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INTRODUCCION 

La piel, es una cubierta exterior que reviste todo el cuerpo 

y se insinúa en los orificios naturales, no es como algunos creen, 

una simple envoltura inerte, sino un órgano complejo, anatómico y 

funcional, que está ligado a la fisiología y patología de todo el 

organismo. 

La piel es el órgano más superficial y el que está más a la 

mano para la exploración, también es el más extenso y sus alteraciones 

n o están desligadas de los procesos biológicos o de otros trastornos 

del organismo (1). 

El hígado es el segundo órgano más grande en el cuerpo humano, 

el cual presenta un papel central en la homeostasis metabólica. 

Desde hace siglos se ha observado una asociación entre la piel 

y el hígado . En la actualidad se describen diversas lesiones cutáneas 

típicas del paciente con enfermedad hepática. Estas alteraciones 

cutáneas son más floridas en pacientes con hepatopatias crónicas 

(2). 

CONCEPTOS GENERALES DE HEPATOPATIAS CRONICAS 

Se considera una HEPATOPATIA CRONICA, cualquier enfermedad 

hepática cuya duración sea mayor de 6 mese s, 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 inflamación del hígado por lo menos durante ese periodo. 

Existen dos tipos principales de hepatitis crónica: la hepatitis 

crónica persistente, la cual es de curso benigno y autolimi tado y 

la hepati tia crónica activa cuya evolución es desfavorable y puede 

progresar hacia la cirrosis del hígado (3). 

La CIRROSIS HEPATICA es un cuadro clínico-morfológico que constitu

ye el proceso final de una serie de hepatopatías de etiología variada 

que se caracteriza por la presencia de daño celular, fibrosis y nódulos 
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de regeneración. En México, la c irrosis hepática representa un grave 

problema médico-soc ial, pués se ha calculado que existen aproximadamente 

100,000 a 200,000 pac i entes ci rróticos (6 ). 

Existen varias clas ificaciones de la 

la más utilizada, la que clasifica a la 

cirrosis hepática, 

cirrosis de acuerdo 

criterios (etiológico y morfológico) de la siguiente manera: 

1.- Cirrosis por enfermedades genéticas: 

1) Galactosemia. 

2 ) Enfermedad por depósito de glucógeno (ami lopeptinosis). 

3) Tirosinosis. 

4) Intolerancia hereditaria a la fructuosa. 

5) Deficiencia de alfa 1-antitripsina. 

siendo 

a dos 

6) Talasemia y otras anemias determinadas genet i camente (atransferr! 

nemia y anemias dependi entes de piridoxina) . 

7) Enfermedad de Wilson. 

8) Hemocromatosis. 

9) Cirrosi s biliar incompleta que se presenta después de fibrosis 

quísti ca (mucovisidosis). 

10) Telangiectasia Hereditaria Hemorrágica (Osler-Weber-Rendú). 

11) Abetalipoproteinemia. 

12) Otros . 

2.- Cirrosis química: 

Secundaria a daño tóxico predecible o no predecible. 

3.- Cirrosis alcohólica. 

4.- Cirrosis infecciosa. 

1) Cirrosis por hepatitis viral o cirrosis posnecrótica. 

2) Sífilis congénita. 

3) Infecciones parasitarias. 

5.- Cirrosis nutricional: 

• Después de cirugía 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). 
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El alcohól es sin duda la causa más común de la cirrosis hepática. 

Actualmente se considera que el 50% de las cirrosis son de etiología 

etílica (3,4,5,6,7,8,9). 

La segunda causa más frecuente de daño hepático es la hepatitis 

viral (tanto la hepatitis viral B, como la no A no B o hepatitis 

C) (3,4,5,6). 

En más de un 20% de los casos no es posible demostrar la etiología 

de este padecimiento, por lo que a este grupo se le ha denominado: 

cirrosis criptogénica (4,5,6). 

El cuadro clínico de la cirrosis hepática es muy amplio, siendo 

siempre el mismo independientemente de la etiologia, pudiendo presentar: 

síntomas generales, alteraciones gastrointestinales, hematológicas, 

pulmonares, cardiacas, linfáticas, vasculares, neurológicas, renales, 

motoras y por supuesto dermatológicas (3,4,5,6). 

El pronóstico de estos pacientes dependerá basicamente de la 

presencia o no de complicaciones, así como de la etiología del proceso, 

mientras la cirrosis esté compensada, el pronóstico es bueno, siendo 

la sobrevida a 5 años hasta del 90% y del 50% a los 10 años. Mientras 

que la supervivencia a 5 años de un cirrótico que ya ha presentado 

complicaciones como: ascitis, ictericia severa, hemorragia o encefalopa

tía, se reduce casi al O%. (6,11). 

Existe además una complicación fatal que se presenta en el cirróti

co en 13-20%, que es la degeneración neoplásica en países occidentales, 

se sabe que alrededor de un 75% de los hepatocarcinomas se desarrollan 

de hígados cirróticos (6,11). 

ALTERACIONES CUTANEAS EN LA HEPATOPATIA CRONICA 

Existen varios tipos posibles de interacción del hígado y la 

piel, siendo los siguientes: 

1.- La enfermedad hepática puede provocar alteraciones cutáneas. 

Los trastornos primarios de las funciones hepáticas de síntesis, 

excresión, conjugación o regulación pueden inducir alteraciones es

tructurales y funcionales de la piel y anexos. Por lo que en esta 
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categoría se encuentran: la i ctericia, el pr urito , las a norma li dade s 

pigmentarias, alteraciones ungueales y capilares. Son l as i nteracciones 

mejor conoc idas por l os mé di cos . 

2.- Las enfermedades cutáneas pueden determi nar anormal idades hepáti cas. 

Los trastornos metabólicos como consecuencia de una. e n fermedad cutánea 

son menos conocidos, pero han sido documentados. La s a normalidades 

de las proteínas séricas en la e ri trodermia, la gine c omas ti a y la 

hepatomegalia en la dermatitis exfoliativa son consecue ncias de un 

c ompromiso cutáneo seve r o (2) . 

3 .- La piel y el hígado se encuentran afectados por el mismo proc e s o 

patológico , como se observa por ejemplo en los síndromes de xantomato

sis, de histiocitosis o en púrpura trombocitopénica i deopát ica (12,13). 

4.- Factores hereditarios pueden ser 

hepático, de los anexos de la piel y 

responsables del 

de otros órganos, 

compromiso 

como ocurre 

en la aciduria arginosuccínica o en algunos casos registrados de 

xeroderma pigmentoso. 

5. - La piel, el hígado y los huesos pueden ser afectados por exposición 

a agentes químicos, como se ve en la enfermedad por cloruro de vinilo, 

lo que conduce a la aparición de alteraciones cutáneas esclerodermoi

des, hepatitis, angiosarcoma hepático y acrooste6lisis ( 2 ). 

La lista de c ambios cutáneos asociados con enfermedad hepáti ca 

es muy grande, que para fines . prácticos y en base al tipo de interacción 

mencionada se dividen en 4 grupos principales: 

1.- Alteraciones hepáticas intrínsecas. 

2.- De fi c iencias me t abólicas enzimátic as. 

3.- Infecciones hepáticas. y 

4.- Desórdenes misceláneos. 

1.- ALTERACIONES HEPATICAS INTRINSECAS: 

ICTERICIA: 

La ictericia es la coloración amarillenta u oc re de la p i el, 

mucosas y otros tejidos corporales por depósito del pigmento biliar 

y/o sus metabolitos (2,14,15,16,17). Esta coloración obedec e a la 

incapacidad del hígado para metabolizar normalmente la bili r r ub i na 
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(5). Los niveles absolutos de bilirrubina sérica necesarios para 

producir clínicamente ictericia varían, pero generalmente pueden 

ser cuando hay más de 2. 5 mg por dl. (normal: menos de 1. 5 mg por 

dl) ( 14). 

El color de la ictericia puede variar desde un color dorado 

en la mitad de los casos a un amarillo brillante o un verde obscuro 

por el aumento de los ni veles de bili verdina, esto es debido al aumento 

en la fijación celular tisular colectiva local del tetrapirrol de 

la bilirrubina (o sus metabolitos) (2). 

La icteri c ia debe ser diferenciada, mediante exámenes clínicos 

y métodos químicos, de los casos de piel olivácea constitucional, 

de la carotenemia benigna y de la pigmentación amarillenta de la 

piel provocada por la quinacrina y el busulfan, también la ingestión 

prolongada de cantidades importantes de jugo de tomate puede generar 

licopenia, que es una coloración naranja benigna de la piel , las 

palmas de las manos y plantas de los pies, como consecuencia de depósito 

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

HIPERPIGMENTACION: 
(HIPERMELANOSIS) 

La pigmentación es otra de las alteraciones cromáticas de valor 

diagnósti co en la enfermedad hepática crónica. Hace algunos años 

se observaba que pacientes con cáncer de hígado, sífil is hepática, 

cirrosis hepática, etc. cursaban con pigmentaciones obscuras como 

grandes manchas simétricas que semejaban el cloasma de la embarazada 

(16) , posteriormente el término de "cloasma hepático" o "mascara 

bi liar " ha sido usado para describir una forma especial de hiperpi gment~ 

ción circunscrita que afecta áreas perioral y periorbitaria en pac ientes 

con hepatopatía c rónica ( 14, 17), por tanto, el cl oas ma f acial en 

un hombre o una mujer no embarazada debe alertar al médico acerca 

de la posibilidad de que sea una manifestación de enfermedad hepáti

ca (2) . 

Actualmente se reconoc e la me lanosis en estos pacientes pudiendo 

ser difusa o l ocalizada. El obscurecimiento difuso de la p iel que 

genera un tinte grisáceo en los pacientes con cirrosis de l arga evo-
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luci6n, se debe esencialmente al depósito de melani na en la epidermis, 

en especial en la capa basal . 

La pigmentaci6n melán i ca de la piel en la cirrosis biliar primaria 

inicialmente afecta a zonas expuestas, pero posteriormente se hac e 

generalizada en forma gradual. Es una característica frecuente en 

esta enfermedad y puede ser un signo temprano de presentación. En 

pacientes con hepatopatía crónica puede aparecer una acentuación 

de las pecas y de la pigmentación areolar normales, también puede 

observarse zonas irregulares de pigmentac i ón pardo sucias o aparecer 

pigmentación lineal localizada en los pliegues de l os de dos y las 

palmas de las manos (2). 

También se ha reportado: despigmentación sectorial, que se refiere 

a hipopigmentación del tamaño de las gotas (h ipomelanosis guttata 

o hipomelanosis en gotas), sobre la p ie l de las nalgas, espalda, 

muslos y antebrazos, que a veces se observa en la cirrosis y que 

puede estar asociada a arañas vasculares. 

No se conoce con exactitud la patogénesis de las di versas formas 

de hiperpigmentación en las enfermedades hepáticas crónicas. La pigment~ 

ci6n pardusca generalizada que es de instalación lenta gradual y 

progresiva relacionada con la enfermedad hepática avanzada sugiere 

un mecanismo hormonal, que se compara al observado en los casos de 

exceso espontáneo o experimental de ACTH o MSH, aunque en la enfermedad 

hepática los niveles de MSH están normales (2,14,18). 

En la hemocromatosis la pigmentación no es provocada por la 

presencia de hemosiderina en la piel sino que es producida por la 

melanina. Los gránulos de hemosiderina pueden ser identificados en 

forma inconstante en los macr6fagos de la dermis y de los anexos, 

que probablemente contribuyen a la coloración grisácea de la piel 

hemocromat6sica (2,14). 

PRURITO: 

El prurito es un hallazgo común en pacientes con enfermedad 

hepática, implica una colestasis o una obstrucción biliar mecánica 

persistente. Puede ser leve y transitorio o severo y pers istente 

que domina el cuadro clínico de la enfermedad (2 ,14,16). 
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En los pacientes hepáticos 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 hemolítico, en donde no hay prurito y si llegara a haber 

es al final de la misma (16). 

El mecanismo del prurito en la ictericia no se conoce bién, 

se ha sugerido que se debe a la retención de sales biliares con irrita

ción secundaria de los nervios sensoriales cutáneos. Se han identificado 

ácidos biliares (ácido desoxicólico y ácido quenodesoxicólico no 

sulfatado) en la piel de pacientes con prurito, pero no se ha estableci

do una asociación entre la concentración de un ácido biliar conjugado 

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

DERMOGRAFISMO: 
(URTICARIA FACTICIA) 

El dermografismo se presenta cuando se frota la piel de un ictérico 

observando en el si tío donde se froto una reacción muy intensa de 

la piel, a lo que se le conoce como icterografía, dicha reacción 

es mucho más acentuada que en una persona normal, además persiste 

durante algún tiempo (16). Entonces el dermografismo es un estado 

caracterizado por la aparición de ronchas de urticaria al friccionar 

la piel, debidas a una reacción vasomotora excesiva. Se localiza 

preferentemente en el tórax y raíz de miembros. Se distingue un dermogr~ 

fismo rojo y otro blanco. El primero se manifiesta como una raya 

roja que aparece sobre el trazo efectuado con un objeto romo y ejercien

do una presión mediana. Está limitada a los lados por · dos líneas 

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 araña, también conocidos como: arañas vasculares, 
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arañas arteriales, angiomas en araña, nevo estelar o 

arácnida, rerpresentan la lesión vascular clásica de 

telangiectasia 

la enfermedad 

hepática crónica, sin embargo, estas 

en alcohólicos, quienes no tienen 

lesiones pueden aparecer también 

un daño hepático significativo 

o en pacientes con otras enfermedades o en personas sin da ño conocido 

como es el caso de los niños. 

Su nombre deriva de su semejanza con arañas, consistiendo en 

una arteriola central representada por un punto rojo, del cual irradian 

numerosos vasos sanguíneos 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, cuyo tamaño varía 

de una cabeza de alfiler a 2 centímetros de diámetro. A veces llega 

a ser tan voluminosa que puede visualizarse o palparse 

en especial cuando es comprimida con un portaobjetos 

su pulsación, 

de vidrio y 

cuando se ejerce presión sobre la arteria central se blanquea totalmente 

la lesión. Los nevos en araña se ven con más fre c uenc ia en la cara, 

el cuello, los antebrazos, las manos y parte superior de l tronco, 

por arriba de una línea que une ambos pezones (que son los si tíos 

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 regresión de los nevos en araña relacionados 

con la enfermedad hepá t ica, cuando mejora la enfermedad subyacente , 

aunque es más frecuente que las lesiones persistan, si endo lesiones 

funcionalmente reversibles. No se sabe con certeza si la arteria 

central es obliterada cuando las lesiones desaparecen o si persiste 

morfológicamente y simplemente no se llena debido a que la presión 

de llenado ya no es suficiente. Las arañas vasculares son arterias 

pequeñas y como todo vaso arterial es pulsáti 1, siendo su pres ión 

mayor que la venosa (16) . 

Es útil conocer la evolución de las arañas vascul ares , genera l mente 

aparecen por brotes sucesivos que indican las al t erna ti vas por las 

que atraviesa l a función hepát ica , haciendose pres entes cuando está 
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alterada la función, corroborandose con las pruebas de funcionamiento 

hepático y atenuandose dichas lesiones, cuando hay mejoría de la 

función (2, 14). 

Un estudio interesante relac iona arañas vasculares y vár ices 

esofágicas sangrantes en pacientes cirróticos, mencionando que las 

arañas vasculares pueden servir como un marcador acces ible de sangr a do 

por várices esofágicas (22). 

ERITEMA PALMAR Y PLANTAR: 

En el paciente con enfermedad hepática se puede encontrar eritema 

palmar, también conocido como "palma hepática", el cua l se manifiesta 

de dos formas, ya sea como una exageración del moteado normal, en 

donde las manos están 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 los pies 

pueden mostrar alteraciones similares. Al realizar la diascop!a sobre 

el eritema palmar se observa que la ruborización se presenta en forma 

sincrónica con el pulso arterial. El paciente puede referir sensación 

de latidos o de hormigueo en sus manos. 

El eritema palmar se observa en la enfermedad hepática sobre 

todo en la cirrosis hepática y en la hepatitis aguda, aunque también 

puede verse en otras enfermedades o estados fisiológicos como en 

el embarazo, enfermedades pulmonares crónicas, endocarditis bacteriana 

subaguda, administración de anticonceptivos orales, 

leucemia crónica, enfermedades febriles, enfermedades 

aumento de globulinas, o simplemente "rubor familiar" 

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

TELANGIECTASIAS: 

tirotoxicosis, 

asociadas con 

sin ninguna 

Los pacientes con enfermedad hepática crónica frecuentemente 

muestran alteraciones telangiectásicas, 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 impresi6n 

de un enrojecimiento difuso, siendo conocidas c omo "marcas de papel 

do l ar " por su similitud a las pequeñas filigrana s del papel moneda 

cuando se ve a t r a vés de la luz. Las tel angiec tasias desaparecen 

con la diascopia y rara vez son pulsáti les. La causa de estas lesiones 

vasculares difusas es la dilatac ión mínima de las vénu las (2,15,16,17). 

MANCHA RUBI: 

También se le , conoce como angioma s enil , mancha de Morgan o 

angioma en cereza. Se trata de una lesión de aspecto nodular puntiforme 

o de 1 a 2 mm de color rojo rubí, plana o algo saliente, por lo general 

es múltiple se localiza en cara, tronco y extremidades. 

Estas lesione s son nevos vasculares de aparición tardía ya que 

generalmente se presentan después de los 40 a ños y con frecuencia 

se observan en pacientes con enfemedad hepática (15) . 
/ 

RED VENOSA COLATERAL: 

En la hipertensión por tal, ya sea asociada con cirrosi s hepática 

o con enfermedad hepática no cirrótica o con un bloqueo de la vena 

porta: intra o extrahepáti ca , pueden desarrollarse vasos colaterales 

sist~micos portales que pueden ser un importante indicador de la 

existencia de hipertens i6n portal (2). Por l o que la red venosa 

colateral se refiere a venas cutáneas colaterales prominentes , debidas 

a l a hiper tensión portal secundaria a la enfermeda d hepát ica , e s tas 

lesiones son especialmente prominentes sobre el epigastrio y ombligo 

(2,14). 

MANCHAS PURPURICAS: 

Frecuentemente se observan manchas purpúricas en e l paciente 

c on hepatopatia, di c has manchas son de forma y tamaño var i ab l es pudiendo 

ser desde l a cabeza de un alfiler o equi mosis extensas de varios 

centímetros. Es frecuente obser var hematomas sobre todo en sitios 

de venopunc ión. Estas lesione s principalmente se ven en los miembros 
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inferiores, pudiendo ser transitorias y recurrentes, en ocasiones 

se acompañan de hiperqueratosis folicular, su etiología se relaciona 

con la síntesis insuficiente de factores de coagulación normalmente 

producidos por el hígado (hipoprotrombinemia) y deficiencias de vitami

nas : D, K y e (2,14,16,17). 

La patogénesis de los cambios vasculares no es muy clara. Las arañas 

vasculares y el eritema palmar tradicionalmente son atribuidos al 

exceso de estrógeno. Se conoce que los estr6genos 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 hígado es responsable de la inactivaci6n estrogénica, 

la falta de catabolismo es diferente por ser la única causa del desarro

llo de cambios vasculares en pacientes con cirrosis hepática crónica. 

Otra teoría propuesta es que existe un aumento del estado hemodinámico 

en la enfermedad hepática crónica, por lo que existe un aumento de 

la sobrecarga cardiaca, con disminución de la resistencia periférica 

total y formación de corto circuí tos, lo que es manifestado por el 

desarrollo de neves arácnidos, eritema palmar y vasos escleróticos 

en espiral (2,14,21,22). También hay varios casos reportados de 

otros síndromes proliferativos vasculares asociados con enfermedad 

hepática crónica, tales como: Telangiectasia hemorrágica hereditaria 

(Enfermedad de Osler-Weber-Rendú) y Telangiectasia nevoide unilateral, 

la cual puede representar las manifestaciones cutáneas de una enferme

dad que involucra los vasos sanguíneos, tanto de la piel como del 

hígado (2,14,24). 

ALTERACIONES DEL PELO: 

Existen cambios en el pelo del cuerpo en el paci en te con cirrosis 

hepática. Tales cambios incluyen: una disminución o caída completa 

del vello y adelgazamien to 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 disminución de 

la velocidad de crecimiento del vello facial, alopecia 

di stribución femenina del vello pubiano además de pérdida de 

pectoral, 

la líbido, 
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impotencia sexual , atrofia testi cular y oligospermia (2 ,5,14,17 ) . 

De acuerdo al Dr. Alfonso Ac evedo, el pelo de la cara e n los hombres 

tiene tendenc ia a caerse mientras que en las mujeres , con frecuencia 

s e observa un discreto hirsutismo c omo de tipo menopáusico (aún en 

mujeres j óvenes), debido a l a disfunción testicular y ovári ca respec tiv~ 

mente. I.as cejas y las pestañas también presentan alteraciones, en 

l as primeras se va perdiendo el pelo s obre todo en l a mitad externa 

y las pest añas con el tiempo se hacen escasas (16). 

ESTRIAS DE DISTENSION: 

Estas estrías, ocurren en ambos sexos en a s ociación con enfermedad 

hepática crónica, 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 ausenci a de esta última o de tratamiento con esteroide s istémico . 

La mayoría de las veces se ven en pacientes con hepatitis crónica 

activa del tipo lupoide. Estas lesiones se desarrollan por la r uptura 

de las fibras elásticas y atrofia cutánea (2,5,14,16,17). 

CONTRACTURA DE DUPUYTREN: 

También conoc ida como fibromatosis palmar o enfermedad de Dupuytren 

esta alteración inicia con un nódulo palmar y progresa de manera 

insidiosa hasta causar una h iperplasia fibromatosa de la aponeuros is, 

con engrosamientos nodulares de la fascia causa ndo contractura en 

flexión de uno o más dedos. Se ha reportado en pacientes con hepatopa .

tía, siendo más común en pacientes con cirrosis hepática alcohólica 

que en los no alcohólicos, la causa de esta contractura no s e conoce 

con exact i tud, atribuyendose generalmente al hiperestrogenismo por 

la incapacidad hepática para inactivar a los estrógenos (2 , 5 , 14 ,16 ,17). 

Esta fibromatosis es la más frecuente de todas las fibromatosis 

(adultos y niños), en ocasiones es de tipo fami liar, con herencia 

autos6mica dominante. Es más fre cuente en el sexo mascu l ino, cuya 
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edad de predominio es de los 30 a los 50 años y como ya se mencionó 

es más f recuente en alcohólicos, aunque puede presentarse en ep i lépticos 

pacientes con diabetes mellitus, también se encuentra asociada a 

periar t ritis del hombro, neur opatía crónica, gota, traumatismos, 

ocasionalmente se asocia con otras fibromatosis, constituyendo el 

síndrome de polifibromatosis (2,5,14). 

GINECOMASTIA: 

En la enfermedad hepática crónica, también se ha reportado esta 

alteración endócrina, que consiste en el agrandamiento bilateral, 

visible y palpable del tejido pectoral glandular en el hombre, atribuye~ 

dose clasicamente al hiperestrogenismo, pero no se conoce con precisión 

la anormalidad endócrina responsable proponiendose diferentes alteracio

nes hormonales, incluyendo el aumento de la secresión de es trógenos, 

aumento de la conversión de andrógenos en estrógenos, alteraciones 

de la fijación de los andrógenos a las globulinas plasmáticas, disminu

ción del metabolismo estrogénico, aumento de producción de la hormona 

del crecimiento y de otras hormonas hipofisiarias y alteraciones 

de la respuesta tisular local a un medio ambiente hormonal normal 

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

HIPERTROFIA PAROTIDEA: 

La hipertrofia parotidea se refiere al aumento de tamaño de 

las glándulas parótidas, crónico, de tamaño v i sible, no inflamatorio 

y s imétrico, la piel que las recubre está sin alteraciones (15). 

Dicho aumento de volumen, bilateral, generalmente asintomático 

se asoci a en un 30% a pacientes con cirros i s hepática, sobre todo 

de tipo alcohólico. A la palpación 

la imágen sialográfica muestra una 

estas g lándulas son blandas y 

hipertrofia glandular con una 

área parenquimatosa muy extendida, describiendose en apar iencia de 

"árbol deshojado", histopatológicamente, las glándulas salivales 

en la cirrosis alcohólica se ve: 1) hipertrofia individual de las 

células acinares, debido al aumento de grasa de l os gránulos de secre-
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sión (estad íos tempranos). 2) Infiltración grasa, que podría deberse 

a una alteración en el metabo lismo de lípidos (estadios crónicos). 

3) Fibrosis moderada (estadios crónicos) ( 2,14,27,28). 

SEUDOSINDROME DE CUSHING: 

En algunos pacientes con hepatopatía crónica, sobre todo debido 

a alcoholismo se presenta un seudosíndrome de Cushing, conocido así, 

por presentar rasgos similares a dicho síndrome, éstas características 

incluyen: cara de luna llena, obesidad troncal, emaciación de los 

músculos proximales y puede estar presente atrofia cutánea con o 

sin estrías. 

Este seudosíndrome remite cuando se interrumpe el consumo de 

alcohol o hay mejoría del funcionamiento hepático (2,14). 

EDEMA PERIFERICO: 

En los pacientes con hepatopatía crónica se puede observar edema 

periférico, es decir, localizado preferentemente en las extremidades 

inferiores y frecuentemente se presenta derrame peri toneal o ascitis. 

En la patogénesis de este tipo de edema interviene: la hipertensión 

portal, el aumento de la permeabilidad capilar, la hipoalbuminemia 

entre otros factores. 

La ascitis, es un signo 

que resulta de la acumulación 

frecuente en 

intraperitoneal 

el 

de 

paciente 

líquido 

cirrótico, 

acuoso y 

contiene proteínas {Principalmente albúmina) en concentración de 

1 a 2 grs. por 100 ml., solutos como glucosa, sodio y potasio, teniendo 

practicamente la misma concentración en el líquido ascítico 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 sudoración , puede ocurrir en el paciente con enfermedad 

hepática crónica, ya que el hígado interviene en la distribución 

de los electroli tos intra y extracelulares y cuando esta función 

disminuye o tiende a l f racaso puede favorecer la deshidratac ión acuosa, 
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ya que se pierde la capaci dad de poder r egular la distribución de 

los líquidos en la sangre , en los e spacios extracelul ares y en el 

interior de las células. A consecuenc ia de la disminución sudoral 

se produce sequedad de la piel con descamación furfuracea sobre todo 

en la cabeza, tórax y extremidades superiores, mi entras que en el 

abdomen y extremidades inferiores se observan edemas. 

La resequedad de la piel, el edema, la ascitis y la oliguria 

constituyen el síndrome poiquilohidrótico del cirrótico descompensado, 

el cual tiene un pronóstico más grave. 

Este gran trastorno del metabolismo del agua, que se caracteriza 

por su mala distribución, ya que existe en gran proporción 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 uñas blancas en ocasiones pueden verse en personas normales 

o en pacientes con enfermedades tales como: crioglobulinemia, síndrome 

de Raynaud y esclerodermia sistémica. Sin embargo, las uñas de color 

blanco intenso son típicas de la cirrosis 

pacientes cirróticos, encontró que el 82% 

hepática, Terry, 

las presentaba, 

de 

por 

100 

lo 

que se les conoce como uñas de Terry. De acuerdo al estudio de Terry, 

se vió que el color blanco no se observaba en el interior de la placa 

ungueal, sino que se debía a una opacificación del lecho ungueal, 

ya que la coloración blanca, no mostraba cambios de ubicación con 

el crecimiento de la uña, ni se alteraba cuando se forzaba el ingreso 

de sangre hacia el interior del tejido subungueal mediante compresión 

de los vasos digitales. 

Se puede afectar una uña y en casos severos todas las uñas, 

las cuales muestran una opacidad en "vidrio esmerilado" de casi todo 

el lecho ungueal. Puede observarse una zona de un rosado normal a 

nivel del borde distal de la uña, dando la impres ión de una gran 

lúnula. 

La uña blanca en estos pacientes se piensa que es consecuencia 

de un crecimiento excesivo de tejido conjuntivo entre la uña y el 
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hueso y esto hace que se reduzca la cant idad de sangre presente en 

e i plexo subcapilar, por tanto hay una disminución del flujo capilar 

de la base de la uña, que clinicamente se manifiesta por palidez 

(2,5, 14). 

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

Los dedos en palillo de tamboo o Acropaquia o hipocratismo 

digital, son signos vistos más frecuentemente en la enfermedad pulmonar 

y cardiaca, asociados con frecuencia a la osteoartropatía hipertrófica, 

aunque también se asocian con todas las formas de cirrosis hepática, 

sobre todo con la biliar primaria. 

La forma de dedos en palillo de tambor se presenta por que el 

pliegue ungueal proximal está saltado, el cual altera el ángulo de 

Lovibond entre el plato de la uña y el pliegue de la uña proximal, 

causando un exceso de 180 grados. La deformidad convexa de la uña 

en vidrio de reloj se considera una variedad intermedia antes de 

formar el dedo en palillo de tambor (14). 

Anatómicamente lo que ocurre en la acropaquia, es un aumento 

del grosor del lecho ungueal causado por edema, infiltración celular 

y aumento de la vascularización, por lo que estas alteraciones son 

el resultado de un incremento del tejido conectivo presenté entre 

la uña y el hueso y el incremento del flujo sanguíneo periférico, 

que no siempre es igualmente marcado, siendo probable que represente 

una característica esencial pero no una causa primaria de los dedos 

en palillo de tambor (2,14). 

COILONIQUIA, PLATONIQUIA, ONICORREXIS: 

La coiloniquia o uñas en cuchara, y la platoniquia o uñas planas, 

son menos frecuentes en la enfermedad hepática crónica. Estas anormalida 

des son opuestas a las uñas en vidrio de reloj, los platos ung ueales 

son cóncavos o planos respectivamente, de coloración pálida y frecuente

mente muestran surcos longitudinales. La coiloniquia clasicamente 

se asocia a anemia hipocrómica, pero también se ha reportado como 
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la anormalidad ungueal más frecuente en la hemoc r oma t osis. Se postula 

que hay alteraciones del metabolismo de l hier r o e n la coiloniqu i a, 

así como una deficiencia de aminoác i dos sulfoh i dra t a dos meta bo lizados 

por el hígado, así como deficiencia de vita mi na C. Las uña s que bradizas 

(onicorrexis) también han sido atribuidas a la enfermedad hepáti ca, 

aunque no hay fundamentos sufi cientes (2,3,5). 

OTRAS ALTERACIONES UNGUEALES: 

Existen también reportes en pacientes con hepatopatías alcohólicas 

de uñas opacas y pliegues ungueales engrosados con una cutícula ancha. 

En la enfermedad de Wilson o degeneración hepatolenticular se reporta 

una coloración azulosa de la porción lunular de las uñas (LUNULAS 

AZULES), así como el llamado ANILLO DE KAYSER-FLEISCHER, que es una 

banda opaca dorada verdosa situada a lo largo del limbo corneal, 

que en ocasiones se acentúa con mayor intensidad en los bordes superio

res e inferiores, considerandose como un hallazgo patognomónico de 

la enfermedad de Wilson, por lo que deberá de investigarse en niños 

y adultos jóvenes con cirrosis hepática de origen desconocido (2,3,5) . 

ALTERACIONES DE LA CAVIDAD ORAL: 

El paciente con hepatopatía crónica manifiesta alteraciones 

secundarias al síndrome de mala absorción debido a insuficiencia 

hepática, siendo las más frecuentes, la palidez de la mucosa, así 

como la atrofia de las papilas linguales, secundarios a anemia, también 

hay una queilosis y estomatitis por deficiencia proteica. Por arribofla

vinosis se presenta: queili tis angular y en forma más severa la lengua 

se torna de un color magenta. Por deficiencia de ácido nicotínico 

se manifiesta la lengua enrojecida e hipertrofia de sus papilas y 

cuando el estado es más severo, la lengua se presenta de un color 

escarlata con atrofia de las papilas y estomatitis. Cuando hay deficien

cia de vitamina C, las encías se hacen edematosas y sangran con facili

dad, además 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 hepática . 

alcohólica, mencionandose que el 94% de los pacientes alcohólicos 

tienen alteraciones bucales generales y presentan una amplia gama 

de cambios estructurales orales, como una pérdida tres veces mayor 

de dientes de la segunda dentición que los pacientes no alcohólicos, 

además de traumatismos en el área maxilofacial (debidos en su mayoría 

a accidentes automovilísticos o riñas) que las personas no alcoh6li

cas. Dentro de las alteraciones orales presentes en estos sujetos 

están las siguientes: la mucosa del paladar y de la zona yugal presentan 

un color rojizo o café amarillento debido al dep6si to de pigmentos 

biliares, típico de una insuficiencia hepática. 

Se han descrito la presencia de depósitos de cálculos sobre 

la superficie dental, periodonti tis crónica avanzada y generaliza da, 

con tejidos gingivales inflamados y pérdida del puntilleo, papilas 

interdentarias achatadas y bolsas periodontales profundas. En el 

tejido óseo suceden cambios en el metabolismo, dentro de los cuales 

se tienen: osteopenia y osteoporosis, aunque se discute que estas 

alteraciones sean causadas más por la mala higiene oral que caracteriza 

al alcohólico, que por el efecto directo del alcohol. 

La lengua de estos pacientes también presenta cambios estructurales 

y funcionales. La cara dorsal de este órgano se observa atrófica, 

de color rojizo, presentando con frecuencia fisuras. Fisi o lógicamente 

se ha reportado una disminudión de la agude z a gustativa en los pacien tes 

alcohólicos (hipogeusia o disgeusia), siendo más frecuente en paci e ntes 

con cirrosis hepá tica y hepatitis alcohólica. 

En cuanto al cáncer del tracto gastroi nte s t i nal y al c oho lismo, 

s e reporta un riesgo de instalación de un carcinoma en la orofaringe, 

laringe y esófago hasta 15 veces mayor en los sujetos alcohólicos 

que en los no alcohólicos. Este riesgo de contrae r cáncer aume nta 

6 veces más cuando e l sujeto además de s e r alcohólico es fumador 

cróni co (27,30, 31) . 

2.- DEFI CIENCI AS DE ENZIMAS METABOLICAS: 

En este grupo se encuentran vari a s enfermedades , l a mayoría 

están genéti c a me nt e determinadas, y se carac teri zan por anormali-
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dades de una o más enzimas ne ces arias para la función metabólica 

normal, en las que el hígado es un factor importante en su patogenia, 

por tanto, las enfermedades que se pueden i ncluir en este grupo están: 

las porfirias hepáticas, la enfermedad de Gaucher, l a enfermedad 

de Wilson, los tipos de hiperlipidemia: I, IV y V manifestados por 

xantomas. 

Las porfirias hepáticas son los mejores ejemplos de 

metabólicos con manifestaciones cutáneas, en las cuales, 

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

3 . - INFECCIONES DEL HIGADO : 

desórdenes 

e l hígado 

Hay varias causas relaci onadas 

manifestaciones cutáneas asociadas, 

actinomicetos, parásitos y virus. 

con. la infecci ón del hígado con 

ya sea por bacterias, hongos, 

El virus de la hepat itis B no solamente produce enfermedad hepática 

aguda y crónica, sino que también produce una variedad de síndromes 

dermatológicos, siendo los que mejor se han documentado los siguientes: 

l. Pródromo 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 prodrómico): 

Es el síndrome más común, visto en la 

infección por el virus de la hepatitis B, 

fase prodrómica de la 

observandose en un 20-

30% de los pacientes infectados. En síndrome consiste de urticaria, 

artropatía, proteinuria y hematuria. El inicio es usualmente de una 

a seis semanas antes del comienzo de la ictericia, mejorando al presen

tarse ésta. La a rtropatía consiste de artralgia simétrica aguda , 

involucrando las pequeñas 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

tía generalmente dura 20 días . 

El involucro renal es menos frecuente que las manifestaciones 

articulares y dermatol6gicas, la mayoría presentan una g l omerulonefritis 

difusa o focal l eve , manifestandose por proteinuria y hematuria. 

Las manifestaciones dermato lógicas s on de diferentes tipos, 

siendo la urticaria la más frecuente, aunque su apariencia puede 

ser delicada y atípica. El angioedema ocurre en el 4% de los pacientes 

(2,14 ,38). Además, existe un espectro amplio de o t ras erupciones 

cutáneas como: rash eritematoso o purpúrico (púrpura palpable tipo 

Henoch Schonlein ), eritema multiforme, eritema tóxico, dermatitis 

liquenoide semejante al liquen plano, clínica e h istol6gicamente, 

eritema circinado y anular, rash escar latini form e (34 ,35,36). 

Se ha detectado el dep6s i t o de complejos inmunes que cont i enen 

HBsAg en los vasos cutáneos afectados, de C3 y de IgM, por lo que 

muchas de las manifestaciones extrahepáticas de la hepatiti s B han 

sido atribuidas a la prese nc ia de complejos inmunes (an t í geno-anticuer

po-complemento) (2,14). 

POLIARTERITIS NODOSA: 

Existe un reporte inicial de que el 40-50% de los casos con 

poliarteri tis nodosa están asoc iados con el HBsAg, mientras que el 

último reporte menciona que, de quinientas infeccione s con el virus 

de la hepatitis B, una se asocia a este síndrome. 

La poliarteri tis nodosa es una vasculi tis sistémic a caracterizada 

por fiebre, rash, poliartralgias, involucro neurológico y rena l. 

Es un desorden progresivo que frecuentemente produce neuritis múltiple, 

hipertensi6n arterial, 

del síndrome anterior, 

eosinofilia, hematuria y azoemia. 

la poliarteritis nodosa tiende 

A diferencia 

a presentar 

un curso alargado con vasculi tis generalizada, involucrando muchos 

6rganos y sistemas. 

Las manifestaciones dermatol6gicas de la poliarteritis nodosa 

ocurren en alrededor del 10-20% de los casos. La mayoría presentan 

la triada de: n6dulos subcutáneos, livedo reticularis y ulceraciones. 

También puede haber púrpura palpable comunmente localizada a las 

extremidades inferiores, lesiones urticarianas, angioedema y gangrena 
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acral. Los nódulos subcutáneos se encuentran en el trayecto de arterias, 

la mayoría también en extremidades inferi ores , causando comunmente 

lesi ones paniculares, miden de 1 a 2 centímetros de diámetro y frecuent~ 

mente son dolorosos, produciendo una sensación de pesantez en l as 

piernas. La progresión de esta lesión produce ulceración dolorosa, 

observandose el fondo c utáneo con un patrón l ivedoide (2,34,35,36,37). 

CRIOGLOGULINEMIA MIXTA ESENCIAL: 

Este síndrome también ha sido visto en pacientes c on exposición 

prolongada al HBsAg. El síndrome está caracterizado por lesione s 

de piel purpúrica (95%), artropatía (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 síntoma común. Las manifestaciones dermatológicas más comunmente 

vistas s on : la púrpura palpable en extremidades inferiores , eri trocia

nosis y fenómeno de Raynaud. Solamente un tercio de estos pacientes 

muestran sensibilidad al frío. La histología en estos pacientes es 

vasculi tis necroti zante con inmunofluorescencia directa positiva 

para IgM, IgG y complemento alrededor de los vasos sanguíneos. El 

complemento sérico frecuentement e está disminuido en el momento de 

la enfermedad activa. Esta enfermedad representa otra enfermedad 

por complejos inmunes relacionada con la hepatitis B ( 2 ,34,36). 

Además de la hepatitis B, l a crioglobulinemia se h a asociado 

c on enfermedades autoinmunes como: l upus eritematoso, ar tritis reumatoide 

y s índrome de Sjogren (14). 

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

Las cuatro características de esta enfermedad son: 1) dermati tis 

papular local izada a cara y extremida des. 2) Linfadenopatía. 3) Hepati

tis aguda, usualmente anic t érica y 4) s ubt i po HBsAg ayw. 

Las lesiones norma lmente son de 2- 3 milímetros, de asp ecto papular, 

eritema tosas , las cuales pue den agruparse sin coalescer loc a lizadas 

a l as extremidades y cara. Esta dermatosis normalmen te es vista en 

niños de 2 a 6 años y raramente después de los 10 años . Es raro que 

ocurra en adultos jóve nes , aunque hay reportes al respecto. La erupción 
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se desarrolla en 2 a 3 días y persiste por 15 a 20 días . La linfadenop~ 

tía principalmente es inguinal y axilar, e l tamaño es moderado, mostran

do una consistencia elástica y es movible. 

La hepatit i s es una asociación constante usualmente de t i po 

anictérico, ocurriendo en la mayoría de los casos dentro de los 7-

14 días del inicio de la dermatitis. Se ha sostenido que e l antígeno 

de superficie de la hepatitis B (HBsAg), se e ncuentra inva riab lemen t e 

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

Además de estos 4 síndromes bién document ados se han reportado otro 

tipo de lesiones en la piel en asociación con la hepatitis como: 

lesiones de aspecto papular, eritematosas, recurren tes , asintomáticas, 

l ocalizadas bilateralmente en tronco y áreas proximales de extremidades 

superiores, con una duración de 6 a 7 días (36). Otras asociaciones 

reportadas son: Vasculi tis cutáne a y crioglobulinemia tipo 

con hepatiti s C (38,39), Urticaria y hepatitis C (40 ) , 

Sjogren y hepatit i s C ( 41), depósito de pigmento biliar 

sudoríparos de pacientes con hepatitis no A no B (42). 

II asociada 

síndrome de 

en los poros 

La hepatitis crónica activa que presenta en forma continua antígenos 

de la hepatitis B también se ha asociado a manifestaciones cutáneas 

inespecíficas como: estrías cutáneas, acné, erupción como lupus eritema-

toso, ictericia, esclerodermia localizada, eritema palmar, acropaqui a , 

leuconiquia, ginecomastia, hemorragias en astilla y púrpura debido 

a vasculitis o capilaritis, eritema nudoso, vitiligo, úlceras de 

pierna. También hay varias alteraciones inmunológicas que han sido 

asociadas como: colitis ulcerativa, artritis reumato ide, tiroiditis 

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

4.- DESORDENES MISCELANEOS: 

En este grupo, incluyen varias condiciones hepáticas que algunas 

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

LIQUEN PLANO: 
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Estudios recientes reportan la asociación de liquen plano y 

enfermedad hepática crónica o de 

hepática y liquen plano. Dentro 

manera inversa, es decir, enfermedad 

de las enfermedades hepáticas que 

se han asociado al liquen plano son: hepatitis crónica activa, cirrosis 

biliar primaria, colangitis esclerosante primaria, enfermedad de 

Wilson, hemocromatosis, deficiencia de la alfa 1-antitripsina, hepatitis 

viral C y carcinoma hepatocelular. Por otro lado se reportan pacientes 

que tienen liquen plano, de cualquier variedad, incluyendo liquen 

plano oral que son portadores de alguna enfermedad hepática, ya sea 

cirrosis, hepatitis crónica activa o persistente, fibrosis hepática, 

hepatitis tóxica, etc. Por lo que se recomienda realizar estudios 

del funcionamiento hepático 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 dañar su hígado causando cirrosis (14,57). 

PITIRIASIS ROTUNDA: 

Se trata de una alteración papuloescamosa previamente descrita 

en japoneses y negros de Africa o del oeste de India. Se ha asociado 

con enfermedades debilitantes crónicas como: tuberculosis, lepra, 

hepatitis amibiana, cirrosis hepática y también se considera como 

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

ENFERMEDAD DE KYRLE: 

Esta enfermedad ha sido reportada en asociación a insuficiencia 

hepática . Se caracteriza por una erupción bien definida de pápulas 

pequeñas y grandes, con tapones queratósi cos centrales. Se asocia 

con mayor frecuencia a diabetes, falla cardiaca congestiva y enfermedad 

renal. Recientemente se describe su asociación con cirrosis hepática 

alcohólica ( 14). 
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ERITEMA ANULAR CENTRIFUGO: 

El eritema anu lar centrifugo, denota un grupo de erupciones 

caracterizado por, lesiones eritematosas anulares que migran l e ntamente. 

Se presenta como una hipersensibilidad c utáne a por diversas causas, 

incluyendo : infección (bacteriana , vi r al o micótica) , drogas, neoplas i as 

malignas ocultas, hormonas (cic lo menstrual), infesta c ión parasitaria . 

Recientemente se describe l a a s ociación con enfermedad hepática (59 ). 

ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED: 

La piel, el tracto gas t r ointestinal y el sistema hepatob i liar 

son l os principales blancos de una reacc ión i n j erto contra huesped, 

en la cual, las células inmunocompetentes del i nj erto det erminan 

un ataque inmunológico contra los t ejidos del huesped inmunosuprimido 

e histoinmunocompatible. 

En la enfermedad injerto c ontra huesped aguda, las alteraciones 

hepáticas corres ponden a las observadas en la hepatitis, mientras 

que en la fas e crónica, el c uadro es similar a las manifestaciones 

patológicas hepáticas, observadas en la cirrosis biliar primaria 

(2,17). 

AMILOIDOSIS: 

La amiloidos is sistémica o enfermedad de Lubarsh-Pick, es una 

enfermedad poco frecuente del metabolismo proteico, que cursa asoci a da 

a procesos tales como el síndrome del tunel carpiano, macroglosia, 

lesiones mucocutáneas especificas y afecc ión visceral: cardiaca, 

renal, hepática y gastrointestinal (2,17). 

DROGAS: 

Con frecuencia las drogas utilizadas en el tratamiento de la 

enfermedad hepática pueden provocar efectos cutáneos secundarios 

como es el caso de la vitamina Kl ( fi tomenadiona), la cual es empleada 

comunmente como un antídoto de los anticoagulantes y en los estados 

hipotrombinémicos. 

La erupción que causa la vitamina K ocurre a los 4 a 16 días 

siguientes a su administración, ya sea por v1a tópica, intravenosa, 
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subcutánea o intramuscular. Se han reportado 2 tipos de lesiones 

por esta hipersensibilidad. El primero, es el más común, consiste 

en una placa eczematosa en el si tío de l a inyección. La segunda lesión 

semeja una morfea, también en el si tío de la inyección. Las placas 

eczematosas generalmente se resuelven en 4 a 8 semanas sin dejar 

cicatriz, mientras que la reacción escleromatosa puede durar años. 

El mecanismo de la hipersensibilidad cutánea a la vitamina K que 

s e menciona es una hipersensib i lidad tipo IV, mediada por células 

(2,60,61,62). 

También hay que recordar que, 

hepatotóxicos y que frecuentemente 

existen fármacos que pueden s er 

son usa dos en 

el metrotexate, alopurinol, isoniacida, rifampicina, 

eritromicina, etc. (63). 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO: 

dermatología, c omo 

retinoides ' orales, 

Esta asoc iac i ón es más frecuente de lo que se piensa, así lo 

demuestra un estudio realizado en 238 pacientes con LES, de los cuales 

43 de e l los mostraron una enfermedad hepática, demostrandose: ci rrosis , 

hepatitis crónica activa y esteatosis (2). 

SARCOMA DE KAPOSI: 

Hay reportes de pacientes con cirrosis hepática alcohólica quienes 

desarrollan sarcoma de Kaposi, involucrando estómago y piel de las 

extremidades inferiores (64). 

RETRACCION DEL PARPADO : 

Existe el reporte de que puede ocurri r retracc ión del párpado 

debida a cirrosis hepática, comprobandose clínicamente (65). 

METASTASIS A PIEL POR CARCINOMA: 

Existe el reporte de un carcinoma hepatocelular que inva dió 

la pared torácica, de un paciente masculino de 88 años quién formó 

una gran masa subcutánea por invas ión directa de la pared posterior 

del tórax , siendo con és te , 48 l os casos reportados en la literatura 

mundial de cáncer metastásico a piel (66) . 

MANIFESTACIONES CUTANEAS POR DESNUTRICI ON E HIPOVITAMINOSIS EN EL 

PACIENTE HE PATICO: 
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Frecuentemente el paciente c on hepat opatía c rónica y en especial 

el paciente cirrótico muestran di ve rsos síndromes carenciales, desde 

la palidez en la piel y mucosas por anemia, su pelo sufre una despigmen

tación que tiene cierta semejanza con el paciente kwashiorkor . La 

arriboflavinosis se manifiesta por fotofobia, congestión conjuntival 

y circuncorneal, opacidades corneales, queilitis angular, lengua 

rojo magenta o rojo purpúrico , seborrea del ala de la nariz, de los 

surcos nasogenianos y auriculomastoideos, a veces presenta una erupción 

cutánea a la que se ha llamado: "piel de tiburón", por su semejanza 

a este animal. 

La falta de vitamina Bl, sólo tiene mani f estaciones cuando aparece 

el beriberi húmedo. La hipovitaminosis C, se manifie s ta por encías 

sangrantes y tumefactas. Debido a l a gran cantidad de sol que cae 

en nuestro país, impide que existan manifestaciones cutáneas de avitami 

nosis D. Por la falta de vitamina K, también se facilitan sangrados, 

favoreciendo petequias y e químosis . La hipovitaminosis A, también 

se le llama frinodermia, ya que ocasiona una piel semejante a la 

del "sapo", con pápulas queratósicas de di versos tamaños, 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 defunción en ocasiones. 

Por deficiencia de zinc, se presenta la ac rodermatitis enteropática 

que es una erupc ión eritema tosa vesiculopapular que posteriormente 

se transforma en lesiones erosivas alrededor de orificios y en partes 

acrales del cuerpo, así como ampollas en los dedos y alrededor de 

las uñas. 

Por síndrome de mala absorción que ocurre frecuentemente en 

los pacientes con hepatopatía crónica, se puede presentar: pigmentación 

difusa, ictiosis adquirida, queratosis folicular, onicorrexis, poco 

pelo, lesiones en cavidad oral, púrpura, dermatitis eczematoide o 

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

SINDROME DE SWEET: 

Existe el reporte de un caso con síndrome de Sweet, c uya etiolo

gía fué cirrosis criptogénica, demostrada en la necropsia (69). 
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GRANULOMA ACTINICO: 

Existe el reporte de un paciente con cirrosis hepática alcoh6lica 

y diabetes, quién desarroll6 granuloma actínico, siendo una rara 

enfermedad, que consiste en una reacci6n i nflamatoria a nular con 

un infil tracto dérmico de células gigantes, que se desarrolla en una 

zona de elastosis actínica (70) . 
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TRABAJO DE INVESTIGACION 

El planteamiento del problema para este trabajo 

es: establecer la prevalencia de alteraciones dermatológicas 

en pacientes hospitalizados con hepatopatía crónica del 

Hos p ital General de México, de la Secretaría de Salud. 

Debido a que la piel es un órgano que se puede estudiar 

con mayor facilidad, por su accesibilidad que otros órganos, 

y que en ella se puede reflejar la interacción del organismo 

con el medio interno así como con el externo, y que por 

otra parte el hígado es un órgano de vital importancia 

para el mantenimiento de la homeostasis, si este sufre 

alteraciones podrán ser refleja das en la piel. Por lo 

que este estudio está encaminado a estudiar la interac-

ción entre hígado y piel, cuyas manifestaciones cutáneas 

podrán servir como marcadores del funcionamiento h epát i-

co, siendo útiles como apoyo en su diagnóstico, así como 

para el monitoreo de la respuesta de estos paciente s 

al tratamiento dado, y al comparar las manifestaciones 

cutáneas en las diferentes hepatopatías crónicas analiza das 

se obtendran marcadores específicos de cada hepatopatía. 

Además este trabajo puede servir para próximos estudios 

que pueden hacerse, sobre el manejo de 

cutáneas presentadas en estos pacientes, 

las 

sin 

más su funcionamiento hepático, que de por 

dai'lado. 

alteraci ones 

comprom e t er 

sí ya e stá 
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HIPOTESIS: 

Debido que se trata de un trabaj o de investigació n 

de sc ript i v o , n o se incluye hipótesis , ya que lo que se 

pretend e es realizar una prevalen c ia de alteraciones 

dermatológicas en el paciente hospitalizado con hepatopatía 

crónica d e l Hospital General de México, S . S., como represen

tativo de la población mexicana con daño hepático. 

OBJETIVOS: 

1. - Conocer la prevalencia de hepatopatías crónicas en 

pa c ientes hospitalizados del Hospital General de 

s . s. 
2.- Cono c er los cambios 

alteración hepática. 

dermatológicos propios 

Méxi co , 

de la 

3.- Conocer las dermatosis asociadas más frecuentes que 

presenta el paciente con hepatopat í a crónica. 

4.- Co mparar las manifestac i ones dermatológica s de las 

diferen t es hepatopatías crón i cas encontradas. 

5.- Ob t ener l a prevalen c i a de alteraci ones dermatológi c a s 

e n p ac i e nt e s ho s pitalizados con hep a topatía cró n i c a en 

gener a l y por tipo de hepatopatía, del 

de México, S.S. 

Ho s p it a l Ge ne r a l 
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METODOLOGIA: ----------- Población y Muestra 
La población estudiada f ueron pacientes hospitaliz ado s 

con enfermedad hepática crónica del Hospital General 

de México, s.s. de los servicios de : Gastroenterología 

y Medicina Interna, que cumplier on co n los criterios 

de inclusi6n y exclusión s eñalados posteriormente. 

Para el cálculo de la muestra se aplicó la siguiente 

f6rmula: 

'fÍ= 0 . 5 (estimado de la proporción) 

Z.,_/2= 1.96 

E= 0.075 (error) 

n= muestra = 171 

Por lo que: con una precisi6n del 5% se estima una 

proporci6n de± 0.075, necesitando una muestra de: 171 

pacientes. 

Criterios 

a) Inclusi6n: 

Se incluyeron pacientes de ambos sexos, mayores 

de 18 años de edad, hospitalizados en los servicios de 

Gastroenterblogía (107) y Medicina Interna (pabellones: 

308, 108 y 110), que presentaban hepatopatía crónica, 

la cual se bas6 en: BIOPSIA HEPATICA que reportara: Cirrosis 

hepática o hepati tia crónica. Si no se contaba con lo 

anterior, su diagn6stico se bas6 en CRITERIOS CLINICOS 

más CRITERIOS BIOQUIMICOS y/o DE GABINETE, que demostraran: 

insuficiencia hepática crónica y/o daño hepato-celular. 

Dentro de los criterios clínicos que 

fueron: 

se consideraron 

1.- fatigabilidad fácil y pérdida de peso mayor del 10% 

del peso habitual. 
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2.- Anorexia y dispepsia . 

3.- Ictericia, coluria y aco lia. 

4.- Edema de miembros inferiores. 

5.- Hemorragias (epistaxis, gingivorragia, petequias 

o equ imosis, sangrado de tubo digestivo alto o bajo). 

6.- Pérdida de la li bido . 

7.- Historia de: 

a) Ingesti6n de al coho l (mayor de 80 gr/día en promed io 

por más de 6 años). 

b) Uso de fármacos hepatotóxicos. 

c) Hepatitis viral. 

d) Hemotransfusiones. 

e) Promiscuidad sexual, homosexualidad . 

f) Drogadicci6n. 

8.- Desnutrici6n. 

9.- Fiebre. 

10.- Fetor hepaticus. 

11.- pigmentación. 

12.- dedos hipocráticos. 

13.- uñas blancas. 

14. - telangiectasias. 

15.- ginecomastia. 

16.- atrofia testicular. 

17.- distribución del vello: ginecoide. 

18.- hipertrofia parotidea. 

19.- contractura de Duypuytren. 

20.- hipotensión arterial. 

21.- eritema palmar. 

22.- En abdomen: 

a) ascitis. 

b) red venosa colateral. 

c) hepatomegalia. 

d) esplenomegalia. 

23.- En sistema nervioso central: 

-Encefalopatía hepática (I - IV). 

Dentro de los criterios bioquímicos y de gabinete se 
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consideraron: 

1.- Bilirrubina sérica: directa: mayor de 0.2 mg/dl. 

indirecta: mayor de 0.8 mg/dl. 

2.- Fosfatasa alcalina: mayor de 173 . 

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

4.- Transaminasa glutámico oxalacética: mayor de 40 U.I. 

5.- Transaminasa glutámico pirúvica: mayor de 40 U.I. 

6.- Antígeno de superficie VHB: positivo. 

7.- Anticuerpo contra el antígeno nuclear de la hepatitis 

B (Ac-HBc): positivo. 

8.- Anticuerpo contra el antígeno 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.- plaquetas: menor a 130,000. 

11.- Endoscopia: 

a) várices esofágicas. 

b) Gastropatía congestiva. 

11.- Ultrasonido 

heterogeneo. 

b) Exclusi6n: 

abdominal: 

No se incluyeron pacientes: 

1.- Embarazadas. 

2.- Menores de 18 años. 

3.- Con hepatopatías agudas. 

patr6n ecogénico 

4.- Con hepatopatías cr6nicas ambulatorios. 

5.- Con hepatopatías cr6nicas hospitali zados 

se rvi ci os del Hosp it al General de Mé xico . 

Definici6n de las variables 

Se analizaron las siguientes variables: 

1.- Sex o . 

2.- Edad. 

hepático 

en otros 
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3.- Diagn6stico hepático. 

4.- Tiempo de evoluci6n. 

Análisis de la piel y an exos: 

1.- Prurito. 

2.- Dermografismo. 

3.- Ictericia. 

4.- Hipermelanosis. 

5.- Nevo araña. 

6.- Telangiectasias. 

7.- Ma n cha Rubí. 

8.- Estrías. 

9.- Púrpura. 

10.- Eritema palmar. 

11.- Eritema plantar. 

Mucosa Oral: 

1.- Hipogeusia. 

2.- Alteraciones coloraci6n mucosa. 

3.- Parodontopatía cr6nica. 

4.- Alteraciones linguales. 

5.- Alteraciones dentales. 

Pelo: 

1.- Alopecia. 

2.- Distribuci6n vello pubiano. 

Ul'las: 

1.- Leuconiquia. 

2.- Bandas blancas transversas. 

3.- Platoniquia. 

4.- Coiloniquia. 

5.- Onicorrexis. 

6.- Uñas en vidrio de reloj. 

7.- Acropaquia. 

Asociaci6n con otras dermatosis. 

1 2 .- Red v eno s a c o lateral 

1 3 . - Ab domen globoso. 

1 4 .- Gin ecomastia . 

15 .- Hipertrofia parotí

dea . 

16.- Atrofia tes t i c ular. 

17.- acné. 

18.- Contractura 

Dupuytren. 

de 

19.- Seudosíndrome 

de Cush i ng. 

20.- Edema periférico. 
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Pro c edimiento 

1.- Se escogieron a pacientes hospitalizados de los serví 

cios de Gastroenterología y Medicina Interna (pabellones : 

308, 108 y 110), del Ho s pital General de México, s.s., 
en base a los criterios de inclusión y exclusión. 

2. - Se analizaron las variables definí das en cada paciente 

seleccionado, en base al formato establecido. 

3.- En caso de duda diagnóstica de la dermatosis, se 

tomó biopsia de la piel, siempre y cuan do las condiciones 

del paciente lo permitieron y con BU consentimiento, 

el cual se hizo de manera verbal y si era necesario de 

manera escrita. 

4.- Se recolectaron los datos obtenidos. 

5.- Se hizo el análisis estadístico a través del cálculo 

de frecuencias de las diversas variables. 

6.- Se hicieron las comparaciones de las alteraciones 

dermatológicas encontradas en las diferentes hepatopatías 

crónicas. 
' 

7 . - Se hicieron las conclusiones correspondientes. 

ANALISIS DE LOS RESULTADOS: 

Se recolectaron los datos a través del formato que se 

presenta a continuación. 
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FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS 

1.- NOMBRE: 

2.- SEXO: 

3.- EDAD: 

F ( M ( 

4.- DX HEPATICO ----------------------
5.- TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD HEPAT I CA 

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 

SI NO UNICO MULTIPLE 

5) NEVO ARACNIDO 

6) TELANGIECTASIAS 

7) MANCHA RUBI 

8) ESTRIAS 

9) PURPURA 

10) ERITEMA PALMAR 

11) ERITEMA PLANTAR 

12) RED VENOSA CO-

LATERAL 

13) ABDOMEN GLOBOSO 

14) GINECOMASTIA 

15) HIPERTROFIA 

PAROTIDEA 
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S I NO 

16) ATROFIA TESTICULAR 

17) ACNE 

18) CONTRACTURA DE DUPUYTREN 

19) SEUDOSINDROME DE CUSHING 

20) EDEMA PERIFERICO 

21) XEROSIS 

B.- MUCOSA ORAL: 

SI NO 

1) HIPOGEUSIA 

ROJO CAFE AMARILLO 

2) MUCOSA YUGAL 

3) MUCOSA PALATINA 

4) ENCIAS: - ROJAS 

- PALIDAS 

- NORMALES 

- INFLAMADAS 

5) PAPILAS ACHATADAS 

6) LENGUA - ROJA 

- PAPILAS ATROFICAS 

- PAPILAS HIPERTROFICAS( 

- FISURAS 

7) DIENTES: 

ACUMULO PLACA DENTOBAC

TERIANA 

CARIES: GRADO 

ANODONCIA 

PARCIAL ( TOTAL 

SI NO 

) 

) 

NORMAL PALIDA 

8) OTRAS ALTERACIONES:--------------------------------------

C.- PELO: 

1) ALOPECIA:.CEJAS Y PESTAÑAS 

.AXILAR 

.TRONCO 

.PUBI S 

SI NO 
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2) DISTRIBUCION DEL VELLO PUBIANO: 

GINECOIDE ( ANDROIDE 

D.- UAAS: 

SI NO 

1) LEUCONIQUIA 

2) BANDAS TRANSVERSAS 

3) PLATONIQUIA 

4) COILONIQUIA 

5) ONICORREXIS 

6) uRAs EN VIDRIO DE RELOJ 

------------
,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 análi si s estadístico que se 

fué el cálculo de las frecuencias de 

d erm a tol6gicas y dermato s is asoci a das 

hizo, 

las 

simplemente 

alteraciones 

a la hepatopatía 

cr6nica. Así como la comparaci6n de l os resultad o s entre 

las diferentes hepatopatías estudiadas. 

Se les explicó a los pacientes en estudio el objetivo 

del mismo y se les solicit6 su consentimien to de manera 

ver~al. Cuando fué necesario tomar alguna biopsia, siempre 

y cuando las condiciones del paciente lo permitieron, 

se les solicit6 su consentimient o verbalmente, pero si 

hubiera sido necesario se hubiera hecho de manera escrita 

en base a la carta de consentimiento que se mostrará 

posteriormente. 

Las biopsias fueron tomadas con bisturí cuy a hoj a 

se tir6 una vez realizada la mi sma. 
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PREVALENCIA DE ALTERACIONES DERMATOLOGIC AS 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 Santillán, Dr ·. 

Amado Saúl Cano, Dra. Patricia Pérez Rios del servicio 

de Dermatología y el Dr. Víctor García Guerrero del Servicio 

de Gastroenterología del Hospital General de México, 

s . s. 

Conozco los objetivos, sus beneficios y riesgos; 

me han explicado detalladamente el procedimiento y los 

posibles efectos colaterales. Poseo el derecho de renunciar 

al estudio en el momento que desee, cuando haya inconformi

dades o riesgos que daften mi salud. 

ACEPTO 

TESTIGO TESTIGO 

MEDICO ENCARGADO 

México, D.F. 
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Lo que se pretendió con este trabajo: en primer 

lugar fué obtener el título de Dermatología. En cuan to 

al contenido del trabajo, hasta el momento nunca se había 

hecho este estudio en nuestro hospital, siendo un terreno 

importante de la 

Medic in a Interna. 

la prevalencia de 

Dermatología y 

Al realizar 

alteraciones 

su interacción 

es t e trabajo se 

cutáneas en 

hospitalizados con enfermedad hepática crónica, 

las dermatosis más frecuentes en este tipo de 

con la 

conoció ' 

pacientes 

así como 

paciente 

y de la misma manera se conoció la prevalencia de hepatopa-

tías crónicas en el hospital. Además se analizaron las 

alteraciones dermatológicas de las diferentes hepatopa-

tías enc on tradas, las cuales, se compararon, valorando 

la existencia de manifestaciones cutáneas más frecuentes 

en un tipo de hepatopatía que en otro. 

RECURSOS DISPONIBLES: 

1.- Humanos: 

1) Responsable de la tesis. 

2) Colaboradores: Gastroenterologo, estomatologa. 

3) Tutor de tesis. 

4) Coordinadora de tesis. 

5) Personal de los servicios de: Gastroenterología y 

Medicina Interna (Pabellones: 308, 108 y 110). 

6) Pa ciente s hospitalizados seleccionados en base a crite-

rí os. 
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2.- Instalaciones : 

El estudio se realizó e n la s 

ción de los siguient e s ser vi cios 

de México, S.S.: 

sal as d e hospitaliza

del Ho spital General 

1.- Gastroenterología - Pabellón 10 7 . 

2.- Medicina Interna - Pabellón 308. 

3.- Medicina Interna - Pabellón 108. 

4.- Medicina Interna - Pabellón 110. 

3.- Equipo: 

1) Lupa. 

2) Luz del día. 

3) En caso de biops ia: mango de bisturí número 3, pinza 

de Addson, tijeras de mayo, tijeras iris rect a, 2 pinzas 

de mosco curvas, porta-agujas. 

4) Lámpara de mano. 

4.- Material de consumo: 

1.- Hojas de papel con los formatos específicos. 

2.- Pluma. 

3.- Abate-lenguas. 

4.- En caso de biopsia: 

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

Dexon). 

2) Frascos con formol. 

3) Organdí. 

4) Micropor. 

5) Solicitud de biopsia. 

6) Jeringas de insulina desechables. 

7) Hojas de bisturí no. 15. 

prolene, 

8) Guantes de cirujano del número 6~ desechables. 
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RESULTADOS: 

1.- Se revisaron a 187 pacientes. 

2 . - De los 187 pacientes: 128 fueron hombres, siendo el 68.5% y 59 

mujeres, siendo el 31.5%. 

3.- La edad que presentaron los pacientes, estuvo en un rango de 

los 24 años a los 80 años, cuya edad más frecuente fué los 56 

años. 

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

Década No. Pacientes % 

la. y 2a. o - 20 a o o 
3a. 20 - 30 a 4 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 - 80 a 16 8.5 

5.- La prevalencia del sexo femenino por edad, se vi6 en un rango 

de los\ 24 años a los 80 años, siendo la edad más frecuente los 

70 años y por década fué la siguiente: 

Década No. Pacientes % 

3a. 2 3.5 

4a . 4 6.8 

5a. 11 18.6 

6a. 16 27.1 

7a. 18 30.5 

8a. 8 13.5 

6 . - La preval~nci a del sexo masculino por edad, se vi6 en un rango de 

los 28 años a los 77 años, siendo la edad más frecuente: los 56 a

ños y por década es la siguiente: 
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Década No. Pacientes 

3a. 2 

4a. 28 

5a. 28 

6a. 43 

7a. 19 

8a. 8 

7.- Los diagnósticos hepáticos encontrados son: 

Diagnóstico No. Pacientes 

1) Cirrosis Hepática Alcohólica 135 

2) Cirrosis Posnecrótica 37 

3) Cirrosis criptogénica 10 

4) Amiloidosis hepática 3 

5) Cáncer hepAtico 2 

8.- Por sexo los diagnósticos fueron los siguientes: 

Hombres 
Diagnóstico Ptes. % 

1) Cirrosis hepática alcohólica 116 90.5 

2) Cirrosis posnecrótica 8 6.3 

3) Cirrosis criptogénica 2 1.6 

4) Amiloidosis hepática o o 
5) Cáncer hepático 2 1.6 

% 

1.5 

21.9 

21.9 

33.5 

14. 9 

6.3 

% 

72.2 

20.0 

5.3 

1.5 

1.0 

Mujeres 
Ptes. % 

19 32.2 

29 49.2 

8 13.6 

3 5.0 

o o 

9.- El tiempo de evolución de la enfermedad hepática varió de 7 años a 

48 af'ios, siendo más frecuente a los 17 años. 

10.- El momento de la exploración de los pacientes varió de 1 semana a 

8 meses, siendo más frecuente 1 mes de agudización de su enfermedad. 
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- El análisis de los diferentes signos encontrados y las dermatosis aso

ciadas es el siguiente: 

PIEL: 

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

leve 

Moderado 

Severo 

30 pacientes 

18 pacientes 

8 pacientes 

53.6% 

32.1% 

14.3% 

De acuerdo al tipo de hepatopatía, el prurito se reportó: 

Diagnóstico No. Ptes. 

1) Cirrosis hepática alcohólica (CHA) 35 

2) Cirrosis posnecrótica (CP) 17 

3) Cirrosis criptogénica (CC) 3 

4) Amiloidosis hepática (AH) 1 

5) Cáncer hepático (CH) o 

La localización más frecuentemente reportada del prurito 

No. Ptes. % 

Tronco 22 39.3 

Msls 12 21.4 

Generalizado 10 17.8 

MsSs 7 12.5 

Genitales 3 5.4 

Cabeza y cuello 2 3.6 

% 

26 

45 

30 

33.3 

o 

fué en: 

2.- Dermografismo se encontró en 19 pacientes ( 10. 2%), encontrandose 

de tipo blanco en 9 pacientes (47.4%) y rojo en 10 pacientes 

( 52. 6%). En la única hepatopatía que se encontró fué en la ci

rrosis hepática alcohólica los 19 casos, equivaliendo al 14.1%. 

3.- Ictericia conjuntiva! se encontró en 117 pacientes (86.6%), 

que por hepatopatía fué: 

Dx Ptes. % 

CHA 88 65.1 

CP 20 45.9 

ce 6 60 

AH 2 66 .6 

CH 1 50 
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Ictericia en piel se observó en 89 pacientes (47.6%)' que por 

hepatopatía fué: 

Dx Ptes. % 

CHA 62 45 .9 

CP 25 67. 5 

ce o o 
AH o o 
CH 2 100.0 

4.- Hiperpigmentación en cara se observó en 30 paci e ntes ( 16%) , y 

por hepatopatía: 

Dx Ptes . % 

CHA 20 14.8 

CP 8 21. 6 

ce 2 20.0 

AH o o 
CH o o 

Hipermelanosis areolar se vi6 en 79 pacientes (42.2%) y por he-

patopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 63 46.6 

CP 14 37.8 

ce 2 20 . 0 

AH o o 

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

por hepa topatía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

28 

10 

2 

1 

o 

% 

20.7 

27.0 

20.0 

33. 3 

o 
No se encontró a ningún paciente con hiperpigmentación generalizada. 
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5.- Nevo arácnido único se observó en 34 pacientes (25%) y por hepatopa

tía: 

6.-

7 . -

Nevo arácnido 

hepatopatía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

múltiple 

Dx 

CHA 

CP 

CC,AH,CH 

se 

Ptes. 

30 

3 

o 
o 
1 

observ6 en 

Ptes. 

6 

3 

o 

9 

% 

22.2 

8. 1 

o 
o 

50 

pacientes 

% 

4.4 

2.2 

o 

Mancha Rubí única se encontró en 37 pacientes (19.7%) 

patía: 

Dx Ptes. % 

CHA 23 17 

CP 7 18.9 

ce 4 40 

AH 2 66.6 

CH 1 33.3 

Mancha rubí múltiple se encontró en 93 pacientes 

hepatopatía: 
Dx Ptes. % 

CHA 67 49.6 

CP 21 56.7 

ce 3 30 

AH 1 33.3 

CH 1 50 

Telangiectas ia única, se observó en 11 pacientes 

hepatopa t í a : 

(6 . 6%) y por 

y por hepato-

(49 .7%) y por 

(5.8%), y por 
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Dx Ptes. % 

CHA 6 4.4 

CP 5 13.5 

CC , AH,CH o o 

Telangiectasias múlt i ples se vieron en 48 pac i entes (25 . 6% ) 

por hepatopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 31 22. 9 

CP 13 35.l 

ce 1 10 

AH 2 66 .6 

CH 1 50 

8.- Estrías se observaron en 43 pac ientes (22.9%), de los cuales, 26 -

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

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

17 

21 

4 

1 

o 

% 

12.6 

56.7 

40 

33.3 

o 

y 

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

por hepatopatía : 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

84 

19 

5 

2 

1 

% 

62. 2 

51. 4 

50 

66.6 

50 

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

tía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 

Ptes. 

33 

4 

4 

% 

24.4 

10.8 

40 
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AH o o 
CH 1 50 

Eritema plantar se encontró en 32 pac ient es (17.1%) y por he patopa-

tía: 

Dx Ptes. % 

CHA 20 14.8 

CP 9 24.3 

ce 3 30 

AH,CH o o 

11.- Red venosa colateral y abdomen globoso se observaron en 93 pacien

tes (49.7%) y por hepatopat1a: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

65 

19 

7 

2 

o 

% 

48.l 

51.4 

70 

66.6 

o 

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

por hepatopatía : 

13 .- Hipertrofia 

patopatía: 

Dx 

CHA 

CP 

CC,AH,CH 

parotidea 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH,CH 

se vió 

Ptes. 

10 

1 

o 

en 71 

Ptes. 

65 

5 

1 

o 

% 

7.4 

2.7 

o 

pacientes 

% 

48.1 

13.5 

10 

o 

(37.4%) y por he-

14. - Atrofia t e s ti c ul a r se exploró unica me nt e en 1 5 pac i entes, de 

l os c ual es 12 de e l los l a presenta r on ( 80%) , e l r e sto de los 

pac i e ntes no se va l or aron . 
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15.- Dermatitis acneiforme se observó en 45 pacientes (24%) y por 

hepatopatia: 

Dx 

CHA 

CP 

CC,AH,CH 

Ptes. 

37 

8 

o 

% 

27.4 

21.6 

o 

16.- Contractura de Dupuytren se vió sólo en 3 pac ientes ( 1. 6%), 

de l os cuales 2 presentaban cirrosi s hepática alcohólica ( 1. 5%) 

y uno cirrosis posnecrótica (2.7%). 

17 .- seudosíndrome de Cushing se observó en 10 pac i entes (5.3%) , 

los cuales exclusivamente presentaban cirrosis hepática alcohó

lica . 

18.- Edema periférico se vió en 72 pacientes (38. 5%) y por hepato

patía: 

19. - Xerosis se 

Siendo las 

vió 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

en 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

80 pac i entes 

localizaciones más 

Generalizada 

Ms!s 

MsSs 

Ptes. 

52 

14 

3 

2 

1 

(42.7%) 

Ptes. 

62 

11 

4 

3 

o 

y 

frecuentes: 

55 Ptes. 

15 Ptes. 

10 Ptes. 

% 

38 . 5 

37.8 

30 

66.6 

50 

por hepatopatía: 

% 

45.9 

29.7 

40 

100 

o 

68.7% 

18.8% 

12.5% 
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CAVIDAD ORAL: 

1. - Hipogeusia, la refirieron 22 pacientes ( 11. 7%), aunque hay que 

tomar en cuenta que 8 pacientes no se exploraron por falta de 

cooperación por encontrarse en encefalopatía. Por hepatopatía 

se encontró en: 

Dx· 

CHA 

CP 

CH 

CC,AH 

Ptes. 

10 

11 

1 

o 

% 

45.5 

50 

4.5 

o 

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

patía fué el siguiente: 

(N: normal, R: rojo, P: pálido, A: amarillo) 

N R p A 

CHA 
45 Ptes. 32 Ptes. 30 Ptes. 25 Ptes. 

34.1% 24.2% 22.8% 18.9% 

CP 13 Ptes. 2 Ptes. 10 Ptes 8 Ptes. 
39.4% 6.1% 30.3% 24.2% 

ce 5 Ptes o Ptes. 4 Ptes o Ptes. 
55.5% 0% 44.5% 0% 

AH o Ptes o Ptes. 1 Pte. 2 Ptes. 
0% 0% 33 . 4% 66.6% 

CH 1 Pte. 1 Pte. o Ptes o Ptes. 
50% 50% 0% 0% 

3.- El color de encías por hepatopatía fué: 

N R p A 

CHA 24 Ptes. 40 Ptes. 59 Ptes. 9 Ptes. 
18.2% 30.3% 44.7% 6.8% 

CP 
5 Ptes. 3 Ptes. 22 Ptes. 3 Ptes. 

15.2% 9.1% 66.7% 9% 

ce 3 Ptes. o Ptes. 6 Ptes. o Ptes. 
33.4% 0% 66.6% 0% 

AH o Ptes. o Ptes. 3 Ptes. o Ptes. 
0% 0% 100% 0% 

CH 
1 Pte. 1 Pte. o Ptes. o Ptes. 

50% 50% 0% 0% 
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4.- Se encontraron encías inflamada s en 123 pacientes (68. 7%) y por h ep~ 

topatía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

98 

20 

3 

o 
2 

% 

74 . 2 

60 

33.3 

o 
100 

5. - Se encontraron papilas interdentarias achatadas en 122 pac ientes 

(68.2%) y por hepatopatia: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

96 

20 

5 

o 
1 

% 

72.7 

60 

55.5 

o 
50 

6.- Se enont ró lengua roja en 77 pacientes (43%) y por hepatopatia: 

7.-

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH 

CH 

Ptes. 

65 

8 

3 

o 
1 

% 

49.2 

24.2 

33.3 

o 
50 

Y se encontró lengua pálida en 5 pacientes con CHA (3.7%), 2 

pacientes con CC (22.2%) y 1 paciente con AH (33.3%). 

Presentaron papilas linguales atróficas 98 pac ientes (54 .7%) 

y por hepatopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 75 56.8 

CP 19 57.5 

ce 3 33.3 

CH 1 50 

AH o o 
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8.- Presentaron papilas linguales hipertr6ficas 16 pacientes (8.9%) 

y por hepatopatía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 

AH,CH 

Ptes. 

10 

4 

2 

o 

% 

7.5 

12.l 

22.2 

o 

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

Dx Ptes. % 

CHA 76 57.5 

CP 25 75.7 

ce 7 77 . 7 

AH 2 66.6 

CH 1 50 

10.- Presentaron acumulo de placa dentobacter iana: 163 pacientes 

(91%) y por hepatopatía: 

Dx Ptes . % 

CHA 126 95.4 

CP 24 72.7 

ce 8 88.8 

AH 3 100 

CH 2 100 

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

III las más frecuentes y por hepatopatía y grado de cari es se 

encontraron: 

I II III IV 

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% 

ce o 1 Pte. 3 Ptes 4 Ptes. 
12.5% 37.5% 50% 

CH o o 1 Pte. 1 Pte. 
50% 50% 

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

patopatía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
CH 

AH 

Ptes_. 

113 

24 

9 

2 

o 

% 

85.6 

72 . 7 

99.9 

100 

o 

13.- Anodoncia total se encontró en sólo 10 pac i entes ( 5. 5%), de 

los cuales 8 pacientes (6% ) presentaban CHA y 2 pacientes (66.6%) 

AH. 

14.- Otras alteraciones orales encontradas en orden de frecuencia 

fueron las siguientes: 

1) Lengua saburral 

2) Lengua escrotal 

3) Lengua acartonada 

4) Petequias en mucosa 
oral (paladar, carrillo, 
lengua) 

5) Candidosis oral 

6) Macroglosia 

7) Várices sublinguales 

8) Restos sangrado 

9) Hipermelanosis oral 
(paladar, encías, labios) 

10) Lengua dentada 

11) Aftas 

12) Restos radiculares 

13) Abscesos periapicales 

14) Lengua vellosa 

15) Queilitis angular 

16) Hemangiomas (pala
dar, lengua) 

17) Exostosis mandibular 

18) Papiloma 

Ptes. % 

23 

20 

13 

12 

12 

9 

8 

7 

7 

5 

4 

3 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

12.8 

11.2 

7 . 2 

6.7 

6.7 

5.0 

4.5 

3.9 

3.9 

2.8 

2.2 

1.6 

1.1 

1.1 

1.1 

0.5 

0.5 

0.5 
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19) Cicatri z - labio 1 0.5 

20) Cianosis labios 1 0.5 

PELO: 

Presentaron alopecia de cejas y pestañas: ,42 pacientes (22.5%) 

y por hepatopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 23 17 

CP 9 24 

ce 6 60 

AH 2 66.6 

CH 2 100 

Alopecia axilar se present6 en 105 pacientes (56.1%)' y por 

hepatopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 68 50.4 

CP 28 75.7 

ce 7 70 

AH 2 66.6 

CH o o 

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

hepatopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 15 11.1 

CP 6 16.2 

ce 2 20 

AH 1 33.3 

CH o o 

La alopecia de pubis se valoró s6lo en 50 pacientes encontrandose ' 

en 43 pacientes (22.9%) y por hepatopatía: 

Dx 

CHA 

CP 

ce 

Ptes. 

32 

5 

3 

% 

23,7 

13.5 

30 
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2 

1 

66. 6 

50 

2 .- Igualmente la distribución del vello pubiano: gine c oide se va

loró sólo en 50 pacientes masculinos, presenta ndo pos itivo este 

signo 26 de ellos (52%). 

UÑAS: 

1.- Leuconiquia, fué de los signos más frecuen t e s , encontrandose 

en 165 pacientes (88.2%) y por hepatopatía : 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
CH 

AH 

Ptes. 

121 

34 

8 

2 

o 

% 

89.6 

91.8 

80 

100 

o 

Es importante hacer notar que en algunos casos además 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 

ce. 

2.- Bandas transversas ungueales se observaron en 4 pacientes ( 2 .1%) 

y por hepatopatía: 

3.- Platoniquia se 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH,CH 

vió en 60 

Dx 

CHA 

CP 

ce 
AH ,CH 

Ptes . 

2 

1 

1 

o 

pac i en t es (32%) 

Ptes. 

47 

10 

3 

o 

y 

% 

1. 5 

l. 2 

10 

o 

por 

% 

hepatopatía : 

34. 8 

27 

30 

o 



- 56 -

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

(5 . 2%) de CHA y 4 pacientes (10.8%) de CP. 

5.- Onicorrexis la r efirieron 5 pac ientes (2.7%) , si endo 3 pacientes 

(2.2%) de CHA y 2 paci entes (5 . 4%) de CP. 

6.- Las uñas en vidrio de reloj se observaron en 31 paci entes (16. 6% ) 

y por hepatopatía: 

Dx Ptes. % 

CHA 

CP 

AH 

CC,CH 

22 

8 

1 

o 

16.3 

21.6 

33.3 

o 

7. - Acropaquia, se vió en 8 pacientes (4 . 3%) y por hepatopatía: 

Dx 

CHA 

CP 

CC, AH,CH . 

DERMATOSIS ASOCIADAS: 

Ptes. 

7 

1 

o 

% 

5.2 

2.7 

o 

Se encontraron otras dermatosis, a parte de las manifestaciones propias 

de la enfermedad hepática y en orden de f recuencia s on las s iguientes: 

1) Onicomicosis de pies: 88 pacientes (49. 2%). 

2) Tiña de pies: 82 pacientes (45.8%) 

3) Lentigo palmar: 50 pacientes (28%), 7 de ellos presentaban lentigo 

palmo/plantar, así como en abdomen y tórax anterior. 

4) Cicatrices quirúrgicas o traumáticas por deporte, riñas , bala, 

quemaduras y caídas: 45 pacientes (25%) 

5) Hipermelanosis en cara anterior de piernas, con tendencia a ser 

redondeadas (algunos sí referian golpes previos , pero no todos) : 

41 pacientes (22.9%) 

6) Nevos diversos: de unión, intradérmicos, azul, sp i llus : 40 pacientes 

(22.3%) 

7) Hiperqueratosis plantar: 29 pacientes (21.7%), 3 de ellos presentaron 

hiperqueratosis palmo/plantar. 
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8) Tatuajes (brazos, antebrazos , tórax, dorso pié ): 15 pacientes 

(8.4%). 

9) Qureratosis Seborreica (ún ica o múltiple): 15 pac ient es (8 . 4%) . 

10) Fibroma s blandos (acrocordon y s olitarios) : 14 pacient es (7. 8%). 

11) Otros sitios de pigmentación como cicatr i z umbi lica l , línea media 

infraumbilical, rodillas , dorso de pi é , abdomen: 13 pac i entes 

(7 . 2%). 

12) Ulceras (Complejo cut áneo vas~ular de pi erna, escaras de decúbito , 

úlceras traumáticas): 12 paacientes (6 . 7%). 

13 ) Lentigo s ol ar (ext remidades superiores y cara): 12 pac i entes 

( 6. 7%). 

14) Dermatitis ocre (piernas: uni y bilateral): 9 pacientes (5.6%) . 

15) Li vedo reticularis en muslos : 10 pacientes (5.6%) . 

16) Hipomelanosis guttata en t ronco, abdomen, piernas o generalizada 

8 pacientes (4.5%). 

17) Lesiones de aspecto pelagr oide (en extremidades inferi ores) .: 

6 pacientes (3.4%). 

18) Piel de as pecto ictiosiforme (en piernas ) : 4 pacientes (2.2%). 

19) Liquen amiloide: 3 pacientes (l. 7% ), tomandose biopsia en una 

paciente con ami loidosis hepát i ca . 

20) Manchas café con leche : 3 pacientes (1.7%). 

21) Placas papul oeri tema tosas mal definidas , pruriginosas de 15 días 

a 1 mes de evolución , en la V del escote o extremidades superiores 

o región sacra: en 3 pacientes (1.7%). 

22) Verrugas vulgares sobre manos y planta del pié: 2 pa c i entes 

(1.1%). 

23) Distrofia ungueal de pies y manos: 2 pacientes (1 .1%). 

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

25) Se observó 1 paciente (O. 5%) de cada una de las siguientes dermato

sis : 

• Rash papular en extremidades inferiores de 3 meses de evolución 

asintomático. 

• Fotosensibilidad. 

* Elastosis solar. 

• Onicogrifosis. 

• herpes labial 

• blefaritis. 
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* Melanosis postlesional por herpes zoster. 

* Ampolla en dorso de mano de 1 cm de diámetro (probable farmac~ 

dermia o ampolla por nefropatía). 

* Palidez generalizada. 

* Probable cáncer basocelular ulcerado. 

* Queratosis pilar en miembros: superiores e inferiores . 

*Tofos gotosos (algunos abiertos). 

* Prurigo por insectos. 

* Escoriaciones. 

* Absceso en pared abdominal. 

* Hoyuelos en uñas de manos. 

* Uñas grises de manos y pies. 

COMPARACION DE MANIFESTACIONES DERMATOLOGI CAS EN LAS DIFERENTES HEPATO

PATIAS ENCONTRADAS: 

CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLICA: 

1.- Leuconiquia: 90%. 

2.- Mancha rubí: 67%. 

3.- Ictericia conjuntival: 65%. 

4.- Lesiones purpúricas: 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.- Dermatiti s acneiforme: 27.4% 

15.- Telangiectas ias: 27.3%. 

16.- Nevo arácnido: 26.2%. 

17.- Prurito : 26% . 

18.- Al opecia pubis: 23.7%. 

19.- Hipermelanosis de manos: 20.7%. 

20.- Alopecia de cejas y pestañas : 17%. 

21.- Hipermelanosis cara: 14.8% 

22 .- Dermogra fismo : 14.1% 
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23.- Estrías: 12.6%. 

24.- Alopecia tronco: 11.1%. 

25.- Ginecomastia: 7.4%. 

26 . - Seudosíndrome de Cushing: 7 . 4%. 

27 . - Acropaquia: 5.2%. 

28.- Coiloniquia : 5 .2%. 

29.- Onicorrexis: 2.2%. 

30. - Alopecia de cejas y pestañas: 1.7% 

31. - Contrac tura de Dupuytren: 1.5%. 

32.- Bandas transvers as unguea l es : 1. 5%. 

CIRROSIS POSNECROTICA: 

1.- Leuconiquia : 92%. 

2.- Mancha rubí : 76%. 

3.- Alopecia ax i lar: 76%. 

4.- Ictericia piel: 67.5%. 

5.- Estrías: 56%. 

6.- Lesiones purpúricas: 51.4%. 

7.- Red venosa colateral: 51.4%. 

8.- Telangiectasias: 48.6%. 

9.- Ictericia conjuntiva!: 46%. 

10.- Prurito: 45%. 

11.- Hipermelanosis areolar: 37.8%. 

12.- Edema periférico: 37.8%. 

13.- Eritema palmar/plantar: 35 . 1% . 

14.- Xeros is: 30%. 

15.- Hipermelanosis de manos: 27%. 

16.- Platoniquia: 27%. 

17.- Alopecia cejas y pestañas: 24%. 

18.- Hipermelanosis cara: 21.6% . 

19.- Dermatitis acneiforme: 21.6%. 

20.- Nevo arácnido: 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%. 

C~RROSIS CRIPTOGENICA: 

1.- Leuconiquia: 60%. 

2.- Mancha rubí: 70%. 

3 . - Eritema palmar/plantar: 70%. 

4.- Red venosa colateral: 70%. 

5 .- Alopecia axilar: 70%. 

6.- Ictericia conjuntival: 60%. 

7.- Alopecia cejas y pestañas: 

8.- Lesiones purpúricas: 50%. 

9 .- Estrías: 40%. 

10.- Xerosis: 40%. 

11.- Prurito: 30%. 

12.- Edema periférico: 30%. 

13.- Alopecia pubis: 30%. 

14.- Platoniquia: 30%. 

60%. 

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%. 

AMILO I DOSIS HEPATICA: 

l.- Xerosis: 100%. 

2.- Ictericia conjuntival: 66.6%. 

3 .- Mancha rubí: 66.6% . 

4. - Les iones purpúricas: 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 pestañas: 66 .6%. 

9.- Prurito: 33.3%. 

10.- Hipermelanosis manos: 33.3% . 

11. - Estrías: 33.3%. 

12.- Alopecia tronco: 33.3%. 

CANCER HEPATICO: 

-1.- Ictericia piel: 100%. 

2.- Leuconiquia: 100%. 

3.- Alopecia cejas y pestañas: 100%. 

4~- Ictericia conjuntiva!: 50%. 

5.- Nevo arácnido: 50%. 

6 . - Mancha rubí: 50%. 

7.- Telangiectasias: 50%. 

8.- Lesiones purpúricas: 50%. 

9.- Eritema palmar/plantar: 50%. 

10.- Edema periférico: 50%. 

11.- Alopecia pubis: 50%. 
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QiA CP ex; AH (}l 

I..ar.cniq.úa Laxxniq.úa Laxxniq.úa Xerosis Ictericia 
piel. 

~rubí tHrlla rubí flbrx:ha rubí Ictericia ccn-- Leucmiquia 
jtntival 

Ictericia ccn- Alqlecia axi- Erit.era P/P Marx:.ha rubí Alq:iecia 
juttival lar. cejas y 

pestañas 

Púrµ¡ra Ictericia piel Red V€0'.J6a C, Púrµ¡ra Ictericia 
CClljunti val 

Alcpecia axi- F.strías Alq:iecia axi- Red V€0'.J6a C. Nevo ark-
lar lar nielo 

Red ven:isa c. Púrµ¡ra Icterica ccn-- Edam periíe-- Marx:.ha rubí 
jmtival rico 

Hipertrofia ~ Red venosa c. Alq:iecia cejas y Alq:iecia axi- Telangiec~ 
rotidea pestañas lar si as 

Hipermelau3is TelarlD-ecta- Púrµ¡ra Alq:iecia cejas y Púrµ¡ra 
areolar si.as pestañas 

Xerosis Ictericia ccn-- F.strías Pnrit.o Erit.era P/P 
jmtival 

Ictericia piel Pnrit.o Xerosis Hipermelanoois edam peri-
ll0rXl6 férico 

Erit.em P/P Hi.permelau3is Pnrit.o F.strías Alq:iecia 
areolar p.ibis 

&lene periíe-- &lene peri.le- &lene periíe-- Alq:iecia trooco 
rico rico rico 

Plat.cniq.ria Eri t.era P/P Alq:iecia p.ibis 

D. acneifcrme Xerosis Plat.cniquia 

Te~ectasias Hipermelanoois Hipermelanoois 
rranos areolar 

OlA: Cirrnlis hepática alccrolica. 

CJ>: Cirrosis pomecr6tica. 

CX:: Cirrosis cripqérúca. 

AH: Ami.loidosis hepática. 

Qi: aD:.er hepático. 
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CONCLUSIONES: 

Los padecimientos hepáticos cr6nicos en México s on de gran importé!!! 

cia por su alta incidencia. Al i gual que en otros pa íses, el sexo 

11asculino sigue siendo el más afectado, debido a que la principal 

causa de la enfermedad hepática cr6nica es el alcohol. La segunda 

causa, como s e confirmó en este estudio, s i gue s i endo de origen viral 

(virus de la hepatitis B y virus de la hepatiti s no A no B) , siendo 

el sexo femenino el más afectado. 

Este estudio se hizo en pacientes hospita l i zados , los cuales 

i ngresaban al hospital, ya sea por: sangrado de tubo digestivo, ascitis 

importante que comprometía el campo respiratori o, i cter icia en estudio, 

desequilibrio hidroelectrol{tico, encefa lopat{a hepática, síndrome 

de s upresión alcohólica, etc. cuya evoluci6n de l a hepatopatía promedio 

fué de 20 años . 

Las alteraciones dermatol6gicas propias de la enfermedad hepática 

fueron las mismas que se han reportado en la literatura previa, aunque 

con diferencias en su prevalencia en comparación con otros países 

como Estados Unidos, Japón, etc. En el presente estudio se encontró 

una incidencia muy alta de leuconiquia, más que de icteri cia. Las 

manchas rubí fueron otras lesiones con alta incidenci a, aunque hay 

que tomarlas con reserva, debido a que todos los paciente s eran adultos 

y precisamente esta lesión es propia de esta edad. Algo que también 

llama la atención, es el nevo arácnido, el cual es reportado como 

lesión básica de la enfermedad hepática crónica, sin embargo en este 

•studio no se confirmó. 

Otro signo importante en los pacientes estudiados con alta inciden

cia fué la alopecia, sobre todo de tipo axilar, la cual, sí se menciona 

en la literatura, pero no se le da tanta importancia como la ictericia. 

Las lesiones purpúricas también tuvieron al ta incidencia en 

estos pacientes, las cuales se manifestaban como manchas purpúri cas 

o equimosis sobre todo en si ti os de venopunción o s i ti os de traumat is

mos. Un dato importante que tampoco se le da el valor que debiera, 

es la hiperpigriientación o hipermelanosis, la cual se encontró con 

llés frecuencia a nivel areolar, pero también en otros si tíos como 

118JlOS, cara, rodillas, incluso en cavidad oral, así como la hiperpigmen-
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taci6n que se encontró en porcentaj e s al t os en forma de l entigo en 

palmas (dato no repor tado, más que en un e studio de j apones es en 

que hací an referencia a ot ro tipo de pigmentac i ón por ac i dos bil i are s ) . 

También se encontró hiperpigment aci6n en fo rma de ma nc ha s con tende ncia 

a ser redondeadas en la cara anterior de las pi e r nas , uni o bilatera l

mente, cuya explicaci6n en ocasiones e ra l a f a mosa pigmentac ión postle

s i onal, que aceptaban los pac i entes, pero muchos ot ros la negaban 

y referían que las manchas les habí an sal i do desde que s e habí a agud iza

do su padecimiento. Un caso que me viene a l a mente , e s el de un 

paciente con hepatopat ia alcoh6l i c a , que s e hab í a p igmenta do de ca ra , 

brazos, pies y areolas , con e l tiempo (de 2 sema nas e n a de lante) 

el paciente empezó a mejorar de su func i onamiento hepá tico y la pigment~ 

ción fué disminuyendo cada vez más, con es to , qu i e ro hace r notar 

la importancia que t i ene la h i perp igmentación como marcador de la 

función hepática, cuyo valor no se le da. 

Otro dato importante que no se reporta mucho en la l i teratura 

es la xerosis ( o resequedad de la piel), que padecen estos pacientes, 

la cual se encontró en los 10 primeros luga r es de la mayorí a de las 

hepatopatias estudiadas. 

Otro dato encontrado, es la red venosa colateral y por tanto 

abdomen globoso en estos pacientes, que aunque no t odos l a presenta r on, 

si fu.é un signo frecuente. 

Las estrías no fueron datos muy comunes e n el hepatópata c rónico , 

a pesar de que se reportan con al ta incidenc ia, ya que la mayorí a 

de los que las presentaban éran paciente s fem eninos , que hab í a n t en i do 

varios embarazos previos a su padecimiento hepátic o, aunque algunos 

hepatópatas masculinos o mujeres nulíparas si l as presentaban, incluso 

sin tener abdomen globoso. 

El eritema palmar y a veces palmo/p l an tar no se encontró con 

la frecuenc ia que mencionan en la literatur a, s ino con una inc idenc i a 

mucho menor. 

Dentro de las dermatosis asociadas a la enfermedad hepát i ca 

que se encontraron en estos pacientes, las micosis fueron las más 

frecuentes, tanto de uñas de los pies, como de pies un i camente . 

La tercera dermatosis encontra da en estos pacientes f ué el lent i go 

palmar ya mencionado, posteriormente ci ca tr i ces, más fre c ue ntemente 
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por traumatismos (deporte, balas, riñas, quemaduras, 

siguieron las manchas hiperpigmentadas en cara anterior 

caídas), le 

de piernas, 

también ya menc i onadas, los neves de todos tipos, la hiperqueratosis 

plantar y a veces palmo/plantar, que fué observada con mayor frecuencia 

en pacientes con asc itis y abdomen globoso. Los tatuajes fueron otras 

lesiones observadas y otras alteraciones menos frecuentes menc ionadas 

con anterioridad, siendo similares a la población abierta adulta. 

Hubo dos tipos de dermatosis que me llamaron la atención por 

no ser tan comunes y al parecer correspondían a las reportadas en 

iní'ec ciones hepáticas, manifestandose como les iones papuloeri tema tosas 

con evolución paralela a la hepatopatía, que presentaron 3 pacientes 

y un rash papular en miembros inferiores, también de evolución paralela 

a la hepatopatía en otro paciente . Y otra alteración encontrada en 

una paciente con amiloidosis hepática fué: uñas grises, tanto de 

manos como de pies, que a veces se reporta en la hemocromatosis pero 

no en la amiloidosis hepática . 

En cuanto a la cavidad oral, la mayoría presenta una repercusión 

importante por su padecimiento, .ya sea por descuido, por hipovi tami

nosis, por su esta do de consciencia, por ser respiradores orales 

por dificultad en la ventilación, por hipoprotrombinemia por el mismo 

hígado, etc. Las localizaciones más afectadas en estos pacientes 

son: encías, lengua y dientes. Las alteraciones más frecuentes encontra

das en encías fueron : la palidez, inflamación y papilas interdentarias 

achatadas, lo cual se traduce en una parodontosis crónica que padecen 

la mayoría de estos pacientes. 

La lengua en un porcentaje alto, se encontró enrojecida y con 

papilas linguales atróficas, traduciendose en glositis, la mayorí a 

de las veces por hipovi taminosis; en pocos casos se encontraron las 

papilas linguales hipertróficas, lo cual también nos habla de una 

hipovi taminosis pero de menor evolución, otro dato importante lingual 

son las fisuras, que junto con la atrofia de papilas, o sea, la glositis 

en sí, favorece que el3tos pacientes pierdan el s abor de los alimentos 

(hipogeusia), dato que refieren algunos pacientes. 

Casi todos presentaron acúmulo de placa dentobacteriana, que 

como sabemos esto favorece las caries, mal aliento, etc. Los dientes 

de la mayoría de los pacientes revisados se encontraban en muy malas 
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condiciones, observandose caries de 3o. o 4to. grado e n porcentajes 

al tos 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 saburra!, lengua escrotal , lengua 

acartonada, petequias en cavidad oral y candidosis oral fueron otras 

de l as alteraciones orales que con más frecuencia se obs ervaron en 

estos pacientes. 

Por último, haciendo la comparación de las alteraciones dermatoló

gicas intrínsecas de la enfermedad hepática, vemos que casi s on 

los mismos datos en todas, variando mínimamente, además considero 

que para que tuviera mayor veracidad esta comparación, tendría que 

ser el mismo número de pacientes en cada una de las hepatopatía s, 

cosa que no se pudo lograr por la al ta prevalencia de hep a topatía 

alcohólica y baja prevalencia de los otros tipos de padecimientos 

hepáticos 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 paralel a el funciona 

miento del organismo y sabiendo leer en ella los datos que nos aporta , 

podemos valorar de manera casi exacta el funcionam iento hepático 

e integral de la persona. 



~l"i)eCí a axilar 

Fen:>tipo ele hepat.ópata crénico, caq.>eetica , 
con abdanen gldloso, red ven:sa colateral e 
hipef1'.'ignent.aci én areolar. 



Ginecrnastia, hiperpignentaci6n 
areolar y xerosis. 
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Nevos arOCnió:Js , red ven::isa colateral, abcb
men glcboso, ictericia, hiperpig¡rerrt:acién de 
cicatriz uibilical . 
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Telargiectasias, estrías de distersién en l'1 ab 
cbren globcs:J. 

lliper;iignentaci én : areolar, de brazoo y labioo 

bentigo palmar, plataiiquia de 
primeros artejoo. 
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