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INTRODUCCION

La piel, es una cubierta exterior que reviste todo el cuerpo
¥y se insinQa en los orificios naturales, no es como algunos creen,
una simple envoltura inerte, sino un ©6rgano complejo, anatémico y
funcional, que estd ligado a la fisiologia y patologia de todo el
organismo.

La piel es el o6rgano més superficial y el que estd mids a la
mano para la exploracién, también es el mds extenso y sus alteraciones
no estén desligadas de los procesos biolégicos o de otros trastornos
del organismo (1).

El higado es el segundo &6rgano més grande en el cuerpo humano,
el cual presenta un papel central en la homeostasis metabdlica.

Desde hace siglos se ha observado una asociacién entre la piel
y el higado. En la actualidad se describen diversas lesiones cuténeas
tipicas del paciente con enfermedad hepéitica. Estas alteraciones
cutineas son mis floridas en pacientes con hepatopatias crénicas

(2).

CONCEPTOS GENERALES DE HEPATOPATIAS CRONICAS

Se considera una HEPATOPATIA CRONICA, cualquier enfermedad
hepAtica cuya duracién sea mayor de 6 meses, pudiendo ser de tipo
inflamatorio (hepatitis) o su consecuencia (cirrosis) (3,4,5).

En cuanto a la HEPATITIS CRONICA, es cualquier tipo de hepatitis
que presenta inflamacién del higado por 1lo menos durante ese periodo.
Existen dos tipos principales de hepatitis crénica: 1la hepatitis
crdénica persistente, la cual es de curso benigno y autolimitado y
la hepatitis crbénica activa cuya evolucién es desfavorable y puede
progresar hacia la cirrosis del higado (3).

La CIRROSIS HEPATICA es un cuadro clinico-morfolbgico que constitu-
ye el proceso final de una serie de hepatopatias de etiologia variada

que se caracteriza por la presencia de dafio celular, fibrosis y nédulos
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de regeneracibén. En México, la cirrosis hepédtica representa un

grave

problema médico-social, pués se ha calculado que existen aproximadamente

100,000 a 200,000 pacientes cirrdticos (6).

Existen varias clasificaciones de la cirrosis hepéatica,
la mAs utilizada, la que clasifica a la cirrosis de acuerdo
criterios (etioldgico y morfolégico) de la siguiente manera:

1.- Cirrosis por enfermedades genéticas:
1) Galactosemia.
2) Enfermedad por depbsito de glucbgeno (amilopeptinosis).
3) Tirosinosis.
4) Intolerancia hereditaria a la fructuosa.

5) Deficiencia de alfa l-antitripsina.

siendo

a dos

6) Talasemia y otras anemias determinadas geneticamente (atransferri

nemia y anemias dependientes de piridoxina).
7) Enfermedad de Wilson.

8) Hemocromatosis.

9) Cirrosis biliar incompleta que se presenta después de fibrosis

quistica (mucovisidosis).
10) Telangiectasia Hereditaria Hemorrigica (Osler-Weber-Rendi).
11) Abetalipoproteinemia.
12) Otros.
2.- Cirrosis quimica:
Secundaria a dafio téxico predecible o no predecible.
3.~ Cirrosis alcohblica.
4.- Cirrosis infecciosa.
1) Cirrosis por hepatitis viral o cirrosis posnecrética.
2) sifilis congénita.
3) Infecciones parasitarias.
5.~ Cirrosis nutricional:
. Después de cirugia intestinal para tratamiento de obesidad.
6.~ Cirrosis biliar primaria.
7.- Cirrosis congestiva.
8.- Cirrosis Criptogénica.
9.~ Cirrosis infantil de la India.
10.- Cirrosis por Sarcoidosis (Granulomatosa).

11.- Otras. (4,5,6).



El alcohdl es sin duda la causa mis comin de la cirrosis hepatica.
Actualmente se considera que el 50% de las cirrosis son de etiologia
etilica (3,4,5,6,7,8,9).

La segunda causa mAs frecuente de dafio hepitico es la hepatitis
viral (tanto la hepatitis viral B, como la no A no B o hepatitis
c) (3,4,5,6).

En mis de un 20% de los casos no es posible demostrar la etiologia
de este padecimiento, por lo que a este grupo se le ha denominado:
cirrosis criptogénica (4,5,6).

El cuadro clinico de la cirrosis hepatica es muy amplio, siendo
siempre el mismo independientemente de la etiologia, pudiendo presentar:
sintomas generales, alteraciones gastrointestinales, hematolbgicas,
pulmonares, cardiacas, linfAticas, vasculares, neurolbgicas, renales,
motoras y por supuesto dermatolégicas (3,4,5,6).

El prondéstico de estos pacientes dependerd basicamente de 1la
presencia o no de complicaciones, asi como de la etiologfia del proceso,
mientras la cirrosis esté compensada, el prondéstico es bueno, siendo
la sobrevida a 5 afios hasta del 90% y del 50% a los 10 afios. Mientras
que la supervivencia a 5 afios de un cirrético que ya ha presentado
complicaciones como: ascitis, ictericia severa, hemorragia o encefalopa-
tfa, se reduce casi al 0 %. (6,11).

Existe ademiAs una complicacidn fatal que se presenta en el cirréti-
co en 13-20%, que es la degeneracidn neoplésica en paises occidentales,
se sabe que alrededor de un 75% de los hepatocarcinomas se desarrollan
de higados cirréticos (6,11).

ALTERACIONES CUTANEAS EN LA HEPATOPATIA CRONICA

Existen varios tipos posibles de interaccién del higado y 1la
piel, siendo los siguientes:
1l.- La enfermedad hepéAtica puede provocar alteraciones cuténeas.
Los trastornos primarios de las funciones hepiAticas de sintesis,
excresién, conjugacién o regulacién pueden inducir alteraciones es-

tructurales y funcionales de la piel y anexos. Por lo que en esta
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categoria se encuentran: la ictericia, el prurito, las anormalidades
pigmentarias, alteraciones ungueales y capilares. Son las interacciones
mejor conocidas por los médicos.

2.- Las enfermedades cutineas pueden determinar anormalidades hepéaticas.
Los trastornos metabélicos como consecuencia de una enfermedad cuténea
son menos conocidos, pero han sido documentados. Las anormalidades
de las proteinas séricas en la eritrodermia, la ginecomastia y la
hepatomegalia en la dermatitis exfoliativa son consecuencias de un
compromiso cuténeo severo (2).

3.- La piel y el higado se encuentran afectados por el mismo proceso
patolégico, como se observa por ejemplo en los sindromes de xantomato-
sis, de histiocitosis o en piirpura trombocitopénica ideopatica (12,13).
4.- Factores hereditarios pueden ser responsables del compromiso
hepAtico, de los anexos de la piel y de otros brganos, como ocurre
en la aciduria arginosuccinica o en algunos casos registrados de
xeroderma pigmentoso.

S.- La piel, el higado y los huesos pueden ser afectados por exposicién
a agentes quimicos, como se ve en la enfermedad por cloruro de vinilo,
lo que conduce a la aparicién de alteraciones cuténeas esclerodermoi-

des, hepatitis, angiosarcoma hepitico y acroostedlisis (2).

La lista de cambios cuténeos asociados con enfermedad hepéatica
es muy grande, que para fines précticos y en base al tipo de interaccién
mencionada se dividen en 4 grupos principales:
1.~ Alteraciones hepaAticas intrinsecas.

2.- Deficiencias metabblicas enziméticas.
3.- Infecciones hepaticas. ¥y

4,- Desbdrdenes misceléneos.

1.- ALTERACIONES HEPATICAS INTRINSECAS:

ICTERICIA:

La ictericia es la coloracién amarillenta u ocre de la piel,
mucosas y otros tejidos corporales por depdsito del pigmento biliar
y/o sus metabolitos (2,14,15,16,17). Esta coloracidén obedece a la

incapacidad del higado para metabolizar normalmente 1la bilirrubina



(5). Los niveles absolutos de bilirrubina sérica necesarios para
producir clinicamente ictericia wvarian, pero generalmente pueden
ser cuando hay mAs de 2.5 mg por dl. (normal: menos de 1.5 mg por
dl) (14).

El color de la ictericia puede wvariar desde un color dorado
en la mitad de los casos a un amarillo brillante o un verde obscuro
por el aumento de los niveles de biliverdina, esto es debido al aumento
en la fijacién celular tisular colectiva local del tetrapirrol de
la bilirrubina (o sus metabolitos) (2).

La ictericia debe ser diferenciada, mediante examenes clinicos
y métodos quimicos, de los casos de piel olivicea constitucional,
de la carotenemia benigna y de la pigmentacién amarillenta de la
piel provocada por la quinacrina y el busulfan, también la ingestidn
prolongada de cantidades importantes de jugo de tomate puede generar
licopenia, que es una coloracidén naranja benigna de la piel, las
palmas de las manos y plantas de los pies, como consecuencia de depdsito

de licopeno, un pigmento similar al caroteno (2,14).

HIPERPIGMENTACION:
(HIPERMELANOSIS)

La pigmentacién es otra de las alteraciones crométicas de valor
diagnéstico en 1la enfermedad hep&tica crénica. Hace algunos afios
se observaba que pacientes con céncer de higado, sifilis hepatica,
cirrosis hepAtica, etc. cursaban con pigmentaciones obscuras como
grandes manchas simétricas que semejaban el cloasma de la embarazada
(16), posteriormente el término de '"cloasma hepatico" o ‘'"mascara
biliar" ha sido usado para describir una forma especial de hiperpigmenta
cibén circunscrita que afecta Areas perioral y periorbitaria en pacientes
con hepatopatia crénica (14,17), por tanto, el cloasma facial en
un hombre o una mujer no embarazada debe alertar al médico acerca
de la posibilidad de que sea una manifestacién de enfermedad hep&ti-
ca (2).

Actualmente se reconoce la melanosis en estos pacientes pudiendo
ser difusa o localizada. El obscurecimiento difuso de 1la piel que

genera un tinte grisdceo en los pacientes con cirrosis de larga evo-



lucidén, se debe esencialmente al depdsito de melanina en la epidermis,
en especial en la capa basal.

La pigmentacidén mel&nica de la piel en la cirrosis biliar primaria
inicialmente afecta a zonas expuestas, pero posteriormente se hace
generalizada en forma gradual. Es una caracteristica frecuente en
esta enfermedad y puede ser un signo temprano de presentacién. En
pacientes con hepatopatia crbénica puede aparecer wuna acentuacién
de las pecas y de la pigmentacidén areolar normales, también puede
observarse zonas irregulares de pigmentacién pardo sucias o aparecer
pigmentacién lineal localizada en los pliegues de los dedos y las
palmas de las manos (2).

También se ha reportado: despigmentacibén sectorial, que se refiere
a hipopigmentacién del tamafio de las gotas (hipomelanosis guttata
o hipomelanosis en gotas), sobre la piel de las nalgas, espalda,
muslos y antebrazos, que a veces se observa en la cirrosis y que
puede estar asociada a arafias vasculares.

No se conoce con exactitud la patogénesis de las diversas formas
de hiperpigmentacidn en las enfermedades hepéticas crénicas. La pigmenta
cibén pardusca generalizada que es de instalacién lenta gradual y
progresiva relacionada con la enfermedad hepaAtica avanzada sugiere
un mecanismo hormonal, que se compara al observadc en los casos de
exceso espontineo o experimental de ACTH o MSH, aunque en la enfermedad
hepatica los niveles de MSH estin normales (2,14,18).

En la hemocromatosis la pigmentacién no es provocada por la
presencia de hemosiderina en la piel sino que es producida por la
melanina. Los grénulos de hemosiderina pueden ser identificados en
forma inconstante en los macrbéfagos de la dermis y de 1los anexos,
que probablemente contribuyen a la coloracidén grisédcea de 1la piel

hemocromatésica (2,14).

PRURITO:

El prurito es un hallazgo comin en pacientes con enfermedad
hepAtica, implica una colestasis o wuna obstruccién biliar mecénica
persistente. Puede ser leve y transitorio o severo y persistente

que domina el cuadro clinico de la enfermedad (2,14,16).



En los pacientes hepaticos hay dos tipos de prurito: el que
antecede a la ictericia (prurito preictérico) y el que se presenta
en ocasiones una vez instalada la ictericia (prurito ictérico), los
dos tipos de prurito generalmente estan relacionados a la bilirrubinemia
existente, aunque no en todos los casos de ictericia, como en la
de tipo hemolitico, en donde no hay prurito y si llegara a haber
es al final de la misma (16).

El mecanismo del prurito en 1la ictericia no se conoce bién,
se ha sugerido que se debe a la retencibén de sales biliares con irrita-
cién secundaria de los nervios sensoriales cuténeos. Se han identificado
&cidos biliares (&cido desoxicélico y 4cido quenodesoxicdlico no
sulfatado) en la piel de pacientes con prurito, pero no se ha estableci-
do una asociacién entre la concentracidén de un &cido biliar conjugado

o libre en particular y la presencia o ausencia de prurite (2,19,20).

DERMOGRAFISMO:
(URTICARIA FACTICIA)

El dermografismo se presenta cuando se frota la piel de un ictérico
observando en el sitio donde se froto una reaccién muy intensa de
la piel, a lo que se le conoce como icterografia, dicha reaccién
es mucho mAs acentuada que en una persona normal, ademads persiste
durante algin tiempo (16). Entonces el dermografismo es un estado
caracterizado por la aparicibén de ronchas de urticaria al friccionar
la piel, debidas a wuna reaccién vasomotora excesiva. Se localiza
preferentemente en el térax y raiz de miembros. Se distingue un dermogra
fismo rojo y otro blanco. El1 primero se manifiesta como una raya
roja que aparece sobre el trazo efectuado con un objeto romo y ejercien-
do una presién mediana. Est&d limitada a 1los lados por dos lineas
blancas, este tipo de dermografismo se observa en las urticarias.
Y el dermografismo blanco se obtiene una raya blanca con la misma
maniobra, describiendose en la insuficiencia suprarrenal y en estados

de inestabilidad vasomotora (15,20).

NEVO ARACNIDO:
Los nevos en arafia, también conocidos como: arafias vasculares,



arafias arteriales, angiomas en arafia, nevo estelar o telangiectasia
ardcnida, rerpresentan la lesidén vascular clésica de 1la enfermedad
hepatica crénica, sin embargo, estas lesiones pueden aparecer también
en alcohbélicos, quienes no tienen un dafio hepitico significativo
o en pacientes con otras enfermedades o en personas sin dafio conocido
como es el caso de los nifios.

Su nombre deriva de su semejanza con arafias, consistiendo en
una arteriola central representada por un punto rojo, del cual irradian
numerosos vasos sanguineos tortuosos hacia el exterior (2,14,15,16),
considerandose como una arteria enrollada anormalmente que termina
en varios vasos de paredes finas que emergen de forma radiada desde
un punto central (17).

El nevo estelar es de color rojo brillante, cuyoc tamafio varia
de una cabeza de alfiler a 2 centimetros de diametro. A veces llega
a ser tan voluminosa que puede visualizarse o palparse su pulsacibn,
en especial cuando es comprimida con un portaobjetos de vidrio ¥y
cuando se ejerce presidén sobre la arteria central se blanquea totalmente
la lesibén. Los nevos en arafia se ven con mads frecuencia en la cara,
el cuello, los antebrazos, las manos y parte superior del tronco,
por arriba de una linea que une ambos pezones (que son los sitios
principales drenados por la vena cava superior). Pocas veces se observan
en las mucosas de la nariz, boca y faringe, desapareciendo después
de la muerte (2,14,15,16,17,21).

Es posible observar una regresién de los nevos en arafia relacionados
con la enfermedad hepdtica, cuando mejora la enfermedad subyacente,
aunque es més frecuente que las lesiones persistan, siendo lesiones
funcionalmente reversibles. No se sabe con certeza si la arteria
central es obliterada cuando las lesiones desaparecen o si persiste
morfolégicamente y simplemente no se llena debido a que 1la presibn
de llenado ya no es suficiente. Las arafias vasculares son arterias
pequefias y como todo vaso arterial es pulsétil, siendo su presién
mayor que la venosa (16).

Es Gtil conccer la evolucibén de las arafias vasculares, generalmente
aparecen por brotes sucesivos que indican las alternativas por las

que atraviesa lz funcidn hepética, haciendose presentes cuando esta



alterada la funcibén, corroborandose con las pruebas de funcionamiento
hepAdtico y atenuandose dichas lesiones, cuando hay mejoria de la
funcién (2,14).

Un estudio interesante relaciona arafias vasculares y varices
esofigicas sangrantes en pacientes cirréticos, mencionando que las
arafias vasculares pueden servir como un marcador accesible de sangrado

por varices esofigicas (22).

ERITEMA PALMAR Y PLANTAR:

En el paciente con enfermedad hepAtica se puede encontrar eritema
palmar, también conocido como "palma hepética", el cual se manifiesta
de dos formas, ya sea como una exageracién del moteado normal, en
donde las manos estdn calientes y de color rojo brillante, ya sea
en palmas, dorsos, dedos y bases ungueales, o puede existir un enrojeci-
miento bién delimitado en la eminencia tenar o hipotenar que gradualmen-
te se propaga a otras partes de la mano. Las plantas de 1los pies
pueden mostrar alteraciones similares. Al realizar la diascopia sobre
el eritema palmar se observa que la ruborizacién se presenta en forma
sincrénica con el pulso arterial. El1 paciente puede referir sensacidn
de latidos o de hormigueo en sus manos.

El eritema palmar se observa en la enfermedad hepAtica sobre
todo en la cirrosis hepéAtica y en la hepatitis aguda, aunque también
puede verse en otras enfermedades o estados fisiolbgicos como en
el embarazo, enfermedades pulmonares crdnicas, endocarditis bacteriana
subaguda, administracién de anticonceptivos orales, tirotoxicosis,
leucemia crbnica, enfermedades febriles, enfermedades asociadas con
aumento de globulinas, o simplemente 'rubor familiar" sin ninguna

enfermedad asociada (2,5,14,15,17).

TELANGIECTASIAS:
Los pacientes con enfermedad hepatica crénica frecuentemente
muestran alteraciones telangiectisicas, sobre todo en las =zonas del

cuerpo expuestas a la luz, es decir, cara, cuello, antebrazos y manos.
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Cuando existen numerosas telangiectasias diminutas dan la impresidn
de un enrojecimiento difuso, siendo conocidas como "marcas de papel
dolar" por su similitud a las pequefias filigranas del papel moneda
cuando se ve a través de la luz. Las telangiectasias desaparecen
con la diascopia y rara vez son pulsidtiles. La causa de estas lesiones

vasculares difusas es la dilatacidén minima de las vénulas (2,15,16,17).

MANCHA RUBI:

También se le .conoce como angioma senil, mancha de Morgan o
angioma en cereza. Se trata de una lesién de aspecto nodular puntiforme
ode 1l a2 mm de color rojo rubi, plana o algo saliente, por lo general
es miltiple se localiza en cara, tronco y extremidades.

Estas lesiones son nevos vasculares de aparicién tardia ya que
generalmente se presentan después de los 46 afios y con frecuencia

se observan en pacientes con enfemedad hepatica (15).
-

RED VENOSA COLATERAL:

En la hipertensién portal, ya sea asociada con cirrosis hepética
o con enfermedad hepidtica no cirrética o con un bloqueo de la vena
porta: intra o extrahepatica, pueden desarrollarse vasos colaterales
sistémicos portales que pueden ser un importante indicador de 1la
existencia de hipertensién portal (2). Por lo que la red venosa
colateral se refiere a venas cuténeas colaterales prominentes, debidas
a la hipertensidn portal secundaria a la enfermedad hepitica, estas
lesiones son especialmente prominentes sobre el epigastrio y ombligo

(2,14).

MANCHAS PURPURICAS:

Frecuentemente se observan manchas purpiiricas en el paciente
con hepatopatia, dichas manchas son de forma y tamafio variables pudiendo
ser desde la cabeza de un alfiler o equimosis extensas de varios
centimetros. Es frecuente observar hematomas sobre todo en sitios

de venopuncién. Estas lesiones principalmente se ven en los miembros
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inferiores, pudiendo ser transitorias y recurrentes, en ocasiones
se acompafian de hiperqueratosis folicular, su etiologia se relaciona
con la sintesis insuficiente de factores de coagulacién normalmente
producidos por el higado (hipoprotrombinemia) y deficiencias de vitami-
nas: D, Ky C (2,14,16,17).

La patogénesis de los cambios vasculares no es muy clara. Las arafias
vasculares y el eritema palmar tradicionalmente son atribuidos al
exceso de estrdgeno. Se conoce que los estrégenos tienen un efecto
dilatador sobre las arteriolas espirales del endometrio, por lo que
se piensa que tienen un efecto similar sobre la vasculatura de :
piel. Aunque el higado es responsable de la inactivacién estrogénica,
la falta de catabolismo es diferente por ser la (inica causa del desarro-
llo de cambios vasculares en pacientes con cirrosis hepitica crénica.
Otra teoria propuesta es que existe un aumento del estado hemodin&mico
en la enfermedad hepéAtica crénica, por lo que existe un aumento de
la sobrecarga cardiaca, con disminucién de la resistencia periférica
total y formacién de corto circuitos, lo que es manifestado por el
desarrollo de nevos arécnidos, eritema palmar y vasos esclerdticos
en espiral (2,14,21,22). También hay varios casos reportados de
otros sindromes proliferativos vasculares asociados con enfermedad
hepdtica crénica, tales como: Telangiectasia hemorridgica hereditaria
(Enfermedad de Osler-Weber-Rendii) y Telangiectasia nevoide unilateral,
la cual puede representar las manifestaciones cutineas de una enferme-
dad que involucra los vasos sanguineos, tanto de la piel como del

higado (2,14,24).

ALTERACIONES DEL PELO:

Existen cambios en el pelo del cuerpo en el paciente con cirrosis
hepdtica. Tales cambios incluyen: una disminucién o caida completa
del vello y adelgazamiento generalizado del pelo del cuerpo. En ambos
sexos se observa pérdida del vello del antebrazo, axila o pubis,
mientras que en el sexo masculino se ha visto una disminucién de
la velocidad de crecimiento del vello facial, alopecia pectoral,

distribucién femenina del vello pubiano ademés de pérdida de la libido,
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impotencia sexual, atrofia testicular y oligospermia (2,5,14,17).
De acuerdo al Dr. Alfonso Acevedo, el pelo de la cara en los hombres
tiene tendencia a caerse mientras que en las mujeres, con frecuencia
se observa un discreto hirsutismo como de tipo menopdusico (alin en
mujeres jovenes), debido a la disfuncién testicular y ovérica respectiva
mente. Las cejas y las pestafias también presentan alteraciones, en
las primeras se va perdiendo el pelo sobre todo en la mitad externa

¥ las pestafias con el tiempo se hacen escasas (16).

ESTRIAS DE DISTENSION:

Estas estrias, ocurren en ambos sexos en asociacién con enfermedad
hepAtica crbdnica, tanto en el abdomen como en muslos, nalgas o en
partes proximales de extremidades. Estas alteraciones generalmente
aparecen como consecuencia del gran estiramiento que sufre la piel
ya sea por enormes hepatomegalias o por ascitis, aunque puede aparecer
en ausencia de esta 0(ltima o de tratamiento con esteroide sistémico.
La mayoria de las veces se ven en pacientes con hepatitis croénica
activa del tipo lupoide. Estas lesiones se desarrcllan por la ruptura

de las fibras elédsticas y atrofia cuténea (2,5,14,16,17).

CONTRACTURA DE DUPUYTREN:

También conocida como fibromatosis palmar o enfermedad de Dupuytren
esta alteracibén inicia con un nédulo palmar y progresa de manera
insidiosa hasta causar una hiperplasia fibromatosa de la aponeurosis,
con engrosamientos nodulares de 1la fascia causando contractura en
flexidén de uno o mas dedos. Se ha reportadc en pacientes con hepatopa -
tia, siendo mAs com(ln en pacientes con cirrosis hepética alcohdlica
que en los no alcohélicos, la causa de esta contractura no se conoce
con exactitud, atribuyendose generalmente al hiperestrogenismo por
la incapacidad hepAtica para inactivar a los estrégenos (2,5,14,16,17).

Esta fibromatosis es la més frecuente de todas las fibromatosis
(adultos y nifios), en ocasiones es de tipo familiar, con herencia

autosbmica dominante. Es méAs frecuente en el sexo masculino, cuya
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edad de predominio es de los 30 a los 50 afios y como ya se menciond
es mas frecuente en alcohdlicos, aunque puede presentarse en epilépticos
pacientes con diabetes mellitus, también se encuentra asociada a
periartritis del hombro, neuropatia crénica, gota, traumatismos,
ocasionalmente se asocia con otras fibromatosis, constituyendo el

sindrome de polifibromatosis (2,5,14).

GINECOMASTIA:

En la enfermedad hepiAtica crénica, también se ha reportado esta
alteracidén endbcrina, que consiste en el agrandamiento bilateral,
visible y palpable del tejido pectoral glandular en el hombre, atribuyen
dose clasicamente al hiperestrogenismo, pero no se conoce con precisién
la anormalidad endécrina responsable proponiendose diferentes alteracio-
nes hormonales, incluyendo el aumento de la secresibén de estrdgenos,
aumento de la conversién de andrbgenos en estrbgenos, alteraciones
de la fijacién de los andrbégenos a las globulinas plasméticas, disminu-
cién del metabolismo estrogénico, aumento de produccién de la hormona
del crecimientoc y de otras hormonas hipofisiarias y alteraciones
de la respuesta tisular local a un medioc ambiente hormonal normal

(2,14,16,25,25).

HIPERTROFIA PAROTIDEA:

La hipertrofia parotidea se refiere al aumento de tamafio de
las glandulas parétidas, crdnico, de tamafio visible, no inflamatorio
y simétrico, la piel que las recubre estd sin alteraciones (15).

Dicho aumento de volumen, bilateral, generalmente asintomitico
se asocia en un 30% a pacientes con cirrosis hepética, sobre todo
de tipo alcohélico. A la palpacién estas gléandulas son blandas y
la imAgen sialogrdfica muestra una hipertrofia glandular con una
drea parenquimatosa muy extendida, describiendose en apariencia de
"arbol deshojado", histopatolbégicamente, las gléandulas salivales
en la cirrosis alcohblica se ve: 1) hipertrofia individual de las

células acinares, debido al aumento de grasa de los grénulos de secre-
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sién (estadios tempranos). 2) Infiltracién grasa, que podria deberse
a una alteracién en el metabolismo de 1lipidos (estadios crénicos).
3) Fibrosis moderada (estadios crénicos) (2,14,27,28).

SEUDOSINDROME DE CUSHING:

En algunos pacientes con hepatopatia crénica, sobre todo debido
a alcoholismo se presenta un seudosindrome de Cushing, conocido asi,
por presentar rasgos similares a dicho sindrome, éstas caracteristicas
incluyen: cara de luna llena, obesidad troncal, emaciacién de los
misculos proximales y puede estar presente atrofia cutédnea con o
sin estrias.

Este seudosindrome remite cuando se interrumpe el consumo de

alcohol o hay mejoria del funcionamiento hepatico (2,14).

EDEMA PERIFERICO:

En los pacientes con hepatopatia crénica se puede observar edema
periférico, es decir, localizado preferentemente en las extremidades
inferiores y frecuentemente se presenta derrame peritoneal o ascitis.
En la patogénesis de este tipo de edema interviene: la hipertensién
portal, el aumento de la permeabilidad capilar, la hipoalbuminemia
entre otros factores.

La ascitis, es un signo frecuente en el paciente cirrdtico,
que resulta de la acumulacibén intraperitoneal de liquido acuocso y
contiene proteinas (Principalmente alblmina) en concentracién de
l a2 grs. por 100 ml., solutos como glucosa, sodio y potasio, teniendo
practicamente la misma concentracién en el liquido ascitico que en
la sangre. Esta ascitis es un trasudado que resulta de las presiones

elevadas dentro del sistema venoso portal (15).

ANHIDROSIS:

La falta de sudoracién, puede ocurrir en el paciente con enfermedad
hepdtica crénica, ya que el higado interviene en 1la distribucién
de los electrolitos intra y extracelulares y cuande esta funcidn

disminuye o tiende al fracaso puede favorecer la deshidratacién acuosa,
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ya que se pierde la capacidad de poder regular la distribucidén de
los liquidos en la sangre, en los espacios extracelulares y en el
interior de las células. A consecuencia de la disminucién sudoral
se produce sequedad de la piel con descamacién furfuracea sobre todo
en la cabeza, térax y extremidades superiores, mientras que en el
abdomen y extremidades inferiores se observan edemas.

La resequedad de la piel, el edema, la ascitis y la oliguria
constituyen el sindrome poiquilohidrético del cirrético descompensado,
el cual tiene un pronéstico mis grave.

Este gran trastorno del metabolismo del agua, que se caracteriza
por su mala distribucién, ya que existe en gran proporcién en los
espacios tisulares y en las serosas y en cambio falta proporcionalmente
en los espacios intra y extracelulares, es lo que constituye la anhidro-

sis (16).

LEUCONIQUIA:

Las ufias blancas en ocasiones pueden verse en personas normales
o en pacientes con enfermedades tales como: crioglobulinemia, sindrome
de Raynaud y esclerodermia sistémica. Sin embargo, las ufias de color
blanco intenso son tipicas de la cirrosis hepética, Terry, de 100
pacientes cirrfticos, encontrd que el 82% las presentaba, por lo
que se les conoce como ufias de Terry. De acuerdo al estudio de Terry,
se vid que el color blanco no se observaba en el interior de la placa
ungueal, sino que se debia a una opacificacién del lecho ungueal,
ya que la coloracién blanca, no mostraba cambios de ubicacidn con
el crecimiento de la ufia, ni se alteraba cuando se forzaba el ingreso
de sangre hacia el interior del tejido subungueal mediante compresién
de los vasos digitales.

Se puede afectar una ufia y en casos severos todas las ufias,
las cuales muestran una opacidad en "vidrio esmerilado" de casi todo
el lecho ungueal. Puede observarse una zona de un rosade normal a
nivel del borde distal de la ufia, dando la impresién de una gran
1lGnula.

La ufia blanca en estos pacientes se piensa que es consecuencia
de un crecimiento excesivo de tejido conjuntivo entre la ufia y el
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hueso y esto hace que se reduzca la cantidad de sangre presente en
el plexo subcapilar, por tanto hay una disminucidén del flujo capilar
de la base de la ufia, que clinicamente se manifiesta por palidez

(2,5,14).

DEDOS EN PALILLO DE TAMBOR (ACROPAQUIA)
Y UNAS EN VIDRIO DE RELOJ:

Los dedos en palillo de tambor o Acropaquia o hipocratismo
digital, son signos vistos méAs frecuentemente en la enfermedad pulmonar
y cardiaca, asociados con frecuencia a la osteoartropatia hipertréfica,
aunque también se asocian con todas las formas de cirrosis hepética,
sobre todo con la biliar primaria.

La forma de dedos en palillo de tambor se presenta por que el
pliegue ungueal proximal estd saltado, el cual altera el &ngulo de
Lovibond entre el plato de la ufia y el pliegue de la ufia proximal,
causando un exceso de 180 grados. La deformidad convexa de la ufia
en vidrio de reloj se considera una variedad intermedia antes de
formar el dedo en palillo de tambor (14). '

Anatémicamente lo que ocurre en la acropaquia, es un aumento
del grosor del lecho ungueal causado por edema, infiltracién celular
y aumento de la vascularizacién, por lo que estas alteraciones son
el resultado de un incremento del tejido conectivo presente entre
la ufia y el hueso y el incremento del flujo sanguineo periférico,
que no siempre es igualmente marcado, siendo probable que represente
una caracteristica esencial pero no una causa primaria de los dedos

en palillo de tambor (2,14).

COILONIQUIA, PLATONIQUIA, ONICORREXIS:

La coiloniquia o ufias en cuchara, y la platoniquia o ufias planas,
son menos frecuentes en la enfermedad hepdtica crénica. Estas anormalida
des son opuestas a las ufias en vidrio de reloj, los platos ungueales
son céncavos o planos respectivamente, de coloracidén palida y frecuente-
mente muestran surcos longitudinales. La coiloniquia clasicamente

se asocia a anemia hipocrémica, pero también se ha reportado como
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la anormalidad ungueal mas frecuente en la hemocromatosis. Se postula
que hay alteraciones del metabolismo del hierro en la coiloniquia,
asi como una deficiencia de aminoicidos sulfohidratados metabolizados
por el higado, asi como deficiencia de vitamina C. Las ufias quebradizas
(onicorrexis) también han sido atribuidas a la enfermedad hepética,

aunque no hay fundamentos suficientes (2,3,5).

OTRAS ALTERACIONES UNGUEALES:

Existen también reportes en pacientes con hepatopatias alcohblicas
de ufias opacas y pliegues ungueales engrosados con una cuticula ancha.
En la enfermedad de Wilson o degeneracién hepatolenticular se reporta
una coloracién azulosa de la porcidén lunular de 1las uflas (LUNULAS
AZULES), asi como el 1llamado ANILLO DE KAYSER-FLEISCHER, que es una
banda opaca dorada verdcosa situada a 1lo largo del 1limbo corneal,
que en ocasiones se acentfia con mayor intensidad en los bordes superio-
res e inferiores, considerandose comoc un hallazgo patognombénico de
la enfermedad de Wilson, por lo que deberd de investigarse en nifios

y adultos jévenes con cirrosis hepética de origen desconocido (2,3,5).

ALTERACIONES DE LA CAVIDAD ORAL:

El paciente con hepatopatia crénica manifiesta alteraciones
secundarias al sindrome de mala absorcién debido a insuficiencia
hepatica, siendo las més frecuentes, la palidez de 1la mucosa, asi
como la atrofia de las papilas linguales, secundarios a anemia, también
hay una queilosis y estomatitis por deficiencia proteica. Por arribofla-
vinosis se presenta: queilitis angular y en forma méAs severa la lengua
se torna de un color magenta. Por deficiencia de &cido nicotinico
se manifiesta la lengua enrojecida e hipertrofia de sus papilas y
cuando el estado es mAs severo, la lengua se presenta de un color
escarlata con atrofia de las papilas y estomatitis. Cuando hay deficien-
cia de vitamina C, las encias se hacen edematosas y sangran con facili-
dad, ademis hay porosidad de la dentina y es frecuente la pérdida
de dientes o presentarlos flojos (16,29).
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Se han hecho mayores estudios en pacientes con enfermedad hepética
alcohblica, mencionandose que el 94% de los pacientes alcohblicos
tienen alteraciones bucales generales y presentan una amplia gama
de cambios estructurales orales, como una pérdida tres veces mayor
de dientes de la segunda denticidén que los pacientes no alcohblicos,
ademids de traumatismos en el Area maxilofacial (debidos en su mayoria
a accidentes automovilisticos o rifias) que las personas no alcohbli-
cas. Dentro de las alteraciones orales presentes en estos sujetos
estdn las siguientes: la mucosa del paladar y de la zona yugal presentan
un color rojizo o café amarillento debido al depdsito de pigmentos
biliares, tipico de una insuficiencia hepética.

Se han descrito la presencia de depbsitos de cAlculos sobre
la superficie dental, periodontitis crénica avanzada y generalizada,
con tejidos gingivales inflamados y pérdida del puntilleo, papilas
interdentarias achatadas y bolsas periodontales profundas. En el
tejido 6seo suceden cambios en el metabolismo, dentro de los cuales
se tienen: osteopenia y osteoporosis, aunque se discute que estas
alteraciones sean causadas mas por la mala higiene oral que caracteriza
al alcohblico, que por el efecto directo del alcohol.

La lengua de estos pacientes también presenta cambios estructurales
y funcionales. La cara dorsal de este O6rgano se observa atréfica,
de color rojizo, presentando con frecuencia fisuras. Fisiolégicamente
se ha reportado una disminudibén de la agudeza gustativa en los pacientes
alcohdélicos (hipogeusia o disgeusia), siendo mAs frecuente en pacientes
con cirrosis hepitica y hepatitis alcohdlica.

En cuanto al céancer del tracto gastrointestinal y alcoholismo,
se reporta un riesgo de instalacién de un carcinoma en la orofaringe,
laringe y esdéfago hasta 15 veces mayor en los sujetos alcohdlicos
que en los no alcohdlicos. Este riesgo de contraer céncer aumenta
6 veces mAs cuando el sujeto ademds de ser alcohblico es fumador

crénico (27,30,31).

2.— DEFICIENCIAS DE ENZIMAS METABOLICAS:

En este grupo se encuentran varias enfermedades, la mayoria
estidn genéticamente determinadas, y se caracterizan por anormali-
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dades de una o mAs enzimas necesarias para la funcidén metabdlica
normal, en las que el higado es un factor importante en su patogenia,
por tanto, las enfermedades que se pueden incluir en este grupo estén:
las porfirias hepéticas, la enfermedad de Gaucher, la enfermedad
de Wilson, los tipos de hiperlipidemia: I, IV y V manifestados por
xantomas.

Las porfirias hepAticas son los mejores ejemplos de desdrdenes
metabdlicos con manifestaciones cuténeas, en las cuales, el higado

es el responsable del defecto primario (14,32,33).

3.- INFECCIONES DEL HIGADO:

Hay varias causas relacionadas con la infeccidén del higado con
manifestaciones cutineas asociadas, ya sea por bacterias, hongos,
actinomicetos, parésitos y virus.

El virus de la hepatitis B no solamente produce enfermedad hepéatica
aguda y crénica, sino que también produce una variedad de sindromes
dermatolbgicos, siendo los que mejor se han documentado los siguientes:
1. Prédromo de la enfermedad sérica.

2. Poliarteritis nodosa.
3. Crioglobulinemia mixta esencial.

4. Acrodermatitis papular de la infancia.

PRODROMO DE LA ENFERMEDAD SERICA
(Serum sickness-like prodrémico):

Es el sindrome mis comin, visto en la fase prodrémica de la
infeccibén por el virus de 1la hepatitis B, observandose en un 20-
30% de los pacientes infectados. En sindrome consiste de urticaria,
artropatia, proteinuria y hematuria. El1 inicio es usualmente de una
a seis semanas antes del comienzo de la ictericia, mejorando al presen-
tarse ésta. La artropatia consiste de artralgia simétrica aguda,
involucrando las pequefias articulaciones de manos, hombros, tobillos
y rodillas. En ocasiones la artralgia puede ser asimétrica y monoarticu-

lar con involucro de grandes articulaciones, en las articulaciones
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hay edema con sinovitis, rara vez la artritis es deformante, la artropa-
tia generalmente dura 20 dias.

El involucro renal es menos frecuente que las manifestaciones
articulares y dermatolégicas, la mayoria presentan una glomerulonefritis
difusa o focal leve, manifestandose por proteinuria y hematuria.

Las manifestaciones dermatolégicas son de diferentes tipos,
siendo la urticaria la mAs frecuente, aunque su apariencia puede
ser delicada y atfipica. El angioedema ocurre en el 4% de los pacientes
(2,14,38). Ademis, existe un espectro amplio de otras erupciones
cuténeas como: rash eritematoso o purpirico (plrpura palpable tipo
Henoch Schénlein), eritema multiforme, eritema téxico, dermatitis
liquenoide semejante al 1liquen plano, clinica e histolbgicamente,
eritema circinado y anular, rash escarlatiniforme (34,35,36).

Se ha detectado el depdsito de complejos inmunes que contienen
HBsAg en los vasos cuténeos afectados, de C3 y de IgM, por lo que
muchas de las manifestaciones extrahepfiticas de la hepatitis B han
sido atribuidas a la presencia de complejos inmunes (antigeno-anticuer-

po-complemento) (2,14).

POLIARTERITIS NODOSA:

Existe un reporte inicial de que el 40-50% de los casos con
poliarteritis nodosa estédn asociados con el HBsAg, mientras que el
Gltimo reporte menciona que, de quinientas infecciones con el virus
de la hepatitis B, una se asocia a este sindrome.

La poliarteritis nodosa es una vasculitis sistémica caracterizada
por fiebre, rash, poliartralgias, involucro neurolbégico y renal.
Es un desorden progresivo que frecuentemente produce neuritis miltiple,
hipertensién arterial, eosinofilia, hematuria y azoemia. A diferencia
del sindrome anterior, 1la poliarteritis nodosa tiende a presentar
un curso alargado con vasculitis generalizada, involucrande muchos
érganos y sistemas.

Las manifestaciones dermatolégicas de 1la poliarteritis nodosa
ocurren en alrededor del 10-20% de los casos. La mayoria presentan
la triada de: ndédulos subcuténeos, livedo reticularis y ulceraciones.
También puede haber plrpura palpable comunmente localizada a las

extremidades inferiores, lesiones urticarianas, angioedema y gangrena
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acral. Los nédulos subcutdneos se encuentran en el trayecto de arterias,
la mayoria también en extremidades inferiores, causando comunmente
lesiones paniculares, miden de 1 a 2 centimetros de didmetro y frecuente
mente son dolorosos, produciendo una sensacibén de pesantez en las
piernas. La progresién de esta lesién produce ulceracién dolorosa,

cbservandose el fondo cuténeo con un patrén livedoide (2,34,35,36,37).

CRIOGLOGULINEMIA MIXTA ESENCIAL:

Este sindrome también ha sido visto en pacientes con exposicidn
prolongada al HBsAg. El1 sindrome estd caracterizado por lesiones
de piel purplrica (95%), artropatia (45%) e involucro renal (48%).
Aquellos pacientes sin nefritis, generalmente tienen un curso benigno
prolongado que aquellos con involucro renal. La debilidad también
es un sintoma comiin., Las manifestaciones dermatoldgicas més comunmente
vistas son: la pOrpura palpable en extremidades inferiores, eritrocia-
nosis y fenémeno de Raynaud. Solamente un tercio de estos pacientes
muestran sensibilidad al frio. La histologia en estos pacientes es
vasculitis necrotizante «con inmunofluorescencia directa positiva
para IgM, IgG y complemento alrededor de 1los vasos sanguineos. El
complemento sérico frecuentemente estd disminuido en el momento de
la enfermedad activa. Esta enfermedad representa otra enfermedad
por complejos inmunes relacionada con la hepatitis B (2,34,36).

Ademds de la hepatitis B, 1la crioglobulinemia se ha asociado
con enfermedades autoinmunes como: lupus eritematoso, artritis reumatoide

¥ sindrome de Sjdgren (14).

ACRODERMATITIS PAPULAR DE LA INFANCIA
(Sindrome de Gianotti-Crosti):

Las cuatro caracteristicas de esta enfermedad son: 1) dermatitis
papular localizada a cara y extremidades. 2) Linfadencpatia. 3) Hepati-
tis aguda, usualmente anictérica y 4) subtipo HBsAg ayw.

Las lesiones normalmente son de 2-3 milimetros, de aspecto papular,
eritematosas, las cuales pueden agruparse sin coalescer localizadas
a las extremidades y cara. Esta dermatosis normalmente es vista en
nifios de 2 a 6 afios y raramente después de los 10 afiocs. Es raro que

ocurra en adultos jévenes, aunque hay reportes al respecto. La erupcién



< 8D

se desarrolla en 2 a 3 dias y persiste por 15 a 20 dias. La linfadenopa
tia principalmente es inguinal y axilar, el tamafio es moderado, mostran-
do una consistencia eléstica y es movible.

La hepatitis es una asociacifn constante usualmente de tipo
anictérico, ocurriendo en la mayoria de los casos dentro de los 7-
14 dias del inicio de la dermatitis. Se ha sostenido que el antigeno
de superficie de la hepatitis B (HBsAg), se encuentra invariablemente

presente en la sangre de pacientes con exantema y hepatitis (2,14,34,36)

Ademéds de estos 4 sindromes bién documentados se han reportado otro
tipo de lesiones en la piel en asociacién con la hepatitis como:
lesiones de aspecto papular, eritematosas, recurrentes, asintométicas,
localizadas bilateralmente en tronco y &reas proximales de extremidades
superiores, con una duracién de 6 a 7 dias (36). Otras asociaciones
reportadas son: Vasculitis cuténea y crioglobulinemia tipo II asociada
con hepatitis C (38,39), Urticaria y hepatitis C (40), sindrome de
Sjogren y hepatitis C (41), depdsito de pigmento biliar en los poros
sudoriparos de pacientes con hepatitis no A no B (42).

La hepatitis crénica activa que presenta en forma continua antigenos
de la hepatitis B también se ha asociado a manifestaciones cuténeas
inespecificas como: estrias cuténeas, acné, erupcién como lupus eritema-
toso, ictericia, esclerodermia localizada, eritema palmar, acropaquia,
leuconiquia, ginecomastia, hemorragias en astilla y pilrpura debido
a vasculitis o capilaritis, eritema nudoso, vitiligo, dlceras de
pierna. También hay varias alteraciones inmunolégicas que han sido
asociadas como: colitis wulcerativa, artritis reumatoide, tiroiditis

de Hashimoto, glomerulonefritis y pioderma gangrenoso (43,44,45,46).

4.~ DESORDENES MISCELANEOQS:
En este grupo, incluyen varias condiciones hepiticas que algunas

veces se asocian con lesiones en piel, siendo las siguientes:

LIQUEN PLANO:
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Estudios recientes reportan la asociacién de 1liquen plano y
enfermedad hepAtica crénica o de manera inversa, es decir, enfermedad
hepdtica y liquen plano. Dentro de las enfermedades hepAticas que
se han asociado al liquen plano son: hepatitis crénica activa, cirrosis
biliar primaria, colangitis esclerosante primaria, enfermedad de
Wilson, hemocromatosis, deficiencia de la alfa l-antitripsina, hepatitis
viral C y carcinoma hepatocelular. Por otro lado se reportan pacientes
que tienen liquen plano, de cualquier variedad, incluyendo 1liquen
plano oral que son portadores de alguna enfermedad hepAtica, ya sea
cirrosis, hepatitis cronica activa o persistente, fibrosis hepéatica,
hepatitis téxica, etc. Por lo que se recomienda realizar estudios
del funcionamiento hepAtico en todos los pacientes con liquen plano.
La patogénesis de dichas asociaciones no es muy clara, dandose explica-
ciones a través de mecanismos autoinmunes, pudiendo existir anormali-
dades tanto en la inmunidad celular como en la humoral (2,14,17,47,48,49
50,51,52,53,54,55,56).

HIPERVITAMINOSIS A Y CIRROSIS:
Hay reportes de que pacientes que consumen en grandes cantida-
des vitamina A, con alimentos o suplementos de vitamina A en tabletas

pueden dafiar su higado causando cirrosis (14,57).

PITIRIASIS ROTUNDA:

Se trata de una alteracidén papuloescamosa previamente descrita
en japoneses y negros de Africa o del oeste de India. Se ha asociado
con enfermedades debilitantes crénicas como: tuberculosis, lepra,
hepatitis amibiana, cirrosis hepética y también se considera como

una paraneoplasia de carcinoma hepatocelular y leucemia (16,58).

ENFERMEDAD DE KYRLE:

Esta enfermedad ha sido reportada en asociacién a insuficiencia
hepética. Se caracteriza por una erupcién bien definida de papulas
pequefias y grandes, con tapones queratbsicos centrales. Se asocia
con mayor frecuencia a diabetes, falla cardiaca congestiva y enfermedad
renal. Recientemente se describe su asociacién con cirrosis hepética

alcohélica (14).
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ERITEMA ANULAR CENTRIFUGO:

El eritema anular centrifugo, denota un grupo de erupciones
caracterizado por, lesiones eritematosas anulares que migran lentamente.
Se presenta como una hipersensibilidad cuténea por diversas causas,
incluyendo: infeccidén (bacteriana, viral o micética), drogas, neoplasias
malignas ocultas, hormonas (ciclo menstrual), infestacibén parasitaria.

Recientemente se describe la asociacidn con enfermedad hepatica (59).

ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED:

La piel, el tracto gastrointestinal y el sistema hepatobiliar
son los principales blancos de una reaccién injerto contra huesped,
en la cual, las células inmunocompetentes del injerto determinan
un ataque inmunoldgico contra los tejidos del huesped inmunosuprimido
e histoinmunocompatible.

En la enfermedad injerto contra huesped aguda, las alteraciones
hepAticas corresponden a las observadas en la hepatitis, mientras
que en la fase crbnica, el cuadro es similar a las manifestaciones
patolégicas hepéticas, observadas en la cirrosis biliar primaria

(2,17).

AMILOIDOSIS:

La amiloidosis sistémica o enfermedad de Lubarsh-Pick, es una
enfermedad poco frecuente del metabolismo proteico, que cursa asociada
a procesos tales como el sindrome del tunel carpiano, macroglosia,
lesiones mucocuténeas especificas y afeccién visceral: cardiaca,

renal, hepatica y gastrointestinal (2,17).

DROGAS:

Con frecuencia las drogas utilizadas en el tratamiento de 1la
enfermedad hepéitica pueden provocar efectos cuténeos secundarios
como es el caso de la vitamina K1 (fitomenadiona), la cual es empleada
comunmente como un antidoto de los anticoagulantes y en los estados
hipotrombinémicos.

La erupcién que causa la vitamina K ocurre a los 4 a 16 dias

siguientes a su administracibén, ya sea por via tépica, intravenosa,
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subcutdnea o intramuscular. Se han reportado 2 tipos de lesiones
por esta hipersensibilidad. El primero, es el mAs comlin, consiste
en una placa eczematosa en el sitio de la inyeccidn. La segunda lesién
semeja una morfea, también en el sitio de la inyeccién. Las placas
eczematosas generalmente se resuelven en 4 a 8 semanas sin dejar
cicatriz, mientras que la reaccién escleromatosa puede durar afios.
El mecanismo de la hipersensibilidad cutidnea a la vitamina K que
se menciona es , una hipersensibilidad tipo IV, mediada por células
(2,60,61,62).

También hay que recordar que, existen fArmacos que pueden ser
hepatotdxicos y que frecuentemente son usados en dermatologia, como
el metrotexate, alopurinol, isoniacida, rifampicina, retinoides orales,

eritromicina, etc. (63).

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO:

Esta asociacién es mas frecuente de lo que se piensa, asi lo
demuestra un estudio realizado en 238 pacientes con LES, de los cuales
43 de ellos mostraron una enfermedad hepAtica, demostrandose: cirrosis

hepatitis crénica activa y esteatosis (2).

SARCOMA DE KAPOST:
Hay reportes de pacientes con cirrosis hepatica alcohblica quienes
desarrollan sarcoma de Kaposi, involucrando estémago y piel de las

extremidades inferiores (64).

RETRACCION DEL PARPADO:
Existe el reporte de que puede ocurrir retraccién del péarpado

debida a cirrosis hepatica, comprobandose clinicamente (65).

METASTASIS A PIEL POR CARCINOMA:

Existe el reporte de un carcinoma hepatocelular que invadid
la pared toracica, de un paciente masculino de 88 afios quién formd
una gran masa subcutfinea por invasién directa de la pared posterior
del térax, siendo con éste, 48 los casos reportados en la literatura

mundial de cancer metastédsico a piel (66).

MANIFESTACIONES CUTANEAS POR DESNUTRICION E HIPOVITAMINOSIS EN EL
PACIENTE HEPATICO:
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Frecuentemente el paciente con hepatopatia crdnica y en especial
el paciente cirrético muestran diversos sindromes carenciales, desde
la palidez en la piel y mucosas por anemia, su pelo sufre una despigmen-
tacién que tiene cierta semejanza con el paciente kwashiorkor. La
arriboflavinosis se manifiesta por fotofobia, congestidén conjuntival
¥ circuncorneal, opacidades corneales, queilitis angular, lengua
rojo magenta o rojo purpiirico, seborrea del ala de la nariz, de los
surcos nasogenianos y auriculomastoideos, a veces presenta una erupcidn
cuténea a la que se ha llamado: "piel de tiburdn", por su semejanza
a este animal.

La falta de vitamina Bl, sbdlo tiene manifestaciones cuando aparece
el beriberi himedo. La hipovitaminosis C, se manifiesta por encias
sangrantes y tumefactas. Debido a la gran cantidad de sol que cae
en nuestro pais, impide que existan manifestaciones cuténeas de avitami-
nosis D. Por la falta de vitamina K, también se facilitan sangrados,
favoreciendo petequias y equimosis. La hipovitaminosis A, también
se le llama frinodermia, ya que ocasiona una piel semejante a la
del "sapo", con pApulas queratbésicas de diversos tamafios, distribuidas
a lo largo de las extremidades y hombros.

La pelagra, por falta de niacina, cuya enfermedad es conocida
como la enfermedad de las 4 "d" por: dermatitis, diarrea, demencia
y defuncién en ocasiones.

Por deficiencia de zinc, se presenta la acrodermatitis enteropética
que es una erupcién eritematosa vesiculopapular que posteriormente
se transforma en lesiones erosivas alrededor de orificios y en partes
acrales del cuerpo, asi como ampollas en los dedos y alrededor de
las ufias.

Por sindrome de mala absorcidén que ocurre frecuentemente en
los pacientes con hepatopatia crénica, se puede presentar: pigmentacibn
difusa, ictiosis adquirida, queratosis folicular, onicorrexis, poco
pelo, lesiones en cavidad oral, plrpura, dermatitis eczematoide o

psoriasiforme y menos frecuentemente acropaquia (16, 67, 68).

SINDROME DE SWEET:

Existe el reporte de un caso con sindrome de Sweet, cuya etiolo-
gia fué cirrosis criptogénica, demostrada en la necropsia (69).
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GRANULOMA ACTINICO:

Existe el reporte de un paciente con cirrosis hepitica alcohélica
y diabetes, quién desarrolld granuloma actinico, siendo una rara
enfermedad, que consiste en una reaccién inflamatoria anular con
un infiltrado dérmico de células gigantes, que se desarrolla en una

zona de elastosis actinica (70).
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TRABAJO DE INVESTIGACION

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

El planteamiento del problema para este trabajo
es: establecer la prevalencia de alteraciones dermatolégicas
en pacientes hospitalizados con hepatopatia crénica del

Hospital General de México, de la Secretarfia de Salud.

JUSTIFICACION:

Debido a que la piel es un érgano que se puede estudiar
con mayor facilidad, por su accesibilidad que otros érganos,
¥ que en ella se puede reflejar la interaccibén del organismo
con el medio interno asf{ como con el externo, y que por
otra parte el higado es un 6rgano de vital importancia
para el mantenimiento de la homeostasis, si este sufre
alteraciones podrédn ser reflejadas en 1la piel. Por 1lo
que este estudio estd encaminado a estudiar 1la interac-
cién entre higado y piel, cuyas manifestaciones <cuténeas
podrin servir como marcadores del funcionamiento heplti-
co, siendo fitiles como apoyo en su diagnéstico, asi como
para el monitoreo de la respuesta de estos pacientes
al tratamiento dado, y al comparar las manifestaciones
cuténeas en las diferentes hepatopatias crénicas analizadas
se obtendran marcadores especificos de cada hepatopatia.

Ademis este trabajo puede servir para préximos estudios
que pueden hacerse, sobre el manejo de 1las alteraciones
cuténeas presentadas en estos pacientes, sin comprometer
mds su funcionamiento hepftico, que de por si ya esté

dafiado.
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HIPOTESIS:

Debido que se trata de un trabajo de investigaciébn
descriptivo, no se incluye hipbtesis, ya que 1lo que se
pretende es realizar una prevalencia de alteraciones
dermatolégicas en el paciente hospitalizado con hepatopatia
crénica del Hospital General de México, S.S., como represen-

tativo de la poblacidén mexicana con dafio hepatico.

OBJETIVOS:

l.- Conocer la prevalencia de hepatopatias crénicas en
pacientes hospitalizados del Hospital General de México,
S.S.

2.- Conocer 1los cambios dermatolbgicos propios de la
alteracién hepética.

3.- Conocer las dermatosis asociadas més frecuentes que
presenta el paciente con hepatopatia crénica.

4.- Comparar las manifestaciones dermatolégicas de las
diferentes hepatopatias crénicas encontradas.

5.- Obtener 1la prevalencia de alteraciones dermatolbgicas
en pacientes hospitalizados con hepatopatia <c¢rénica en
general y por tipo de hepatopatia, del Hospital General
de México, S.S.



- 30 -

Ak Poblacién y Muestra
La poblacidén estudiada fueron pacientes hospitalizados

con enfermedad hepitica crénica del Hospital General
de México, S.S. de 1los servicios de: Gastroenterologia
Yy Medicina Interna, que cumplieron con los criterios
de inclusién y exclusidén sefialados posteriormente.

Para el célculo de la muestra se aplicé la siguiente

férmula:

n=TT(21 - TT)[;’.‘Z;-}E

TT: 0.5 (estimado de la proporcién)
Z¥/2= 1.96
E= 0.075 (error)

“n= muestra = 171

Por lo que: con una precisidén del 5% se estima una
proporcién de 4+ 0.075, necesitando una muestra de: 171

pacientes.

Criterios
a) Inclusibn:

Se incluyeron pacientes de ambos sexos, mayores
de 18 afios de edad, hospitalizados en 1los servicios de
Gastroenterologfa (107) y Medicina Interna (pabellones:
308, 108 y 110), que presentaban hepatopatia c¢rénica,
la cual se basdé en: BIOPSIA HEPATICA que reportara: Cirrosis
hepédtica o hepatitis crbénica. Si no se contaba con 1lo
anterior, su diagnéstico se basé en CRITERIOS CLINICOS
mis CRITERIOS BIOQUIMICOS y/o DE GABINETE, que demostraran:
insuficiencia hepAtica crénica y/o dafio hepato-celular.
Dentro de 1los criterios <clinicos que se consideraron
fueron:

1.- fatigabilidad fécil y pérdida de peso mayor del 10%
del peso habitual.
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2.- Anorexia y dispepsia.
3.- Ictericia, coluria y acolia.
4.- Edema de miembros inferiores.
5.~ Hemorragias (epistaxis, gingivorragia, petequias
o equimosis, sangrado de tubo digestivo alto o bajo).
6.~ Pérdida de la libido.
7.- Historia de:
a) Ingestién de alcohol (mayor de B0 gr/dia en promedio
por mAs de 6 afios).
b) Uso de farmacos hepatotdxicos.
c) Hepatitis viral.
d) Hemotransfusiones.
e) Promiscuidad sexual, homosexualidad.
f) Drogadiccibn.
8.~ Desnutriciébn.
9.~ Fiebre.
10.- Fetor hepaticus.
11.- pigmentacién.
12.- dedos hipocréaticos.
13.- ufias blancas.
14.- telangiectasias.
15.- ginecomastia.
16.- atrofia testicular.
17.- distribucidén del vello: ginecoide.
18.- hipertrofia parotidea.
19.- contractura de Duypuytren.
20.- hipotensidén arterial.
2l1.- eritema palmar.
22.- En abdomen:
a) ascitis.
b) red venosa colateral.
c) hepatomegalia.
d) esplenomegalia.
23.- En sistema nervioso central:

-Encefalopatfia hepAtica (I - IV).

Dentro de 1los criterios bioquimicos y de gabinete se



= gouu

consideraron:
l.- Bilirrubina sérica: directa: mayor de 0.2 mg/dl.
indirecta: mayor de 0.8 mg/dl.

2.- Fosfatasa alcalina: mayor de 173.

3.- Albimina sérica: menor de 3.5 gr/dl.

4,- Transaminasa glutédmico oxalacética: mayor de 40 U.I.

5.- Transaminasa glutémico pirfQvica: mayor de 40 U.I.

6.- Antigeno de superficie VHB: positivo.

7= anticuerﬁo contra el antigeno nuclear de la hepatitis
B (Ac-HBc): positivo.

8.- Anticuerpo contra el antigeno de la hepatitis viral
C (Ac-VHC): positivo.

9.- Hemoglobina: menor de 14 gr/dl en el hombre y menor
de 12 gr/dl en la mujer.

10.- plaguetas: menor a 130,000.

11.- Endoscopia:
a) védrices esoféagicas.
b) Gastropatia congestiva.

11.- Ultrasonido abdominal: patrén ecogénico hepético

heterogeneo.

b) Exclusiédn:

No se incluyeron pacientes:

l.- Embarazadas.

2.- Menores de 18 afios.

3.- Con hepatopatias agudas.

4.- Con hepatopatias crénicas ambulatorios.

5.- Con hepatopatias crbénicas hospitalizados en otros

servicios del Hospital General de México.

Definicidn de las variables

Se analizaron las siguientes variables:

l.- Sexo.
2.- Edad.
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3.- Diagnéstico hepAtico.

4.- Tiempo de evoluciébdn.

Anélisis de la piel y anexos:

l1.- Prurito. 12.- Red venosa colateral
2.- Dermografismo. 13.- Abdomen globoso.

3.- Ictericia. l4.- Ginecomastia.

4.- Hipermelanosis. 15.- Hipertrofia paroti-

5.~ Nevo arafia. dea.

6.- Telangiectasias. 16.- Atrofia testicular.

7.- Mancha Rubfi. 17.- acné.

8.- Estrias. 18.- Contractura de
9.- Pflirpura. Dupuytren.

10.- Eritema palmar. 19.- Seudosindrome
11.- Eritema plantar. de Cushing.

20.- Edema periférico.

Mucosa Oral:

l.- Hipogeusia.

2.- Alteraciones coloracién mucosa.
3.- Parodontopatia crénica.

4.- Alteraciones linguales.

5.- Alteraciones dentales.

Pelo:
l.- Alopecia.
2.- Distribucién vello pubiano.

Ufias:

l1.- Leuconiquia.

2.- Bandas blancas transversas.
3.- Platoniquia.

4.- Coiloniquia.

5.- Onicorrexis.

6.- Ufias en vidrio de reloj.

7.- Acropaquia.

Asociacién con otras dermatosis.
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Procedimiento

l.- Se escogieron a pacientes hospitalizados de los servi -
cios de Gastroenterologia y Medicina Interna (pabellones:
308, 108 y 110), del Hospital General de México, S.S.,
en base a los criterios de inclusién y exclusibn.

2.~ Se analizaron las variables definidas en cada paciente
seleccionado, en base al formato establecido.

3.- En caso de duda diagnbstica de la dermatosis, se
tomdé biopsia de la piel, siempre y cuando las condiciones
del paciente lo permitieron y con su consentimiento,
el cual se hizo de manera verbal y s8i era necesario de
manera escrita.

4.~ Se recolectaron los datos obtenidos.

5.- Se hizo el anélisis estadistico a través del célculo
r.!e frecuencias de las diversas variables.

6.- Se hicieron 1las comparaciones de 1las alteraciones
dermatolbégicas encontradas en las diferentes hepatopatias
Ncrénicgs.

7.- Se hicieron las conclusiones correspondientes.

ANALISIS DE LOS RESULTADOS:

Se recolectaron los datos a través del formato que se

presenta a continuacidn.
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FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS

1.- NOMBRE:
2.- SEXO: F( ) »w( )
3.- EDAD:_ ‘

4,.- DX HEPATICO .

S.- TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD HEPATICA__
ANALISIS DE PIEL Y ANEXOS:
A.- PIEL:
1) PRURITO: LEVE ( ) MODERADO ( ) SEVERO ( )
TOPOGRAFIA .
2) DERMOGRAFISMO: SI ( ) NO ( )
3) ICTERICIA:
- CONJUNTIVAL: SI ( ) NO ( )
- PIEL: sI ( ) NO ( )
4) HIPERMELANOSIS:

SI NO
- CARA (
AREOLAR (
-~ MANOS (
GENERALIZADA (

I
e et

SI NO UNICO MULTIPLE
§) NEVO ARACNIDO
6) TELANGIECTASIAS
7) MANCHA RUBI
8) ESTRIAS
9) PURPURA
10) ERITEMA PALMAR
11) ERITEMA PLANTAR
12) RED VENOSA CO-

— e e e e e e
e e e e e e
R e e e ]
L I

LATERAL () ( )
13) ABDOMEN GLOBOSO ( ) ( )
14) GINECOMASTIA « ) ()

15) HIPERTROFIA
PAROTIDEA ( ) (|
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SI NO
16) ATROFIA TESTICULAR « ) « )
17) ACNE (U ()
18) CONTRACTURA DE DUPUYTREN « ) « )
19) SEUDOSINDROME DE CUSHING ) « )
20) EDEMA PERIFERICO «C ) « )
21) XEROSIS ) ()
B.- MUCOSA ORAL:
SI NO
1) HIPOGEUSIA « ) G 2
ROJO CAFE AMARILLO  NORMAL PALIDA
2) MUCOSA YUGAL « ) « ) ) « )
3) MUCOSA PALATINA ( ) « ) « ) « )
SI NO
4) ENCIAS: - ROJAS « ) « )
- PALIDAS « ) « )
-~ NORMALES « ) « )
. - INFLAMADAS () ()
5) PAPILAS ACHATADAS « ) )
6) LENGUA - ROJA ( ) «C )
- PAPILAS ATROFICAS () ¢ )
- PAPILAS HIPERTROFICAS( ) L
- FISURAS () « )
7) DIENTES:
. ACUMULO PLACA DENTOBAC-
TERIANA « ) « )
CARIES: GRADO___ ) « )
. ANODONCIA ( ) ()
PARCIAL ( ) TOTAL ( )
8) OTRAS ALTERACIONES: L
C.- PELO: SI NO
1) ALOPECIA:.CEJAS Y PESTANAS () ()
.AXILAR « ) ()
.TRONCO (G ( 3
() « )

.PUBIS
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2) DISTRIBUCION DEL VELLO PUBIANO:
GINECOIDE ( ) ANDROIDE ( )

D.- UNAS:

SI NO
1) LEUCONIQUIA
2) BANDAS TRANSVERSAS
3) PLATONIQUIA
4) COILONIQUIA
5) ONICORREXIS
6) UNAS EN VIDRIO DE RELOJ

P I S )
— e e e,
L L ™ L S S

7) ACROPAQUIA « ) {( )

E.- ENUMERAR OTRAS DERMATOSIS (TOPOGRAFIA, MORFOLOGIA, EVOLU
CION, TRATAMIENTO PREVIO).

F.- BIOPSIA DE PIEL (En caso necesario)
NUMERO:
DIAGNOSTICO-HISTOPATOLOGICO:
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ANALISIS ESTADISTICO:

El andlisis estadistico que se hizo, simplemente
fué el calculo de las frecuencias de 1las alteraciones
dermatolbégicas y dermatosis asociadas a 1la hepatopatia
crbnica. Asi como la comparacién de los resultados entre

las diferentes hepatopatias estudiadas.

ASPECTO0S ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD:

Se les explicd a los pacientes en estudio el objetivo
del mismo y se les solicité su consentimiento de manera
verbal. Cuando fué necesario tomar alguna biopsia, siempre
y cuando las condiciones del paciente 1lo permitieron,
se les solicité su consentimiento verbalmente, pero si
hubiera sido necesario se hubiera hecho de manera escrita
en base a la carta de consentimiento que se mostraré

posteriormente.

Las biopsias fueron tomadas con bisturi cuya hoja

se tird una vez realizada la misma.
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PREVALENCIA DE ALTERACIONES DERMATOLOGICAS EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON HEPATOPATIA CRONICA DEL
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

CARTA DE CONSENTIMIENTO VOLUNTARIO

Por medio del presente estoy de acuerdo y acepto
en forma voluntaria a participar en el estudio de PREVALEN-
CIA DE ALTERACIONES DERMATOLOGICAS EN PACIENTES HOSPITALIZA-
DOS CON HEPATOPATIA CRONICA DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO,
a cargo de los Doctores: Josefina Flores Santillédn, Dr.
Amado Safil Cano, Dra. Patricia Pérez Rios del servicio
de Dermatologia y el Dr. Victor Garcia Guerrero del Servicio
de Gastroenterologia del Hospital General de México,
5.8S.

Conozco los objetivos, 8sus beneficios y riesgos;
me han explicado detalladamente el procedimiento y 1los
posibles efectos colaterales. Poseo el derecho de renunciar
al estudio en el momento que desee, cuando haya inconformi-

dades o riesgos que dafien mi salud.

ACEPTO

TESTIGO TESTIGO

MEDICO ENCARGADO

México, D.F.
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EXPECTATIVAS A CORTO, MEDIANO Y LARGO PLAZO:

Lo que se pretendid con este trabajo: en primer
lugar fué obtener el titulo de Dermatologia. En cuanto
al contenido del trabajo, hasta el momento nunca se habia
hecho este estudio en nuestro hospital, siendo un terreno
importante de 1la Dermatologia y su interacciédn con 1la
Medicina Interna. Al realizar este trabajo se conociéb
la prevalencia de alteraciones cuténeas en pacientes
hospitalizados con enfermedad hepética crénica, asi como
las dermatosis més frecuentes en este tipo de paciente
y de la misma manera se conocid la prevalencia de hepatopa-
tias crénicas en el hospital. Adem&s se analizaron las
alteraciones dermatolbégicas de 1las diferentes hepatopa-
tias encontradas, las cuales, se compararon, valorando
la existencia de manifestaciones cutédneas més frecuentes

en un tipo de hepatopatia que en otro.

RECURSOS DISPONIBLES:

l.- Humanos:

1) Responsable de la tesis.

2) Colaboradores: Gastroenterologo, estomatologa.

3) Tutor de tesis.

4) Coordinadora de tesis.

5) Personal de 1los servicios de: Gastroenterologia y
Medicina Interna (Pabellones: 308, 108 y 110).

6) Pacientes hospitalizados seleccionados en base a crite-

rios.
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2.- Instalaciones:

cibén de los siguientes servicios del Hospital

de

El estudio se realizé en las salas de hospitaliza-

México, S.S.:

l1.- Gastroenterologia - Pabellén 107.

2.- Medicina Interna - Pabellén 308.
3.- Medicina Interna - Pabellén 108.
4,- Medicina Interna - Pabellén 110.

3.- Equipo:

1)
2)
3)
de
de
4)

4,-
1.~
2.-
3.~
7 -

Lupa.

Luz del dfa.

En caso de biopsia: mango de bisturi nfimero
Addson, tijeras de mayo, tijeras iris recta,
mosco curvas, porta-agujas.

Lampara de mano.

Material de consumo:

Hojas de papel con los formatos especificos.

Pluma.

Abate-lenguas.

En caso de biopsia:

1) Suturas de: 3,4, y 5 ceros (Dermalon,
Dexon).

2) Frascos con formol.

3) Organdi.

4) Micropor.

5) Solicitud de biopsia.

6) Jeringas de insulina desechables.

7) Hojas de bistur{ no. 15.

General

3, pinza

2 pinzas

prolene,

8) Guantes de cirujano del niimero 6% desechables.



RESULTADOS:

l.- Se revisaron a 187 pacientes.

2.- De los 187 pacientes:

128 fueron hombres,

mujeres, siendo el 31.5%.

3.- La edad que presentaron los pacientes,
los 24 afios a los 80 aiios,

afios.

4,- Por década de la vida, la prevalencia fué:

.

estuvo en un

siendo el 68.5% y 59

rango de

cuya edad mis frecuente fué los 56

Década No. Pacientes %
la, y 2a. 0 - 20 a 0
3a. 20 - 30 a 2.1
4a. 30 - 40 a 32 17.1
5a. 40 - 50 a 39 20.8
6a. 50 - 60 a 59 31.5
7a. 60 - 70 a 37 19.7
‘Ba. 70 - B0 a 16 8.5

5.- La prevalencia del sexo femenino por edad, se vié en

de los' 24 afios a los 80 afios,

70 afios y por década fué la siguiente:

un rango

siendo la edad més frecuente 1los

Década No. Pacientes %
3a. 3.5
4a. 4 6.8
5a. 11 18.6
6a. 16 27.1
7a. 18 30.5
8a. 8 13.5

6.- La prevalencia del sexo masculino

por edad, se vid en un rango de

los 28 afios a los 77 afios, siendo la edad mis frecuente: los 56 a-

flos y por década es la siguiente:
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Década No. Pacientes %
3a. 2 1.5
4a. 28 21.9
5a. 28 21.9
6a. 43 33.5
7a. 19 14.9
8a. 8 6.3

7.- Los diagnésticos hepidticos encontrados son:

Diagnéstico No. Pacientes %

1) Cirrosis HepAtica Alcohblica 135 72.2
2) Cirrosis Posnecrbtica 37 20.0
3) Cirrosis criptogénica 10 5.3
4) Amiloidosis hepAtica 3 1.5
5) Céncer hepético 2 1.0

8.- Por sexo los diagnbsticos fueron los siguientes:

Hombres Mujeres

Diagnéstico Ptes. % Ptes. %
1) Cirrosis hepAtica alcohblica 116 90.5 19 32.2
2) Cirrosis posnecrbtica 8 6.3 29 49.2
3) Cirrosis criptogénica 2 1.6 8 13.6
4) Amiloidosis hepética 0 0 3 5.0

5) Céncer hepéitico 2 1.6 0 0

9,- E1 tiempo de evolucibén de la enfermedad hepatica varié de 7 afios a
48 afios, siendo mAs frecuente a los 17 afios.
10.- E1 momento de la exploracidén de los pacientes varid de 1 semana a

8 meses, siendo méAs frecuente 1 mes de agudizacién de su enfermedad.
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— El andlisis de los diferentes signos encontrados y las dermatosis aso-
ciadas es el siguiente:
PIEL:

l.- Refirieron prurito: 56 pacientes (29.9%), siendo:

leve 30 pacientes 53.6%
Moderado 18 pacientes 32.1%
Severo 8 pacientes 14.3%

De acuerdo al tipo de hepatopatia, el prurito se reportb:
Diagndstico No. Ptes. %
1) Cirrosis hep&tica alcohdlica (CHA) 35 26
2) Cirrosis posnecrética (CP) 17 45
3) Cirrosis criptogénica (CC) 3 30
4) Amiloidosis hepética (AH) 1 33.3
5) Céncer hepatico (CH) 0 0

La localizacibén mis frecuentemente reportada del prurito fué en:

No. Ptes. %
Tronco 22 39.3
MsIs 12 21.4
Generalizado 10 17.8
MsSs 7 12.5
Genitales 3 5.4
Cabeza y cuello 2 3.6

2.- Dermografismo se encontrd en 19 pacientes (10.2%), encontrandose
de tipo blanco en 9 pacientes (47.4%) y rojo en 10 pacientes
(52.6%). En la f(nica hepatopatia que se encontré fué en la ci-
rrosis hepiAtica alcohélica los 19 casos, equivaliendo al 14.1%.

3.— Ictericia conjuntival se encontrd en 117 pacientes (86.6%), .

que por hepatopatia fué:

Dx Ptes. %
CHA 88 65.1
CP 20 45.9
cc 6 60
AH 2 66.6

CH 1 50
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Ictericia en piel se cbservd en 89 pacientes (47.6%), que por

hepatopatia fué:

Dx Ptes. %
CHA 62 45.9
CpP 25 67.5
cc (0] 0
AH 0]
CH 2 100.0

4.- Hiperpigmentacién en cara se observd en 30 pacientes (16%), ¥y
por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 20 14.8
CcP 8 21.€
cc 2 20.0
AH o] 0]
CH 0 0

Hipermelanosis areolar se vié en 79 pacientes (42.2%) y por he-

patopatia:
Dx Ptes. %
CHA 63 46.6
cp 14 37.8
cc 2 20.0
AH 0 0

Hipermelanosis en manos se encontrd en 41 pacientes (21.9%) y

por hepatopatia:

Dx Ptes. %
C!:IA 28 20.7
CP 10 27.0
cC 2 20.0
AH 1 33.3
CH 0 0

No se encontrd a ningfin paciente con hiperpigmentacién generalizada.
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5.- Nevo arécnido Gnico se observd

tia:

Nevo arécnido miltiple se observé en 9 pacientes

hepatopatia:

Dx
CHA
CcP
cC
AH
CH

Dx

CHA

cp
CC,AH,CH

en 34 pacientes (25%) y por hepatopa-

Ptes.
30

= O O W

Ptes.
6
3
[}

%
22.2
8.1
0
0
50

4.4
2.2
o]

(6.6%)

Y por

6.~ Mancha Rub{ {inica se encontrd en 37 pacientes (19.7%) y por hepato-

7.-

patia:

Mancha rubi miiltiple se encontrd en 93 pacientes

hepatopatia:

Telangiectasia fnica,

hepatopatia:

Dx
CHA
CP
ccC
AH
CH

Dx
CHA
cP
cc
AH
CH

Ptes.
23

LB S T -S|

Ptes.
67
21

3
1
1

17
18.9
40
66.6
33.3

%
49.6
56.7
30
33.3
50

(49.7%)

se observd en 11 pacientes (5.8%),

y por

y por
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Dx Ptes. %
CHA 6 4.4
CP 5 13.5
CC,AH,CH 0 0

Telangiectasias miltiples se vieron en 48 pacientes (25.6%) ¥y
por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 31 22.9
CP 13 35.1
cc 1 10
AH 2 66.6
CH 50

8.—- Estrias se observaron en 43 pacientes (22.9%), de los cuales, 26 -

fueron mujeres (60.5%) y 17 hombres (39.5%), por hepatopatfa:

Dx Ptes. %
CHA 17 12.6
CP 21 56.7
cc 4 40
AH 1 33.3
CH 0 (o}

9.- Lesiones purpfiricas se observaron en 111 pacientes (59.4%), y

por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA B4 62.2
CpP 19 51.4
cc 5 50
AH 2 66.6
CH 1 50

10.- Eritema palmar se encontrd en 42 pacientes (22.5%) y por hepatopa-

tia:
Dx Ptes. %
CHA 33 24.4
CP 4 10.8



CH 1 50

Eritema plantar se encontrd en 32 pacientes (17.1%) y por hepatopa-

tia:
Dx Ptes. %
CHA 20 14.8
CP 9 24.3
cc 3 30
AH,CH 0 0

11.- Red venosa colateral y abdomen globoso se observaron en 93 pacien-
tes (49.7%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 65 48.1
cp 19 51.4
cc 7 70
AH 2 66.6
CH 0 0

12.- Ginecomastia se observd en 11 pacientes masculinos (5.8%) y

por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 10 7.4
CP 1 27
CC,AH,CH 0 0

13.- Hipertrofia parotidea se vidé en 71 pacientes (37.4%) y por he-

patopatia:
Dx Ptes. %
CHA 65 48.1
CP 5 I8.5
cC 1 10
AH,CH ) 0

14.- Atrofia testicular se explord unicamente en 15 pacientes, de
los cuales 12 de ellos la presentaron (80%), el resto de los

pacientes no se valoraron.
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15.- Dermatitis acneiforme se observd en 45 pacientes (24%) y por

hepatopatia:
Dx Ptes. %
CHA 37 27.4
CP 8 21.6
cC,AH, CH 0 0

16.- Contractura de Dupuytren se vidé sbélo en 3 pacientes (1.6%),
de los cuales 2 presentaban cirrosis hepAtica alcohdlica (1.5%)

y uno cirrosis posnecrética (2.7%).

17.- seudosindrome de Cushing se observd en 10 pacientes (5.3%),
los cuales exclusivamente presentaban cirrosis hepitica alcohé-
lica.

18.- Edema periférico se vié en 72 pacientes (38.5%) y por hepato-

patia:
Dx Ptes. %
CHA 52 38.5
CP 14 37.8
cc 3 30
AH 2 66.6
CH 1 50

19.- Xerosis se vié en 80 pacientes (42.7%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 62 45.9
CP 11 29.7
cc 4 40
AH 3 100
CH 0 0

Siendo las localizaciones m&s frecuentes:
Generalizada 55 Ptes. 68.7%
MsIs 15 Ptes. 18.8%
MsSs 10 Ptes. 12.5%



CAVIDAD ORAL:

1.~

Hipogeusia,

la refirieron 22 pacientes (11.7%),

aunque

tomar en cuenta que 8 pacientes no se exploraron por falta

cooperacidn por encontrarse en encefalopatfa. Por hepatopatia

se encontrd en:
b
CHA
CpP
CH
CC,AH

Ptes.

10
11
1
0

%

45.5

50
4.5

hay que

de

2.- E1 color de la mucosa yugal y palatina por frecuencia y hepato-

patia fué el siguiente:

(N: normal, R: rojo,
N
I
. ot
c e
AH 0 g;es
CH lsg;e.

P: palido,

R

32 Ptes.
24.2%

2 Ptes.
6.1%

0 Ptes.
0%

0O Ptes.
0%

1 Pte.
50%

A: amarillo)
P A
30 Ptes. 25 Ptes.
22.8% 18.9%
10 Ptes 8 Ptes.
30.3% 24.2%
4 Ptes 0 Ptes.
44.5% 0%
1 Pte. 2 Ptes.
33.4% 66.6%
0 Ptes 0 Ptes.
0% 0%

El color de encias por hepatopatia fué:

N
o o)
c A
AH 0 E;es.
CH 1 Pte.

50%

R
40 Ptes.
30.3%

3 Ptes.
9.1%

0 Ptes.
0%

0 Ptes.
0%

1 Pte.
50%

P
59 Ptes.
44.,7%

22 Ptes.
66.7%

6 Ptes.
66.6%

3 Ptes.
100%

0 Ptes.
0%

9 Ptes.

6.8%
3 Ptes.
0 Ptes.

0 Ptes.

0 FPtes.
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4.- Se encontraron encias inflamadas en 123 pacientes (68.7%) y por hepa

topatia:
Dx Ptes. %
CHA 98 74.2
cpP 20 60
cc 3 33.3
AH 0 0
CH 2 100

5.- Se encontraron papilas interdentarias achatadas en 122 pacientes

(68.2%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 96 7247
CcP 20 60
cc 5 55.5
AH o] 0]
CH 1 50

6.— Se enontrd lengua roja en 77 pacientes (43%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 65 49.2
cP 8 24,2
cc 3 33.3
AH 0 ]
CH 1 50

Y se encontrd lengua pAlida en 5 pacientes con CHA (3.7%), 2
pacientes con CC (22.2%) y 1 paciente con AH (33.3%).

7.- Presentaron papilas linguales atréficas 98 pacientes (54.7%)
y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 75 56.8
Cp 19 57.5
cc 3 33.3
CH 1 50
AH 0 0



= B2 -

8.~ Presentaron papilas linguales hipertr6ficas 16 pacientes (8.9%)
y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 10 7.5
cp 4 12.1
cc 2 22.2
AH, CH 0 )

9.- Presentaron fisuras linguales 111 pacientes (62%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 76 57.5
CP 25 75.7
cc 7 77.7
AH 2 66.6
CH 1 50
10.- Presentaron acumulo de placa dentobacteriana: 163 pacientes

(91%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 126 95.4
CpP 24 72.7
cC 8 88.8
AH 3 100
CH 2 100

11.- Caries se observaron en 157 pacientes (87.7%), siendo de grado

II1 las méAs frecuentes y por hepatopatia y grado de caries se

encontraron:
I II 111 v
CHA 3 Ptes 17 Ptes. 69 Ptes. 43 Ptes.
2.4% 12.8% 52.3% 32.5%
cP 3 Ptes. 8 Ptes. 17 Ptes. 5 Ptes.
9.2% 24.2% 51.5% 15.1%
cc 0 1 Pte. 3 Ptes 4 Ptes.
12.5% 37.5% 50%
1 Pte. 1 Pte.
CH 0
% 50% 50%

AH 0 0 o] o]



12.- Anodoncia parcial se encontré en 148 pacientes (82.6%) y por he-

13.-

14.-

-5

W
1

patopatia:
Dx Ptes. %
CHA 113 85.6
CP 24 72.7
cC 9 99.9
CH 100
AH 0] 0]
Anodoncia total se encontrd en s6lo 10 pacientes (5.5%), de
los cuales 8 pacientes (6%) presentaban CHA y 2 pacientes (66.6%)
AH.
Otras alteraciones orales encontradas en orden de frecuencia
fueron las siguientes:
Ptes. %
1) Lengua saburral 23 12.8
2) Lengua escrotal 20 11.2
3) Lengua acartonada 13 T2
4) Petequias en mucosa
oral (paladar, carrillo,
lengua) 12 6.7
5) Candidosis oral 12 6.7
6) Macroglosia 5.0
7) Varices sublinguales 4.5
8) Restos sangrado 3.9
9) Hipermelanosis oral
(paladar, encias, labios) 7 3.9
10) Lengua dentada 5 2.8
11) Aftas 4 2.2
12) Restos radiculares 3 1.6
13) Abscesos periapicales 2 1.1
14) Lengua vellosa 2 1.1
15) Queilitis angular 2 1.1
16) Hemangiomas (pala-
dar, lengua) 1 0.5
17) Exostosis mandibular 1 0.5
18) Papiloma 1 0.5



19) Cicatriz - labio 1 0.5
20) Cianosis labios 1 0.5
PELO:

l.- Presentaron alopecia de cejas y pestafias: 42 pacientes (22.5%)

y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 23 17
cpP 9 24
cc 6 60
AH 2 66.6
CH 2 100

Alopecia axilar se presenté en 105 pacientes (56.1%), y por

hepatopatia:
Dx Ptes. %
) CHA 68 50.4
' cp 28 75.7
cc 7 70
AH 2 66.6
CH 0 0

Alopecia de tronco se presentd en 24 pacientes (12.8%) y por

hepatopatia:
Dx Ptes. %
CHA 15 11.1
CcP 6 16.2
cc 2 20
AH 1 33.3
CH 0 [¢]

La alopecia de pubis se valoré sblo en 50 pacientes encontrandose

en 43 pacientes (22.9%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 82 23,7
CP 5 13.5

cc 3 30
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AH 2 66.6
CH 1 50

2.- Igualmente la distribucién del vello pubiano: ginecoide se va-
lord sblo en 50 pacientes masculinos, presentandc positivo este

signo 26 de ellos (52%).

uNas:

l.- Leuconiquia, fué de los signos mas frecuentes, encontrandose

en 165 pacientes (88.2%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 121 89.6
cp 34 91.8
cc 8 80
CH 2 100
AH 0 o]

Es importante hacer notar que en algunos casos ademés de la leuconi-
quia se encontraba ictericia a ese nivel, observandolo en 21
pacientes (15.5%) con CHA, 1 paciente con CP y 2 pacientes con
CcC.

2.- Bandas transversas ungueales se observaron en 4 pacientes (2.1%)

y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 2 1.5
CpP 1 1.2
cc 1 10
AH, CH 0 0

3.- Platoniquia se vid en 60 pacientes (32%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 47 34.8
CP 10 27
cc 3 30

AH,CH 4] o]



- 56 =

4.- Coiloniquia se observé en 11 pacientes (5.8%), siendo 7 pacientes

(5.2%) de CHA y 4 pacientes (10.8%) de CP.

5.- Onicorrexis la refirieron 5 pacientes {(2.7%), siendo 3 pacientes

(2.2%) de CHA y 2 pacientes (5.4%) de CP.

6.—- Las ufias en vidrio de reloj se observaron en 31 pacientes (16.6%)

y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 22 16.3
CP 8 21.6
AH 1 33.3
cc,cH ) 0

7.- Acropaquia, se vid en 8 pacientes (4.3%) y por hepatopatia:

Dx Ptes. %
CHA 7 5.2
CP 1 2.7
CC,AH,CH . ' 0 [}

DERMATOSIS ASOCTIADAS:

Se
de
1)
2)
3)

4)

5)

6)

7)

encontraron otras dermatosis, a parte de las manifestaciones propias
la enfermedad hepética y en orden de frecuencia son las siguientes:
Onicomicosis de pies: 88 pacientes (49.2%).

Tifia de pies: 82 pacientes (45.8%)

Lentigo palmar: 50 pacientes (28%), 7 de ellos presentaban lentigo
palmo/plantar, asi como en abdomen y térax anterior.

Cicatrices quirfirgicas o traumticas por deporte, rifias, bala,
quemaduras y cafdas: 45 pacientes (25%)

Hipermelanosis en cara anterior de piernas, con tendencia a ser
redondeadas (algunos si referfian golpes previos, pero no todos):
41 pacientes (22.9%)

Nevos diversos: de unién, intradérmicos, azul, spillus: 40 pacientes
(22.3%)

Hiperqueratosis plantar: 29 pacientes (21.7%), 3 de ellos presentaron
hiperqueratosis palmo/plantar.
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8) Tatuajes (brazos, antebrazos, tdérax, dorso pié&): 15 pacientes

(8.4%).

9) Qureratosis Seborreica (finica o miltiple): 15 pacientes (8.4%).

10)

11)

12)

13)

14)

15)

16)

17)

18)
19)

20)

21)

22)

23)

24)
25)

Fibromas blandos (acrocordon y solitarios): 14 pacientes (7.8%).
Otros sitios de pigmentacién como cicatriz umbilical, 1linea media
infraumbilical, rodillas, dorsc de pié, abdomen: 13 pacientes
(7.2%).
Ulceras (Complejo cutédneo vascular de pierna, escaras de decibito,
filceras traumfticas): 12 paacientes (6.7%).

Lentigo solar (extremidades superiores y cara): 12 pacientes
(6.7%).
Dermatitis ocre (piernas: uni y bilateral): 9 pacientes (5.6%).
Livedo reticularis en muslos: 10 pacientes (5.6%).

Hipomelanosis guttata en tronco, abdomen, piernas o generalizada
8 pacientes (4.5%).

Lesiones de aspecto pelagroide (en extremidades inferiores):
6 pacientes (3.4%).
Piel de aspecto ictiosiforme (en piernas): 4 pacientes (2.2%).
Liquen amiloide: 3 pacientes (1.7%), tomandose biopsia en una
paciente con amiloidosis hepética.
Manchas café con leche: 3 pacientes (1.7%).

Placas papuloeritematosas mal definidas, pruriginosas de 15 dias
a 1 mes de evolucidn, en la V del escote o extremidades superiores
o regidén sacra: en 3 pacientes (1.7%).

Verrugas vulgares sobre manos y planta del pié: 2 pacientes -
(1.1%).

Distrofia ungueal de pies y manos: 2 pacientes (1.1%).

Vitiligo en extremidades superiores y tronco: 2 pacientes (1.1%).

Se observd 1 paciente (0.5%) de cada una de las siguientes dermato-
sis:

# Rash papular en extremidades inferiores de 3 meses de evolucidn

asintomitico.

* Fotosensibilidad.

* Elastosis solar.

* Onicogrifosis.

* herpes labial
* blefaritis.
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* Melanosis postlesional por herpee zoster.
* Ampolla en dorso de mano de 1 cm de diémetro (probable farmaco-
dermia o ampolla por nefropatia).
* Palidez generalizada.
* Probable céncer basocelular ulcerado.
* Queratosis pilar en miembros: superiores e }nferiores.
* Tofos gotosos (algunos abiertos).
* Prurigo por insectos.
* Escoriaciones. -
* Absceso en pared abdominal.
* Hoyuelos en ufias de manos.

* Ufias grises de manos y pies.

COMPARACION DE MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS EN LAS DIFERENTES HEPATO-
PATIAS ENCONTRAD#S:‘

CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLICA:

1.- Leuconiquia: 90%.

2.- Mancha rubi: 67%.

3.~ Ictericia conjuntival: 65%.

4.- Lesiones purpfiricas: 62%.

5.- Alopecia axilar: 50.4%.

6.~ Red venosa colateral: 48%.

7.— Hipertrofia parotidea: 48%.

8.- Hipermelanosis areolar: 46.6%.
9.- Xerosis: 46%.

10.- Ictericia piel: 45.9%.

11.- Eritema palmar/plantar: 39.2%.
12.- Edema periférico: 38.5%.

13.- Platoniquia: 34.8%.
14.- Dermatitis acneiforme: 27.4%
15.- Telangiectasias: 27.3%.

16.— Nevo aracnido: 26.2%.

17.- Prurito: 26%.

18.~ Alopecia pubis: 23.7%.

19.- Hipermelanosis de manos: 20.7%.
20.- Alopecia de cejas y pestafias: 17%.
21.- Hipermelanosis cara: 14.8%

22.- Dermografismo: 14.1%
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23.- Estrias: 12.6%.

24.- Alopecia tronco: 11.1%.

25.- Ginecomastia: 7.4%.

26.- Seudosindrome de Cushing: 7.4%.
27.~ Acropaquia: 5.2%.

28.- Coiloniquia: 5.2%.

29.- Onicorrexis: 2.2%.

30.-~ Aiopecia de cejas y pestafias: 1.7%
3l.- Contractura de Dupuytren: 1.5%.

32.- Bandas transversas ungueales: 1.5%.

CIRROSIS POSNECROTICA:

l.- Leuconiquia: 92%.

2.- Mancha rubfi: 76%.

3.- Alopecia axilar: 76%.

4.~ Ictericia piel: 67.5%.

5.- Estrias: 56%.

6.- Lesiones purpfiricas: 51.4%.
7.- Red venosa colateral: 51.4%.
8.~ Telangiectasias: 48.6%.

9.~ Ictericia conjuntival: 46%.
10.- Prurito: 45%.
11.- Hipermelanosis areolar: 37.8%.
12.- Edema periférico: 37.8%.
13.- Eritema palmar/plantar: 35.1%.
14.- Xerosis: 30%.
15.- Hipermelanosis de manos: 27%.
16.- Platoniquia: 27%;
17.- Alopecia cejas y pestafias: 24%.
18.~ Hipermelanosis cara: 21.6%.
19.- Dermatitis acneiforme: 21.6%.
20.- Nevo aricnido: 16.2%.
21.- Alopecia tronco: 16.2%.
22.- Hipertrofia parotidea: 13.5%
23.- Alopecia pubis: 13.5%.
24.~- Coiloniquia: 10.8%.
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25.- Onicorrexis: 5.4%.

26.- Ginecomastia: 2.7%.

27.- Bandas transversas ungueales: 2.7%.
28.- Acropaquia: 2.7%.

29.- Contractura de Dupuytren: 2.7%.

CIRROSIS CRIPTOGENICA:

1.- Leuconiquia: 80%.

2.- Mancha rubi: 70%.

3.- Eritema palmar/plantar: 70%.
4.- Red venosa colateral: 70%.
5.— Alopecia axilar: 70%.

6.- Ictericia conjuntival: 60%.
7.- Alopecia cejas y pestafias: 60%.
8.~ Lesiones purplricas: 50%.
9.- Estrias: 40%.

10.- Xerosis: 40%.

11.- Prurito: 30%.

12.- Edema periférico: 30%.

13.- Alopecia pubis: 30%.

14.- Platoniquia: 30%.

15.- Hipermelanosis areolar: 20%.
16.- Hipermelanosis manos: 20%.
17.- Hipermelanosis cara: 20%
18.- Alopecia tronco: 20%.

19.- Telangiectasias: 10%.
20.- Hipertrofia parotidea: 10%.

21.- Bandas transversas ungueales: 10%.

AMILOIDOSIS HEPATICA:

1.~ Xerosis: 100%.

2.- Ictericia conjuntival: 66.6%.
3.- Mancha rubi: 66.6%.

4.- Lesiones purpiricas: 66.6%.
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5.- Red venosa colateral: 66.6%.

6.- Edema periférico: 66.6%.

7.- Alopecia axilar: 66.6%.

8.- Alopecia cejas y pestafias: 66.6%.
9.- Prurito: 33.3%.

10.~ Hipermelanosis manos: 33.3%.

11.- Estrias: 33.3%.

12.- Alopecia tronco: 33.3%.

CANCER HEPATICO:

1.- Ictericia piel: 100%.

2.- Leuconiquia: 100%.

3.- Alopecia cejas y pestafias: 100%.
4.- Ictericia conjuntival: 50%.
5.- Nevo aracnido: 50%.

6.— Mancha rubi: 50%.

7.- Telangiectasias: 50%.

8.- Lesiones purplricas: 50%.
9.- Eritema palmar/plantar: 50%.
10.- Edema periférico: 50%.
11.- Alopecia pubis: 50%.



OOMPARACION DE MANITFESTACIONES DERMATOLOGICAS EN LAS HEPATOPATIAS ENCONTRADAS:

- B2 =

CHA cP cc AH CH
Leuconiquia Leuconiquia Leuconiquia Xerosis Ictericia
piel.
Mancha rubf Mencha rubi Mencha rubi Ictericia con- Leuconiquia
Juntival
Ictericia con- Alopecia axi- Eritema P/P Mencha rubi Alopecia
Juntival lar. cejas y
pestarias
Plrpura Ictericia piel Red venosa ¢ Plrpura Ictericia
conjuntival
Alopecia aod- Estrias Alopecia adi- Red vencsa c. Nevo aréc—
lar lar nido
Red venocsa c. Plrpura Icterica con— Edema perifé- Mancha rubi
Juntival rico
Hipertrofia pa— Red vencea c. Alopecia cejas y  Alopecia axi- Telangiecta
rotidea pestafias lar sias
Hipermelanosis Telangiecta— Plirpura Alopecia cejas y Papura
areolar sias pestafias
Xercsis Ictericia con— Estrias Prurito Eritema P/P
juntival
Ictericia piel Prurito Xerosis Hipermelancsis edema peri-
manos férico
Eritema P/P Hipermelanosis Prurito Estrias Alopecia
areolar pubis
Edema perifé- Edema perifé- Edema perifé- AMlopecia tronco -
rico rico rico
Platoniquia Eritema P/P Alopecia pubis - -
D. acneifarme Xerosis Platoniquia - -
Telangiectasias Hipermelanosis Hipermelancsis & s
manos areolar

CHA: Cirrosis heptica alcohblica.
CP: Cirrosis posnecrtica.

CC: Cirrosis criptogénica.

AH: Amiloidosis hepética.

(H: Célncer hepético.
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CONCLUSIONES:

Los padecimientos hepéticos crénicos en México son de gran importan
cia por su alta incidencia. Al igual que en otros paises, el sexo
masculino sigue siendo el mis afectado, debido a que 1la principal
causa de la enfermedad hepética crénica es el alcochol. La segunda
causa, como se confirmb en este estudio, sigue siendo de origen viral
(virus de la hepatitis B y virus de la hepatitis no A no B), siendo
el sexo femenino el més afectado.

Este estudio se hizo en pacientes hospitalizados, 1los cuales
ingresaban al hospital, ya sea por: sangrado de tubo digestivo, ascitis
importante que comprometia el campo respiratorio, ictericia en estudio,
desequilibrio hidroelectrolitico, encefalopatia hepética, sindrome
de supresidén alcohblica, etc. cuya evolucién de la hepatopatia promedio
fué de 20 afios.

Las alteraciones dermatoldgicas propias de la enfermedad hepAtica
fueron las mismas que se han reportado en la literatura previa, aunque
con diferencias en su prevalencia en comparacién con otros paises
como Estados Unidos, Japbn, etc. En el presente estudio se encontrd
una incidencia muy alta de leuconiquia, mis que de ictericia. Las
manchas rub{ fueron otras lesiones con alta incidencia, aunque hay
que tomarlas con reserva, debido a que todos los pacientes eran adultos
¥ precisamente esta lesién es propia de esta edad. Algo que también
llama la atencidén, es el nevo arécnido, el cual es reportado como
lesibn bésica de la enfermedad hepAtica crénica, sin embargo en este
estudio no se confirmb.

Otro signo importante en los pacientes estudiados con alta inciden-
cia fué la alopecia, sobre todo de tipo axilar, la cual, si se menciona
en la literatura, pero no se le da tanta importancia como la ictericia.

Las lesiones purplricas también tuvieron alta incidencia en
estos pacientes, las cuales se manifestaban como manchas purplricas
o equimosis sobre todo en sitios de venopuncién o sitios de traumatis-
mos. Un dato importante que tampoco se le da el valor que debiera,
es la hiperpigmentacién o hipermelanosis, 1la cual se encontrd con
mfis frecuencia a nivel areolar, pero también en otros sitios como

manos, cara, rodillas, incluso en cavidad oral, asi como la hiperpigmen-—
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tacidén que se encontrd en porcentajes altos en forma de lentigo en
palmas (dato no reportado, més que en un estudio de japoneses en
que hacian referencia a otro tipo de pigmentacién por acidos biliares).
También se encontrd hiperpigmentacién en forma de manchas con tendencia
a ser redondeadas en la cara anterior de las piernas, uni o bilateral-
mente, cuya explicacidén en ocasiones era la famosa pigmentacién postle-
sional, que aceptaban los pacientes, pero muchos otros la negaban
y referfan que las manchas les habian salido desde que se habia agudiza-
do su padecimiento. Un caso que me viene a la mente, es el de un
paciente con hepatopatia alcohbélica, que se habia pigmentado de cara,
brazos, pies y areolas, con el tiempo (de 2 semanas en adelante)
el paciente empezb a mejorar de su funcionamiento hepitico y la pigmenta
cién fué disminuyendo cada vez més, con esto, quiero hacer notar
la importancia que tiene la hiperpigmentacién como marcador de la
funcibén hepAtica, cuyo valor no se le da.

Otro dato importante que no se reporta mucho en la literatura
es la xerosis ( o resequedad de la piel), que padecen estos pacientes,
la cual se encontrd en los 10 primeros lugares de la mayoria de las
hepatopatias estudiadas.

Otro dato encontrado, es la red venosa colateral y por tanto
abdomen globoso en estos pacientes, que aunque no todos la presentaron,
si fué un signo frecuente.

Las estrias no fueron datos muy comunes en el hepatdpata crénico,
a pesar de que se reportan con alta incidencia, ya que la mayoria
de los que las presentaban éran pacientes femeninos, que habian tenido
varios embarazos previos a su padecimiento hepitico, aunque algunos
hepatépatas masculinos o mujeres nuliparas si las presentaban, incluso
gin tener abdomen globoso.

El eritema palmar y a veces palmo/plantar no se encontrd con
la frecuencia que mencionan en la literatura, sino con una incidencia
mucho menor.

Dentro de las dermatosis asociadas a 1la enfermedad hepética
que se encontraron en estos pacientes, las micosis fueron las mas
frecuentes, tanto de uflas de los pies, como de pies unicamente.
La tercera dermatosis encontrada en estos pacientes fué el lentigo

palmar ya mencionado, posteriormente cicatrices, mAs frecuentemente
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por traumatismos (deporte, balas, rifias, quemaduras, caidas), le
siguieron las manchas hiperpigmentadas en cara anterior de piernas,
también ya mencionadas, los nevos de todos tipos, la hiperqueratosis
plantar y a veces palmo/plantar, que fué observada con mayor frecuencia
en pacientes con ascitis y abdomen globoso. Los tatuajes fueron otras
lesiones observadas y otras alteraciones menos frecuentes mencionadas
con anterioridad, siendo similares a la poblacibén abierta adulta.

Hubo dos tipos de dermatosis que me 1llamaron la atencidén por
no ser tan comunes y al parecer correspondian a las reportadas en
infecciones hepiticas, manifestandose como lesiones papuloeritematosas
con evolucibén paralela a la hepatopatia, que presentaron 3 pacientes
¥ un rash papular en miembros inferiores, también de evolucibén paralela
a la hepatopatia en otro paciente. Y otra alteracién encontrada en
una paciente con amiloidosis hepitica fué: ufias grises, tanto de
manos como de pies, que a veces se reporta en la hemocromatosis pero
no en la amiloidosis hepAtica.

En cuanto a la cavidad oral, la mayoria presenta una repercusidn
importante por su padecimiento, ya sea por descuido, por hipovitami-
nosis, por su estado de consciencia, por ser respiradores orales
por dificultad en la ventilacién, por hipoprotrombinemia por el mismo
higado, etc. Las 1localizaciones mAs afectadas en estos pacientes
son: encias, lengua y dientes. Las alteraciones mas frecuentes encontra-
das en encias fueron: la palidez, inflamacién y papilas interdentarias
achatadas, lo cual se traduce en una parodontosis crénica que padecen
la mayoria de estos pacientes.

La lengua en un porcentaje alto, se encontrdé enrojecida y con
papilas linguales atré6ficas, traduciendose en glositis, 1la mayoria
de las veces por hipovitaminosis; en pocos casos se encontraron las
papilas linguales hipertréficas, lo cual también nos habla de una
hipovitaminosis pero de menor evolucién, otro dato importante lingual
son las fisuras, que junto con la atrofia de papilas, o sea, la glositis
en si, favorece que esStos pacientes pierdan el sabor de los alimentos
(hipogeusia), dato que refieren algunos pacientes.

Casi todos presentaron acGmulo de placa dentobacteriana, que
como sabemos esto favorece las caries, mal aliento, etc. Los dientes

de la mayoria de los pacientes revisados se encontraban en muy malas
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condiciones, observandose caries de 30. o 4to. grado en porcentajes
altos o el reflejo de ellas, que es la anodoncia ya sea parcial o
total, las cuales también se encontraron en porcentajes altos.

Por otra parte, la lengua saburral, lengua escrotal, lengua
acartonada, petequias en cavidad oral y candidosis oral fueron otras
de las alteraciones orales que con mAs frecuencia se observaron en
estos pacientes.

Por Gltimo, haciendo la comparacién de las alteraciones dermatold-
gicas intrinsecas de 1la enfermedad hepAtica, vemos que casi son
los mismos datos en todas, variando minimamente, ademi&s considero
que para que tuviera mayor veracidad esta comparacibén, tendria que
ser el mismo nimero de pacientes en cada una de 1las hepatopatias,
cosa que no se pudo lograr por la alta prevalencia de hepatopatia
alcohélica y baja prevalencia de los otros tipos de padecimientos
hepAticos encontrados en el hospital.

Finalmente quiero mencionar que a la piel no se le ha dado el
valor suficiente de lo que representa en nosotros, ya que como se
demuestra en el presente trabajo, refleja de manera paralela el funciona
miento del organismo y sabiendo leer en ella los datos que nos aporta,
podemos valorar de manera casi exacta el funcionamiento hepatico

e integral de la persona.
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ICONOGRAFIA:

Leuconiquia total

Ferotipo de hepatbpata crénico, caquectica,
con abdamen globoso, red venosa colateral e
hiperpigrentacién areclar.




MNevoe arAcnidos, red venosa colateral, abdo-
men globoso, ictericia, hiperpignentacién de
cicatriz urbilical.

Manchas purplricas en palma.

Ginecomestia, hiperpigmentacion
areolar y xerceis.




‘Telargiectasias, estrias de distension en un ab
domen globoso.

Hiperpigmentacifn: areolar, de brazos y labios

Lentipo palmar, platoniquia de
primeros artejos.
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