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Skin diseases and obesity

Obesity is a public health problem worldwide. It predominates in indus-
trialized countries; however, it is prevalent in all nations. It is defined as
a condition of excess adipose tissue and is the result of changes in life-
style, excessive consumption of energy-dense foods with poor nutritional
value, physical inactivity and the reduction of open space where one can
practice a sport.

Although obesity is associated with multiple diseases, it is important to
stress that the metabolic changes caused by it affect skin physiology and
play a predisposing factor for the development of skin diseases. Very little
has been studied on the impact of obesity on the skin. The purpose of this
article is to review the most frequently skin diseases in obesity. Some skin
pathologies in obesity are caused by changes in skin physiology, others
are related to insulin resistance or constitute an exacerbating factor for
dermatitis. This article covers the clinical features of obesity related skin
disease and its management.
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a obesidad, que se define como un estado

patologico de exceso de tejido adiposo, es un

problema de salud publica en todo el mundo
y representa uno de los principales retos a enfrentar.
Predomina en paises industrializados, sin embargo,
es prevalente practicamente en todas las naciones del
mundo. Es el resultado de los cambios en el estilo de
vida, el consumo excesivo de alimentos con alto con-
tenido energético y pobre valor nutricional, asi como
del sedentarismo y de la reduccidn de espacios al aire
libre donde se pueda practicar deporte.

En la obesidad intervienen factores ambientales y
genéticos. Con base en estudios anteriores, aproxima-
damente del 60 al 70 % de la varianza en el indice de
masa corporal puede ser atribuida al medio ambiente
y del 30 al 40 % a factores genéticos.!

Entre los factores ambientales se pueden mencio-
nar los habitos dietéticos, socioeconémicos, y los fac-
tores de comportamiento, como la inactividad, la cual
se encuentra frecuentemente en pacientes obesos.

La obesidad es el resultado de un imbalance cro-
nico entre el consumo caldrico y el gasto energético.
Tres factores metabdlicos han sido reportados como
predictivos de ganancia de peso: bajo gasto ener-
gético, coeficiente respiratorio elevado (oxidacion
carbohidratos-grasas) y baja actividad fisica espon-
tanea.!

En los Gltimos estudios se ha demostrado que la
célula adiposa no solo es un lugar de depdsito de tri-
glicéridos, sino que representa un érgano endocrino
metabdlico de extraordinaria complejidad.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS),
utiliza el indice de masa corporal (IMC o indice de
Quetelet) como criterio de clasificacion universal de
la obesidad. Se considera normal un IMC entre 18.5-
24.9, mientras que uno mayor de 30 es diagndstico de
obesidad.

El grupo de Consenso en Obesidad de la Fundacion
Mexicana para la Salud recomienda (para la poblacién
mexicana) considerar obeso a todo sujeto con indice de
masa corporal de 27 o mayor (NOM-174-SSA1-1998).2

Aunque la obesidad se relaciona con multiples
enfermedades, es importante subrayar que los cambios
metabolicos originados por la misma afectan la fisio-
logia cutanea y juegan un factor predisponente para el
desarrollo de algunas enfermedades dermatologicas.

La obesidad, asi como otras enfermedades, genera
cambios fisioldgicos en la piel que ocasionan trastor-
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La obesidad, que se define como un estado patol6-
gico de exceso de tejido adiposo, se considera un
problema de salud publica mundial. Esta enferme-
dad, que predomina en los paises industrializados, es
prevalente practicamente en todas las naciones del
mundo y es el resultado de los cambios en el estilo de
vida, el consumo excesivo de alimentos con alto con-
tenido energético y pobre valor nutricional, asi como
del sedentarismo y de la reduccién de espacios al aire
libre donde se puede practicar deporte.

Aunque la obesidad se relaciona con multiples enfer-
medades, es importante subrayar que los cambios
metabdlicos originados por la misma afectan la fisio-

nos no especificos de la misma, tanto en la sensibili-
dad, la regulacion de la temperatura y la vasculatura
cutanea; ademas, se presentan factores que predis-
ponen el asiento de otras dermatosis, como lo son la
presencia de grandes y numerosos pliegues cutaneos,
lo que favorece el desarrollo de infecciones como la
candidiasis.

Garcia-Hidalgo divide para su estudio a las der-
matosis asociadas con la obesidad en:?

a. Asociadas con la resistencia a la insulina: acan-
tosis nigricans y los fibromas péndulos o blandos.

b. Asociadas con hiperandrogenismo en mujeres:
acné, hirsutismo y alopecia de patrén androgené-
tico.

¢. Poraumento de pliegues: intertrigo candidiasico y
complicaciones bacterianas.

d. Causas mecanicas: estrias por distension, lipodis-
trofia benigna, hiperqueratosis plantar e insufi-
ciencia vascular periférica.

e. Asociadas con la hospitalizacion de pacientes obe-
sos: Ulceras por presion y cicatrizacién anomala.

Genética molecular de la obesidad

Como se mencion6 anteriormente, en la obesidad
intervienen factores ambientales y genéticos, estos
Gltimos de base poligénica, en la cual intervienen
factores ambientales. Otras causas menos frecuen-
tes de obesidad incluyen las formas monogénicas,
en las que existe una mutacion en los genes involu-
crados en las vias centrales del consumo calérico.
Factores endocrinos también se encuentran involu-
crados en la fisiologia entre la piel y obesidad, tales
como las hormonas leptina y proopiomelanocortina
(POMC).

La leptina, producto del gen Ob, es una hormona
secretada por los adipocitos que regula la homeosta-
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logia cutanea y juegan un factor predisponente para
el desarrollo de algunas enfermedades dermatol6gi-
cas. Hasta ahora ha sido poco analizado el impacto
en la piel que genera la obesidad; el propésito de
este articulo es revisar las patologias cutaneas mas
frecuentemente asociadas a la misma. Algunas de las
patologias dermatoldgicas en la obesidad se producen
por cambios en la fisiologia cutanea generadas por la
misma, otras se relacionan con la resistencia a la insu-
lina, o bien, constituye un factor exacerbante de las
dermatosis. En este articulo se incluyen las caracte-
risticas clinicas, asi como su relacién con la obesidad
y manejo.

sis y el consumo energético por vias hipotalamicas.®
La deficiencia congénita de leptina ha sido identifi-
cada en humanos y se asocia con una rara y severa
forma de obesidad de comienzo temprano,* en tales
pacientes, el tratamiento con leptina es exitoso.> Sin
embargo, la mayoria de los pacientes obesos presen-
tan altos niveles de leptina circulante asociada a resis-
tencia a la misma, por lo que el tratamiento con leptina
en estos casos es inefectivo.

Los receptores de leptina han sido localizados en
tejidos tales como los queratinocitos, fibroblastos,
células endoteliales y tejido adiposo.”® En la repa-
racion de heridas es secretada en tejido dafiado e in
vitro promueve la proliferacién de fibroblastos y la
sintesis de colageno.2 También promueve el creci-
miento de células endoteliales y angiogénesis, pero
en concentraciones elevadas puede ocasionar necro-
sis avascular. Niveles bajos de la misma han sido
mostrados en formas de lipodistrofia. En modelos de
ratones con lipodistrofia generalizada, la administra-
cion de leptina aumenta el metabolismo de la glucosa
y restaura la sensibilidad a la insulina.1

El segundo gen involucrado es el de la proopiome-
lanocortina. La POMC se expresa en varios tejidos,
incluyendo la glandula pituitaria, el sistema inmune,
el hipotalamo y la piel 112

Se divide en varios péptidos pequefios que inclu-
yen la beta endorfina, adrenocorticotropina y la hor-
mona estimulante de los melanocitos alfa, beta y
gamma, los cuales ejercen un rol en el control de la
analgesia, inflamacion, esteroidogénesis y la pigmen-
tacion cutanea. 1113

Los péptidos derivados de la POMC tienen dife-
rente afinidad y especificidad a cinco receptores
homdlogos de la melanocortina.** El receptor MC1
esta asociado con la pigmentacién humana, mutacio-
nes en el mismo son causa de cabello rojizo y piel
blanca.!® La deficiencia de MC4r es la principal causa
de obesidad monogénica y su mutacién se observa en
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3 % de los individuos con obesidad extrema.!*16 Este
receptor juega un rol en el comportamiento de con-
trol de la ingesta alimentaria.l” Una variante sindré-
mica de la deficiencia de POMC consiste en obesidad
severa de inicio temprano, insuficiencia adrenal y pig-
mentacion cutanea reducida, asi como cabello rojizo.

Fisiologia de la piel en la obesidad

La obesidad esta relacionada a un gran ndmero
de efectos en la fisiologia de la piel, tales como: la
barrera dérmica, la produccion en glandulas sebaceas
y sudoriparas, linfaticos, la estructura y funcién de la
colagena, reparacion de heridas, la micro y macrocir-
culacién y el tejido celular subcutaneo.

Loffler, Aramaki, y Effendy usaron métodos de
bioingenieria para investigar la correlacion entre el
IMC vy la funcién epidérmica. Los individuos obesos
mostraron aumento significativo de la pérdida de agua
transepidérmica y eritema en comparacion con los
sujetos control.2* Se ha demostrado que los pacientes
obesos tienen piel seca y alteraciones en la reparacion
de la piel.

Glandulas sebéaceas

La dieta puede influir, directa o indirectamente, en el
desarrollo del acné, incluyendo la proliferacion de que-
ratinocitos basales dentro del conducto pilosebaceo,
asi como la incompleta separacién de los corneocitos
del ducto pilosebaceo, lo cual origina obstruccion del
mismo y aumento en la produccion de sebo mediado
por andrégenos.

El acné claramente se exacerba por desordenes
asociados a la obesidad, como el hiperandrogenismo
e hirsutismo. Los androgenos, la insulina, la hormona
de crecimiento y otros factores de crecimiento seme-

Figura 1 Paciente obeso con pseudoacantosis nigricans

jantes a insulina estan frecuentemente elevados en
individuos obesos.181°

Glandulas sudoriparas apécrinas y ecrinas

Los individuos obesos tienen grandes pliegues cuta-
neos y muestran una sudoracién profusa cuando se
presenta sobrecalentamiento, esto debido al mayor
espesor de grasa subcutanea, lo cual exacerba el com-
ponente friccional y de humedad. En pacientes dia-
béticas se encontr6 un pH mas elevado en pliegues
cutaneos de mujeres con un IMC mayor de 25 en com-
paracién a aquellas pacientes con IMC menor de 25, lo
cual predispone al desarrollo de infecciones.?

Linfaticos

La obesidad impide el flujo linfatico, lo que conduce
a colecciones de fluido linfatico rico en proteinas en el
tejido subcutaneo. Ello resulta en linfedema, el cual esta
asociado a la dilatacion de los canales dérmicos y a la dis-
minucion de la oxigenacion tisular.2 La mayor acumula-
cion de fluido disminuye la tension de oxigeno y conduce
a fibrosis, asi como a un estado inflamatorio crénico.

Estructura del colageno y funcién

Enser y Avery demostraron que la piel de ratones obe-
sos era mecanicamente mas débil y generaba menos
fuerza isométrica comparada con la piel de un raton
delgado.?! Los autores sugieren que la pérdida de la
fuerza mecénica cutanea se debe a fallas en el depo-
sito de colageno, ya que se tiene que cubrir una mayor
area superficial.?2 Dichos autores sugieren una dismi-
nucion en la reparacion de colagena debido a cambios
en el tejido adiposo. Otro estudio demostrd el aumento
del recambio de colagena tipo 111 en la obesidad, par-
ticularmente en la obesidad abdominal.?®

Microcirculacion y macrocirculacion

La obesidad parece ser una causa primaria de disfun-
cién microvascular, lo cual contribuye al desarrollo de
microangiopatia e hipertension.

Mujeres obesas muestran una alteracién en el
reclutamiento capilar y vasodilatacion mediada por
acetilcolina en comparacion con las mujeres delga-
das.?* Se ha sugerido una alteracion en la actividad
cardiaca vagosimpatica. En pacientes obesos no dia-
béticos hay una reduccion significativa en la respuesta
vasoconstrictora a la activacion simpatica.?
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Grasa subcutanea

La grasa subcutanea esta constituida principalmente
por tejido blanco adiposo y sirve como una reserva de
energia. Este juega un importante rol en el metabo-
lismo de lipidos y glucosa. Entre los péptidos secre-
tados por los adipocitos se encuentran el factor de
necrosis tumoral alfa y leptina.

Manifestaciones cutaneas
Pseudoacantosis nigricans

Es la manifestacion dermatoldgica mas comun. Su
aparicion es simétrica, caracterizada por placas hiper-
pigmentadas y rugosas que pueden estar en cualquier
localizacion (figura 1). Se observa mas comdnmente
en las axilas, ingles y en la cara posterior del cuello,
pero puede presentarse en los codos, nudillos y cara,
especialmente en la raza negra. La hiperpigmenta-
cién es secundaria a la acantosis y papilomatosis de
la epidermis. La proliferacién dérmica se asocia a
hiperinsulinemia y resistencia a la misma.?® Hud et al.
encontraron que la poblacion obesa presenta acantosis
nigricans y niveles de insulina plasmatica elevados.?’
En nifios obesos se muestra resistencia a esta. La hipe-
rinsulinemia aumenta la produccion de andrégenos
ovaricos, lo cual estd asociado a hirsutismo y acné
vulgar. La triada de ovarios poliquisticos, hirsutismo
y acantosis nigricans es comdinmente observada.?® La
fisiopatologia de esta dermatosis se origina por niveles
elevados de insulina, lo que conduce a una regulacion
a la baja del nimero de receptores funcionales de insu-
lina.2%%0 Estos receptores tienen la funcién de regular
el consumo de la glucosa, el crecimiento celular, la
sintesis de DNA, el metabolismo lipidico y el pro-
teico via tirocinkinasa. Es importante recordar que los
fibroblastos y los queratinocitos expresan receptores
del factor de crecimiento similar a insulina, los cuales
se pueden unir a la insulina 'y tener efectos promotores
de crecimiento. Debido al decremento en el nimero de
receptores de insulina, los receptores de IGF se unen
a la insulina circulante y ejercen los efectos previa-
mente mencionados.?°

Acrocordones o fibromas blandos

Los acrocordones son tumores de consistencia blanda,
fibrosa, suaves y pediculados, de tamafo variable (0.3
a 0.5 cm de diametro) (figura 2). Los fibromas blan-
dos o péndulos son alongados, miden desde 5 mm
de diametro, pueden ser multiples o Unicos y de gran
tamarfio, del color de la piel 0 un poco méas oscuros;
también aparecen como tumores superficiales o de
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Figura 2 Acrocordones en paciente masculino con
sobrepeso

aspecto papilomatoso en la piel sana. Estas dos varie-
dades de tumores pueden o no acompafar la acanto-
sis nigricans y la diabetes mellitus tipo 2, por lo que
es conveniente estudiar a estos pacientes en busca de
ambos padecimientos. Se localizan principalmente en
los parpados, el cuello, las axilas, el pliegue intergliteo
y en las ingles, aunque pueden encontrarse en cualquier
pliegue cutaneo; por lo general son asintomaticos y oca-
sionalmente hay inflamacion y necrosis.® En un estudio
de 156 pacientes obesos, el porcentaje de acrocordones
aumentaba con la severidad de la obesidad. Kanhana
et al. no encontraron incremento de la incidencia con
la obesidad, pero report6 que los pacientes tenian una
alteracion metabdlica en los carbohidratos.®? El trata-
miento consiste en su reseccién quirdrgica.

Queratosis pilar

Se presenta como pequefias papulas perifoliculares
en la superficie extensora de las extremidades. Esta
asociada a diatesis atopica,®® aumenta su incidencia
en personas con IMC alto.23* Se ha sugerido que la
resistencia a la insulina juega un papel importante en
su patogénesis.3>3 El tratamiento consiste en querato-
liticos, retinoides y corticoesteroides topicos.

Hiperandrogenismo e hirsutismo

Son el resultado del aumento de la produccion ova-
rica de androgenos enddgenos debido al aumento del
tejido adiposo, el cual sintetiza la testosterona, y a
la hiperisulinemia que aumenta también debido a
la produccién de androgenos ovaricos. El virilismo
cutdneo incluye hirsutismo, acné vulgar, hidradenitis
supurativa y alopecia androgénica (figura 3).

Ruutiainen et al. encontraron que el hirsutismo
facial esta significativamente correlacionado con el
IMC, independientemente de la edad y el nivel de tes-
tosterona.®’
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Figura 3 Femenina con obesidad, acné e hirsutismo

El hiperandrogenismo en mujeres obesas se debe
a la produccion ovarica, estimulada por el aumento de
insulina sanguinea y por la transformacion periférica de
estrdgenos en androgenos por el tejido adiposo. El foli-
culo piloso se estimula por la actividad de la alfa-reduc-
tasa, que es mayor por el estimulo de los andrégenos,
lo que causa hirsutismo; sin embargo, esta actividad en
piel cabelluda disminuye y genera alopecia. También
aumenta la produccion de sebo en las glandulas sebaceas,
lo que condiciona la aparicion de lesiones de acné.®

El tratamiento se basa en el control de los niveles
de insulina, pérdida de peso, anticonceptivos y antian-
drégenos.? En mujeres obesas con sindrome de ovario
poliquistico (SOP), las tiazolidinedionas mejoran la
resistencia a la insulina y el hiperandrogenismo.3940

Estrias de distension

Son placas lineales atréficas que se distribuyen per-
pendicularmente a las fuerzas de tension. Se loca-
lizan principalmente en el busto, gliteos, abdomen
y muslos. Comienzan con una fase eritematosa que
cambia a violeta y posteriormente a placas blanque-
cinas. Su patogénesis no ha sido bien esclarecida,
pero se han involucrado factores mecanicos, hor-
monales y genéticos, los cuales se encuentran en
pacientes obesos y en embarazo, sindrome de Cus-
hing y con el uso de esteroides.*! Hsu et al. diagnos-
ticaron estrias en 40 % de los nifios con obesidad
moderada y su incidencia era mayor de acuerdo a la
duracion de la obesidad.*2

Simkin y Arce observaron mayor aumento de
adrenocorticoesteroides urinarios en paciente obe-
s0s con estrias que en obesos sin estrias.*?

El tratamiento incluye isotretinoina 0.1 % y treti-
noina 0.05 % combinado con &cido glicélico al 20 %.
Concentraciones menores de tretinoina al 0.25 % no
parecen ser efectivas. 44

La luz pulsada mejora las estrias clinicamente y
con minimos efectos histoldgicos.*® La terapia con
laser, es efectiva dependiendo del estado de la estria.
El laser de 585 nm disminuye el eritema en lesiones
tempranas y el laser excimer 308 nm mejora la hipo-
pigmentacion asociada con estrias tardias.*’*® Las
estrias rojas y blancas han sido tratadas con laser de
colorantes pulsado con escaso éxito. La terapia laser
debe ser evitada en pacientes con tipo de piel IV a VI
debido a la hiperpigmentacion resultante.*

Adiposis dolorosa o enfermedad de Dercum

Su incidencia es rara y se caracteriza por multiples
lipomas subcuténeos, dolorosos, usualmente en muje-
res obesas posmenopausicas.>® Estan simétricamente
distribuidos y pueden ser localizados o difusos. Los
sitios mas frecuentemente afectados son el tronco y las
extremidades inferiores, especialmente las rodillas. El
dolor esta fuera de proporcion al examen fisico.5-52 El
dolor aumenta con el IMC cuando los pacientes estan
50 % arriba de su peso normal para la edad. Otros sig-
nos incluyen hiperalgesia a la presion ligera, edema
de partes acrales, equimosis y telangiectasias. El sin-
drome se asocia con fatiga intensa, debilidad, depre-
sién, confusion y demencia, por lo que se sospecha
de un mecanismo metabdlico o autoinmune.5® El diag-
ndstico es por ultrasonido y resonancia magnética.>*
El tratamiento es inefectivo. La meta de tratamiento
es aliviar el dolor y restaurar la apariencia normal. El
dolor puede mejorar con corticoesteroides, lidocaina
intravenosa, metilxantinas, o analgésicos.5#55:56

La escision quirdrgica o liposuccion en ocasiones
es efectiva.552

Linfedema

Es originado por la resistencia al flujo linfatico. Su
presentacion clinica se caracteriza por edema suave
con févea que comienza frecuentemente en miembros
inferiores y avanza proximalmente con el tiempo, la
acumulacion de fluido disminuye la tensién de oxi-
geno y la funcién de los macréfagos, lo cual conduce
a fibrosis y a un estado inflamatorio crénico. En este
contexto hay reduccion de la oxigenacion tisular y se
favorece el desarrollo de crecimiento bacteriano.? En
pacientes con infecciones bacterianas de repeticion, el
tejido afectado causa endurecimiento perilinfatico y
mayor impedancia al flujo linfatico. El linfedema cro-
nico puede conducir a un estado final conocido como
elefantiasis nostra verrucosa, caracterizado por hiper-
queratosis y papilomatosis de la epidermis sobre el
tejido dérmico y subcutaneo indurado.5” Una complica-
cion del linfedema es el desarrollo de un angiosarcoma,
el cual es un tumor vascular maligno. El tratamiento
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del linfedema es disminuir la circunferencia y peso de
la extremidad y la prevencién de infecciones.? Se insti-
tuye la reduccion de peso, el cuidado meticuloso de la
piel, la elevacion y compresion con vendas elésticas y
dispositivos neumaticos compresivos. Las terapias no
invasivas consisten en terapia fisica, drenaje manual
linfatico y bandas compresivas.®

Insuficiencia venosa croénica

La obesidad es un factor de riesgo para el desarrollo
de la misma.%° Padberg et al.®1 no demostraron enfer-
medad venosa valvular en pacientes obesos, lo cual
sugiere que la obesidad por si misma es un factor
de riesgo para su desarrollo, ya que la misma condi-
ciona el aumento de la presion intraabdominal, lo que
produce oposicion al flujo venoso de extremidades
inferiores, asi como la consecuente incompetencia
valvular y la posterior dilatacién venosa y la forma-
cion de varices.?

Otra patologia dermatoldgica frecuentemente
encontrada en pacientes con varices es la dermatitis
por estasis, la cual es el resultado del aumento de la
presion hidrostatica y la salida de liquido intravascu-
lar, ademas de eritrocitos, los cuales depositan hemog-
lobina en la dermis e incitan una reaccion inflamatoria
con eritema y calor. Se caracteriza clinicamente por
edema con fovea, maculas parduzcas hiperpigmenta-
das y escamas.? Se acompafia de sensacion de ardor,
lo anterior por resultado de la irritacion de las fibras
nerviosas superficiales por aumento de la presion y
reduccion de productos metabdlicos que aumentan el
pH local.52

Otras complicaciones son la presencia de lipoder-
matoesclerosis y Ulceras venosas. La lipodermatoes-
clerosis representa una paniculitis fibrosante con piel
deprimida sobre una dermis y tejido celular subcutaneo
indurado. Las piernas son las més frecuentemente afec-
tadas, sin embargo, el abdomen también puede estar
afectado en individuos obesos.5® Las Glceras venosas
se encuentran mas frecuentemente entre la mitad de la
pantorrilla y el maléolo interno, a lo largo del curso de
la vena safena mayor, constituyendo dicha localizacion
aproximadamente el 70 %.54 Se ha demostrado que los
individuos con sobrepeso tienen un mayor riesgo com-
parado con individuos de peso normal. El tratamiento
incluye compresion y elevacion de la extremidad; en
caso de ulceracion, el desbridamiento quirtrgico de
tejido desvitalizado junto con vendajes oclusivos. Se
recomienda la aplicacién de vendajes impregnados de
zinc con compresion secuencial de gradiente, ya que
refuerzan la curacién al promover actividad fibrinoli-
tica.5® Se incluyen coadyuvantes como pentoxifilina a
dosis de 800 mg, cada 8 horas junto con en empleo de
bandas compresivas.56
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Figura 4 Paciente femenina con obesidad e intertrigo

Hiperqueratosis plantar

Fue descrita por primera vez por Garcia Hidalgo en
1999. La hiperqueratosis en la porcion posterior de la
planta en forma de herradura es el signo mas comun
en pacientes que pesan mas del 176 % de su peso cor-
poral. Se origina por la mayor presion al estar de pie
y caminar, asi como al aumento de la amplitud del
antepie.5” Ademas existe un mayor estrés mecanico
sobre las prominencias dseas debido a una transferen-
cia anormal de peso al caminar.58

El tratamiento estd enfocado en la reduccion de
peso y el uso de suelas protectoras.?

Celulitis

Tiene una mayor prevalencia en mujeres, afecta pre-
dominantemente el abdomen, los muslos, la region
glitea y pélvica. Se caracteriza por hoyuelos y “piel
de naranja”.5° Es resultado de cambios en la epider-
mis y dermis. Se encuentra en pacientes no obesos y
obesos, sin embargo, en estos Ultimos es exacerbada.
El tratamiento es poco satisfactorio, se basa en el uso
de retinoides topicos, masaje mecanico fisico y ami-
nofilina. La reduccion de peso no siempre es efectiva.

Intertrigo

Se caracteriza por la presencia de placas eritema-
tosas maceradas en los pliegues dérmicos como los
submamarios, genitocrurales, axilares y abdominales
(figura 4). Se encuentra frecuentemente asociada a
infecciones por hongos y bacterias. La obesidad es un
factor de predisposicién para su desarrollo, ya que los
pacientes obesos tienen grandes pliegues cutaneos, lo
que aumenta el componente friccional, el cual junto
con la humedad propicia su desarrollo.2 En un estudio
con pacientes diabéticas se encontré que el pH era
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Figura 5 Femenina con obesidad grado Il e hidradenitis
supurativa

mayor en los pliegues inguinales de mujeres con un
IMC mayor de 25 comparado con el de mujeres con
IMC menor de 25.7° Este Gltimo factor predispone al
crecimiento de flora saprofita (por ejemplo la can-
dida), ya que su crecimiento se ve favorecido por un
pH alcalino, el cual modifica su morfologia, permite
su adherencia en forma de levaduras y origina infec-
cion.”™ La lesion tipica son papulas y pustulas satélites
en laregion intertriginosa. El tratamiento consiste en
esteroides de baja a mediana potencia junto con sil-
vadene por un corto periodo, asi como jabones que
disminuyan el pH. La aplicacion de tacrolimus 0.1 %
ha demostrado ser efectivo en su curacion, ademas de
presentar la ventaja de no ocasionar atrofia o estrias.”
Las superinfecciones por candida pueden ser tratadas
con agentes antifiingicos tépicos; en caso de resisten-
cia a medicamentos tdpicos, se pueden utilizar anti-
flngicos sistémicos como fluconazol e itraconazol.

Se ha demostardo que la obesidad es un factor
de riesgo para tifia pedis y la onicomicosis.”*™ Su
manejo es con antifiingicos orales como terbinafina,
esta Ultima ha mostrado ser mas efectiva que itraco-
nazol y fluconazol.” Los antifiingicos tpicos son la
terapia de primera linea para infecciones cutaneas en
las cuales no esté involucrada la ufia.

Erisipela y fascitis necrosante

La primera es causada principalmente por algunas
especies de estreptococos y puede ser una compli-
cacién potencial de los individuos con linfedema.’®
Se ha asociado a la obesidad como un factor inde-
pendiente para su desarrollo.”” La penicilina G sigue
siendo el tratamiento de primera eleccion.’87°

La fascitis necrosante es una infeccién gangrenosa
profunda en tejido subcutaneo que progresa a des-

truccion de la fascia y grasa.8% Presenta destruccion
tisular extensa, toxicidad sistémica y alta mortalidad.
Patofisioldgicamente se encuentra trombosis de vasos
sanguineos, presencia de bacterias en los planos pro-
fundos e infiltracion de células inflamatorias agudas.
En un estudio se encontr6 que 88 % de las mujeres
hospitalizadas por fascitis necrosante eran obesas. Se
ha relacionado con la presencia de tres 0 mas factores
de riesgo, entre ellos se incluye la obesidad, asi como
la hipertension, diabetes y la edad avanzada, los cua-
les predicen un 50 % de mortalidad.8! El diagndstico
se basa en fiebre, signos de toxicidad sistémica, asi
como el involucro de la piel, se acompafia de un dolor
fuera de proporcion sobre los hallazgos fisicos y la
presencia de niveles elevados de creatina fosfoqui-
nasa (CPK). El diagndstico puede confirmarse con
exploracién quirdrgica y cultivos de la misma, o bien
por biopsia en sacabocado. El tratamiento incluye
desbridamiento quirdrgico, soporte nutricional y
antibioticos de amplio espectro.8-82

Hidradenitis supurativa

Es una enfermedad crdnica recurrente caracterizada
por abscesos, fistulas y cicatrices en las glandulas
apocrinas (figura 5). Afecta al 2 % de la poblacion.®?
Su etiologia parece ser causada por una oclusion foli-
cular con involucro secundario de las glandulas apd-
crinas.®* La obesidad exacerba la misma por aumento
del cizallamiento y el efecto androgénico. El manejo
de la misma incluye antisépticos topicos, antibioti-
cos, y corticoesteroides.®®> Entre los antibidticos se
incluye la clindamicina tépica, tetraciclina sistémica
y dapsona.8%-88 E| infliximab parece ser una terapia
prometedora.8%-92 Los retinoides orales y esteroides
intralesionales han mostrado resultados variables.?*
El Gnico tratamiento efectivo es la escision quirurgica
de las glandulas apécrinas.8492

Psoriasis

Datos recientes muestran un significativa prevalencia
de obesidad en pacientes con psoriasis (figura 6). La
psoriasis inversa aparece mas frecuentemente aso-
ciada a obesidad, un estudio report6 la presencia de
lamisma en 13 % de pacientes con obesidad morbida,
11 % en obesos y 5 % en no obesos.*

La obesidad es un estado inflamatorio crénico. Se ha
observado que la expansion del tejido adiposo durante
la ganancia de peso est asociada al reclutamiento de
macrofago a través de quimiocinas como la CCL2.
Los adipocitos y macr6fagos producen citocinas como
TNF e IL-6 y adipocinas como la adiponectina, leptina
y resisting, las cuales se asocian a obesidad, resistencia
a la insulina y desdrdenes inflamatorios.%*
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La adiponectina es antiinflamatoria, mientras que
la leptinay resistina son proinflamatorias. El efecto de
la leptina en la inmunidad natural y adquirida puede
ser el responsable del empeoramiento de la psoriasis,
ya que actla en las células T nativas y aumenta la
produccion y secrecion de 1L-2, ademas de la produc-
cion de INF por las células T de memoria, e inhibe la
proliferacion de células T reguladoras, esto Ultimo es
defectuoso en psoriasis.

Los niveles de leptina muestran una correlacion
directa con el indice de intensidad y gravedad de la
psoriasis (PASI por sus siglas en inglés).

Invitro, la leptinay la resistina inducen la produc-
cion de CXCL8 Y TNF por monocitos, lo cual esta
implicado en la patogénesis de la psoriasis. Ademas,
la leptina induce la secrecion de IL-1, el antagonista
de IL-1R y secrecion de anfiregulina, lo cual estimula
la proliferacion epidérmica. Los niveles de adiponec-
tina son mas bajos en pacientes con psoriasis que en
controles y se correlaciona inversamente con la pun-
tuacion del PASI

Estudios de la Iniciativa de Psoriasis de Utah, en
los Estados Unidos, sugieren que la obesidad es una
consecuencia de la psoriasis.®® Herron et al. presen-
taron datos retrospectivos de 557 pacientes con pso-
riasis que sugieren que esta precede al desarrollo de
obesidad.®®

Existen diversos mecanismos por los cuales la
psoriasis puede conducir a obesidad, entre ellos se
encuentran el aislamiento social, la depresion, el
aumento del consumo de alcohol y la disminucion
de la actividad fisica, esta Ultima asociada a artritis
psoriasica. Un estudio de caso-control reporta que
pacientes con psoriasis habitualmente consumen una
mayor cantidad de grasas totales, grasas saturadas y
alcohol que el grupo control de pacientes sanos.

El primer reporte de mejoria en la psoriasis fue
durante la 1l Guerra Mundial en prisioneros malnu-
tridos. Se describi6 un caso de completa resolucion de
psoriasis severa sin medicacién en un paciente que se
sometio a by pass gastrico en Y de Roux.%

Un ensayo aleatorizado de 82 pacientes internados
con psoriasis muestra que aquellos que se sometieron
a una dieta baja en calorias y grasas por cuatro sema-
nas presentaron una mejoria en las lesiones psoria-
sicas. Otro estudio prospectivo de 78 626 mujeres
reportd que la ganancia de peso estd asociada a un
mayor riesgo de desarrollar psoriasis.

La dieta parece tener una influencia significa-
tiva en la psoriasis. Medicamentos utilizados para
la diabetes se estan sometiendo a ensayos clinicos
en la terapia contra la psoriasis, un ejemplo de ello
son las tiazolidinedionas, drogas sensibilizadoras
de insulina, cuyo mecanismo de accién se basa en
la activacion del receptor activador de proliferacion
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Figura 6 Paciente con psoriasis vulgar y obesidad

peroxisomal PPRX, que es un tipo de receptor nuclear
expresado en los queratinocitos humanos. En cultivo,
los ligandos del PPRX inhiben la proliferacion de los
queratinocitos normales en pacientes con psoriasis.®’
Nuevas drogas como la pioglitazona y la rosiglita-
zona son efectivas en el tratamiento de la psoriasis.®

Con base en lo anterior, es posible identificar una
asociacion bien establecida entre obesidad y psoria-
sis en la cual se ven implicados factores genéticos,
metabdlicos y ambientales, sin embargo continla la
duda sobre si la psoriasis precede a la obesidad o es
en sentido inverso.

Conclusién

La obesidad es actualmente la mayor epidemia en
Meéxico, por lo que representa un grave problema de
salud pablica. Esta enfermedad genera cambios meta-
bolicos que favorecen el desarrollo o exacerban las
patologias de la piel. Es importante el reconocimiento
de dichas patologias en los pacientes obesos, asi como
su tratamiento adecuado; ademas la piel puede ser un
marcador externo del estado metabdlico del paciente.
El pilar fundamental consiste en el tratamiento de la
obesidad, ya sea mediante modificacion en los habi-
tos dietéticos, la promocion de la actividad fisica, 0 a
través de cambios en el estilo de vida que conlleven
un mejor estado de salud al paciente y calidad de vida
de manera integral.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han
completado y enviado la forma traducida al espafiol de
la declaracion de conflictos potenciales de interés del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y
no fue reportado alguno en relacion con este articulo.
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