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Resumen

Lesiones cutaneas pueden proporcionar una vision tem-
prana de la tolerancia a la glucosa del paciente y puede ser
el primer signo de alteraciéon metabdlica. El reconocimiento
temprano de estas alteraciones cutdneas y el tratamiento
de la enfermedad sistémica subyacente del paciente pue-
den mejorar su calidad de vida y ayudar a prevenir compli-
caciones sistémicas graves asociadas con la resistencia a
la insulina y la intolerancia a la glucosa. La acantosis nigri-
cans es una manifestacién dermatolégica considerandose
un indicador clinico significativo de resistencia a la insuli-
na. Es importante mencionar que enfermedades de la piel
como la psoriasis, la hidradenitis supurativa y el vitiligo se
han asociado fuertemente con la resistencia a la insulina y
el sindrome metabdlico
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Abstract

Skin lesions can provide an early indication of a patient’s
glucose tolerance and may be the first sign of metabolic
disturbance. Early recognition of these skin changes and
treatment of the patient’s underlying systemic disease can
improve their quality of life and help prevent serious sys-
temic complications associated with insulin resistance and
glucose intolerance. Acanthosis nigricans is a dermatologi-
cal manifestation considered a significant clinical indicator
of insulin resistance. It is important to note that skin disea-
ses such as psoriasis, hidradenitis suppurativa, and vitiligo
have been strongly associated with insulin resistance and
metabolic syndrome.
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Introduccion

La resistencia a la insulina (RI) es un trastorno metabdlico en el que las células
diana no responden a los niveles normales de insulina circulante, lo que pro-
voca hiperinsulinemia compensatoria para obtener una respuesta fisioldgica
adecuada. Se presenta en personas con Diabetes Mellitus (DM) tipo 2, DM
tipo 1 descompensada, cetoacidosis diabética y obesidad. En poblaciones de
personas sanas, la Rl se presenta en un 20 a 25 %.

Existen tres tipos de RI: Tipo A, causada por una disminucién del nUmero
y disfuncién de los receptores de insulina; Tipo B, causada por la formacién
de anticuerpos contra los receptores de insulina y Tipo C, que corresponde
a un defecto posreceptor. Las pacientes obesas y aquellas con sindrome de
ovario poliguistico (SOP) presentan resistencia a la insulina tipo A

La insulina desempefia un papel importante en la homeostasis vy la fisiologia
de la piel, aunque la funcién exacta de su sefializacién sigue siendo contro-
vertida. En condiciones normales, la insulina regula el equilibrio entre la pro-
liferacion y la diferenciacion de los queratinocitos, un requisito previo para la
formacioén de la estructura epidérmica. En condiciones de inflamacién crénica,
altos niveles de citocinas proinflamatorias activan la p38MAPK, que induce IR
mediante la fosforilacién de serina del IRS, lo que provoca el blogueo de la
diferenciacién y, al mismo tiempo, un aumento de la proliferacion de los quera-
tinocitos basales. La IR se define clinicamente como la incapacidad de una can-
tidad conocida de insulina exdgena o enddgena para aumentar la captaciéon
y utilizaciéon de glucosa en un individuo tanto como en una poblacién normal.
Provoca una insuficiencia en el transporte de glucosa estimulado por la insulina
en el musculo esquelético y el tejido adiposo, asi como una supresiéon de la
produccién de glucosa en el higado. Ademas, como resultado de la IR, el pan-
creas produce mucha mas insulina de lo normal. Esta condicién, llamada hiper-
insulinemia, acelera la lipogénesis con una mayor produccién de acidos grasos
libres, reduce los niveles de globulina transportadora de hormonas sexuales
(SHBG), aumenta los niveles de hormona luteinizante (LH) y hormona foliculo
estimulante (FSH) y, finalmente, conduce a un aumento en la produccién de
andrégenos ovaricos y también en su porcién bioldgicamente activa, lo que
puede conducir al hiperandrogenismo.?3

La plausibilidad bioldgica de esta asociaciéon se basa en que la hiperinsuline-
mia activa los receptores del factor de crecimiento insulinico 1 (IGF-1) ubicados
en fibroblastos y queratinocitos, tanto directa como indirectamente, estimu-
lando su proliferacién. También es importante mencionar que enfermedades
de la piel como la psoriasis, la hidradenitis supurativa y el vitiligo se han asocia-
do fuertemente con la resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico.*

El 30 % de los pacientes adultos diabéticos presentaran manifestaciones
cutaneas en algln momento de la vida, las cuales varian dependiendo de la
edad de inicio y del tipo de diabetes. En los niflos, esto no es una excepciéon.®

La enfermedad cutdnea puede proporcionar una visibn temprana de la
tolerancia a la glucosa del paciente y puede ser el primer signo de alteraciéon
metabdlica. El reconocimiento temprano de estas alteraciones cutaneas y
el tratamiento de la enfermedad sistémica subyacente del paciente pueden
mejorar su calidad de vida y ayudar a prevenir complicaciones sistémicas
graves asociadas con la resistencia a la insulina y la intolerancia a la glucosa.®

Método

Para esta revision, se realizé una buUsqueda exhaustiva en varias bases de
datos, incluyendo PubMed (MEDLINE), Ovid, EMBASE, Web of Science y Sco-
pus utilizando términos tales como: resistencia a la insulina, Acantosis nigri-
cans, acrocordones, lesiones dérmicas por resistencia a la insulina, lesiones
dérmicas ocasionadas por diabetes mellitus.
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Cambios Cutaneos Ictiosiformes

Los cambios cutdneos ictiosiformes se refieren a areas de xerosis y descama-
cién que se presentan clasicamente en la parte distal anterior de las extremida-
des inferiores. Las alteraciones ictiosiformes, suelen ser un hallazgo temprano
en pacientes diabéticos. El desarrollo de cambios cutaneos ictiosiformes se ha
relacionado con la formacién y acumulacién de AGE, que pueden causar una
adhesion celular defectuosa en el estrato cérneo.®

Acantosis nigricans

La acantosis nigricans (AN) es una manifestaciéon dermatolégica comun de en-
docrinopatias, enfermedades metabdlicas asociadas con la obesidad y la hi-
perinsulinemia, se considera un indicador clinico significativo de resistencia a
la insulina. Los pacientes de raza negra (13 %) e hispanos (5 %) son los mas
afectados y es menor en personas blancas (0,5 %), siendo mayor en mujeres
gue en hombres.

La AN afecta tanto a adolescentes como a adultos, presentandose en 66 % de
adolescentes con sobrepeso y en 56-92 % de los nifios y adolescentes con DM2.
Se observa resistencia a la insulina en nifios de 8 a 14 afios con AN. Se caracteriza
por placas simétricas, hiperpigmentadas, engrosadas y aterciopeladas, suelen ser
asintomaticas, aunque en ocasiones puede presentarse prurito, aunque las lesiones
generalmente son asintomaticas, pueden ser dolorosas, malolientes o maceradas.

Pueden presentarse en cualquier parte del cuerpo, especialmente en axilas,
inglés, cuello, fosas antecubital, poplitea, regidn umbilical, pliegues inframama-
rios, con menor frecuencia: afecta parpados, palmas de las manos, plantas de
los pies, pezones y falanges, puede afectar la mucosa oral, respiratoria y geni-
tal, su tamafio puede variar entre Tmmy 1cm.57

Se ha reportado AN como manifestacién clinica en 50 % de los pacientes con
sindrome de Down, quienes también son propensos obesidad, sindrome meta-
bdlico y la diabetes.17 Los nudillos fueron la localizacién mas comun AN, especial-
mente en sujetos No obesos, y se asociaron positivamente con la RI. Existe poca
evidencia sobre la asociacion entre IRy AN en bebés, y estudios anteriores han
evaluado AN solo en el cuello sin una correlacion con marcadores bioquimicos de
IR.18 El aumento de los niveles séricos de insulina interactla con los receptores
del factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1), lo que desencadena la proli-
feracion de queratinocitos epidérmicos vy fibroblastos dérmicos.

El factor de crecimiento epidérmico (EGF) es un mediador del crecimiento
de queratinocitos in vitro, y tanto el receptor de EGF (EGF-R) como el EGF se
encuentran en grandes cantidades en la epidermis hiperproliferativa. El EGF
necesita interactuar con el factor de crecimiento similar a la insulina/somatome-
dina (IGF-1) o con altas dosis de insulina para la proliferacién de queratinocitos.
El receptor de IGF-1 se localiza en la capa basal de la epidermis, lo que sugiere
la participacion del IGF-1y del EGF en la regulacién del crecimiento epidérmico
y en la patogénesis de las enfermedades cutaneas hiperproliferativas.

La insulina regula el equilibrio epidérmico entre la proliferacion y la diferen-
ciacién de los queratinocitos vy, por lo tanto, contribuye a la homeostasis cu-
tdnea. En la AN, los queratinocitos no pueden responder adecuadamente a la
insulina, como se demuestra a través de la fosforilacién inhibitoria del IRS-1, lo
cual podria interferir con la homeostasis cutdnea dependiente de la insulina. Al
mismo tiempo, persisten los efectos promotores del crecimiento de la insulina a
través del receptor IGF-1, lo que podria explicar la hiperactivaciéon de Akt en la
piel lesionada, la activacion de Akt en la piel lesionada en todo momento. Esta
activacion patoldgica podria estar mediada por otra via de sefializacién, como
el IGF-R, a través de la hiperinsulinemia."-**°

La proliferaciéon celular resultante puede observarse histoldgicamente en for-
ma de hiperqueratosis ortoqueratdésica y papilomatosis.®



Acrocordones

Los acrocordones (AD) o pdlipos fibroepiteliales, papilomas cutaneos vy fi-
bromas blandos son pequefias protuberancias blandas y pediculadas que
suelen afectar a personas de mediana edad y ancianos, suelen aparecer en
el cuello, espalda, axilas, inglés, tronco y cara. Las lesiones pueden ser ma-
rrones o del color de la piel y miden entre 1 mm y 1 cm de didmetro. Indepen-
dientemente del color de la piel, las verrugas cutadneas generalmente coin-
ciden con el tono de la piel de la persona, aunque pueden ser ligeramente
mas oscuras.

Histoldgicamente, se caracterizan por la pérdida de fibras de colageno y
la dilatacion de los capilares sanguineos. Después de los 40 anos, la frecuen-
cia de acrocordones es del 37 %, mayor que en la poblacién general, donde
la frecuencia oscila entre el 20 y el 25 %. Es frecuente encontrar multiples
acrocordones en personas obesas y diabéticas no insulinodependientes; la
resistencia a la insulina es una anomalia subyacente a ambas afecciones. La
proliferaciéon de fibroblastos que se produce en los acrocordones parece
deberse a la hiperinsulinemia, mediante la activacién de los receptores del
factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) presentes en su superficie.

Se presentan en aproximadamente 25 % de los adultos, y su niUmero y pre-
valencia aumentan con la edad. En un amplio estudio de pacientes con acro-
cordones, mas de 25 % tenia diabetes y 8 % intolerancia a la glucosa. Se ha
encontrado una correlacion positiva entre el nUmero total de AD y la glucemia
plasmatica media en ayunas. Los pacientes con mas de 30 AD tienen un ma-
yor riesgo de desarrollar diabetes, especialmente las mujeres con AD debajo
de la mama. Por lo tanto, la presencia y el nUmero de acrocordones pueden
servir como un indicador conveniente del control glucémico sistémico vy la re-
sistencia a la insulina. Se justifica la deteccion de diabetes mellitus tipo 2 en
personas sin diagnodstico previo que presenten multiples acrocordones.

Es importante mencionar que la hipertension, la hiperlipidemia, la ateros-
clerosis y la AN también aparecen con una frecuencia mucho mayor en esta
poblacién. Por lo tanto, los AD pueden representar un signo cutaneo de sin-
drome metabdlico, prediabetes o diabetes 58101131517 Existen pocos estudios
de incidencia de esta manifestacion en nifios.”? La fisiopatologia podria impli-
car un aumento de los factores de crecimiento tisular y epidérmico impulsa-
do por niveles elevados de insulina sérica, la estimulacién de los receptores
de IGF-1y una proliferaciéon localizada de tejido cutaneo en zonas con defi-
ciencia de elastina.®

Algunos estudios han demostrado una mayor concentracién de leptina
tisular en los acrocordones que en la piel normal. Un nivel elevado de insu-
lina debido al aumento de la resistencia a la insulina provocara la activacion
de los receptores del factor de crecimiento insulinico tipo 1 en los pliegues
cutaneos, lo que dara lugar a multiples acrocordones y acantosis nigricans.

Segun Jowkar et al., los niveles de insulina en pacientes con acrocordones
son mucho mayores que en individuos control, lo que sugiere la importancia de
la insulina en su patogénesis. Sin embargo, aln no se ha demostrado una co-
rrelacion con los niveles de IGF-1."° Crook reportd pacientes con multiples acro-
cordones, y todos presentaron niveles elevados de triglicéridos séricos y niveles
reducidos de colesterol HDL. Los acrocordones multiples (mas de 8 lesiones)
fueron mas sensibles que la angiotensina-angiotensina (AN) para identificar
cambios en el metabolismo de los carbohidratos, pero menos especificos. Por
lo tanto, la presencia de acrocordones es una pista para la deteccion de hiperin-
sulinemia, que se considera la base del sindrome metabolico.?°

La asociacién significativa con el IMC y la hipertrigliceridemia hallada en el
estudio de Tamega et al., refuerza la idea de que los acrocordones pueden
constituir marcadores de resistencia a la insulina. Sin embargo, se necesitan
mas estudios para confirmar el papel del VPH en la formacién de acrocor-
dones. Las variaciones en los niveles de estrégeno estan implicadas en la
etiologia de estas lesiones.”:¢
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Unas amarillas

Los pacientes con DM2 tienden a tener ufas amarillas, se ha reportado una
prevalencia de 40-50 %, la coloracion amarilla en la diabetes es mas evidente en
el extremo distal de la ufia del dedo gordo.” La coloracién puede ser de ama-
rilenta a gris verdosa, engrosamiento de algunas o todas las ufias, linfedema
en las piernas (aproximadamente 80 %). La coloracién amarillenta de las ufias
probablemente se deba a la glicacién no enzimatica. Con mayor frecuencia, la
coloraciéon se presenta como un sintoma solitario en personas diabéticas.??

Granuloma anular

El granuloma anular (GA) es un padecimiento cutaneo granulomatoso no infec-
Cioso, un trastorno cutaneo inflamatorio idiopatico que se caracteriza por pa-
pulas y placas rosa-rojizas, arciformes y anulares, no descamativas y con forma
de rosario; con variantes perforantes, en parche y palmoplantares. Puede pre-
sentarse con una amplia gama de morfologias cutaneas, incluyendo apariencia
localizada, generalizada, subcutanea, macular o en placa. Las lesiones se en-
cuentran comiunmente en el dorso de manos y/o pies varian del color de la piel
al eritematoso, dispuestas en configuraciones anulares.

El desarrollo del AG, se describe como una respuesta de células T carac-
terizada por la combinacion de pocos clones especificos de la piel junto con
numerosas infiltraciones inespecificas, 10 que representa un tipo particular de
composicion de granuloma.®©

Las lesiones cutdneas del GA suelen distribuirse simétricamente a lo largo
de la region distal de las extremidades y la piel expuesta al sol, con bordes del
color de la piel o rojos, generalmente con una lesion anular. Los pacientes con
DM presentan 9,7 % de los pacientes con GA localizado y 21 % de los pacientes
con GA generalizado.”®

Xantomatosis eruptiva

La xantomatosis eruptiva (XE) estd estrechamente relacionada con la hipertrigli-
ceridemia, especialmente cuando los niveles de triglicéridos superan los 2000
mg/dl. Si bien la XE puede manifestarse a cualquier edad, es mas comun en
personas en la segunda década de la vida con factores predisponentes como
la hipercolesterolemia familiar. En pacientes con diabetes, la xantomatosis erup-
tiva puede presentarse en ocasiones con niveles bajos de triglicéridos. La XE
afecta aproximadamente a 2 % de los pacientes con DM2. Las lesiones pueden
aparecer en cualquier momento de la progresion de la enfermedad y sugieren
diabetes no controlada. Ademas de considerarse una complicacién dela DMy la
dislipidemia, la XE también puede ser un indicador dermatolégico de trastornos
no diagnosticados.

Los xantomas cutaneos eruptivos se desarrollan como resultado del rapido
deposito intracelular y dérmico de lipidos y son un signo importante de hipertri-
gliceridemia. Clinicamente se caracterizan por una erupcién repentina de mualti-
ples papulas eritematosas-amarillentas en forma de clpula de 1a 5 mm, a menu-
do rodeadas de halos eritematosos (rojos), en las superficies extensoras de las
extremidades, los gluteos y las manos. Suelen ser asintomaticas, pero pueden
ser pruriginosas o dolorosas La DM no controlada es un factor de riesgo bien
documentado.®®

Prurito

Se ha reportado prurito generalizado en alrededor de 3 % a 50 % de los pacien-
tes con DM; alrededor de 18,4 % a 27,5 %, puede ser el sintoma inicial de DM,
aunque sin lesién cutdnea inicial. Prurito troncal puede utilizarse como marcador
de polineuropatia y disfuncién de los nervios simpaticos que causa hipohidrosis
y piel seca. En cambio, los pacientes urémicos con prurito, que suelen tener un
control glucémico deficiente, si presentan una correlacién con la HbA1c.'®



Vitiligo

El vitiligo es un trastorno autoinmune crénico de la piel y el cabello que se
caracteriza por la destruccién de los melanocitos epidérmicos, lo que causa
manchas de despigmentacién cutanea. Varios estudios han esclarecido la
base genética del vitiligo, vinculdandolo con otras enfermedades autoinmu-
nes. Se ha demostrado que la DM601, vinculada a la destrucciéon mediada
por linfocitos T CD8+, tiene una asociaciéon positiva significativa con el vitiligo;
sugiere una asociacioén adicional entre DM2 y el vitiligo, causada por el papel
del estrés oxidativo en ambos trastornos. Si bien se ha estimado que la pre-
valencia de pacientes con vitiligo y DM concomitante es de aproximadamen-
te 1-7 %. Un estudio realizado en 2020, entre 120 sujetos diagnosticados con
DM mostré 5,8 % de casos con vitiligo.™®

Psoriasis

La psoriasis se define como un trastorno inflamatorio multisistémico de la
piel, el sindrome metabdlico metabdlico (MeTS) es un factor de riesgo sub-
yacente independiente para la psoriasis, que podria ser un efecto secunda-
rio de un estilo de vida deteriorado en estos pacientes. Presenta diversos
sintomas, como una placa eritematosa con zonas escamosas en la piel, que
se relaciona con diversos factores de riesgo. La prevalencia del MeTS es
significativamente mayor en pacientes con psoriasis que en controles sanos.
Esta correlacion podria estar relacionada con la secrecidén de citocinas infla-
matorias como la adiponectina, el TNF-a y las citocinas T-helper 1 como el
interferéon y y la IL-12, que pueden observarse tanto en placas psoriasicas,
como en la grasa visceral y en placas ateroscleréticas. Moléculas de adhe-
sion como ICAM-1y VCAM-1 se sobreexpresan en las placas psoriasicas, lo
que también constituye una de las razones fundamentales de la induccién de
la resistencia a la insulina. Estos hallazgos también son bastante comunes en
nifos con psoriasis.

Existe una mayor frecuencia de obesidad, hipertensiéon y diabetes entre
las personas con psoriasis, la prevalencia de obesidad en personas con pso-
riasis es aproximadamente el doble, mientras que un estudio més especifico
descubrié que esta prevalencia también se aplicaba a la DM2. Los niflos con
psoriasis, que suelen ser obesos, tienen un mayor riesgo de desarrollar DM
en el futuro.5*

Rubeosis facial

La rubeosis, también llamada rubeosis facial y rubeosis facial diabética, es
una manifestacion clinica comun, aunque a menudo inadvertida, de la DM. Se
presenta en hasta 59 % de los pacientes con DM y suele ser un signo de un
control glucémico subdptimo. El mecanismo subyacente es la microangiopa-
tia diabética, que provoca la dilatacién de las venas superficiales. El control
glucémico estricto es la base del tratamiento para esta manifestacion.

Se caracteriza por eritema facial crénico y telangiectasias visibles, con un
aspecto enrojecido mas pronunciado en personas con tonos  piel mas cla-
ros. La prevalencia de la rubeosis facial en la diabetes varia. La disfuncién
endotelial vascular desempefia un papel central en la patogénesis de estos
cambios microangiopaticos. La rubeosis facial se relaciona con la dilataciéon
venular en las mejillas, exacerbada por los efectos de la hiperglucemia.t™?2

Queratosis pilaris

La queratosis pilaris (QP) es una afeccién cutadnea benigna que se caracteri-
za por papulas foliculares monomorfas, eritematosas y de color rosa rojizo,
que suelen observarse en los brazos extensores, los muslos, los gluteos y las
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mejillas. La QP es comun en la poblacidn general, pero se presenta con mayor
frecuencia y afectacién en personas con dermatitis atépica y DM2.

El hiperandrogenismo, como consecuencia de la hiperinsulinemia, puede
desempefiar un papel importante en la QP, ya que los niveles elevados de an-
drégenos circulantes son impulsores conocidos de la proliferaciéon de querati-
nocitos en la unidad pilosebacea de los foliculos pilosos.®

Xantelasma palpebral

El xantelasma palpebral (XP) es una manifestaciéon benigna que se presenta
como placas y papulas amarillas semisdlidas ricas en colesterol. Las lesiones
pueden encontrarse bilateralmente en los parpados superior e inferior, y co-
munmente aparecen en el canto interno del parpado. El XP se forma debido a
depdsitos de colesterol en la piel; aproximadamente 50 % de los adultos con XP
presentan alteraciones en el metabolismo lipidico debido a hiperlipidemia gené-
tica o secundaria. Estas manifestaciones pueden ser mas comunes en personas
con DM2 y prediabetes. Mas comunes en mujeres que en hombres."

Alopecia

La alopecia androgenética (AANG) temprana se ha sugerido como un marca-
dor clinico de RI, ademas de presentar un mayor riesgo de ECV. La AANG se
ha asociado con la IR y es un marcador temprano detectable de enfermedad
metabdlica. Se presenta con mayor frecuencia en mujeres con diabetes mellitus
gestacional. Las pacientes con AANG presentan un riesgo tres o cuatro veces
mayor de desarrollar DM2.2324

Acné

El acné también puede ser un componente comuin de muchas enfermedades
o sindromes sistémicos que suelen estar asociados con la RI. Este es el caso
del sindrome de seborrea-acnehirsutismo-alopecia androgenética (SAHA), el
sindrome de ovario poliquistico (SOP) y el sindrome de hiperandrogenismo, Rl
y acantosis nigricans (HAIR-AN), afecciones que pueden requerir evaluaciones
metabdlicas y hormonales, as

i como medicamentos sensibilizadores a la insulina. En particular, el acné que
se origina o persiste hasta la edad adulta y es refractario a las terapias conven-
cionales debe hacer sospechar un SOP subyacente. Las mujeres con SOP pre-
sentan anomalias en el metabolismo de andrégenos y estrégenos, asi como en
el control de la produccién de andrégenos; ademas, el SOP también se asocia
con IR periférica e hiperinsulinemia.??

Pigmentacion cutanea

Un tipo de piel poco pigmentada es frecuente en la diabetes mellitus insulino-
dependiente en ambos sexos. La resistencia a la insulina podria estar asociada
con la hiperpigmentacion.®

Infecciones cutaneas

Las infecciones cutaneas se presentan en entre 20 y 50 % de los pacientes dia-
béticos (con mayor frecuencia en aquellos con DM2) y suelen estar asociadas a
un control glucémico deficiente. La microcirculaciéon deficiente, la enfermedad
vascular periférica, la neuropatia periférica y la disminucién de la respuesta in-
munitaria se han relacionado con una mayor susceptibilidad a las infecciones.

Infeccion por candida

Una infeccién por candida puede ser un signo temprano de diabetes no diag-
nosticada. La perleche es un signo clasico de diabetes en nifios, y la infeccién
localizada por Candida en los genitales femeninos tiene una fuerte asociacion



con la diabetes. Es importante recordar que en los hombres, la balanitis por
candida, la balanopostitis y el intertrigo pueden ser signos de diabetes. Es-
tas infecciones mejoran con un control metabdlico adecuado y tratamiento
con midazoles tdpicos o nistatina.

Las infecciones piodérmicas como impétigo, foliculitis, carbuncos, furun-
culosis, ectima y erisipela pueden ser mas graves y generalizadas en pacien-
tes diabéticos. El eritrasma, causado por Corynebacterium minutissimum,
se presenta con mayor frecuencia en pacientes diabéticos obesos, pero a
menudo pasa desapercibido. Las zonas intertriginosas son la principal zona
afectada. El sudor, la friccion y la maceraciéon influyen en su desarrollo. El
eritrasma se presenta como manchas brillantes e hiperpigmentadas con un
borde activo.”

Resultados

Existen numerosas publicaciones sobre lesiones dérmicas a provocadas por
resistencia a la insulina y diabetes mellitus generados en los ultimos afios,
pero la mayoria reportan datos similares a dichas manifestaciones en la piel.

. .,
Discusion
Las lesiones de AN y los acrocordones nunca deben ignorarse, ya que apor-
tan informaciéon sobre enfermedades internas vy, por lo tanto, pueden ofrecer
orientacion sobre cémo actuar ante estas enfermedades, previniendo diversas
morbilidades futuras como la diabetes y las enfermedades aterosclerdticas.
Aunque a menudo los pacientes las pasan por alto, al ser lesiones asin-
tomaticas, estas dermatosis son de gran importancia y no pueden pasar
desapercibidas en la exploracién clinica, ya que pueden servir como indica-
dores de la necesidad de analizar datos de laboratorio que puedan llevar al
diagndstico de resistencia a la insulina. Esta, al igual que el tabaquismo, el
abuso de alcohol y la violencia en el trafico, representa uno de los factores
modificables mas importantes para promover la salud y reducir la mortali-
dad en general’®

Conclusion

Los médicos deben conocer estas manifestaciones dermatoldgicas y sus
mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes, propuestos, relacionados con la
intolerancia a la glucosa vy la resistencia a la insulina. El diagndstico de DM2
Nno es un prerrequisito para una alteracion metabdlica, y la piel puede ser el
primer indicio de una enfermedad sistémica subyacente. La identificacion
temprana de estas afecciones cutdneas puede conducir a un asesoramiento
oportuno del paciente, una modificacion del estilo de vida y/o un tratamien-
to médico, previniendo las secuelas a largo plazo asociadas con los trastor-
nos metabdlicos.®
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