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Caso clinico

e presenta el caso de una paciente de 45 afios de edad que
consulta al servicio de dermatologia por aparicion de lesion

en miembro inferior izquierdo de crecimiento progresivo,
ocasionalmente dolorosa. Como antecedentes importantes pre-
senta diabetes mellitus tipo 2 mal controlada, hipertensién ar-
terial crénica, obesidad grado III e hipotiroidismo en suplencia.
En manejo actual con metformina 2 veces dia, insulina glargina
12 unidades dia, losartan 50 mg dia y levotiroxina 50 mcg al dfa.
Al examen fisico se evidenciaba una placa de bordes bien
definidos con centro atréfico de borde eritematoso con centro
palido mal definida con multiples vasos en su superficie, que ocu-
paba el 70% de la regién anterior del miembro inferior izquierdo

(figura 1).

Figura 1. Placa de borde eritematoso con centro palido mal
definida con multiples vasos en su superficie, que ocupa el
70% de la region anterior del miembro inferior izquierdo
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Los exdmenes de laboratorio mostraban glucemia cen-
tral en 278 mg/dl, hemoglobina glucosilada en 9,8%. Se rea-
liza biopsia de piel, encontrando a nivel de la dermis colage-
no necrobiético y formacién de granulomas con empalizada
e infiltrado intersticial linfohistiocitario con algunas células
gigantes. Se hace diagndstico de necrobiosis lipoidica y se da
manejo con fototerapia PUVA 3 veces a la semana hasta aclara-
miento total de la lesion.

Introduccion

La diabetes mellitus (DM) se define como un desorden
metabélico, resultante de un defecto en la secrecién y/o ac-
cién de la insulina, generando un estado de hiperglucemia
crénico y una alteracién en el metabolismo de los carbohi-
dratos, grasas y proteinas, que resulta de multiples etiolo-
giasW. La prevalencia de diabetes va en aumento segin la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS). En el 2014 se en-
contraron 422 millones de adultos en todo el mundo con dia-
betes, frente a los 108 millones de 1980®. En Latinoamérica
se calcula alrededor de 15 millones de personas con diabetes
mellitus y se espera que esto incremente a 20 millones en
diez afios. En Colombia, segin un reporte de la Organizacién
Panamericana de la Salud, existe una prevalencia del 7,5% en
la poblaciéon general®.

Las complicaciones se producen a nivel macrovascular
(ateroesclerosis) y microvascular tales como retinopatia neu-
ropatia y nefropatia; sin embargo, existe la posibilidad de un
30-91% de presentar al menos una complicacién dermato-
légica durante el curso cronico de la enfermedad, segun es-
tudios reportados®®. Estas manifestaciones cutaneas varian
en severidad y prevalencia; muchas de estas manifestacio-
nes son mas prevalentes en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 que en tipo 2 y muchas de ellas no son especificas de
la enfermedad por lo cual se han dividido en 2 categorias:
manifestaciones especificas y manifestaciones inespecificas
(infecciones -reacciones a medicamentos- complicaciones
vasculares) (tabla 1)©.

En esta revisiéon haremos énfasis en las manifestaciones
especificas y algunas de las inespecificas mas relevantes, en-
focandonos en la presentacion clinica, la epidemiologia, las
causas y el tratamiento.
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Tabla 1. Manifestaciones cutaneas por categorias

Manifestaciones
inespecificas

Manifestaciones

especificas

« Necrobiosis lipoidica Condiciones asociadas

« Granuloma anular «+ Acrocordones

generalizado - Uhas y piel amarillas

+ Diabetes bullosa - Prurito generalizado

+ Escleredema diabeticorum | . Engrosamiento piel

- Acantosis nigricans « Rubeosis facies

« Xantomas eruptivos - Eritema palmar

- Dermatosis perforante - Dermatosis purpurica
adquirida pigmentada

+ Dermopatia diabética Manifestaciones cutaneas
enfermedad vascular

- Ulceras diabéticas

+ Pie diabético
Enfermedades asociadas
« Psoriasis

« Vitiligo

Infecciones

« Bacterianas

» Hongos

Complicaciones a uso de
terapia antidiabética

« Reaccion cutanea a insulina

» Reaccién cutédnea a
antidiabético oral

Otros
« Esclerosis digital

« Contractura de Dupuytren

Manifestaciones especificas de diabetes
mellitus

Necrobiosis Lipoidica

Es una enfermedad granulomatosa crénica, caracterizada
por la degeneracion del colageno, depdsito de grasa y engro-
samiento de la pared endotelial®. Es de baja prevalencia en
la poblacién general y presenta un aumento en la incidencia
en personas con antecedente de diabetes, particularmente
en manejo con insulina; esta incidencia se calcula en 0,3% a
1,2% de los cuales un 14% aparece posterior al diagnéstico,
un 24%, simultaneamente y un 62% precede al diagnéstico de
la diabetes(®. Tiene un predominio en el sexo femenino de 3:1,
especialmente en la tercera y la cuarta década de la vida. La
patogénesis de la enfermedad atin no es completamente cla-
ra; existen diferentes teorias de las cuales, pero la principal
implica un dafio a nivel vascular causado por el depésito de
glucoproteinas en la pared de los vasos, lo que ocasiona un en-
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grosamiento, fibrosis y proliferacién endotelial, que llevan a
la oclusion de los mismos y generan hipoxia. Este mecanismo
conlleva a un proceso inflamatorio y depdsito de inmunocom-
plejos que degeneran el coldgeno en la dermis profunda®®.
También se presenta anormalidad en la produccién de colage-
no®, depésito de inmunoglobulinas?, defectos en la migra-
cién de neutréfilos® y factores genéticos?.

Las lesiones pueden ser tnicas o multiples y se presentan
de manera bilateral y simétrica en la region pretibial, en la ma-
yoria de los casos, aunque pueden aparecer en cara, tronco,
cuero cabelludo y miembros superiores; clinicamente se ven
como papulas o nédulos con borde eritematoso, que confluyen
formando placas con area central que inicialmente es violacea
y luego progresa a una coloracién pardo-amarilla de aspecto
seroso (figura 1). En esta area puede haber atrofia, e incluso
se puede ulcerar como complicacion secundaria. Puede evi-
denciarse también telangiectasias y exhibirse el fenémeno de
Koebner. La mayoria de estas lesiones son indoloras, resulta-
do de dafio a nivel de los nervios. S6lo un 25% son dolorosas
y un 35% se ulceran; también pueden sufrir trasformacion a
un carcinoma escamocelular®®. Su diagnéstico es clinico; sin
embargo, se confirma mediante biopsia de piel, donde se evi-
dencia histoldgicamente la formacién de granulomas en dos
patrones: en empalizada o pseudotuberculoide, siendo el pri-
mero el que mas se ha asociado a diabetes("¥.

El tratamiento se enfoca primero en optimizar el control
metabdlico, haciendo énfasis en un cambio en el estilo de vida,
abandono del tabaco y minimizacién de los traumas, para dis-
minuir el riesgo de ulceracion; adicionalmente, si se cumplen
todas las recomendaciones, la terapia de primera linea es por
via topica con corticoide intralesional o inhibidores de calci-
neurina. Si esto no funciona, se inicia terapia de segunda linea
con pentoxifilina, fototerapia (PUVA), antimalaricos o ésteres
de 4cido fumarico. Finalmente, en pacientes con lesiones re-
fractarias o ulceradas, se indica manejo con micofenolato mo-
fetil, terapia biolégica con anti TNF (infliximab, etanercept,
adalimumab), ciclosporina, laser de CO, o incluso colchicina.
El manejo no ha sido 100% efectivo y existe un 13-19% de los
casos con autorresolucién a los 6 a 12 afios posteriores al diag-
noéstico,

Granuloma anular generalizado

El granuloma anular (GA) es una enfermedad granulo-
matosa benigna de etiologia idiopatica, que afecta la dermis
y el tejido celular subcutdneo. Presenta diferentes varian-
tes clinicas, de las cuales las mas comunes son: GA localiza-
do, generalizado y subcutaneo; sin embargo, existen y se han
reportado en la literatura otras variantes menos comunes
tales como GA perforante, de células gigantes elastolitico, en
parches y palmo plantar. De todas estas variantes, la que se
ha evidenciado que tiene asociacidn con diabetes en multiples
estudios es el granuloma anular generalizado; sin embargo, su
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prevalencia es de 0,3% en la poblacién con diabetes mellitus
y de esta se reporta que el 21-77% son diabéticos tipo 2. Es
mas frecuente en el sexo femenino en una proporciéon de 2:1,y
predomina en la quinta década de la vida*®). La patogénesis de
esta enfermedad aun no es conocida; existen numerosas teo-
rias si bien la mas aceptada establece que el granuloma anular
es una reaccion de hipersensibilidad tipo III y esto conduce a
una vasculitis que, asociada con la diabetes, genera dafio mi-
crovascular(719),

Clinicamente, se evidencian multiples papulas eritemato-
sas que confluyen formando placas en forma anular (forma de
anillo) distribuidas en tronco, extremidades superiores o infe-
riores (figura 2), y presentacién atipica en un 33%. Frecuen-
temente no son dolorosas y ocasionalmente causan prurito. Su
diagndstico es clinico; sin embargo, se debe confirmar mediante
biopsia de piel en la que histolégicamente puede verse la for-
macion de granulomas en patrén en empalizada o intersticial,
acompafiada de depdsitos de mucina®®. El tratamiento de pri-
mera linea consiste, segun la guias americanas de dermatologia,
en aplicacion de corticoides intralesionales (acetato de triamci-
nolona 5 mg/ml) y fototerapia (PUVA -UVA1). En segunda linea
se encuentra el manejo con antimaldricos, la terapia bioldgica
con anti-TNE antimetabolito (metotrexate) y retinoides orales.
Se han descrito multiples reportes de casos manejados con dap-
sona, doxiciclina, ciclosporina, rifampicina e inhibidores de cal-
cineurina topicos, con mejoria completa de las lesiones*®.

Figura 2. Multiples papulas eritematosas que confluyen
formando placas de aspecto numular, algunas arciformes,
comprometiendo region poplitea bilateral y region axilar

posterior izquierda

Bullosis diabeticorum

Es una condicidn especifica de la diabetes que requiere
manejo con insulina, caracterizada por la formacién de am-
pollas tensas en regiones acrales (extremidades inferiores
predominantemente y extremidades superiores con menor
frecuencia), con una incidencia baja de 0,5% en USA?%?1) y ma-
yor frecuencia en hombres con una relacion de 2:1. La edad
de aparicion se encuentra entre la sexta y séptima décadas
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de la vida; sin embargo, se ha documentado esta condicién
en personas entre 30-40 afos de edad. Se asocia a pacientes
con complicaciones microvasculares (neuropatia, nefropatia y
retinopatia) y con mal control metabdlico®®®. Su etiologia atin
no se conoce, pero existen numerosas teorias sobre el meca-
nismo de formacién de este desorden ampolloso, tales como
traumas minimos que inducen a la formacién de ampolla, mal
control metabélico (fluctuaciéon de niveles de glucemia), mi-
croangiopatia, nefropatia, neuropatia, insuficiencia vascular y
fenémeno autoinmune, ademas de alteracion en el metabolis-
mo del calcio. Todo esto induce a una alteracién a nivel de la
membrana basal, mas exactamente en la lamina licida, dando
como resultado la formacién de ampollas tensas®?2,

Clinicamente, se caracterizan por ser ampollas tensas con
didmetros que varian desde 0,5 cm hasta 10 cm con contenido
viscoso estéril, que aparecen de manera espontanea en zonas
acrales, asintomaticas y ocasionalmente producen prurito o
sensacion de quemazoén. La mayoria son lesiones tnicas, aun-
que pueden ser multiples, distribuidas de manera asimétrica
(figura 3). No existe un test confirmatorio y su diagnéstico es
de exclusion. Se debe tener en cuenta otras causas de desoér-
denes ampollosos, tales como penfigoide ampolloso, porfiria
cutanea tardia y reacciones medicamentosas, por lo que su
diagnéstico se confirma mediante realizacién de biopsia de
piel e inmunofluorescencia directa, la cual da como resultado
ampolla subepidérmica en el 80% de los casos e inmunofluo-
rescencia negativa. También se han reportado depésitos de C3
e IgM en la pared de los vasos de la dermis. Por microscopia
electrdnica se evidencia la ampolla subepidérmica a nivel de
la lamina lucida; sin embargo, hay casos reportados con am-
pollas intraepidérmicas®).

Figura 3. En antebrazo derecho se evidencia ampolla
tensa de contenido seroso con eritema perilesional de
20 mm de diametro
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Estas ampollas resuelven espontineamente entre 2-6
semanas; algunas pueden presentar sobreinfecciéon (prin-
cipalmente las de miembros inferiores), riesgo de osteo-
mielitis y necrosis, por lo que se recomienda proteccién
cutanea y manejo con antibidtico tépico para prevencion de
infeccidon secundaria, aspirado de contenido de la ampolla y
un adecuado control metabélico evitando episodios de hi-
poglucemia.

Esclerema diabeticorum

El escleredema diabeticorum es una infrecuente enferme-
dad del tejido conectivo que consiste en depdsito de mucina
en dermis y posterior endurecimiento de la piel, descrita por
primera vez por Abraham Buschke en 1902(%, Est4 asocia-
da a multiples enfermedades como gammapatia monoclonal,
hiperparatiroidismo, mieloma multiple, insulinoma maligno,
artritis reumatoide, sindrome de Sjogren, infecciones estrep-
tocécecicas y viricas, ademas de la diabetes®®. Con respecto
al escleredema diabeticorum, presenta una incidencia de 2,5-
14% con una mayor frecuencia en hombres y una relacién de
2:1. Esta asociado a mal control metabdlico, uso de insulina
y complicaciones microvasculares®2?%, Su patogénesis ain no
se conoce y se proponen teorias, entre las cuales se encuen-
tran: la glucosilacidn de fibras de coldgeno con posterior de-
gradacion alterada de las mismas, el estado de hiperglucemia
que estimula el fibroblasto, de tal forma que éste aumenta la
sintesis de componentes de matriz extracelular tales como el
colageno, lo que lleva a desarrollar esta condicion®@®.

Clinicamente se evidencia un edema duro o una piel rigi-
da predominantemente en regioén cervical posterior, tronco
superior y hombros. Ocasionalmente se extiende a cara, bra-
zos, tronco anterior y abdomen. La piel puede tener aspecto
de piel de naranja y algunas veces verse eritematosa. Usual-
mente es asintomatica, pero en algunos casos causa dolor,
disminuyendo la movilidad, especialmente si es a nivel de la
espalda. Existen 3 patrones, segin la enfermedad asociada:
el primero de ellos se encuentra en mujeres de mediana edad
y nifios con induracién en region cervicofacial secundaria a
infeccion respiratoria aguda; el segundo patrén se ve como
instauracion larga e insidiosa y se asocia principalmente a
gammapatias; el tercer patrén corresponde a los casos aso-
ciados a diabetes mellitus?7-?9), Su diagnéstico se realiza me-
diante biopsia de piel, donde se evidencia marcado engrosa-
miento de la dermis profunda con fibras de colageno gruesas
e infiltrado de mucina.

Aun no se ha establecido un tratamiento de eleccién; sin
embargo, se basa primero en el control glucémico y se reco-
mienda manejo con fototerapia tipo PUVAG®3Y como primera
eleccion. Ademas se encuentran descritos un sinnimero de
tratamientos como esteroides intralesionales, metotrexate a
bajas dosis, pentoxifilina, pero atin no se llega a un consenso
para el manejo de esta enfermedad.
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Acantosis nigricans

La acantosis nigricans es una manifestacién cutdnea con
multiples etiologias, entre ellas, las mas comunes son: diabetes
mellitus tipo 2, obesidad y resistencia a la insulina con una pre-
valencia entre 7%-74%, de predominio en mujeres de raza negra
vs mujeres de raza blanca®?. Se clasifica de dos formas: acantosis
nigricans benigna y maligna. Las dos variantes tienen clinica e
histologia similares; no obstante, difieren en la condicién asocia-
da ala misma (tabla 2)®3. Su fisiopatologia indica que la insulina
es capaz de atravesar la unién dermoepidérmica y asi producir
crecimiento a nivel de los queratinocitos y fibroblastos por medio
del receptor del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1
(IGF-1Rs), lo que genera este tipo de lesiones®*.

Tabla 2. Condiciones asociadas a Acantosis Nigricans

Benignas | Maligna

Enfermedades metabdlicas | Paraneoplasicos

- Diabetes mellitus- resistencia
alainsulina

« Cancer gastrico

« Hipotiroidismo

« Cirrosis biliar primaria

+ Enfermedad Adisson

+ Acromegalia

+ Gigantismo

+ Obesidad

Sindromes

» Sindrome ovario poliquistico
+ Sindrome Cushing

+ Sindrome de Bloom

« Sindrome Marfan

« Sindrome de Rud

+ Sindrome Down
Asociada a medicamentos
Esteroides sistémicos

Acido nicotinico

Estrégenos
Insulina

Acido fusidico

Inhibidores de proteasa

Anticonceptivos orales

Clinicamente, se caracteriza por placas hiperpigmentadas
de aspecto aterciopelado o verrucoso, pardas claras a oscuras
de distribucion simétrica predominantemente en regiones in-
tertriginosas y flexurales (cuello, axilas, pliegue ante cubital,
pliegue inguinal y fosa poplitea), siendo mas frecuente en un
99% en el cuello y un 73% en axilas (figura 4); usualmente
son lesiones asintomaticas, aunque ocasionalmente pueden
generar mal olor y prurito®¥. Su diagndstico es clinico y sélo
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se realiza biopsia de piel cuando se requiere confirmacion.
En la histologia se evidencia papilomatosis, hiperqueratosis
e hiperpigmentacion del estrato basal, debido al aumento de
queratina, mas no por el aumento de la funcién ni el niimero
de melanocitos®%.

Figura 4. Placas pardas claras de aspecto aterciopelado
bien definidas que ocupan el 80% de tejido celular
subcutaneo en region cervical posterior y axilar

Se recomienda cambio en habitos nutricionales, disminu-
cién de peso e incremento de la actividad fisica. Estas modifi-
caciones en el estilo de vida son el pilar en el manejo de esta
condicidn, ya que reducen la hiperinsulinemia, que es el factor
principal de desarrollo de la acantosis nigricans. Se pueden
utilizar medicamentos como retinoides orales que tiene como
funcién disminuir la proliferacién del queratinocito en aque-
llas situaciones donde la acantosis es extensa o es sintomatica
(mal olor, maceracidn o alteracion en la calidad de vida)©®®.

Xantomas eruptivos

Los xantomas eruptivos en adultos estan asociados con
hipertrigliceridemia (nivel de triglicéridos >2.000 mg/dl lo
que implica la acumulacién de quilomicrones y lipoproteinas
de baja densidad (VLDL) (37, 38). Aproximadamente un tercio
de todos los pacientes diabéticos presentan alteracidon en los
niveles de lipoproteinas, lo cual se debe a la insulinopenia. La
prevalencia de esta condicién es desconocida®*. La razén por
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la cual se producen xantomas eruptivos en pacientes diabéti-
cos, es que la insulina es un factor estimulante de la actividad
de lipoproteina lipasa y ésta juega el papel principal en el me-
tabolismo de triglicéridos y lipoproteinas ricas en triglicéridos
(quilomicrones y VLDL). En la diabetes no controlada donde
hay un estado de insulinopenia existe una ausencia de activi-
dad de lipoproteina lipasa y, como consecuencia, un aumento
en lipoproteinas como VLDL y quilomicrones, generando una
dislipidemia a expensas de triglicéridos y precipitando la for-
macién de xantomas eruptivosG4?,

Clinicamente, se caracteriza por la presencia de multiples
papulas de 1-4 mm xantomatosas con eritema perilesional,
distribuidas principalmente en areas extensoras (extremida-
des y gluteos) (figura 5). La mayoria son asintomaticas; sin
embargo, ocasionalmente presentan prurito. El diagndstico es
clinico, pero se confirma mediante biopsia de piel, donde se
evidencia acimulo de macrdfagos espumosos con infiltrado
inflamatorio de linfocitos y neutréfilos en dermis“Y. El manejo
hace énfasis en control metabélico con habitos de vida saluda-
ble y farmacolégico, con fibratos o estatinas. A nivel de las le-
siones se utilizan técnicas de curetaje, laser CO, o erbium, para
removerlas con buenos resultados. Por ser una entidad poco
frecuente, faltan estudios para avalar este tipo de manejos.

Figura 5. En ambos miembros inferiores se evidencian
multiples papilas xantomatosas con borde eritematoso,
que ocupan el 60% de la pierna

Dermatopatia diabética
La dermatopatia diabética es una manifestacion cutidnea
frecuente, descrita desde 1960 por Hans Melin®?, médico

suizo que caracterizd estas lesiones; y en 1965, Binkley™*® le
da el nombre de dermatopatia diabética, concepto que refle-
ja la manifestacion cutanea de la microangiopatia diabética.
Esta entidad tiene una incidencia del 9-55% en la poblacién
con diabetes mellitus y afecta especialmente a personas en la
sexta década de la vida. Predomina en hombres con relacion
2:14446) No esta clara la incidencia de la dermatopatia en pa-
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cientes con diabetes mellitus no insulinodependiente vs insu-
linodependiente, pero existen multiples estudios que revelan
mayor incidencia en pacientes con diabetes mellitus insulino-
dependiente en un 12,3%, comparado con la poblacién que no
requiere insulina®. Lo que si est4 claro es que la incidencia de
la dermatopatia diabética aumenta un 52% en pacientes con
complicaciones microangiopaticas (nefropatia, neuropatia o
retinopatia) y en un 81% en pacientes que presentan las tres
complicaciones (p< 0,001)*”). Existe ademas la relacién entre
el control glucémico y la hemoglobina glucosilada. La etiologia
aun es desconocida; numerosas teorias se han centrado en el
trauma menor y en la microangiopatia con los cambios capila-
res asociados que generan estas lesiones, por lo que se sugiere
que la dermatopatia diabética puede ser otra manifestacion
microangiopatica de la diabetes mellitus“®,

Clinicamente, se caracteriza por la presencia de multi-
ples placas o papulas pardas eritematosas bien delimitadas,
que evolucionan a placas atréficas con descamacion fina, que
pueden ulcerarse como complicacion y se localizan de ma-
nera simétrica en ambos miembros inferiores, especialmente
en la regién pretibial, con distribucion asimétrica. También
pueden evidenciarse en miembros superiores y muslos (fi-
gura 6). La progresiéon de la dermopatia es variable y no
parece estar afectada por el control metabolico. Las lesiones
persisten durante 18 a 24 meses en promedio, pero pueden
permanecer indefinidamente. También pueden desaparecer
poco a poco, dejando atras la hiperpigmentacién residual sin
atrofia®*®), El diagndstico es clinico pero, en ocasiones, cuan-
do la clinica no es especifica, se realiza biopsia confirmatoria.
Este examen va a evidenciar una epidermis con atrofia de las
crestas epiteliales, hiperqueratosis moderada y una pigmen-
tacion variable de las células. En la dermis se observan te-
langiectasias, proliferacion de fibroblastos, edema, microan-

Figura 6. Se evidencia de manera bilateral asimétrica
placas pardo-violaceas que confluyen formando grandes
placas de bordes bien definidos con descamacion fina en

su superficie
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giopatia hialina, extravasacion de eritrocitos y depoésitos de
hemosiderina®5%. No existe ningin manejo médico efecti-
vo, Unicamente prevenciéon de complicaciones secundarias
como infeccioén, control glucémico y de las comorbilidades de
base851),

Dermatosis perforante adquirida

La dermatosis perforante adquirida comprende un grupo
de enfermedades crénicas de la piel, que se caracterizan por la
eliminacién transepidérmica de material de la dermis (colage-
no, fibras elasticas o tejido conjuntivo necrético)®?. Se clasifica
segun el material dérmico predominante. Se relaciona con in-
suficiencia renal crénica en estadios avanzados, con o sin he-
modidlisis y diabetes (frecuentemente relacionada con la nefro-
patia diabética). Su prevalencia en pacientes en dilisis es del
10%, aunque de los pacientes con insuficiencia renal, el 73%
se encuentra en dialisis, y entre estos, el 50% tiene diabetes,
por lo que se calcula que la incidencia de esta dermatosis es del
13,6%03). Su etiologia atin no se conoce, pero numerosas teorias
han concluido que una alteracién metabdlica causa alteracion
epidérmica o dérmica; que el depésito de sustancias que no se
eliminan por didlisis puede ser reconocido por el sistema inmu-
ne como un cuerpo extraflo, y que pueden manifestarse micro-
traumas como microangiopatia®.

Clinicamente, las lesiones son papulas o nédulos hiperque-
ratdsicos con tapones de queratina central, ocasionalmente
umbilicados, foliculares generalizados, con patrén de distri-
bucién serpiginoso y con fenémeno de Koebner positivo. Son
muy pruriginosas, causando multiples escoriaciones (figura
7). Su diagndstico es histolégico y éste evidencia la elimina-
cién transepidérmica del material de la dermis®%. El trata-
miento en el contexto de diabetes tiene tasa de efectividad
baja; sin embargo, se deben evitar traumas y se debe realizar

Figura 7. Multiples placas eritemato-violaceas, algunas
hiperqueratdsicas bien definidas en miembro inferior
izquierdo
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manejo sintomatico del prurito. Existe la indicacién de manejo
con fototerapia PUVA y UVB NB con alta eficacia y manejo con
queratoliticos topicos; se han empleado corticoides intralesio-
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Manifestaciones no especificas de diabetes
mellitus

nales y crioterapia con mejoria del cuadro clinico®®.

Manifestacion

Tabla 3. Manifestaciones no especificas de la diabetes mellitus

Definicién

Epidemiologia

Caracteristicas clinicas

Las manifestaciones no especificas de la diabetes mellitus
se enumeran en la tabla 3.

asociada

Acrocordones

Lesiones tumorales
benignas asociadas a
alteracién de metabolismo
de lipidos y carbohidratos
(56), generando un estado
de hiperinsulinemia

y éste tiene un efecto
hiperproliferativo a nivel
del queratinocito y el
fibroblasto.

Se asocia:

« Un 80% se asocia a
sindrome metabdlico
(resistencia a la insulina)®”

« Un 65%-70% de la
poblacién diabética
presenta acrocordones®®

« Un 59,1% se asocia a
dislipidemia®

« Un 30,1% se asocia a
hipertension arterial®®

Consisten en multiples papulas pardas
claras u oscuras pediculadas localizadas
principalmente en pliegues (cuello,
pliegue inframamario, axilas) y cara.
Asintomdticas (figura 8)

Manejo cosmético
con curetaje,
crioterapia o
reseccion de las
mismas

Consiste en la « Se asocia en un 40% con | Consiste en pigmentacién amarilla Condicion
hiperpigmentacion diabetes mellitus®" bilateral simétrica de las ufias. Y tinte benigna se
amarilla en las unas ictérico que no compromete las aconseja control
y en la piel, causada escleras en la piel (figura 9)¢? metabdlico
por productos de

Piel y unas amarillas | la glucosilacién no
enzimatica (2 furoyl, 2,
furanil y 1h-imidazol que
genera el depdsito de
pigmento amarillo a nivel
de la dermis©
Condicion caracterizada « Asociada enun 59% a Se caracteriza por eritema facial crénico | Condicién
por flushing crénico diabetes mellitus®¥ en caray cuello (figura 10) benigna, se

Rubeosis fascies

en caray cuello con
mayor incidencia en
fototipos Fitzpatrick 1y
2 ; asociado a alteracién
microangiopdticay
vasodilatacion venosa
superficial facial®*?

aconseja control
metabolico y uso
de fotoproteccién
cutdnea

Es un grupo heterogéneo
idiopatico no frecuente,
progresivo caracterizado
por una pigmentacién ocre

Se asocia en un 50%

a la diabetes mellitus

y coexiste con la
dermatopatia diabética®®

Se caracteriza por maculas
hiperpigmentadas color pardo claro a
oscuro de 0.3 a 1 cm en region pretibial
de manera bilateral; se conocen como

Condicién
benigna, se
aconseja control
metabdlico

Purpura en miembros inferiores® manchas de pimienta cayena.
pigmentaria causada por extravasacion
de eritrocitos de los plexos
venosos superficial y
posterior deposito de
hemosiderina en la piel.
Conclusiones

Cerca del 60% de los pacientes diabéticos presentan algu-
na manifestacién cutanea. Estos hallazgos deben interpretar-
se como sefial de advertencia de un mal control metabdlico o
complicaciones microangiopaticas, tales como retinopatia, ne-
fropatia y neuropatia; por esto, es muy importante identificar
este tipo de lesiones y dar un 6ptimo manejo para evitar com-
plicaciones secundarias. Se presenta una revisién completa de
las manifestaciones especificas cutaneas de la diabetes melli-
tus, haciendo énfasis en su incidencia, la clinica y el diagnéstico

http://revistaendocrino.org/

de manera clara y precisa; no obstante, a pesar de numerosas
investigaciones, las causas exactas de muchas complicaciones
cutdneas de la diabetes atin no se conocen. Los datos demo-
graficos varian ampliamente y van de la mano de las comorbi-
lidades asociadas. Se debe continuar estudiando los diferentes
mecanismos fisiopatoldgicos de la enfermedad, para asi dar un
mejor tratamiento y fomentar estilos de vida saludable ya que
estos son los que tienen mayor impacto y pueden detener la
epidemia de la diabetes mellitus y sus complicaciones.
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