GACETA MEDICA DE MEXICO
Tomo LXXXVIII N° 8
Agosto de 1958

ALTERACIONES DERMATOLOGICAS EN LA DESNUTRICION*

Dr. JorcE MiLLAN G.

N el presente trabajo se describe un conjunto importante de lesiones
cuténeas que se observaron frecuentemente en enfermos con caren-
cia nutricional, sin antecedentes alcohélicos y sin padecimientos asociados
(neoplasias, Glcera gastroduodenal, infecciones, etc.). Todos ellos proceden
del Hospital de Enfermedades de la Nutricién y aunque el ntmero registrado
de estos casos pasa de 500, se ha hecho solamente una seleccién de 80 que
han llenado los requisitos indispensables para catalogarlos dentro de la
desnutricién primaria pura. C
Se sabe que en la mayoria de la poblacién sana en México la alimen-
tacién es incompleta, ya que corresponde solamente al 70% de las cifras
recomendadas por los institutos internacionales. Y en los enfermos desnu-
tridos ésta es del 509, o menos, siendo la cifra promedio de proteinas de
30 g. de las que el 15%, o sea la cantidad de 5 g, corresponden a las de
origen animal.34
La desnutricién ha sido clasificada de acuerdo con el criterio del Hos-
pital, en 3 grados.34

Grado 1. Pérdida de peso de menos del 20% del peso previo.
Trastornos gastrointestinales (diarrea).
' Trastornos cutdneo-mucosos (piel seca, escamosa, glosi-
tis, etc.)

Grado II. Trastornos gastrointestinales mas acentuados.
Iniciacién de las alteraciones hematoldgicas.

* Teido en la sesién del 26 de marzo de 1958.
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Iniciacién de las alteraciones neurolégicas.

Iniciacién de las alteraciones endécrinas.

Pruebas de funcionamiento hepatico moderadamente alte-

radas.

Edema ligero, enflaquecimiento de mas del 209%.

Astenia.

Trastornos cutdneo-mucosos acentuados (piel seca, escamo-
mosa, pigmentada, etc.)

Grado III. Alteraciones hepiticas mas intensas.
Anemia franca. Trastornos neuroldégicos y psiquicos.
Trastornos endécrinos.
Ascitis. Edema acentuado.
Trastornos cutdneo-mucosos mds acentuados,

De lo anterior se deduce la constancia de los fenémenos dermatolégicos
cn cualquiera de los 3 grados. A esta alteracién dermo-patolégica se le
conoce con el nombre de “piel carencial” 25

Es preciso sefialar que el cuadro dermatolégico que se presenta en los
adultos desnutridos alcohélicos (o con padecimientos concomitantes), cla-
sificado como “pelagra”, es semejante al de la desnutricién primaria pura,
con algunas variantes; en efecto, factores predominantes de causa externa,
como son la luz solar, el calor, el frio y las infecciones parasitarias de origen
animal, son capaces de modificar el cuadro clinico. En estos enfermos se
encuentran, generalmente en sitios descubiertos, ademas del eritema, lesio-
nes secundarias agregadas, como las exulceraciones, el impétigo, el ectima,
la piodermitis y atin las Glceras fagedénicas de los miembros inferiores.

En realidad el término de “piel carencial” engloba este concepto de
“pelagra” en el adulto, asi como el de “kwashiorkor” en los nifios.12

CaRACTERES GENERALES. Los caracteres de la dermatosis observada en
nuestros enfermos son los siguientes: la piel es seca, delgada, brillante, pig-
mentada, cuadriculada y escamosa, pudiéndose notar un aspecto completa-
mente atréfico del tegumento. La descamacién es generalmente de tipo
pitiridsico, o en grandes ldminas. Tanto en los miembros superiores como
en los inferiores, la piel puede estar distendida y adherida a los planos
profundos, aunque en la mayoria de los casos se caracteriza por su flaccidez.
Este dltimo estado da lugar en el abdomen al llamado signo del “lienzo hi-
medo”. Por otra parte, se presenta frecuentemente hiperqueratosis folicular.

CARACTERES ESPECIALES. La discromia es de tipo hipercrémico y hace
parte generalmente del cuadro dermatolégico. Esta melanodermia se en-
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cuentra condicionada a 2 factores importantes, ademas de otros que mas
adelante se describirin desde el punto de vista de la bioquimica de la
melanina; el primero es €l de la predisposicién, puesto en evidencia por
los trabajos de Keller, Masserli y Janneret, y que implica que la piel res-
ponde de una manera diferente segin las razas y segln el coeficiente propio
de cada individuo, y el segundo, el factor causa externa, en el cual inter-
vienen no solamente el espectro solar con sus radiaciones caléricas y lumi-
nosas, sino también otros agentes fisico-quimicos.

El trastorno de la pigmentacién en nuestros enfermos desnutridos, no es,
pues, un fendmeno constante (70%), como las lesiones cutineas descritas
anteriormente (100%). Los caracteres particulares de este trastorno pig-
mentario son los siguientes: la discromia puede ser localizada, diseminada
o encontrarse en forma difusa. La forma localizada se encontré en las
regiones cubiertas sin ningln sitio de predileccién. La pigmentacién dise-
minada se presenté en las partes descubiertas como la cara, el cuello, los
miembros superiores e inferiores; en la cara ocurrié sobre todo en las
regiones salientes: frente, pémulos, nariz y mentén; en los miembros supe-
riores, en la cara externa de los brazos y antebrazos y en el dorso de las
manos; en los miembros inferiores, en la cara anterior de las piernas, en
la gaganta y en el dorso de los pies. Tal predominancia de la lesién dis-
crémica viene a demostrar la existencia de los factores externos enunciados
anteriormente, que exacerban el fenémeno dermatolégico. La forma difusa
(16 casos de los 80, es decir, el 20%) se encontré inclusive en las palmas
de las manos y en las plantas de los pies. En cuanto a la discromia hiper-
crémica de la mucosa bucal, se presentd en 7 casos (8.8%).

Desde el punto de vista de su morfologia, la pigmentacién fué de color
moreno oscuro, o bien pardusco, y se observaron diversas variedades clinicas,
sobre todo en la forma localizada: en placas, lineales, punteadas, lenticu-
lares y en tela de arafia. El pigmento responsable fué la melanina, y a pesar
de los numerosos estudios practicados no se encontré pigmento férrico.

El fenémeno de la pigmentacién ha sido motivo de multiples estudios,
a partir de 1895 en que Bertrand y Bourquelot? hallarén la tirosinasa en
algunas especies de hongos; posteriormente Block,3 en 1917, identificé un
aminoicido en la piel humana, la DOPA (dihidroxifenil-alanina), y que
por medio de un fermento catalizador que denominé dopa-oxidasa (dopasa),
aceleraba la oxidacién de la DOPA transformandola en melanina. Sin
embargo, dicho concepto de Bloch se ha modificado desde los estudios de
Rapper,26 en 1920-30, en los que investigd la transformacién de tirosina en
melanina; Hogeboom y Adams,19 en 1942, y Greestein,18 en 1944, descri-
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bieron la actividad semejante de la tirosinasa hallada en la piel de los
mamiferos, y la de la dopasa en los tumores mel4nicos del ratén, del caballo
y del hombre; més recientemente, en 1950, Fitzpatrick y colaboradores
encontraron la tirosinasa en los tejidos humanos.’ # 19 Estos tltimos investi-
dores han demostrado que la melanogénesis se reduce a una reaccién a una
tirosinasa-tirosina (T-t) y tirosinasa-dopa y los productos intermedios que
llevan a la formacién de melanina. Tales hechcs comcuerdan con la
presencia en la piel humana de la tirosinasa, con las mismas actividades
que la llamada dopasa de Bloch y que transforma tanto la tirosina como la
dopa en melanina.

Desde el punto de vista histoquimico, se encuentran diferencias en la
melanina derivada de la tirosina y de la dopa, ambas oxidadas por la
tirosinasa, como lo probé Szabé en 1957.30 La melanina formada a expensas
de la reaccién T-t se dispone en grinulos pequefios, irregulares entre si y
refrigerantes, similares a la melanina ya presente en los melanocitos de la
epidermis.?? 3! En el segundo caso, los granulos son més grandes, y a veces
confluyen en el melanocito formando una masa homogénea de color café
oscuro.

La pigmentacién de la piel depende del namero de melanocitos y de
su actividad. En los melanomas, por ejemplo, su coloracién depende mas
del aumento de células meldnicas que de su actividad.2 29 Existen zonas de
la piel en donde normalmente el nimero de melanocitos se encuentran
en mayor cantidad (escroto, areola del pezén, etc.), y otras donde la
actividad de dichas células se halla aumentada (regiones descubiertas, axi-
las, pliegues genitales, etc.).

Desde luego, el fenémeno predominante es el de la actividad celular,
puesto que puede existir un nimero normal de melanocitos en los que la
reaccién T-t no se efecta, como sucede en los albinos.?

" ‘Existen fenémenos fisiolégicos ( endécerinos, fisico-quimicos) que activan
el sistema T-t en el citoplasma de los melanocitos, pero que dependen de
los factores reguladores de la pigmentacién; entre estos Gltimos estan, la
temperatura, la concentracién de Oy y el pH celular, y los agentes inhibi-
dores, como las substancias reductoras (vitamina C), los compuestos para-
hidroxifenilicos (hidroquinona) vy principalmente determinados grupos sul-
fidrilicos (BAL, glutation, etc.), que, combinindose con el cobre de la
molécula protéica de la tirosinasa, inhiben en ésta toda actividad enzima-
tica.6 9 11 20 23 27

Entre los factores endécrinos que activan la reaccién T-t, el mas cono-
cido de todos es el de la hormona hipofisiaria (MSH) estimulante de los
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“melanocitos, la cual es regulada por la funcién suprarrenal, y cuyo meca-
nismo fué puesto en evidencia por varios autores en algunos procesos pato-
l6gicos.21 22 Sin embargo, hormonas como los estrégenos, activan también
la catalisis en los melanocitos en forma similar a la MSH, y otros factores
endécrinos pueden actuar de manera indirecta en la melanogénesis por
medio del sistema neurovegetativo.

Las investigaciones practicadas por los endocrinélogos del Hospital de
Enfermedades de la Nutricién, han puesto en evidencia que existe un
déficit suprarrenal en nuestros enfermos desnutridos.16 17 32 33 Por con-
siguiente nos inclinamos a pensar que éste si interviene en la génesis de la
discromia hipercrémica. Sin embargo, seran los estudios emprendidos lti-
mamente en el campo de la melanogénesis, los que resolveran en forma
definitiva la patogenia del trastorno pigmentario que se presenta en la
desnutricién, asi como en otros procesos donde existen alteraciones mela-
nicas.24 28

FENOMENOsS Asociapos. Fueron sobre todo vasculares y se manifesta-
ron por: arborizaciones capilares (8 casos, 10%) ; telangiectasias (6 casos,
7.5%) ; equimosis (4 casos, 5%); petequias; placas purpuricas (3 casos,
3.7%) ; angiodermitis pigmentada purpurica (1 caso). En relacién con
estos fenémenos desconocemos totalmente la etiopatogenia de las arboriza-
ciones capilares y telangiectasias. En cuanto a las hemorragias cutineas
(petequias y equimosis) se debieron fundamentalmente a trombocitopenia
y a hipoprotrombinemia.l

ANEx0s. Mucosa bucal. La mucosa bucal se encontré enrojecida y, a
veces, pigmentada. Las alteraciones linguales en los enfermos estudiados
fueron las siguientes:

Atrofia papilar .......... ... ..., 35 casos (43 %)
Enrojecimiento . ............. ... ... 22 casos (27.5%)
Lengua escrotal ..................... 9 casos (11 %)
Resequedad ..................... ..., 9 casos (11 %)
Capasaburral ....................... 8 casos (10 %)
GrIetas . .o oo e 6 casos { 7.5%)
Pigmentacién en capa o punteada ... ... 4 casos ( 5 %)
Palidez ... 4 casos { 5 %)
Edema .. ..o 1l caso

Desde el punto de vista subjetivo existié ardor en la lengua en el 29%
de los casos. Ocho de los enfermos estudiados presentaron queilitis que, cli-
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nicamente, se tradujo por fisuras de las comisuras labiales y por resequedad
de lo labios, que algunas veces tuvieron costras que, al desprenderse, deja-
ban ver una superficie roja y agrietada.

Cabello. El cabello se observé seco, quebradizo y escaso, hubo alopecia
difusa en el 5% de los casos. E] hecho mas sobresaliente fué el de la deco-
loracién que, si bien no se presenté con la frecuencia que es comin en los
nifos con carencia, si vale la pena de ser mencionado. El cabello llegd a
ser entrecano, completamente cano y a veces rubio, con regresién a su
estado normal cuando la carencia dej6é de existir.

Vello. El vello axilar, el pubiano y el de las cejas se encontré dismi-
nuido o francamente ausente.

Las secreciones sebaceas y sudoriparas se hallaron también disminuidas.
Las ufias fueron quebradizas en algunos casos.

AnaTomia paTOLéGICA. De acuerdo con las biopsias que se practicaron
se hicieron las siguientes observaciones: epidermis delgada, con aspecto atré-
fico; papilas escasas; pigmento melanico abundante en las células de la
capa basal. En la mucosa bucal, abundante pigmento en toda la capa basal,
"y aumento de melanocitos submucosos.

ALTERACIONES DERMATOLGGICAS EN EL NiNo. La sintomatologia clinica
cutinea observada en nuestros enfermos se compard con la descripcién der-
matolégica de un contingente de nifios desnutridos, que fueron estudiados
en el Hospital Infantil de la ciudad de México. (Dres. Gémez, Cravioto,
Ramos y Frenk). 13 14 15 Las modificaciones cutdneas las encontraron los
citados autores en un 949% de los casos y las agruparon en 3 tipos:

a) Lesiones disqueratésicas hipercrémicas extensas, simétricas y loca-
lizadas en las zonas expuestas a la luz solar.”

b) Lesiones maculares, coalescentes, en zonas no expuestas a la accién
de los rayos actinicos, y

¢) Lesiones con aspecto “marméreo” o reticular. Estas lesiones fueron
mas frecuentes en los nifios desnutridos que presentaron edema. La desca-
macién de la piel la encontraron en un 20-30%. Las lesiones estuvieron ge-
neralmente modificadas por infecciones afiadidas. Secundariamente pudieron
observar hiperqueratosis folicular, perifoliculosis, lesiones purpuricas, escaras
y gangrenas. Los cambios en el cabello fueron en todo similares a los que
se presentaron en el adulto, excepto el de la decoloracién, de mayor inten-
sidad en los casos infantiles, dando lugar al signo descrito con el nombre
de “cabello en bandera”.

De lo anterior, podemos concluir que las lesiones observadas en la piel
de Jos nifios con desnutricién son en todo semejantes a las que se encuentran
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en los adultos desnutridos, aunque el aspecto marmoéreo rara vez lo encon-
tramos en nuestro grupo de enfermos estudiados.

EvoLucionN. A medida que el estado nutricional mejoré con una ali-

mentacién equilibrada, la piel se recuperé poco a poco y las lesiones descri-
tas anteriormente disminuyeron y desaparecieron por completo, excepto la
pigmentacion que persistié durante varios meses. Tal fenémeno no es excep-
cional, si se tiene en cuenta que la eliminacién del pigmento es lenta, aGn
en aquellas melanodermias de origen trivial:.
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