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Resumen: las enfermedades hepáticas tienen manifestaciones cutáneas hasta en el 15% al 20% 
de los casos. Pueden ser muy variadas y ninguna de ellas es patognomónica; sin embargo, su 
reconocimiento puede ser la base para el inicio de estudios, así como para la primera aproximación 
hacia la etiología de la hepatopatía. En este artículo se describen las principales manifestaciones 
cutáneas de las enfermedades hepáticas incluyendo la ictericia, las telangiectasias, los angiomas 
en araña, el eritema palmar, los xantomas y los xantelasmas, entre otras.

Palabras clave: cirrosis alcohólica, colestasis, dermatosis, manifestaciones cutáneas, hígado, 
prurito, ictericia, angiomas en araña, eritema palmar, xantelasmas, contractura de Dupuytren, 
uñas de Terry.

Abstract: liver diseases have cutaneous manifestations in up to 15% to 20% of the cases. There are 
numerous and none of them is pathognomonic. However, its recognition may be the basis for the 
initiation of studies and be the first approach to the etiology of liver disease. In the present article the 
main cutaneous manifestations of liver disease are described, including jaundice, telangiectasias, 
spider angiomas, palmar erythema, xanthomas and xanthelasmas, among others.

Key words: alcoholic cirrhosis, cholestasis, dermatosis, cutaneous manifestations, liver, pruritus, 
jaundice, spider angiomas, palmar erythema, xanthelasmas, Dupuytren contracture, Terry’s nails.

Las enfermedades hepáticas en la mayoría de los casos tienen una evolución crónica y 
progresiva. En su etapa inicial tienen por lo general una presentación asintomática, por 
lo tanto buena parte del diagnóstico de estos pacientes dependerá de la astucia del mé-

dico general para detectarlas, pues al fin y al cabo es él quien realiza la primera aproximación 
diagnóstica en la mayoría de los casos. Aquí es entonces cuando el médico deberá recordar 
que en la piel pueden aparecer signos de enfermedades internas y que hasta en el 15% al 20% 
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de los pacientes con enfermedades hepáticas crónicas aparecen lesiones dermatológicas como 
manifestaciones extrahepáticas [1, 2].

Además de los reconocidos estigmas de hepatopatía crónica del paciente con cirrosis hepáti-
ca, las enfermedades hepáticas de etiología infecciosa, autoinmune, metabólica, hereditaria 
o neoplásica, se acompañan de lesiones en la piel; y aunque ninguno de estos cambios es es-
pecífico de un trastorno hepático determinado, ayudan a sospechar su presencia y en algunas 
ocasiones se correlacionan con la severidad de la enfermedad hepática [3].

Teniendo en cuenta lo anterior, en el presente artículo se hace una revisión del tema de los 
principales hallazgos en piel de las enfermedades hepáticas.

Ictericia

La ictericia se define como la coloración amari-
llenta de la piel (ver figura 1) y las conjuntivas 
que aparece cuando los niveles de bilirrubina 
sérica son mayores de 2 mg/dL a 3 mg/dL, se-
cundaria a la alteración en alguna de las fases 
del metabolismo de la bilirrubina: prehepática, 
intrahepática o poshepática [4]. Aunque la ic-
tericia es probablemente el signo más importan-
te de las enfermedades hepatobiliares, también 
se puede observar en las anemias hemolíticas, 
en la carotenodermia y en otras situaciones más 
infrecuentes como la exposición a fenoles y con 
el uso de quinacrina [5, 6], en las cuales a di-
ferencia de lo que ocurre en las enfermedades 
hepáticas, no hay ictericia en la esclera.

Brugsch describió en 1976 tres tipos de icte-
ricia dependiendo de la intensidad del color: 
flavínica o amarillo claro cuando es secundaria 
a una hiperbilirrubinemia indirecta; rubínica o 
amarillo más oscuro cuando la etiología es he-
patocelular, y verdínica o de color verdoso en 

los procesos colestásicos [7]; sin embargo, la clasificación anterior es poco usada, pues la 
anamnesis minuciosa, el examen físico completo y la interpretación analítica tanto de las 
pruebas de laboratorio como de las técnicas y las exploraciones radiológicas, permitirán guiar 
el enfoque del paciente que cursa con este importante signo [8].

Los neonatos son la población en la cual la ictericia aparece con más frecuencia; en el 60% al 
70% de los recién nacidos a término y en más del 80% de los recién nacidos prematuros [9]. 
En 1975 Kramer publicó los resultados de una investigación en la cual correlacionó el com-
promiso céfalo-caudal de la ictericia en neonatos con la concentración de bilirrubina sérica. 
Como resultado describió cinco zonas de compromiso para una aproximación clínica del valor 
de bilirrubina total: zona 1 cuando la ictericia compromete solo la cara y el cuello, correla-
cionándose con niveles de bilirrubina entre 4 mg/dL y 7 mg/dL; la zona 2 incluye además de 
la zona 1 al tronco superior, con valores de bilirrubina entre 5 mg/dL y 8,5 mg/dL; la zona 3 
compromete la cara, la región toracoabdominal y los muslos, con valores de bilirrubina entre 6 

Figura 1. Ictericia o coloración amarillenta de la piel 
como resultado del aumento de la bilirrubina sérica.
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mg/dL y 11,5 mg/dL; la zona 4, cuando además 
de la cara y la región toracoabdominal la icte-
ricia compromete las extremidades, correlacio-
nándose con un nivel de bilirrubina entre 9 mg/
dL y 17 mg/dL; y por último, la zona 5, definida 
por el compromiso de la zona 2 más la región 
palmoplantar, con unos niveles de bilirrubina 
mayores de 15 mg/dL [10]. En la figura 2 se 
observan las zonas de compromiso descritas por 
Kramer.

Más tarde, Keren y colaboradores [11] conclu-
yeron en un estudio prospectivo que incluyó a 
522 neonatos, que existía poca asociación en-
tre la distribución céfalo-caudal de la ictericia y 
los niveles de bilirrubina, especialmente en los 
recién nacidos prematuros [11]. Las zonas des-
critas por Kramer sólo aplican para neonatos 
en quienes la fisiopatología de la ictericia tiene 
una etiología diferente, secundaria en la mayor 
parte de los casos a un sistema enzimático in-
maduro [12].                                       

Prurito

Uno de los síntomas más comunes y más an-
gustiantes de la enfermedad hepatobiliar es el 
prurito. Varía de leve y transitorio a intenso 
y prolongado, y es el síntoma de presentación en más del 50% de las enfermedades he-
patobiliares que cursan con colestasis, tales como la cirrosis biliar primaria, la colangitis 
esclerosante primaria, la colestasis intrahepática del embarazo y los síndromes colestásicos 
hereditarios; sin embargo, el prurito también puede estar presente en cualquier enfermedad 
hepática [13, 14]. 

La naturaleza específica de las sustancias que participan en el desarrollo del prurito y el me-
canismo por el cual aparece en las enfermedades colestásicas aun no son claros. Un aumento 
en la concentración de sales biliares y de histamina, o de metabolitos de la progesterona y de 
opioides endógenos, han sido estudiados en la etiopatogenia de esta manifestación clínica 
[15]. Estudios recientes señalan que la autotaxina, una enzima que participa en la síntesis del 
ácido lisofosfatídico (LPA, por sus siglas en inglés), potente activador neuronal, es un pruri-
togénico clave en la colestasis [16, 17].

Si bien el prurito es el síntoma más frecuentemente observado en las enfermedades dermato-
lógicas, cuando su etiología es colestásica característicamente es muy marcado en las extre-
midades, en las palmas y en las plantas, y rara vez afecta al cuello, la cara o los genitales [18, 
19]. También se ha observado que hay poca correlación entre la gravedad de la colestasis y 
la intensidad del prurito, y la disminución espontánea de esta intensidad puede señalar una 
insuficiencia hepatocelular más que la mejoría del paciente. Finalmente, debido al rascado 
se pueden dar sólo excoriaciones, aunque en los casos crónicos se han observado lesiones de 
liquen simple crónico, de prurigo nodular y de colagenosis perforante [20].

Figura 2. Zonas de compromiso descritas por Kramer 
en las cuales se correlaciona la localización anatómica 
de la ictericia con los niveles séricos de bilirrubina total.
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Angiomas en araña y telangiectasias

Los angiomas en araña son otro 
signo cutáneo representativo y 
clásico del paciente con hepato-
patía crónica, principalmente si 
la etiología de ésta es alcohólica, 
pues están presentes hasta en el 
27% al 33% de los pacientes con 
cirrosis hepática y hasta en el 
41% cuando la etiología de ésta 
es alcohólica [21, 22]. Los angio-
mas en araña consisten en una 
dilatación arteriolar central de 
la que parten pequeños capilares 
en forma radiada, como patas de 
araña (ver figura 3). El centro de 

estas lesiones es pulsátil y característicamente al presionarse se produce un empalidecimiento 
del resto de la lesión [23]. Su tamaño varía desde el de una cabeza de alfiler hasta los 2 cm 
de diámetro, y generalmente se localizan en la cara, el cuello, las extremidades superiores y la 
parte superior del tórax [20].

Se han realizado un gran número de investigaciones sobre la patogénesis de este tipo de 
lesiones. Li y colaboradores [22] describieron en un estudio de cohorte, el cual incluyó 82 
pacientes con cirrosis y 18 controles sanos, que los primeros tenían los niveles de la relación 
estradiol/testosterona significativamente más elevados que los controles (26,8 +/- 5,1 x 10-3 
y 8,8 +/- 2,0 x 10-3, respectivamente). Se cree entonces que el exceso de estrógenos en la 
sangre ejerce un efecto de agrandamiento y de dilatación sobre los capilares, por lo cual es 
frecuente que los angiomas en araña también aparezcan durante el embarazo, en pacientes 
con tirotoxicosis, en quienes toman anticonceptivos, y hasta en el 10% al 15% de los adultos 
sanos [20, 23].

Finalmente, se ha observado una correlación entre el número y el tamaño de los angiomas en 
araña con la severidad de la cirrosis hepática [22, 24]. Li y colaboradores [24] reportaron en 
su estudio de cohortes que incluyó 86 pacientes con cirrosis hepática, que quienes tenían an-
giomas en araña mostraban aumento de la aspartato-aminotransferasa, de la bilirrubina total 
y del tiempo de protrombina. Foutch y colaboradores [25] reportaron en un estudio publicado 
en 1988, que en los pacientes con cirrosis hepática la incidencia de los angiomas en araña es 
de 90% y la de várices esofágicas es casi igual (91%). En su investigación, la hemorragia por 
várices esofágicas fue más frecuente en los pacientes con cirrosis hepática y con angiomas en 
araña, que en aquellos con cirrosis hepática que no tenían estas lesiones en piel (36% versus 
11%). Ellos también encontraron que el sangrado por las várices esofágicas fue más frecuente 
en los pacientes cirróticos con los angiomas en araña de mayor tamaño [25]; sin embargo, 
esta asociación entre las várices esofágicas y los angiomas en araña no fue encontrada en la 
investigación de Li y colaboradores [24].

Al igual que las arañas vasculares, las telangiectasias son otro tipo de lesiones formadas por 
la dilatación persistente de capilares, las cuales aparecen como líneas finas, brillantes, en 
forma de red y en algunas ocasiones puntiformes; generalmente se localizan en la cara, los 
labios, la lengua, el lecho ungueal, los dedos y la mucosa nasal. A diferencia de las arañas vas-

Figura 3. Angiomas en araña. Consisten en una dilatación arteriolar cen-
tral de la que parten pequeños capilares en forma radiada.
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culares, las telangiectasias no tienen una arte-
riola central [20] (ver figura 4). Estas lesiones 
se observan hasta en el 89% de los pacientes 
con telangiectasia hemorrágica hereditaria, en 
quienes la característica clínica más importante 
es el sangrado por las mucosas [26].

Eritema palmar

El eritema palmar se define como la coloración 
rojiza de las palmas y de los dedos de las ma-
nos, la cual característicamente es simétrica y 
aparece en las eminencias tenar e hipotenar de 
la superficie palmar [27] (ver figura 5). Aun-
que puede estar presente hasta en el 23% de 
los pacientes con cirrosis hepática, el eritema 
palmar también se puede observar en otras he-
patopatías como la enfermedad de Wilson y la 
hemocromatosis hereditaria, así como en otras 
enfermedades no hepáticas, como ocurre en 
más del 60% de los pacientes con artritis reu-
matoide, hasta en el 18% de los pacientes con 
tirotoxicosis y en el 4,1% de los casos de diabe-
tes mellitus tipo 2 [28].

Con respecto a la etiología del 
eritema palmar en los pacientes 
con cirrosis hepática, se ha dicho 
que aparece por un exceso de es-
trógenos circulantes no depura-
dos por un hígado disfuncional, 
así como por diferencias en la 
circulación periférica de los pa-
cientes con este tipo de hepato-
patías [28, 29].

Circulación colateral

La circulación colateral es secun-
daria al aumento sostenido de la 
presión portal y a la derivación 
de la circulación sistémica a tra-
vés de las venas de la pared ab-
dominal y de la región periumbilical [30]. Hasta en el 90% de los casos la circulación colateral 
es de tipo portocava superior, debido a la obstrucción intrahepática causada por la cirrosis 
hepática. En estos casos se puede observar un conjunto de venas dilatadas con disposición ra-
diada desde el ombligo, las cuales se extienden en dirección ascendente por el hemiabdomen 
superior y por la base del tórax. En ocasiones se desarrollan várices periumbilicales volumi-
nosas y una ampolla varicosa umbilical gruesa, limitada en su base por un auténtico anillo 
herniario, adquiriendo el aspecto de “cabeza de medusa” [31] (ver figura 6).

Figura 4. Telangiectasias como resultado de la dilata-
ción persistente de capilares pequeños.

Figura 5. Eritema palmar.
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Sin embargo, en las obstruccio-
nes prehepáticas, en las cuales 
hay inversión del flujo sanguíneo 
para alcanzar el sistema de la 
vena cava superior, la circulación 
abdominal subcutánea se puede 
limitar al flanco izquierdo en di-
rección ascendente. Cuando la 
circulación es portocava inferior, 
las dilataciones venosas ocupan 
el hemiabdomen inferior, parten 
de la zona paraumbilical y se di-
rigen de arriba hacia abajo, por el 
territorio de las safenas [31].

Finalmente, se mencionará al 
síndrome de Cruveilhier-Baum-

garten, el cual se caracteriza por circulación colateral, soplo abdominal, esplenomegalia, hi-
pertensión portal y várices esofágicas. El primer reporte de este caso se realizó en 1835 por 
Pegot [32]; sin embargo, recibió el nombre de Cruveilhier y Baumgarten en honor a quienes 
realizaron dos reportes más del síndrome en 1835 y en 1907, respectivamente [33, 34].

Xantelasmas y xantomas

Dado que hasta en el 76% de los pacientes con hepatopatías tales como la esteatohepatitis no al-
cohólica y la cirrosis biliar primaria, así como en otras formas de hepatopatía colestásica, aparece 
algún tipo de dislipidemia secundaria, es frecuente observar en estos pacientes tanto xantelas-
mas como xantomas, lesiones que aparecen generalmente en el paciente con dislipidemia y que 
son descritas como depósitos de lípidos en la piel o en el tejido celular subcutáneo [35-38].

Los xantelasmas son placas de color amarillo o naranja, no dolorosas, bien delimitadas, que 
suelen localizarse en los párpados, de forma simétrica y bilateral [23, 38] (ver figura 7). Por 
su parte, los xantomas se pueden localizar en cualquier parte del cuerpo, aunque son más 
frecuentes en las palmas, en las plantas, en el cuello, en el tronco, en el pliegue inframamario, 
en los codos y en las rodillas; además, pueden ser de varios tipos y tamaños: planos, tuberosos, 
tendinosos y eruptivos [39] (ver figura 8).

Como es de suponer, tanto los 
xantelasmas como los xantomas 
estarán presentes en otras enfer-
medades que cursen con dislipi-
demia, como son la hipercoles-
terolemia familiar, la pancreatitis 
aguda, la diabetes mellitus tipo 
2, el síndrome metabólico, la en-
fermedad tiroidea y la enferme-
dad renal, entre otras [40]; sin 
embargo, también pueden estar 
presentes hasta en el 30% al 50% 
de los pacientes sanos [41].

Figura 7. Xantelasmas o tumores grasos benignos en los párpados o 
alrededor de los mismos.

Figura 6. Várices periumbilicales que dan el aspecto de “cabeza de me-
dusa”. Imagen por cortesía del Dr. Nishith Singh. NIH, Estados Unidos.
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Ginecomastia 

La ginecomastia se define como 
el incremento benigno del teji-
do glandular mamario en el sexo 
masculino, el cual se puede pre-
sentar de forma unilateral o bi-
lateral, como una masa palpable 
dolorosa alrededor de la areola o 
como un agrandamiento progre-
sivo e indoloro de toda la mama 
[42] (ver figura 9). Se presenta 
en el 40% al 55% de todos los 
hombres, y algunos factores fi-
siológicos y patológicos están im-
plicados en la aparición de este 
trastorno. Entre los factores pato-
lógicos se encuentran las neopla-
sias, los trastornos metabólicos, 
la enfermedad renal, el hiperti-
roidismo, una amplia variedad 
de medicamentos y finalmente, 
las enfermedades hepáticas [42, 
43]. En un estudio publicado en 
1990 por Cavanaugh y colabora-
dores [44], la incidencia de gine-
comastia en los individuos con 
cirrosis hepática fue del 44%.

En la génesis de la ginecomastia 
observada en las enfermedades 
hepáticas influyen además de 
factores hormonales, la dismi-
nución del catabolismo de la 
androstenediona y el aumento 
en los niveles plasmáticos de estradiol, además de la desnutrición y la administración de espi-
ronolactona, fármaco inhibidor de la síntesis de testosterona [42].

Contractura de Dupuytren

Este trastorno que recibe su nombre del médico cirujano que describió la primera cirugía para 
tratarlo, se caracteriza por la fibrosis progresiva y el engrosamiento de los tendones de la fas-
cia muscular palmar. La contractura de Dupuytren afecta principalmente a las articulaciones 
metacarpofalángicas e interfalángicas proximales de los dedos meñique y anular, por lo que 
puede generar trastornos funcionales severos de la mano por contractura en flexión [45] (ver 
figura 10).

Aunque se desconoce la verdadera causa de este trastorno, se dice que tiene una base genéti-
ca y que su expresión clínica se facilita por causas metabólicas, especialmente por el alcoho-
lismo crónico [46]. Son muchos los estudios que han reportado la prevalencia mayor de este 

Figura 8. Xantomas. Placas o nódulos de color amarillo o naranja de 
diversos tamaños. 

Figura 9. Ginecomastia como resultado del incremento benigno del teji-
do glandular mamario en el sexo masculino.
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trastorno en los pacientes con 
cirrosis hepática de origen alco-
hólico. Bertrand y colaboradores 
[46] describen una incidencia de 
la contractura de Dupuytren de 
43% en los pacientes con cirrosis 
hepática de origen alcohólico, y 
de 34% cuando la etiología no es 
alcohólica. Por su parte, Noble 
y colaboradores [44] reportan 
este trastorno en el 28% de los 
pacientes con cirrosis hepática 
de origen alcohólico, frente a 
una frecuencia de 22% cuando 
la etiología de la cirrosis hepática 
no es alcohólica [46, 47]. En los 
estudios de estos dos autores la 

incidencia de contractura de Dupuytren en pacientes sin historia de alcoholismo fue de 14% 
y 8%, respectivamente [46, 47].

Alteraciones ungueales

Las anormalidades ungueales son 
un signo menos frecuente que las 
arañas vasculares y que el erite-
ma palmar, pero están presentes 
hasta en un 80% de los pacientes 
con cirrosis hepática. Consisten 
en fragilidad, incurvación en vi-
drio de reloj, uñas engrosadas, 
hemorragias en astilla, estria-
ción o relieves longitudinales, 
opacidad blanquecina con des-
aparición de la lúnula ungueal y 
acropaquia o dedos en palillo de 
tambor [48, 49] (ver figura 11). 
Las uñas de Terry (ver figura 12) 
y las uñas mitad y mitad (ver fi-

gura 13), aparecen hasta en el 80% de los pacientes con cirrosis hepática y se caracterizan 
por una coloración blanca intensa en los dos tercios proximales o en cerca del 50% de la uña, 
respectivamente, con coloración rosada distal, principalmente en los dedos pulgares e índices, 
secundaria a la alteración del flujo vascular en el lecho ungueal [50, 51].

Conclusiones 

El reconocimiento de las manifestaciones cutáneas de las enfermedades hepáticas puede ser la 
primera aproximación no sólo diagnóstica, sino fisiopatológica y etiológica en el paciente con 
hepatopatía. Dado que la piel es el órgano más grande del cuerpo, es frecuente que el pacien-
te consulte por alguna de estas lesiones. Es ahí cuando el médico general deberá realizar un 
enfoque integral del paciente y analizar cada una de estas manifestaciones en el contexto de 

Figura 10. Contractura de Dupuytren, la cual se caracteriza por la fibro-
sis progresiva y el engrosamiento de los tendones de la fascia muscular 
palmar.

Figura 11. Acropaquia o dedos en palillo de tambor.
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los factores de riesgo de cada pa-
ciente. Este reconocimiento será 
la base entonces para el enfoque 
terapéutico y diagnóstico en es-
tos pacientes. 
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