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GENERALIDADES

La diabetes mellitus (DM) de larga evolucion
con mal control metabdlico puede producir perma-
nentes e irreversibles cambios funcionales y danos
en 6érganos v tejidos provocando, de este modo,
complicaciones que principalmente resultan de
anormalidades bioquimicas, estructurales y fun-
cionales. Se ha asociado de forma causal el pobre
control glucémico vy el desarrollo y progresion de
complicaciones microvasculares (retinopatia, nefro-
patia y neuropatia); en virtud de las complicaciones
en la microvasculatura, cualquier sistema u 6érgano
puede ser afectado y la piel no es la excepciéon™.

Las manifestaciones cutdneas de la diabetes
mellitus son numerosas v variadas*, la frecuencia
de las afecciones cutaneas en las personas diabé-
ticas oscila entre el 30 y el 70%, aparentemente
sin diferencia entre DM1 y DM2°%”7, pero si se consi-
deran los efectos metabdlicos sobre la microcircu-
lacion, los cambios en el colageno de la piel y los
relacionados a neuropatia, estas cifras aumentarian
y llegarian al 100%".

Se postula que los pacientes diabéticos tipo 2
con mal control metabdlico desarrollan con mas
frecuencia infecciones cutdneas, mientras que
aquellos con DM1 padecen frecuentemente lesio-
nes cutaneas del tipo autoinmune, como alopecia
areata, vitiligo y liquen plano®®.

La piel posee un doble origen embriolégico ec-
tomesodérmico, por lo que se relaciona con todos
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los 6rganos y sistemas del organismo. Es por esto
que puede reflejar alteraciones sistémicas, exis-
tiendo algunos marcadores dermatoldgicos bien
reconocidos que pueden preceder o acompanar al
diagnostico de una enfermedad sistémica como es
la DM. La piel comparte tanto los efectos de las
alteraciones metabdlicas como de las complicacio-
nes degenerativas crénicas™. Es un tejido metabdli-
camente activo, donde la insulina y otros nutrientes
circulantes determinan los procesos de biosintesis.

En los pacientes diabéticos la piel estda sometida a

los efectos directos de la hiperglucemia y al déficit

o resistencia a la insulina. La afectacién macro y

microvascular unida a la neuropatia autonémica vy

sensorial provocan disminucion de las defensas de
la piel, por lo cual ésta se hace mas vulnerable a los
agresores externos'.

Aungue no se conocen con exactitud las cau-
sas de la aparicién de todas las manifestaciones
dermatolégicas que se observan en los pacientes
con DM, se sabe que muchas se relacionan con
alteraciones fisiopatolégicas y biogquimicas que se
mencionan a continuacion.

1. Metabolizacion de la glucosa por vias no in-
sulinodependientes: a) via de los polioles con
aumento en la produccién de sorbitol; b) auto-
oxidacion de la glucosa que aumenta las es-
pecies reactivas del oxigeno; c) glucosilacion
no enzimatica de las proteinas; d) aumento
del diacil glicerol (DAG) con sobre-estimula-
cion de la PKC.

2. Cambios del colageno que le confieren mayor
dureza, menor solubilidad y mas resistencia a
la digestion enzimatica.

3. Alteraciones en la microvasculatura.

4. Neuropatia periférica diabética”'?6,

Las lesiones en la piel pueden variar de gra-
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vedad, desde leves hasta sumamente serias y
amenazar la vida del paciente. No hay lesiones
patognomaonicas en la diabetes y agruparlas es
dificil y controversial; existen diversas clasifi-
caciones sobre las lesiones dermatolégicas de
los pacientes diabéticos pero no se ha llegado
a un consenso o unificacion de criterios. Luego
de hacer una revisién de las clasificaciones que
postulan diversos autores*'®'7?2, se presenta
un resumen orientado a los aspectos clinicos
en cinco grandes grupos: a) afecciones cuté-
neas con relativa o fuerte asociaciéon con DM;
b) afecciones de la piel relacionadas con un ori-
gen infeccioso; ¢) dermatosis relacionadas con
las complicaciones de la DM; d) manifestacio-
nes cutaneas relacionadas con el tratamiento
de la DM; e) otras manifestaciones. Realizare-
mos un resumen de la monografia con énfa-
sis en la descripcion clinica y su relacion con
la diabetes de las principales manifestaciones
dermatoldgicas asociadas a esta enfermedad.

Manifestaciones dermatoldgicas asociadas
a diabetes mellitus

Con relativa o fuerte asociacion a DM

— Dermopatia diabética.

— Necrobiosis lipoidica.

— Ampolla diabética (bullosis diabeticorum).

— Granuloma anular diseminado.

— Sindrome de engrosamiento cuténeo.
a) Escleredema diabético.
b) Piel cérea y movilidad articular.
c¢) Empedrado digital.

— Piel amarilla.

— Acantosis nigricans.

— Vitiligo.

— Liquen plano.

— Xantomas eruptivos.

— Dermatosis perforantes adquiridas.
e Foliculitis perforante.
e Enfermedad de Kyrle.

— Alopecia areata.

— Siringoma de células claras.

— Psoriasis.

Relacionadas con un origen infeccioso
— Infecciones micéticas.
a) Dermatofitosis.
b) Candidiasis.
¢) Mucormicosis rinocerebral.

— Infecciones bacterianas.
a) Piodermitis.
b) Eritrasma.
¢) Infecciéon necrotizante de tejidos blandos.
d) Otitis externa maligna por Pseudomona
auriginosa.

Relacionadas con las complicaciones de la DM
— Neuropatia diabética.
— Angiopatia diabética.
— Pie diabético.

Relacionadas con el tratamiento de la DM
— Trastornos inducidos por insulina.
— Trastornos inducidos por antidiabéticos orales.

Otras manifestaciones
— Sindrome de Achard Thiers.
— Sindrome del Glucagonoma.
— Sindrome de Alezzandrini.
— Porfiria cutdnea tardia.
— Hemocromatosis.
— Prurito.
— Pénfigo buloso.
— Hipomelanosis idiopética guttata.

DERMATOSIS CON RELATIVA O
FUERTE ASOCIACION CON DIABETES

Dermopatia diabética?’

También conocida como dermopatia de Binkley
0 maculas pretibiales pigmentadas, es conside-
rada por algunos autores como la manifestaciéon
cutdnea més frecuente en la DM, aunque no es
patognomonica. Con una incidencia que ronda en-
tre el 50 y el 80%, afecta a pacientes con ambos
tipos de DM y predomina en los hombres en un
70% mas con respecto a las mujeres; se asocia
con mayor frecuencia en pacientes mayores de
50 anos y con larga evolucion de la enfermedad.
Se ha asociado a complicaciones microvasculares,
por lo que se puede considerar un marcador de
cronicidad y progresion.

Se caracteriza por méaculas hiperpigmentadas
irregulares, ovales o circulares, atréficas, de ba 12
mm de diametro, de limites netos, sin escamas
ni costras en su superficie, asintomaticas bilatera-
les no simétricas, apareciendo en forma aislada o
agrupadas en la cara anterior de las piernas y me-
nos frecuentemente en los antebrazos, muslos y
pies (Figura 1).

Manifestaciones dermatolégicas asociadas a diabetes mellitus
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Figura 1: Dermopatia diabética. Imagen propia.

Necrobiosis lipoidea diabeticorum?13:28-34

También puede llamarse necrobiosis lipoidica,
es infrecuente y estrechamente relacionada con
DM vy la intolerancia a la glucosa; aparece con una
prevalencia en los pacientes ya con diagnostico de
DM de entre el 0,3 al 1,6%, afecta a ambos tipos
de DM, es tres veces més frecuente en mujeres,
de comienzo aproximado de los 30 anos, aunque
en aquellos con DM1 puede aparecer mas tem-
prano (cerca de los 22 anos). Su aparicion puede
preceder al diagndstico de DM en el 15% de los
casos en un promedio de dos anos; en el 25%
puede aparecer simultdneamente y en el 60%
aparece en pacientes con DM vya diagnosticada.
Se postula que hasta el 50% de los pacientes con
necrobiosis lipoidica y DM presentara una o mas
complicaciones microvasculares.

Es asintomatica, comienza como una pequena
placa o nédulo elevado de coloracion eritemato-
sa 0 marron de bordes bien delimitados, aumen-
tando progresivamente de tamafno de manera
centrifuga; el area central adquiere un color ma-
rron-amarillento y aspecto atréfico con multiples
telangiectasias en su superficie. Se localiza carac-
teristicamente hasta en un 85% de los casos en
regiones pretibiales y caras laterales de ambas
piernas, de forma individual o multiple (Figura 2).

Figura 2: Necrobiosis lipoidea diabeticorum.

Imagen propia.

Ampolla diabética'? 23-2435-38

La formacion espontéanea de ampollas es poco
frecuente pero es un marcador distintivo de la DM.
Del 0,5 al 1% de los pacientes con DM desarrolla
estas lesiones y su frecuencia aumenta con los
afos. Algunos autores sefalan mayor incidencia
en pacientes con DM1 y se reportan en aquellos
de entre 40 y 77 anos, observandose con mayor
frecuencia en los hombres con larga evolucién de
la enfermedad. Se relaciona con neuropatia, vas-
culopatia y retinopatia.

Las ampollas aparecen de forma espontanea,
sin el antecedente de trauma o infeccién, a menu-
do durante la noche y se presentan como ampo-
llas (hasta 10 mm de didmetro) o bulas (de uno a
varios centimetros de didametro) iniciandose con
una o varias lesiones tensas que posteriormente
se agrandan y se tornan flacidas, con contenido
claroy estéril, generalmente indoloras, sin eritema
circundante que se resuelven espontaneamente
de dos a cinco semanas. Se localizan generalmen-
te de forma bilateral en las extremidades, siendo
mas frecuentes en los dedos de los pies 0 manos,
talones o cara anterior de la tibia (Figura 3).
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Figura 3: Ampolla diabética. Tomado y adaptado de:
www.drpurbit.com.

Granuloma anular®?!2536:39-42

El granuloma anular (GA) es una dermatosis
inflamatoria, crénica y benigna, de etiologia des-
conocida y usualmente autolimitada. La asocia-
cion entre DM y GA es aun controvertida, puede
observarse en pacientes con DM1 y DM2; se ha
demostrado la asociacion de GA en su forma dise-
minada con DM especialmente en pacientes de
edad avanzada. La forma localizada de GA se ha
asociado con DM entre un 2 y un 9% mientras
que en adultos jovenes la forma diseminada se ha
asociado con mayor frecuencia a DM en un 10 a
un 30%. ElI GA generalizado en pacientes diabéti-
cos se presenta cerca de los 50 ahos y predomina
en las mujeres con una relacién de 2:1.

El GA en su forma localizada se presenta como
papulas o placas de distribucion anular de bor
des netos con centro deprimido. Se inician como
pequenas péapulas eritematosas, redondeadas,
ligeramente elevadas, de consistencia firme que
crecen en forma centripeta; las lesiones persisten
en la periferia, generalmente son de color rosado,
blanco amarillento o del color de la piel normal,
asintomaticas que pueden desaparecer sin dejar
cicatriz. Comunmente se localizan en el dorso de
la mano vy los pies. El GA en su forma diseminada
se caracteriza por una erupcion simétrica de cien-
tos de papulas diminutas que pueden aparecer
por toda la superficie corporal (Figura 4).

Figura 4: Granuloma anular localizado. Tomado y
adaptado de: Corigliano M, Achembach RE.
Granuloma anular: un desafio diagnostico
y terapéutico. Revista Argentina de
Dermatologia 2012; 93(4).

Sindrome de engrosamiento cutaneo

La presencia de DM generalmente se asocia
a engrosamiento de la piel de caracteristicas dife-
rentes a las de la esclerodermia, principalmente
en las extremidades, el cuello y la parte superior
de la espalda. Dentro del sindrome de engrosa-
miento se incluyen tres entidades: a) escleredema
diabético; b) piel cérea y movilidad articular limita-
da; ¢) empedrado digital®?'.

a) Escleredema diabético*81321:284346 Es yn tras-
torno del tejido conectivo infrecuente, caracteriza-
do por endurecimiento difuso y sin févea de la piel
que afecta generalmente la porcién superior de la
espalda, cuello y hombros de pacientes diabéticos.
La incidencia es de 2,5 a 3% de los pacientes diabé-
ticos, observada en ambos tipos de DM, siendo la
mayoria de los pacientes obesos y con mal control
glucémico. Puede aparecer mayormente entre los
30 y 50 anos, més frecuente en el sexo masculino
con una relacion de 4:1. Se relaciona con obesidad,
retinopatia, neuropatia, HTA y cardiopatia isquémica.

De comienzo insidioso y a menudo extensivo,
el eritema y el endurecimiento empiezan carac-
teristicamente en la parte superior de la espalda,
aunque también pueden afectar las extremidades,
incluidas las manos, lo que podria implicar una limi-
tacion del movimiento; es tipico que las zonas en-
durecidas presenten eritema y papulas sutiles. Los
pacientes pueden notar una disminucién del tacto
suave y dolor en las zonas afectadas (Figura 5).

Manifestaciones dermatolégicas asociadas a diabetes mellitus
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Figura 5: Escleredema diabeticorum.Tomado y adap-
tado de: Pastor MA, Alvarez P Mosquera J,
Bautista R. Escleredema. Actas Dermofiliofr.
2006; 97(4)287-288.

b) Piel cérea y movilidad articular limita-
da'®?84581  Se caracteriza por un engrosamiento
cutdneo esclerodermiforme en el dorso de las
manos y antebrazos, asociado a una contractura
en flexion de los dedos de las manos, con dismi-
nucién de la movilidad articular. La incidencia es
en promedio del 30% en pacientes con DM1 vy en
pacientes con DM2 varia entre un 10 a un 60%;
afecta a ambos sexos y se relaciona con larga evo-
lucion de la enfermedad vy alto riesgo de complica-
ciones microvasculares.

La piel se torna brillante, no es facilimente
plegable y puede parecer aspera en la superficie
extensora de la mano. El proceso comienza en
el quinto dedo de la mano y posteriormente se
extiende de forma radial hasta afectar las articula-
ciones interfalangicas, metacarpofalangicas y las
articulaciones de mayor tamano. Para evaluar la
movilidad articular limitada se indica al paciente
que coloque las manos en posicién de rezo, valo-
randose la contractura en flexién de los dedos de
la mano; esto se conoce con el nombre de “signo
del rezo positivo” (Figura 6).

Figura 6: Piel cérea y movilidad articular limitada.
Signo del rezo positivo. Tomado y adapta-
do de: Dependra KT, MohanTD, Agrawal A.
Estudio clinico de las dermatosis en diabetes
mellitus para establecer sus marcadores.
Indian J Dermatol. 2012; 57:287-288.

¢) Empedrado digital'®4>52%% Aparece hasta en
un 60% de los pacientes con DM, afecta a ambos
tipos de diabetes y puede aparecer en personas
no diabéticas hasta en un 20%; se manifiesta
igual en ambos sexos y se presenta en jovenes
y adultos. Puede considerarse un marcador visual
de engrosamiento cutdneo o esclerodermiformes
de las manos.

Aparecen multiples lesiones diminutas de as-
pecto papular (papulas de Huntley) localizadas en
la superficie de extension y cara lateral de los de-
dos de las manos, sobre las articulaciones interfa-
langicas y la zona periungueal.

Piel amarilla?'-36:45.56-57

Conocida también como xantosis, anterior-
mente se consideraba que era consecuencia de
niveles elevados de carotinemia ocasionados por
una dieta rica en carotenos; posteriormente se
demostrd que la mayoria de estos pacientes pre-
sentaba niveles de carotenemia normales. En la
actualidad se le atribuye a un producto formado de
la glicosilacion no enzimética de color amarillento
que se conjuga con el colageno. Ocurre en aproxi-
madamente el 10% de los pacientes diabéticos;
afecta por igual a ambos sexos y a ambos tipos
de DM. Es més frecuente en pacientes con larga
evolucion de la enfermedad y con mal control me-
tabdlico. Aunque no es marcador por excelencia,
su presencia orienta al estudio de DM.

La coloracion amarillenta ocurre fundamental-
mente en aquellas zonas con actividad seborreica,
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como los pliegues nasolabiales y axilares, también
en las palmas de las manos vy las plantas de los
pies. Respeta las escleréticas y tiende a mejorar
al compensar los valores de glucemia (Figura 7).

Figura 7: Piel amarilla o xantosis. Imagen propia.

Acantosis nigricans?'.28:36.55.58-60

Es un marcador cutaneo caracteristico de la re-
sistencia a la insulina y podria constituir el primer
signo de DM. Se presenta en un 5% de la pobla-
cion general y hasta en un 70% de la poblacion
obesa, con alta prevalencia en pacientes con DM2
en donde se presenta hasta en el 30 al 50% de los
pacientes al diagnoéstico. Generalmente observada
en pacientes adultos aunque ya se empieza a diag-
nosticar en edades pediatricas acompanando a la
obesidad y al sindrome metabdlico cada vez mayor
en estas edades. Se presenta con una relacion de
3:2 en las mujeres.

Se caracteriza por un engrosamiento cuténeo,
aterciopelado con hiperpigmentacién de color ma-
rrén a negro-grisaceo, simétrico, localizado en areas
de flexidon como regiones laterales y posteriores del
cuello, axilas, pliegues abdominales e ingles, region
ano-genital, pliegues submamarios, ombligo, areo-
las y la zona de los nudillos en las manos. En raras
ocasiones se observa en mucosas (Figura 8).

Figura 8: Tomado y adaptado de:
www.medicinafamiliarcuenca.com.

Vitiligo13,21,36,61-65

Es un trastorno de la pigmentacién adquirido
y crénico, con pérdida de la funcion de los mela-
nocitos epidérmicos de membranas y mucosasy,
en algunas ocasiones, de los foliculos pilosos. El
control de la glucemia no influye en la evolucién
del vitiligo asociado a la DM. Del 20 al 30% de
los pacientes con vitiligo tiene algun familiar en
primer grado con DM. Dawber y col. descubrie-
ron vitiligo en el 4,8% de los pacientes a quienes
se les diagnosticé con DM en la edad adulta en
comparacion con el 0,7-1% de la poblacion gene-
ral. El porcentaje de pacientes con DM 1 vy vitiligo
oscila alrededor del 1,6%. En un estudio de 2.000
pacientes con vitiligo se evidencié que el 3,1%
padecia DM.

Se caracteriza por la aparicion de maculas
blanquecinas, redondas u ovales, con bordes on-
dulados, rodeadas de piel normal. Miden pocos
milimetros hasta varios centimetros y afectan la
piel, las mucosas o ambas. Generalmente son
asintomaticas, pero pueden presentar prurito o
sensacién urente en el sitio que precede o acom-
pana la lesién; de curso lento y progresivo, con
remisiones y exacerbaciones que pueden correla-
cionarse con algunos factores desencadenantes.
Las lesiones tienen predileccion por dreas como
la cara, la ingle, la axila, la areola y los genitales;
afectan también tobillos, codos, rodillas, cuero ca-
belludo y otras zonas que puedan estar expuestas
a traumas a repeticion (Figura 9).

Manifestaciones dermatolégicas asociadas a diabetes mellitus
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Figura 9: Vitiligo. Tomado y adaptado de:
www.segiovano.blogspot.com.

Liquen plano'32466-71

Es una patologia inflamatoria de la piel y las
mucosas, de origen desconocido y patogenia au-
toinmunitaria, de curso crénico, autolimitado que
se resuelve en un periodo de meses a anos. Se ha
reportado en la literatura la asociacién entre alte-
raciéon de la prueba de tolerancia oral a la glucosa,
diabetes y liquen plano (LP), especialmente el LP
oral. EI LP se puede presentar en 1,6 al 5,6% de
la poblacion diabética, mas comiunmente en pa-
cientes con DM1; asimismo se ha observado que
la DM se ha encontrado en el 1 al 37% de los pa-
cientes con LP oral y han hallado en pacientes con
LP oral historia familiar de DM hasta en un 30%.
Un estudio de la Universidad de Santiago de Com-
postela (Espana) hallé en una serie de pacientes
con LP oral asociado a 274% a DM2 y el 177%
asociado con alteracién de la prueba de tolerancia
oral a la glucosa.

Las lesiones tipicas del LP consisten en papu-
las poligonales y pruriginosas, de coloracién vio-
lacea y con una superficie brillante surcada por
una estriacion blanquecina (estrias de Wickham).
Estas papulas muestran una distribucion simétrica
y se localizan preferentemente en la cara anterior
de las mufnecas y tobillos, y muy frecuentemente
con afectacion de la mucosa bucal y en un cuarto
de los pacientes con LP puede ser la Unica mani-
festacion de la enfermedad (Figura 10).

Figura 10: Liquen Plano (LP). Tomado y adaptado de:
www.uv.es y www.medeho.com. A) LP oral;
B) LP anular.

Xantomas eruptivos'321:2473-76

El término xantoma designa a un grupo de en-
fermedades dermatoldgicas cuyo sustrato anato-
mopatolégico es el acumulo de lipidos en plasma.
Los xantomas eruptivos se caracterizan por un
aumento de VLDl-colesterol, triglicéridos y quilo-
micrones y se relacionan con el déficit o la insuli-
norresistencia, conllevando a la disminucién de la
actividad de la enzima lipoproteina lipasa que pro-
voca una elevacién de las concentraciones séricas
de triglicéridos. Se forman cuando las concentra-
ciones séricas de triglicéridos aumentan por en-
cima de 1.000 a 3.000 mg/dl. La incidencia de XE
en DM se estima en 0,1%. Se puede observar en
DM1y DM2, con mal control metabdlico.

Los XE son lesiones de aspecto papular, rosa-
do-amarillentas o amarillo-anaranjadas entre 1-4
mm de didmetro, firmes, multiples y cada una con
un halo eritematoso. Aparecen de forma subita en
las superficies extensoras y en ocasiones son pru-
riginosas; se localizan predominantemente en ro-
dillas, codos, regiones gluteas y tronco (Figura 11).

Figura 11: Xantomas eruptivos. Tomado y adaptado de:
www.piel-l.org.
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Alopecia areata’”®2

El término alopecia areata (AA) se define como
la disminucién o pérdida del pelo localizada, gene-
ralizada, temporal o definitiva de cualquier tipo u
origen. La AA es una alopecia no cicatrizal, recu-
rrente, de origen autoinmune e inflamatorio, con
una aparente base genética. La asociacién entre la
AAy la DM1 es compleja. Los autores han encon-
trado que existe mayor riesgo para desarrollar DM
en miembros de familia de pacientes con AA. Se
postula que varios locis de riesgo en los pacientes
con AA son comunes con los de DM1. La inciden-
cia de DM1 en pacientes con AA oscila ente el 0,4
al 4%, segun diversas series.

La AA puede afectar cualquier area pilosa pero
se asienta en un 90% de los casos en el cuero
cabelludo. La clasica lesién de AA es un area bien
demarcada de pérdida de pelo, de foma oval o
redondeada, la cual puede ser aislada o multiple
sobre una piel normal, con preservacién de los ori-
ficios foliculares sin cicatrizacién. Las placas alo-
pécicas son habitualmente asintomaticas aunque
algunos pacientes refieren sensacién de prurito,
dolor o ardor (Figura 12).

Figura 12: Alopecia areata. Tomado y adaptado de:
www.uphairs.com.

Siringoma de células claras?'83-%7

Los siringomas son neoplasias benignas de las
glandulas sudoriparas ecrinas. Una curiosa e infre-
cuente variante se denomina siringoma de células
claras (SCC), implicada casi exclusivamente con la
DM. Es poco frecuente, aparece cerca de los 50
anos y mayoritariamente en mujeres. La frecuen-
te asociacion entre DM y SCC no esta totalmente
explicada y ha sido poco reportada en la literatura.

Los SCC clinicamente son similares a los sirin-

gomas comunes. Se presentan como pequenas
pépulas (1 a 5 mm) generalmente multiples, de
consistencia firme y del color de la piel, a veces
con un tono amarillento; su distribucion puede se-
guir un patrén lineal y pueden localizarse de forma
simétrica preferentemente en parpados (borde li-
bre inferior) y mejillas (Figura 13).

Figura 13: Siringoma de células claras. Tomado y
adaptado de: www.piel-l.org.

Psoriasis'388-90

Enfermedad de caracter inflamatorio, crénica,
multifactorial, determinada genéticamente, de
gran heterogeneidad clinica. Relacionada con la
DM, aunque no existe una explicacién clara y pre-
cisa que justifique la asociacion, se ha encontrado
una incidencia de hasta un 27% en los pacientes
con psoriasis y hasta un 24% refiere historia fa-
miliar de DM. Clinicamente caracterizada por una
placa eritematosa, de bordes definidos y superfi-
cie irregular descamativa, que al realizar el raspa-
do de la lesién deja una superficie eritematosa con
pequefos puntos sangrantes (rocio hemorragico
de Auspitz). Su disposicién es simétrica y bilateral
en las superficies extensoras. El prurito puede o
no estar presente en las lesiones y su intensidad
es variable, siendo mas intenso en los brotes agu-
dos, en la localizacion del cuero cabelludo y en la
zona anogenita (Figura 14).
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Figura 14: Psoriasis. Tomado y adaptado de:
www.doctorrenie.wordpress.com.

DERMATOSIS RELACIONADAS
CON UN ORIGEN INFECCIOSO

Clasicamente se ha considerado a los pa-
cientes con DM con mayor susceptibilidad a
las infecciones en general, con aumento de las
complicaciones e incluso con mayor mortalidad
comparados con la poblacién general. Estudios
posteriores demostraron que el aumento en la
mortalidad debe atribuirse en gran medida a las
complicaciones de los trastornos cardiovasculares
preexistentes y no a la infecciéon no controlada. Lo
que aun se postula es que los pacientes con mal
control glucémico presentan una incidencia mayor
de infecciones cutédneas que oscila entre el 20 y
el 50%; éstas pueden tener mayor gravedad y ser
resistentes al tratamiento, con mayor tendencia a
las recidivas comparadas con la poblacién general.
Las causas de esta postulacion no sélo radican en
la hiperglucemia sostenida, sino que existen otros
factores predisponentes, como la alteracion en la
funcién de los leucocitos polimorfonucleares por
disminucion de la movilizacién y quimiotaxis, re-
duccion de la fagocitosis (mas evidente cuando la
glucemia es mayor a 250 mg/dl), disminucién de la
adherencia y la actividad bactericida, alteraciones
en la funcién de los monocitos con disminucion
de la cifra total circulante, y en la inmunidad ce-
lular principalmente con defecto en la produccién
de interleuquina 2 y disminucién de la capacidad
mitogénica de los linfocitos T.

Las alteraciones en la microcirculacion de los
pacientes con DM pueden provocar hipoxia y me-
nor perfusion al tejido. Se consideran también las
alteraciones propias que se pueden encontrar en
la piel del paciente con DM: mayor predisposicion

por la rotura de la piel, aumento en la descamacion,
incremento en la queratinizacién y propension a la
pérdida del PH acido cutéaneo (por alteracion en la
produccion de glandulas exocrinas sudoriparas y
sebéceas). Las infecciones cutédneas pueden pre-
sentarse como lesiones precursoras de la DM y
cuando se manifiestan en sujetos no diabéticos se
debe sospechar y pesquisar. Las infecciones cuté-
neas mas relacionadas en los pacientes diabéticos
son de causa micotica y bacteriana' 7219199,

Infecciones micéticas

a) Dermatofitosis’®?147100104 - Comunmente lla-
madas tifas, son un conjunto de micosis superfi-
ciales que afecta la piel, unas y pelos. En relacion
con la diabetes, las infecciones por dermatofitos
no son mas frecuentes que en la poblacion gene-
ral, sin embargo la dermatofitosis del pie es mas
prevalente en las personas diabéticas que en la
poblacién general. Su importancia radica en que la
tifa puede crear fisuras y puertas de entrada que
propician infecciones bacterianas potencialmente
graves en pacientes con DM.

La tiha pedis que se vincula con mayor pre-
valencia en la DM, se caracteriza por espacios
interdigitales muy pruriginosos que muestran
un aspecto escamoso, eritematoso y macerado.
Puede haber vesiculas y pustulas. Otra variante
de la tina del pie es una distribucion en “moca-
sin” que se extiende desde la planta del pie has-
ta la cara lateral. La tifa del pie puede afectar
las ufas, que pueden mostrar un cuerpo grueso,
aspero y de color amarillento (Figura 15).

Figura 15: Tina pedis (variante de distribucion en mo-
casin). Imagen propia.
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b) Candidiasis”'®172186.1% | esion fungica oportu-
nista causada por cualquier especie de levaduras
del género Candida, de la cual la mas comun es la
Céandida albicans. Las infecciones candididsicas de
las mucosas, los genitales, los pliegues cutdneos
y las uhas son mas prevalentes en los pacientes
con DM mal controlada con respecto a la poblacion
general, presentandose mayormente en mujeres.
Aungue las infecciones por candidiasis pueden ser
la presentacion inicial de la diabetes, generalmente
afectan a pacientes que ya han sido diagnosticados
y traduce mal control de la enfermedad.

Las formas clinicas mas frecuentes en el dia-
bético incluyen (Figura 16): a) candidiasis de la
mucosa bucal; b) paroniquia candidiasica; c) vulvo-
vaginitis candidiasica; d) balanitis candidiasica; €)
intertrigo candidiasico.

Figura 16: Candidiasis. Tomado y adaptado de:
www.udl.es www. Piel-l.org www.
adolfoneda.com. A) Candidiasis bucal; B)
paroniquia candidiasica; C) vulvovaginitis
candidiasica; D) balanitis candidiasica; E)
intertrigo candidiasico.

¢) Mucormicosis rinocerebral™%%1% | 3 mucor-
micosis es una infeccidon oportunista producida
por los hongos del grupo Mucorales, miembros
de la clase de los cigomicetos. La mucormicosis
rinocerebral (MR) es la forma clinica mas relacio-
nada con DM, sobre todo en casos de cetoacido-
sis diabética.

La MR suele presentar un curso rapido y po-
tencialmente fatal. A menudo los sintomas inicia-
les son inespecificos con cefalea, fiebre y letargia;
es caracteristica la presencia de un material cos-
troso negro (que le da un aspecto de placa necré-
tica) o purulento en los cornetes nasales, tabique,
paladar o en la piel adyacente.

Infecciones bacterianas

a) Piodermitis?! 190, Proceso inflamatorio in-
feccioso en la piel originado por bacterias gram
positivas pidgenas principalmente Estafilococo
aureus y Estreptococo pyogenes beta hemolitico,
caracterizado por producciéon de lesiones purulen-
tas. No se discute que los pacientes con mal con-
trol glucémico al presentarse, éstas sean mas croé-
nicas, rebeldes al tratamiento, mas recidivantes y
de localizarse en miembros inferiores con mayor
probabilidad de desarrollo de Ulceras infecciosas
que pueden progresar rapidamente a gangrena y
aumentar el riesgo de amputacion.

Las piodermitis mas frecuentemente asocia-
das a pacientes con DM son: impétigo, ectima,
erisipela, celulitis, foliculitis, forunculosis, &ntrax o
carbunco (Figura 17).

Continta en pdgina 32
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G

Figura 17: Piodermitis. Tomado y adaptado de: www.
docconde.com www.dermatoweb2.udl.es. A)
Impétigo; B) ectima; C) erisipela; D) celulitis;
E) foliculitis; F) forunculosis; G) antrax o
carbunco.

b) Eritrasma?'56™-15 |nfeccion bacteriana su-
perficial de la piel causada por Corynebacterium
minutissimun (bacilo gram positivo). Las pacien-
tes obesas y diabéticas con més susceptibles. Su
frecuencia puede ser de 58% contra 43% en la
poblacion general. Se ha encontrado una inciden-
cia de DM del 20 al 50% en pacientes con diag-
nostico de eritrasma.

Localizada principalmente en zonas intertrigi-
nosas de grandes pliegues (axilar, inguinal, subma-
mario) y areas interdigitales de pies, se caracteriza
por la formaciéon de placas de aproximadamente
10 cm, de color marrén rojizo, forma irregular y
bien delimitadas. Al inicio tiene una superficie sua-
ve, cubierta por escamas finas y luego tiende a
descamarse y tornarse rugosa. Normalmente no
se disemina y su curso es crénico, sin tendencia
a la remisién y es asintomatica o puede producir
escaso prurito (Figura 18).

Figura 18: Eritrasma.Tomado y adaptado de:
www.eritrasma.com

¢) Infeccidon necrotizante de tejidos blandos.
Estas infecciones graves de tejidos blandos pue-
den afectar a huéspedes previamente sanos en
pacientes con DM; este tipo de infecciones suele
ser mas frecuente y tiene una evolucion mucho
mas complicada que la poblacién general. Las dos
infecciones necrotizantes vinculadas a DM son la
fascitis necrotizante y la gangrena de Fournier.

e Fascitis necrotizante®""°, Infeccién répida y
progresiva de la piel y de los tejidos blandos, aso-
ciada a destrucciéon y necrosis de la fascia y de la
grasa, con o sin celulitis, acompanada de toxicidad
sistémica y alta mortalidad. Puede ser polimicrobia-
na incluyendo por lo menos un germen anaerobio
(Bacteroides, Clostridium, Peptoestreptococos),
uno 0 mas anaerobios facultativos (Estreptococo
no A) y enterobacterias o monomicrobiana, funda-
mentalmente por Estreptococo beta hemolitico del
grupo A, a veces en combinaciéon con Estafilococo
aureus. Diversos estudios han reportado que del
20 al 80% de los pacientes con fascitis necrotizan-
te tenia diagnostico de DM (Figura 19).

Figura 19: Fascitis necrotizante. Tomado y adaptado de:
www.piel-l.org.
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e Gangrena de Fournier™'%122 Es una subcla-
sificacién anatémica de la fascitis necrotizante; es
una infeccion de la regién perineal, perianal, genital
y del tercio inferior del abdomen, que compromete
de manera fulminante y progresiva la vida del pa-
ciente. La incidencia de DM en los pacientes con
GF oscila entre el 40 al 66% vy la mortalidad es tres
veces mas elevada comparada con los pacientes
no diabéticos. Es polimicrobiana, aislandose de tres
a cinco gérmenes; los més frecuentes son aerobios
gram negativos (Escherichia coli y Pseudomona
aeruginosa), aerobios gram positivos (Estafilococos
aureus y epidermidis) y anaerobios (Clostridium
difficile y Bacteroides fragilis) (Figura 20).

Figura 20: Gangrena de Fournier.Tomado y adaptado de:
www.consultantlive.com.

d) Otitis externa maligna. Es una infeccion ge-
neralmente bacteriana, necrotizante rara y grave,
que se produce en el conducto auditivo externo.
De los pacientes con este diagnodstico, hasta un
90% es diabético y de edad avanzada. Producida
por gérmenes oportunistas, siendo Pseudomona
aeruginosa el mas frecuentemente relacionado,
aunque también se ha asociado a Estafilococo au-
reus o epidermidis, Proteus mirabilis, Aspergilus y
Candida (Figura 21).

Figura 21: Otitis externa maligna. Tomado y adoptado
de: www.wikipedia.org.

DERMATOSIS RELACIONADAS CON LAS
COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS

Neuropatia periférica diabética (NPD)*%17123

Es la complicacién de mayor prevalencia se-
cundaria a DM; puede deberse a una alteracion
en las fibras sensoriales, motoras o autonémicas,
suele ser bilateral y afectar mayormente a las ex-
tremidades inferiores.

En la NPD autonémica se danan las fibras sim-
paticas, con inactivacion de las glandulas sudori-
paras que produce sequedad de la piel. La NPD
motora conlleva a un desequilibrio entre los mus-
culos flexores y extensores, desplazamiento de
los cojinetes del tejido y subluxacion de los hue-
sos del pie (Figura 22).

Figura 22: Pie neuropatico. Imagen propia.
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Macroangiopatia diabética’*'

En las extremidades inferiores de los pacien-
tes con enfermedad arterial periférica, la piel
se encuentra brillante, fina, lisa, fria, pélida, con
pérdida parcial o total de pelo, atrofia de la grasa
subcutanea, alteracion en la palpaciéon de pulsos,
cianosis con la elevacion del miembro, rubor pos-
tural, retraso del llenado capilar y onicodistrofias.

Microangiopatia diabética's%'36.66

La microangiopatia diabética (Figura 23) esté
involucrada en el desarrollo de manifestaciones
cutaneas como:

e Dermopatia diabética (descrita anteriormente).

e Plrpura pigmentada: caracterizada por multi-
ples méculas pequenas, que se unen para formar
parches de color rojo-naranja, localizandose en to-
billos y dorso de los pies.

¢ Piel roja y rubeosis facial: las mujeres jévenes
descompensadas son las mas afectadas; clinica-
mente se observa una coloracién rojiza en la piel.

e Eritema simil erisipela: hay enrojecimiento de
la piel en los miembros inferiores, sin signos clini-
cos ni de laboratorio de infeccién.

Figura 23: Microangiopatia diabética. A) Dermopatia
diabética; B) purpura pigmentada (imagen
propia); C) rubeosis facial (www.salerno.uni.
muenster.de).

Pie diabético'?+126

Segun la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), se define como la infeccion, ulceracion
y/o destruccion de tejidos profundos, asociada a
neuropatia y a diferentes grados de enfermedad
vascular periférica e inducida por la hiperglucemia
sostenida en miembros inferiores de pacientes
con DM. El espectro clinico del pie diabético com-
prende (Figura 24):

e Mal perforante plantar: conocido también
como Ulcera neuropatica, localizada en los puntos
de mayor presion y traumatismo a repeticion (de-
dos de los pies, talones, cabezas de metatarsianos).

e Neuroartropatia de Charcot: artropatia neu-
ropatica relativamente dolorosa, progresiva, dege-
nerativa, de una o multiples articulaciones, causa-
da por un déficit neuroldgico subyacente.

e Gangrena: hay muerte del tejido a conse-
cuencia de la pérdida del suministro de sangre;
puede ser seca (obstruccion del flujo sanguineo) o
humeda (secundaria a infeccién que produce infla-
macién que interfiere en la circulacién sanguinea).

C

Figura 24: A) Mal perforante plantar (imagen propia);
B) neuroartropatia de Charcot (www.estu-
diabetes.org); C) gangrena (imagen tomada
del Ateneo Bibliografico de Pie Diabético.
Escuela de Graduados SAD 2013).
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DERMATOSIS RELACIONADAS
CON ELTRATAMIENTO DE LA DIABETES

Inducidas por insulina1721.66.128

Las reacciones cutaneas inducidas por el uso
de insulina han disminuido considerablemente
desde la introduccion de la insulina humana re-
combinante y los analogos de insulina los cuales
son altamente purificados. Las manifestaciones
cutaneas que se observan con la administracion
de insulina consisten en: reacciones alérgicas, li-
podistrofia y menos frecuentemente, formacion
de abscesos.

— Reacciones alérgicas. Los pacientes que se
administran insulina, virtualmente desarrollaran an-
ticuerpos contra ésta. Su aparicidon dependera de:
a) especie de insulina, su fuente y pureza; b) forma
farmacéutica; c) tipo de tratamiento insulinico (la
terapia discontinua favorece la respuesta inmunolé-
gica); d) secrecién endégena de insulina (pacientes
que preservan cierta capacidad de secretar insulina
tienen menor respuesta inmunologica).

La reaccion alérgica a la insulina puede ser:

e | ocal: caracterizada por ardor, prurito, erite-
ma y dolor inmediato a la aplicacién de la insulina,
encontrandose noédulos subdérmicos de tamano
variable en el sitio de inoculacion; en ocasiones se
puede observar edema.

e Generalizada: caracterizada por eritema o ur
ticaria generalizados, intenso prurito, pudiendo o
no acompanarse de angioedema, edema de glo-
tis, broncoespasmo y shock anafilactico. Produci-
da por la interaccion de la IgE contra la insulina.

— Lipodistrofia. Consiste en la pérdida (lipoa-
trofia) o aumento (lipohipertrofia) del tejido celu-
lar subcutaneo en el sitio de la administracion de
insulina. La lipoatrofia se observa mas en ninos y
en mujeres obesas, mientras que la lipohipertrofia
se observa mayormente en el sexo masculino; su
aparicion con el uso de insulinas humanas recom-
binantes y analogos es muy rara.

La lipoatrofia (Figura 25) aparece alrededor
de los 6 a 24 meses después del inicio del trata-
miento insulinico. Se caracteriza por placas depri-
midas, delimitadas, de diferente tamano, pudien-
do tener alteraciones de la sensibilidad. Por su
parte, la lipohipertrofia (Figura 26) se caracteriza
por nédulos de tamano variado que se extienden
sobre planos profundos con algun grado de alte-
racion de la sensibilidad.

Figura 25: Lipoatrofia. Imagen propia.

Figura 26: Lipohipertrofia. Imagen propia.

Inducida por antidiabéticos orales3:1721.129-130

— Sulfonilureas. La mayoria de las reacciones
cutdneas ha sido reportada con el uso de las sul-
fonilureas, principalmente las de primera gene-
racion (tolbutamida y clorpropamida). La lesion
cutanea mas comunmente observada con su uso
es la erupciéon maculopapular (Figura 27); también
se puede notar prurito persistente o intermiten-
te, lesiones por eritema generalizado, urticaria,
reaccion de fotosensibilidad, erupcion liguenoide,
eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, sindro-
me de Stevens-Johnson, eritema nodoso y necro-
lisis epidérmica toxica (sindrome de Lyell). Con el
uso de las sulfonilureas de segunda generacién
(glibenclamida, glipizida y glimepirida) también se
han observado reacciones cutaneas como erite-
ma, exantema, fotosensibilidad, prurito y urticaria.

— Otros agentes antidiabéticos orales. Reaccio-
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nes similares a las observadas con sulfonilureas
de segunda generacién se han reportado con el
uso de metformina pero con menor frecuencia.
Asimismo hay reporte de la aparicién de eritema
multiforme después de dos semanas de trata-
miento con acarbosa.

Figura 27: Erupcion maculopapular.Tomado y
adaptado: www.piel-l.org.

CONCLUSIONES

Cerca de un 30 a un 70% de las personas con
DM presentara lesiones cutaneas en el transcur
so de la enfermedad.

El conocimiento de las manifestaciones der
matoldgicas asociadas a DM puede favorecer un
diagndstico temprano y un mejor control de la
enfermedad.

Queda demostrado que la realizaciéon de una
historia clinica detallada y un examen fisico com-
pleto pueden orientar al diagnéstico de DM in-
cluso antes de tener manifestaciones sistémicas
floridas. Asimismo el hallazgo de signos clinicos
cutaneos puede revelar la presencia de complica-
ciones croénicas neuropaticas y/o angiopaticas.

Al igual que con otras especialidades, el mé-
dico diabetélogo debe trabajar en equipo con el
dermatodlogo y viceversa, para la atencion integral
y oportuna de estos pacientes.
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