discromias que evaluamos en este trabajo fueron:

Epidérmico, dérmico y mixto.

Instrumento: EI método de observacion nos ayudo a identificar los tipos de

discromias que presento cada uno de los pacientes.

Patrones de localizacién clinica de las discromias.

Técnica: Los patrones de localizacion clinica de las discromias son: centro

facial, malar y mandibular.
Tiempo de evolucion de las Discromias

Instrumento: Se utilizd pardmetros de evolucion de tiempo de 1 a 5 afios,

de 6 a 10 afios y de 11 o mas.
Efectividad del acido Ascérbico:

Instrumento: Para saber la efectividad del acido Ascorbico en este estudio
se utiliz6 escalas como efectiva, buena y regular mediante | evaluacion que
le realizamos a cada paciente y las fotografias del inicio y el final de las

sesiones de tratamiento programadas.
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7. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION.

7.1. JUSTIFICACION DE LA ELECCION DEL METODO

Se realizé un estudio de tipo experimental ya que manipularemos las
variables para determinar la eficacia del Acido Ascorbico (Vitamina c) por
intradermoterapia en discromias con hiperpigmentacion, tipo longitudinal,
con alcance explicativo sobre los resultados que se observara en el presente
estudio que nos permitird obtener una respuesta sobre la efectividad del
Acido Ascérbico (Vitamina c) en mujeres de 23 a 59 afios de edad que
presentaban como diagndstico discromias con hiperpigmentacion y que
asistieron al Laboratorio de Estética de la Universidad Catdlica de Santiago
de Guayaquil localizada en las calles Av. Carlos Julio Arosemena km. 1%
via Daule de la ciudad de Guayaquil durante el periodo Mayo a Septiembre
2015.
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7.2. POBLACION Y MUESTRA

La poblacion estuvo constituida por 30 mujeres, en un rango de edad de 23
a 59 afios que asistieron a que asistieron al Laboratorio de Estética de la
Universidad Catélica Santiago de Guayaquil; en dicha consulta los pacientes
que fueron seleccionados con el diagnéstico de discromias por
hiperpigmentacién. Para la participacion de esta investigacion a los
pacientes en la primera consulta consistié en explicarles por medio de un
consentimiento informado el procedimiento que se iba seguir en ellas, el cual
era un tratamiento despigmentante con acido ascérbico (Vitamina c) por
intradermoterapia y las siguientes especificaciones: niumero de sesiones,

contraindicaciones y efectos secundarios.

7.2.1.CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Pacientes de sexo femenino de todos los fototipos y biotipos
cutaneos.

2. Edad comprendida entre los 23 y 59 afios.

3. Presenten discromias con hiperpigmentacién a nivel: centro facial,

malar y mandibular.

7.2.2.CRITERIOS DE EXCLUSION:

Mujeres gestantes o en periodo de lactancia materna
Mujeres recibiendo terapia hormonal sustitutiva
Mujeres con algun tipo de patologia endocrinologica.

Mujeres que presenten alergia al 4cido ascorbico.

ok~ 0N PR

Mujeres que se estén realizando otro tipo de tratamiento estético.
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7.3. TECNICAS DE RECOGIDA DE DATOS
7.3.1.TECNICAS.

La informacion obtenida para esta investigacion fueron mujeres con
diagnéstico de discromias con hiperpigmentacion que asistieron al
Laboratorio de Estética de la Universidad Catdlica Santiago de Guayaquil.
También para dicha obtencion de la muestra se realizé anuncios a través de
la red social Facebook el cual detallaba la necesidad de mujeres climatéricas
gue tengan la patologia, edades comprendidas de 23 a 59 afios, sin ningan
costo.

Para la realizacion de este proceso de titulacion se utilizaron los siguientes

métodos:

Observacion: Al realizar la observacién y evaluacion en nuestro medio de

las patologias mas comunes, resalta Melanosis post inflamatoria.

Muchas de las mujeres ecuatorianas no reciben a su debido tiempo un
tratamiento adecuado ya que no saben de los diversos métodos estéticos y
clinicos existentes. Cabe recalcar que la situacion socioecondmica y la falta
de subsidios privados y publicos dificultan que las pacientes tengan acceso a

estos servicios.

Historia clinica dermato-estética:  Basada en diferentes parametros como
son datos personales, habitos (Café, alcohol, drogas vy cigarrillo);
antecedentes meédicos: familiares, personales, alergias, medicamentos que

ingiere actualmente, procedimientos quirdrgicos; antecedentes.

Examen clinico : manchas pigmentarias, irregularidades de superficie,
cicatrices, fototipo de piel, biotipo diagnéstico. Todos estos parametros

ayudaron a saber la evolucién de esta alteracion.

Protocolo de tratamiento estético: Pasos a seguir para tener la asepsia
correspondiente antes de aplicar la sustancia y para obtener mayor

efectividad en el tratamiento de discromias.
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Consentimiento informado: Previo a la ejecuciéon del estudio se
proporcioné un consentimiento informado el cual consisti6 en que las
pacientes sepan de qué se trataba el procedimiento que iban a ser
expuestas y las caracteristicas del mismo. Después de estar de acuerdo las
pacientes con lo leido y de tener todo el tiempo suficiente para leerlo y de
haber realizado todas las preguntas necesarias sera firmado y el tratamiento

podra ser ejecutado.

7.3.2.INSTRUMENTOS PARA RECOLECTAR DATOS.

Para determinar la efectividad del Acido Ascoérbico (Vitamina c) en el
tratamiento de discromias en mujeres de 23 a 59 afios de edad se
emplearon los siguientes instrumentos que ayudaron a diagnosticar la
patologia y a dar un adecuado tratamiento como son:

» Historia clinica dermato-estética : documento médico-legal que
surge del contacto entre el profesional y el paciente donde se recoge
la informacion necesaria para la correcta atencion de los pacientes.
La historia clinica es un documento valido desde el punto de vista
clinico y legal, que recoge informacion de tipo asistencial, preventivo y
social. Se uso esta técnica para evaluar y diagnosticar las diferentes
discromias por hiperpigmentacion y su tratamiento. Consto de
antecedentes personales, familiares y quirdrgicos, tipos de
discromias, uso de proteccion solar, uso de productos cosméticos
(Anexo 1).

» Lampara lupa : Para tener una amplia observacion de la macula.

» Cémara fotografica: Se us6 camaras digitales marca Samsung Yy
Kodak para poder registrar el antes y el después de la evolucion de la

lesion.
ESQUEMA DE TRATAMIENTO.

El protocolo de tratamiento comprendid de 4 sesiones en 4 semanas gue se

llevaron a cabo con el siguiente Protocolo:
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1. Una limpieza del rostro, con leche limpiadora de acuerdo al biotipo
cutaneo.

2. Tonificamos la piel con un tonico ultra hidratante
Se realizé una exfoliacion insistiendo en las zonas mas queratinizadas
y con manchas

4. La aplicacion de anestesia local en gel tépico 2% hasta que disminuya
la sensibilidad en las areas para las infiltraciones (2 a 5 minutos).

5. Se procedid a infiltrar acido ascoérbico (Vitamina c) al 20%
intradérmico en las lesiones pigmentarias a un volumen de 0.5 ml
provocando una micropapula.

6. Se colocé una mascarilla despigmentante plastica de Espirulina
durante 15 min.

7. Aplicamos protector solar factor 100 en las &reas foto expuestas.

8. Se recomendé a cada paciente que durante el proceso usar protector
solar en gel factor 100 en las areas foto expuestas durante los
horarios de 7h00am a 16h00pm, cada 2 horas.

9. También se envié un tratamiento domiciliario que consta de una
limpieza facial dia y noche con leche limpiadora y tonico naturales de

la marca Natural Center Solution cia. Ldta., linea de Spirulina.

Para verificar la evolucion del tratamiento se tomo fotos en cada sesién con
una camara fotografica digital de marca Kodak. Las pacientes eran
evaluadas y citadas cada 7 dias para verificar y registrar la mejoria de las
lesiones. Los resultados se los pudo evaluar, de acuerdo a la evolucién de la

lesion dada por las fotos.
SEGUIMIENTO

Las pacientes que participaron en el presten estudio una vez terminadas las
sesiones programadas, el paciente deberd sujetarse a un tratamiento
domiciliario a base de leche limpiadora y ténico naturales de la marca
Natural Center Solution cia. Ldta., linea de Spirulina para su limpieza facial
diaria y para prevencion de discromias futuras el uso de protector solar
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factor 100 en zonas foto expuestas cada 2 horas con mayor énfasis en
horarios de 7h00am a 16h00.
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8. PRESENTACION DE DATOS

Tabla 1. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS BIOTIPOS FA CIALES
DEL GRUPO DE ESTUDIO.

BIOTIPOS No.Pacientes Porcentaje

P.NORMAL 3 10%
P.G. DESHIDRATADA 5 17%
P.G. OLEOSA 12 40%
P.G. SENSIBLE 6 20%
P.S. ALIPICA 1 3%
P.S. DESHIDRATADA 3 10%
P.S. XENODERMICA 0 0%
TOTAL 30 100%

Gréfico 1. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS BIOTIPOS FACIALES
DEL GRUPO DE ESTUDIO.

BIOTIPOS CUTANEOS
B P.NORMAL B P.G. DESHIDRATADA B P.G. OLEOSA B P.G. SENSIBLE
HP.S. ALPICA M P.S. DESHIDRATADA m P.S. XENODERMICA

0%

FUENTE: BASE DE DATOS. AGOSTO2015
ELABORADO POR: ANA BELEN MALDONADO Y GABRIELA ORDONEZ
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ANALISIS DE RESULTADOS

En el grafico se puede observar que el biotipo que predomina en nuestro
estudio es la piel grasa oleosa presente en 12 personas reflejadas en el 40%
de pacientes, seguido por el biotipo de piel grasa sensible con un 20% (6
pacientes), luego el biotipo de piel grasa deshidratada con el 17% (5
pacientes),después los biotipos de piel normal y piel seca deshidratada con
el 10% cada uno(3pacientes de piel normal y 3 pacientes de piel seca
deshidrata), luego con el 3%(1lpaciente) el biotipo de piel seca alipica y

finalmente el 0% con piel seca xenodérmica.
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Tabla 2. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS FOTOTIPOS S EGUN LA
ESCALA DE FITZPATRICK DEL GRUPO DE ESTUDIO.

ESCALA DE FITZPATRICK No.Pacientes | Porcentaje
FOTITPO I 0 0%
FOTITPO Il 0 0%
FOTITPO Il 18 60%
FOTITPO IV 12 40%
FOTITPO V 0 0%
FOTITPO VI 0 0%
TOTAL 30 100%

Grafico 2. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS FOTOTIPOS SEGUN
LA ESCALA DE FITZPATRICK DEL GRUPO DE ESTUDIO.

ESCALA DE FITZPATRICK

B FOTITPO | WFOTITPO Il ® FOTITPO Il ® FOTITPO IV B FOTITPOV ® FOTITPO VI
0% 0% 0%

FUENTE: BASE DE DATOS. AGOSTO2015
ELABORADO POR: ANA BELEN MALDONADO Y GABRIELA ORDONEZ

ANALISIS DE RESULTADOS

En el grafico se puede observar que el fototipo segun la escala de Fitzpatrick
gue predomina en nuestro estudio es el fototipo Il con el 60% (18 pacientes)

y finalmente el fototipo IV con el 40% (12 pacientes).
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Tabla 3. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS TIPOS DE DI SCROMIAS
DEL GRUPO DE ESTUDIO.

TIPO DE DISCROMIAS No.Pacientes | Porcentaje
MELASMA 8 27%
MELANOSIS DE RIEHL 0 0%
MELANODERMATITIS TOXICA LIQUENOIDE 0 0%
FITODERMATOSIS 0 0%
MELANOSIS TOXICO MEDICAMENTOSAS 0 0%
MELANOSIS POST INFLAMATORIAS 15 50%
LUNARES 2 7%
LENTIGO SOLAR 5 16%
TOTAL 30 100%
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Gréfico 3. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS TIPOS DE
DISCROMIAS DEL GRUPO DE ESTUDIO.

TIPO DE DISCROMIAS

B MELASMA B MELANOSIS DE RIEHL

B MELANODERMATITIS TOXICA LIQUENOIDE ® FITODERMATOSIS

B MELANOSIS TOXICO MEDICAMENTOSAS B MELANOSIS POST INFLAMATORIAS
LUNARES LENTIGO SOLAR

FUENTE: BASE DE DATOS. AGOSTO2015
ELABORADO POR: ANA BELEN MALDONADO Y GABRIELA ORDONEZ

ANALISIS DE RESULTADOS

En el grafico se puede observar que el tipo de discromia con
hiperpigmentacion que predomina en nuestro estudio es la Melanosis post
inflamatoria presente en 15 pacientes reflejadas en el 50%; seguido del
Melasma con el 27% (8 pacientes); luego Léntigo solar con el 16% (5

pacientes) y Lunares con el 2% presente en 2 pacientes.
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Tabla 4. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL USO DE PROTECT OR
SOLAR EN EL GRUPO DE MUJERES CON RANGO DE EDAD DE 2 3 A59
ANOS DE EDAD QUE ACUDEN AL LABORATORIO DE ESTETICA DE LA

UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL CON
DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION.

USO DE PROTECTOR SOLAR No.Pacientes | Porcentaje

S| 12 40%
NO 18 60%
TOTAL 30 100%

Gréfico 4. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL USO DE PROTE CTOR
SOLAR EN EL GRUPO DE MUJERES CON RANGO DE EDAD DE 2 3 A 59
ANOS DE EDAD QUE ACUDEN AL LABORATORIO DE ESTETICA DE LA

UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL CON
DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION

USO DE PROTECTOR SOLAR

HS| ENO

40%
60%

| FUENTE: BASE DE DATOS. AGOSTO2015
ELABORADO POR: ANA BELEN MALDONADO Y GABRIELA ORDONEZ

ANALISIS DE RESULTADOS.

En el grafico se puede observar el grupo de mujeres con rango de edad de
23 a 59 afios de edad que acuden al Laboratorio de Estética con discromias
con hiperpigmentacion; solo el 40% (12 mujeres) usa protector solar vy el
60% (18 mujeres) no usa protector solar, haciéndolas vulnerables al

padecimiento de discromias por hiperpigmentacion.
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Tabla 5. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL USO DE PRODUCT OS
FACIALES EN EL GRUPO DE MUJERES CON RANGO DE EDAD D E 23
A 59 ANOS DE EDAD QUE ACUDEN AL LABORATORIO DE ESTE TICA
DE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL CON

DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION.

USO DE PRODUCTOS No.Pacientes | Porcentaje
FACIALES

S| 12 40%
NO 18 60%
TOTAL 30 100%

Gréfico 5. DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL USO DE PRODU CTOS
FACIALES EN EL GRUPO DE MUJERES CON RANGO DE EDAD D E 23
A 59 ANOS DE EDAD QUE ACUDEN AL LABORATORIO DE ESTE TICA
DE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL CON

DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION.

USO DE PRODUCTOS FACIALES

HS| ENO

40%
60%

FUENTE: BASE DE DATOS. AGOSTO2015
ELABORADO POR: ANA BELEN MALDONADO Y GABRIELA ORDONEZ

ANALISIS DE RESULTADOS

En el grafico se puede observar que el grupo de mujeres con rango de edad
de 23 a 59 afios de edad con discromias con hiperpigmentacion el 40% (12
mujeres) usa productos faciales en cambio el 60% (18 mujeres) no usa

productos faciales.
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8.1. PRESENTACION DE RESULTADOS

Tabla 6. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA RESPUESTA
TERAPEUTICA DEL GRUPO DE MUJERES CON RANGO DE EDAD DE 23
A 59 ANOS DE EDAD QUE ACUDEN AL LABORATORIO DE ESTETICA
DE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL CON
DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION.

RESPUESTA TERAPEUTICA No.Pacientes | Porcentaje
EFECTIVA 22 73%
BUENA 3 10%
REGULAR 5 17%

30 100%

Gréfico 6. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA RESPUESTA
TERAPEUTICA DEL GRUPO DE MUJERES CON RANGO DE EDAD DE 23
A 59 ANOS DE EDAD QUE ACUDEN AL LABORATORIO DE ESTETICA
DE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL CON
DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION.

RESPUESTATERAPEUTICA

B EFECTIVA EBUENA REGULAR

10%

FUENTE: BASE DE DATOS. AGOSTO2015
ELABORADO POR: ANA BELEN MALDONADO Y GABRIELA ORDONEZ
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ANALISIS DE RESULTADO

En el grafico se puede observar que el protocolo establecido con Vitamina c
via intradérmica para discromias con hiperpigmentacion fue efectiva en el
73% del grupo de estudio (22 pacientes); bueno 10% (3 pacientes) y regular
17% (5 pacientes). Concluyendo que el protocolo de tratamiento para
atenuar discromias con Vitamina c, via intradérmica, con técnica pépula
intradérmica es aceptable y con los resultados esperados y favorables.
Ninguna presento reacciones adversas. Los parametros que utilizamos para
evaluar la eficacia fueron: fotografia del antes y después seguido de la

observacion y si existe atenuacion o desaparicion de la discromia.
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9. CONCLUSIONES

v

Al momento de realizar la Historia clinica Dermato-Estética varias
de las pacientes argumentaron creer que su problema procedia de
una exposicion prolongada al sol y la presencia de secuelas por
comedones abiertos y cerrados.

En este proyecto se presenta con mas prevalencia el Fototipo de
piel Il (60%).

Si hablamos segun biotipos cutaneos encontramos: Piel Grasa
Oleosa un 40% que equivale a 12 pacientes lo que nos revela
que es uno de los de mayor incidencia en nuestra ciudad.

El tipo de discromia con hiperpigmentacion mas frecuente en esta
investigacion es Melanosis post inflamatoria con un 50% lo que
indica que es el tipo de discromia mas prevalente en el grupo de
las mujeres.

De acuerdo a este estudio experimental se recomienda como
alternativa para el tratamiento discromias con hiperpigmentacion
el uso del acido ascérbico, ya que se demostré cumplir con su
eficacia en tratar dicha lesion en el grupo de mujeres de 23 59

anos de edad.

79



10. RECOMENDACIONES

v

Se debe visitar a un Dermatoélogo para averiguar qué tipo de
hiperpigmentacion esta afectando su piel.

Desde el principio del tratamiento de discromias con
hiperpigmentacion, en las pacientes, se recomienda la foto proteccion
a base de un protector solar al 100%.

Se recomienda el uso de gorras, gafas para la exposiciéon solar.

Se debe mediante charlas educativas promocionar el cuidado de la
piel para asi evitar problemas estéticos como discromias con
hiperpigmentacion.

Prescindir de los tratamientos empiricos o0 artesanales que no
resuelven el trastorno y las expectativas del paciente ya que pueden
aumentar el cuadro clinico.

Se encuentra contraindicado el uso de cosméticos inadecuados que
no sean para su biotipo de piel.

Se recomienda el Acido Ascérbico por su alta eficacia y por no
producir efecto citotoxico en mujeres con diagnostico de discromias
con hiperpigmentacion.

Es recomendable que las pacientes continden con el tratamiento y
tomar las medidas de prevencidn para evitar la evolucion de nuevas

lesiones.
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11. PRESENTACION DE LA PROPUESTA

TITULO

PREVENCION DE LA APARICION DE DISCRIMIAS CON
HIPERPIGMENTACION ATRAVES DE CONSEJOS Y
RECOMENDACIONES PARA COMBATIR LOS DANOS EN LA
PIEL CON EL USO PERMANETE DE PROTECTOR SOLAR
PARA MUJERES QUE ASISTAN AL LABORATORIO DE
ESTETICA DE LA UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE
GUAYAQUIL

Elaborado por:

Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas
Egresadas de la carrera de nutricion, dietética y estética
Universidad Catélica Santiago de Guayaquil
Facultad ciencias médicas

Mayo — Septiembre 2015

81



INTRODUCCION

Las denominadas “manchas” aparecen en las areas mas expuestas al sol,
como manos, brazos o cara, son el resultado de afios de exposicion solar

prolongada y sin proteccion.

Regularmente aparecen en mujeres y se localizan principalmente en el
rostro, especialmente en las mejillas, la frente y la barbilla, se ve influenciada
por factores internos y factores externos, como la exposicion de sol después
de aplicarse productos cosméticos o fragancias que contienen alcohol,

pueden empeorar la lesion.

También pueden originar manchas los pequefios rasgufios, las irritaciones
provocadas por el acné. Si no se exponen al sol estas manchas

desapareceran en el transcurso de algunos meses.

Para protegerse de las agresiones de las radiaciones, la piel posee
mecanismo de adaptacion y defensa, como el engrosamiento de la capa
cornea, la produccion de melanina, la activacion de las moléculas
antioxidantes, los sistemas de reparacion del ADN y la secrecion de la

citoquinas. (Infome Tecnico Protector Solar)

Los primeros protectores solares protegian del eritema actinico o
enrojecimiento previo a la quemadura, provocado principalmente por los

ultravioleta B.

Actualmente, por conocimiento de los efectos de los rayos ultravioleta A, los

protectores solares deben proteger de estas radiaciones.

La utilizacién correcta de fotoprotectores ha de prevenir los efectos adversos
de las radiaciones, principalmente de las quemaduras, retrasar el
envejecimiento y evitar la aparicion de fotosensibilizaciones alergias y cancer

a la piel. (Infome Tecnico Protector Solar)
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JUSTIFICACION

La presente propuesta de prevencion de la aparicion de discriminas por
hiperpigmentacion a través de consejos y recomendaciones para combatir
los dafios en la piel con el uso permanente de protector solar para mujeres,
se realiz0 posterior al andlisis e interpretacion de resultados, luego que se
determind que solo un 40 % de mujeres usa protector solar y el 60% no esta
acostumbrada a usarlo, por lo cual es necesaria la aplicacion de estas
recomendaciones con el fin de reducir la aparicion de discromias por

hiperpigmentacion.

Referente a los beneficios para los pacientes, al aplicar las recomendaciones
mejoraran en cuanto al habito del cuidado de la piel y de esta manera evitar
la desencadenar lesiones a nivel facial y no dejar que se agraven.

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Entregar informacion sobre el autocuidado de la piel y otras estrategias
preventivas que fortalezcan la foto-educacion y de esta manera contribuir a

disminuir la aparicién de discromias por hiperpigmentacion

OBJETIVOS ESPECIFICOS
» Definir y describir caracteristicas de la radiaciéon UV
» Definir el uso de elementos foto protectores.

 Identificar los beneficios y dafios que proporciona el sol para la salud.
DESCRIPCION DE LA PROPUESTA

En la presente propuesta se describiran los objetivos propuestos como se

puede apreciar a continuacion:

Radiacion ultravioleta
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La radiacion ultravioleta es aquella radiacion solar que se ubica en el
intervalo de 100 a 400 nandmetros (nm) de longitud de onda y se divide
segun su energia y grado de penetracion en la piel en:

« UVC (100-280 nm)

« UVB (280-320 nm)

« UVA (320-400 nm)

Cuando la luz solar atraviesa la atmosfera, el ozono, el vapor de agua, el
oxigeno y el diéxido de carbono absorben toda la UVC, gran parte de la UVB
(+90%) y una pequefa parte de UVA (5%). (manual para la fotoeducacion,
2010)

Caracteristicas de la UVB

e Corresponde al 5% de la UV de la superficie terrestre.

* Radiacion de alta energia.

» Se concentra especialmente en las horas del mediodia (aumenta
hasta 150 veces en relacion a las horas extremas del dia).

» Es mas intensa en primavera y verano.

» Es masintensa en las cercanias del Ecuador.

* Por cada 1000 metros de altitud aumenta entre un 10 y 12% (manual
para la fotoeducacion, 2010)

Caracteristicas de la UVA

» Corresponde al 95% de la UV de la superficie terrestre.

* Energia 1000 veces menos potente que la UVB.

* Se mantiene bastante constante desde que el sol sale hasta que se
pone; al mediodia aumenta hasta 4 veces en relaciéon a las horas
extremas del dia.

« No tiene grandes variaciones en diferentes estaciones del afo,

ubicacion geografica y altitud. (manual para la fotoeducacion, 2010)
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La sobre exposicion a radiaciones uv produce dafios a
cortoy largo plazo en piel y ojos

EFECTO DANINO DE L s
LA RADIACION corto plazo: eritema (enrojecimiento) o quemadura solar,

ULTRAVIOLETA alteraciones en el sistema inmune |, queratosis actinica
(quemadura corneal)

largo plazo: fotoenvejecimiento {(arrugas prematuras,
maculas faciales)cataratas

(manual para la fotoeducacion, 2010)
Adaptado por: Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas
MECANISMO DE FOTOPROTECCION

ANTES DE LA EXPOSICION SOLAR

« Previamente a la exposicion se debe seguir las siguientes
recomendaciones:

* La piel debe estar correctamente hidratada y limpia.

» Evitar el uso de productos que contengan alcohol, perfumes, colonias
que puedan dar lugar a maculas en la piel.

» Elegir el protector solar mas adecuado, segun el fototipo cutaneo,
biotipo de piel y lugar de aplicacion

» Aplicar el protector solar 30 min antes de la exposicion solar. (Infome

Tecnico Protector Solar)

DURANTE LA EXPOSION SOLAR
 En el trascurso de la exposicion solar, las pautas a tomar son las
siguientes:

e Evitar tomar sol entre las 12 de la mafana y 4 de la tarde
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Recordar que el agua, la nieve y la arena reflejan los rayos solares,
aumentando los efectos sobre la piel. Pueden producirse quemaduras
incluso en la sombra.

Se debe tomar medidas extremas en zonas mas sensibles al sol:
cara, cuello, escote y orejas.

La proteccion de los ojos con gafas solares, los labios con barras
fotoprotectoras y el cabello con sombreros

Usar protector solar cada 2 horas incluso en dias nublados (Infome

Tecnico Protector Solar)
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ANEXOS



ANEXO 1: HISTORIA CLINICA DERMATO-ESTETICA

FICHA DERMATO-ESTETICA

OBJETIVO: Determinar la eficacia del Acido ascorbico por intradermoterapia
como tratamiento de discromias por hiperpigmentacién

No historia clinica.

DATOS PERSONALES

NOMBRES Y APELLIDOS:

EDAD:

TELEFONOS:

OCUPACION:

DIRECCION:

ESTADOCIVIL:  [ISOLTERA [J CASADA [JUNIONLIBRE [IVIUDA

HABITOS: CICAFE JaLcoHoL  [CIDROGAS CICIGARRILLOS

ACTIVIDAD FiSICA: LJACTIVA  [IMODERADA [ISEDENTARIO

ALERGIAS: LISl (; cualles?) CINO
TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS 18I (;cualles?) CINO
USO DE PRODUCTOS FACIALES LISl (; cual/es?) CINO
USO DE PROTECTOR SOLAR LISl (;cual?) CINO
TRATAMIENTOS ESTETICOS PREVIOS [1SI (;cual?) CINO
ANTECEDENTES

o FAMILIARES:

0 PERSONALES:
o QUIRURGICOS:

Elaborado por: Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas
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| EXAMEN CLINICO

DISCROMIAS PIGMENTARIAS

LELASLA FITCDERMATOSS LENTIGD HIPERT RS0 MCUFICENCA

= REMAL CROMCA
LAMCYSAS

LELAMOISIS DE LIEC-KﬁL;-_ PCRIULODERALA RCANTOSS SMORCAES DE

REEHL MEDCAVENTGSAS DECVATTE MGRCANS MALARSORCOMN

LVELANCDERINT:S

WELANCSIS POST ENFERMEDAD DE =
TOXCA : : ; HEMOCROAATOSS
Faberraics PELALATORAS RODISCN
NOCMTINENGIA
= FIGAENTARA
LR O AR SNDRCAE DE HEPATOSATIAS
DE LA CARAY EL LLMARES g phiskdrisib
CUELLC DE CAVATE G 2

ESCALA DE FITZPATRICK

oFOTOTIPO | CFOTOTIPO IV
oFOTOTIPO 11 oFOTOTIPO W
oFOTOTIPO 1l CFOTOTIPO VI

BIOTIPOS CUTANEOS

OMNORMAL O EUDERMICA

oOPIEL GRASA: oDESHIDRATADA oOLEDSA OSEMSIBLE

oPIEL SECA: OALIPICA ODESHIDRATADA CXEMODERMICA

Elaborado por: Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas.
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DIAGNOSTICO

PROTOCOLO

1 Limpiar leche limpiadora ultra, de acuerdo al biotipo cutaneo.

2 Tonificar con tdnico ultra hidratante.

3 Se realiza una pequefia exfoliacion insistiendo en las zonas mas keratinizadas y con manchas.

4 Se aplica 1 ampolla de Vitamina C al 20% por intradermoterapia.! Un volumen de 0.5ml
provocando una micropapula.

5 aplicar una mascarilla hidroplastia 0 una mascarilla ya sea hidratante o nutritiva para que el

15 minutos

6 Retirar la mascarilla y limpiar la piel con abundante agua.

7 Realizar un masaje en cara y cuello con una crema, preferiblemente, para las Manchas.

8 Aplicacién de protector solar.

TRATAMIENTO EN CABINA

NO. SESION FECHA

TRATAMIENTO DOMICILIARIO

paciente finalice su tratamiento con una buena sensacion a nivel facial , dejandola en exposicion

1 Advertencia: Las ampollas se abren por el cuello donde aparece un punto coloreado. Abrir las ampollas con
mucho cuidado para evitar lesiones. Las ampollas son de uso inmediato y de un solo uso con cada paciente.
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MATERIALES

Leche limpiadora

Tdnico

Scrub

Ampollas de Vitamina c

Jeringuilla de 3cc

Guantes

Alcohol

Mascarilla hidratante o
nutritiva

Elaborado por: Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas

ANEXO 1. Anuncio publicitario através de lared s  ocial Facebook

Por motivo del presente Proyecto de Titulacion realizaremos un estudio
sobre la efectividad del acido ascorbico (vitamina c) inyectable en el
tratamiento de discromias con hiperpigmentacion (que se considera un
trastorno de la pigmentacién, que da origen a una mancha especialmente en
la cara) hacemos una convocatoria a mujeres de todos los fototipos de piel,
entre los 23 y 59 afios, que presenten discromias con hiperpigmentacion
solo a nivel: centro facial, malar y mandibular, que no Sean gestantes o
lactantes, que no estén recibiendo terapia hormonal sustitutiva, que no
tengan algun tipo de patologia endocrinoldgica, que no presente alergia al
acido ascorbico., por favor asistir al Laboratorio de Estética de la Universidad
Catodlica Santiago de Guayaquil. Localizada en las calles av. Carlos julio
Arosemena km. 1% via Daule.

TOTALMENTE GRATIS.

Elaborado por : Ana Belén Maldonado Alejandro y Gabriela Ordofiez Zeas.
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ANEXO 2. DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL
TRATAMIENTO MEDIANTE ACIDO ASCORBICO (VITAMINA C) PARA
DISCROMIAS

N° DE HISTORIA:

NOMBRES Y APELLIDOS: EDAD:

N° DE CEDULA:

DOMICILIO:

DECLARO

QUE LAS SRTAS ESTUDIANTES EGRESADAS DE LA CARRERA DE NUTRICION DIETETICA Y ESTETICA DE LA
UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL ME HA EXPLICADO QUE ES CONVENIENTE PROCEDER,
EN M SITUACION, A RECIBIR TRATAMIENTO MEDIANTE ACIDO ASCORBICO (VITAMINA C) POR
INTRADERMOTERAPIA PARA DISCROMIAS CON HIPERPIGMENTACION Y AUTORIZO LA TOMA DE FOTOGRAFIAS
DE LAS LESIONES LOCALIZADAS PARA EL USO DE SU TRABAJO DE TITULACION.

El objetivo es determinar la eficacia del &cido ascérbico por intradermoterapia como tratamiento de discromias
por hiperpigmentacion

El tratamiento consiste en disminuir la intensidad de las discromias de la piel, mediante la intradermoterapia,
que es un tratamiento de revitalizacidn integral e hidratacion profunda, que estimula, reafirma, reestructura y
repara la piel con falta de luminosidad, tonicidad, elasticidad o firmeza, técnica que consiste en la aplicacién de
micro inyecciones de medicamentos directamente en la zona afectada, la vitamina c tiene un efecto
despigmentante, antioxidante, reafirmante y aporta luminosidad a la piel, esté indicado en diversos trastornos de
la pigmentacion, las estudiantes me ha explicado que para obtener mejores resultados es necesaria la repeticion
del tratamiento, dependiendo el nimero de sesiones del tipo de lesién, del tipo de pigmento, de su tamafio y su
profundidad en la dermis. En el momento de la aplicacion se sentira un poco de dolor, ardor e inflamacién pero
estos efectos seran momentéaneos.

Las estudiantes me recomendado que no debo exponerme al sol antes y después de cada sesion y que debo
usar diariamente protector solar al 100% durante al menos un mes después de la intervencion. Me han
aconsejado que para tener un mayor resultado debo seguir un tratamiento domiciliario que dependera de mi.
También me ha advertido que es importante conocer mis antecedentes personales de posible alergia a
medicamentos, alteraciones de la coagulacion, enfermedades cardiopulmonares, existencia de protesis,
marcapasos 0 medicaciones actuales.

DOY MI CONSENTIMIENTO PARA QUE SE SEA REALIZADO EL TRATAMIENTO MEDIANTE LA APLICACION
INYECTABLE DE ACIDO ASCORBICO (VITAMINA C) PARA MANCHAS LOCALIZADAS A NIVEL FACIAL CON UN
NUMERO DE 4 SESIONES DEBIDO QUE ME HA FACILITADO ESTA HOJA INFORMATIVA, HABIENDO COMPRENDIDO
EL SIGNIFICADO DEL PROCEDIMIENTO Y LOS RIESGOS INHERENTES AL MISMO Y DECLARO ESTAR
DEBIDAMENTE INFORMADO/A, HABIENDO TENIDO OPORTUNIDAD DE ACLARAR MIS DUDAS EN ENTREVISTA
PERSONAL. ASIMISMO, HE RECIBIDO RESPUESTA A TODAS MIS PREGUNTAS, HABIENDO TOMADO LA DECISION
DE MANERA LIBRE Y VOLUNTARIA.

FIRMA DEL PACIENTE FIRMA DE ESTUDIANTE FIRMA DE ESTUDIANTE

97



ANEXO 3.COLLAGE DE FOTOS DE LOS PROCEDIMIENTOS
REALIZADOS

Adaptado por: Base de datos de imagenes del paciente 2015

Elaborado por : Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas
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ANEXO 4. MATERIALES UTILIZADOS EN EL PROCEDIMIENTO

Adaptado por: Base de datos de imagenes del paciente 2015

Elaborado por : Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas
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ANEXO 5. Escala de Fitzpatrick

FOTOTIPOI: CABELLOPELIROJO, PIEL BLANCAQUE SE QUEMA
CON FACILIDADY ES DE DIFICIL BRONCEADO

FOTOTIPOII: CABELLO RUBIO, PIEL CALARA, SE QUEMA CON
ESCALADE FACILIDADY ES DE BRONCEADO LIGERO.
FITZPATRICK

FOTOTIPOIIl : CABELLOCASTANO, PIEL CLARA, SE QUENMA
FRECUENTEMENTEY ES DE UN BRONCEADO CLAROQ.

FOTOTIPQIV: CABELLO CASTANO OSCURQ, PIEL MORENA,
TENDENCIA A QUEMADURA POCO FRECUENTE Y SE BRONCEA
BIEN.

FOTOTIPOV: CABELLO OSCURO, PIEL MORENA QUE
DIFICILMENTESE QUEMA Y PRESENTA UN BRONCEADO MUY
OSCURO

FOTOTIPOVI: CABELLONEGRO, PIELNEGRA QUE NO SE QUEMA
DEALTAPIGMENTACION.

(Fitzpatrick, Dermatologia En Medicina General / Dermatology in General Medicine,
2009)
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ANEXO 6. Biotipos Cutaneos

BIOTIPOS
CUTANEOS

PIEL EUDERMICA O NORMAL: se encuentra en un equilibrio, lisa
suave al tacto , con brillo moderado ausencia de aspectosinesteticosy
muy bien hidratada.

PIEL GRASA OLEOSA: genralmente brillan la barbilla, la nariz o la
frente especialmete al medio dia , presenta poros abieros

PIEL GRASA DESHIDRATADA: son pielesresecas tendendiaa
descamacion es zonas expuestas

PIEL SENCIBLE: presentareacciones por contacto mas facilmente
que otas personas.

PIEL SECA ALIPICA: pieles muy finas, poco elasticas, apariencia
opaca sin brillo, contendecia arrugas.

PIEL SECA deshidratada: es una piel aspera, tosca sin brillo, con finas
arrugas alrededorde los ojos y la boca.

PIEL MIXTA: presenta zanas grasas y zonas secas, brilla
principamente en frente, nariz y barbilla, se notan poros dilatados y
puntos negros y sequedad en las mejillas laterales

Adaptado por : (Selem c, 2005).

Elaborado por : Ana Belén Maldonado y Gabriela Ordofiez Zeas
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ANEXO 7. RESULTADOS DE LA EFECTIVIDAD DEL ACIDO ASCORBICO POR
INTRADERMOTERAPIA EN LAS NUESTRA POBLACION, ETIQUETADAS DE ACUERDO A LA

‘|

EDAD: 59
DIAGNOSTICO: Lentigo Solar
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Regular

HISTORIA CLINICA: 002
EDAD: 32

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatoria

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 003
EDAD: 50

DIAGNOSTICO: Lentigo Solar
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Regular
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HISTORIA CLINICA: 004
EDAD: 49
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Buena

HISTORIA CLINICA: 005
EDAD: 52
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Buena

HISTORIA CLINICA: 006
EDAD: 46

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatoria

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva
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HISTORIA CLINICA: 007
EDAD: 53

DIAGNOSTICO: Lentigo Solar
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Regular

HISTORIA CLINICA: 008
EDAD: 23

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatoria

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 009
EDAD: 33
DIAGNOSTICO: Lunares

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Regular
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HISTORIA CLINICA: 010
EDAD: 29
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 011
EDAD: 28

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 012
EDAD: 28

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 013
EDAD: 25

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva
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HISTORIA CLINICA: 014
EDAD: 26

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatoria

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 015
EDAD: 24

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA:
Efectiva

HISTORIA CLINICA: 016
EDAD: 28

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-

inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva
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HISTORIA CLINICA: 017
EDAD: 25
DIAGNOSTICO: Lunares
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Regular

HISTORIA CLINICA: 018
EDAD: 24
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 019
EDAD: 54

DIAGNOSTICO: Lentigo Solar
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Buena
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HISTORIA CLINICA: 020
EDAD: 56

DIAGNOSTICO: Lentigo Solar
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 021
EDAD: 42

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-

inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 022
EDAD: 54
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva
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HISTORIA CLINICA: 023
EDAD: 56
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 024
EDAD: 24

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-

inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 025
EDAD: 25
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 026

EDAD: 24

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-inflamatorio
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva
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HISTORIA CLINICA: 027
EDAD: 23

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-

inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 028
EDAD: 29

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 029
EDAD: 27

DIAGNOSTICO: Melanosis Post-
inflamatorio

No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva

HISTORIA CLINICA: 030
EDAD: 26
DIAGNOSTICO: Melasma
No. De SESIONES: 4

RESPUESTA TERAPEUTICA: Efectiva
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