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Financiamiento

Estas pueden manifestarse antes del diagnéstico de la patologia intestinal y pueden
seguir un curso concomitante a su actividad. Por otro lado, el uso de terapias avanzadas e
inmunosupresores conlleva, eventualmente, complicaciones adicionales en estos pacientes.
Entre las manifestaciones dermatoldgicas se puede encontrar el pioderma gangrenoso, eritema
nodoso, sindrome de Sweet, lesiones aftosas, hidradenitis supurativa, vasculitis, sindrome
similar a lupus eritematoso, infecciones, malignidad cutanea, erupciones psoriasiformes y
eccematosas. El reconocimiento temprano de estas manifestaciones es fundamental para
establecer una estrategia terapéutica efectiva para la enfermedad inflamatoria intestinal y
el componente dermatolégico, impactando en la evolucién natural de las enfermedades.
El objetivo de este articulo es brindar una revision de la literatura actualizada sobre la
epidemiologia, patogenia, diagndstico, abordaje terapéutico y prondstico de las entidades
mas frecuentes asociadas a la enfermedad inflamatoria intestinal.
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ABSTRACT

The extra-intestinal manifestations of inflammatory bowel disease are common, these
can be encountered before the diagnosis of the gastrointestinal entity and can follow
the course of their activity. Moreover, the use of new drugs including biological and
immunosuppressive therapies adds additional associations in these patients. There is an
association with pyoderma gangrenosum, erythema nodosum, Sweet syndrome, aphthous
ulcers, hidradenitis suppurativa, vasculitis, lupus erythematosus-like syndrome, infections,
skin malignancy, psoriasiform dermatitis and eczematous reactions. It is important for the
professional to have knowledge about these because of the additional mortality and morbidity
in patients with Crohn disease and ulcerative colitis. The objective of this article is to provide
relevant information regarding the epidemiology, pathogenesis, diagnosis, therapeutics,
and prognosis of the most frequent entities associated with inflammatory bowel disease.

Keywords: Crohn Disease; Colitis, Ulcerative; Inflammatory Bowel Diseases; Therapeutics;
Skin Manifestations; Drug-Related Side Effects and Adverse Reactions (source: MeSH NLM,).
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INTRODUCCION

Las manifestaciones extraintestinales (MEls) de la
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) son comunes,
con una frecuencia que varia entre el 6% y el 47% @3,
Tanto la enfermedad de Crohn (EC) como la colitis
ulcerosa (CU) deben considerarse patologias sistémicas,
dado que su compromiso no se limita Unicamente al
tracto gastrointestinal @®. La prevalencia real de las
manifestaciones cutdneas no ha sido establecida de
forma definitiva, dado que existen pocos estudios que las
reporten de manera sistematica; sin embargo, se estima
que pueden afectar hasta el 15-20% de los pacientes,
siendo mas frecuente su aparicion en individuos con EC en
comparaciéon con aquellos con CU ©9),

La Ell, se asocia con multiples enfermedades
extraintestinales, entre ellas las manifestaciones cutaneas,
las cuales se clasifican como reactivas, al compartir
mecanismos inmunopatogénicos pero no las mismas
caracteristicas histopatoldgicas (eritema nodoso, pioderma
gangrenoso, sindrome de Sweet, lesiones orales),
especificas; en las cuales las caracteristicas histopatoldgicas
son similares pero se presentan fuera del tracto
gastrointestinal (Crohn metastasico cutaneo), asociadas;
trastornos inflamatorios o autoinmunes observados con
frecuencia en Ell pero que no comparten caracteristicas
histolégicas ni patogénicas (hidradenitis supurativa,
psoriasis, vasculitis leucocitoclastica) y complicaciones
como consecuencias o reacciones a medicamentos de la
Ell @, Entre estas entidades, el eritema nodoso se reconoce
como la manifestacién cutdnea mas frecuente, mientras
que el pioderma gangrenoso constituye la manifestacion
mas grave ©.

Estas manifestaciones cutdneas pueden presentarse
concomitantemente con otras entidades extraintestinales,
incluyendo fenémenos tromboticos, espondilitis
anquilosante, artritis seronegativa, colangitis esclerosante
primaria, iritis, uveitis y epiescleritis . Adicionalmente,
se ha reportado su relacion con compromiso pulmonar,
cardiaco, pancreatico y del sistema hematolégico @.

La coexistencia de multiples MEls es frecuente, y la
apariciéon de una puede incrementar el riesgo de desarrollo
de otras @¥. Los factores asociados a un mayor riesgo
incluyenla EC con compromiso perianal, afectacion colénica
y tabaquismo @. En conjunto estas manifestaciones tienen
un impacto considerable en la morbilidad y mortalidad de
los pacientes con Ell ©. En particular, las manifestaciones
dermatoldgicas son relevantes porque en algunos casos
pueden constituir el primer signo clinico y permitir el
diagnostico de una Ell previamente no identificada. Por
ello resulta esencial un abordaje diagndstico y terapéutico
adecuado ©. Adicionalmente, con la introduccién de
terapias avanzadas, como los antagonistas del factor de
necrosis tumoral (anti-TNF), se ha observado un aumento
en reacciones cutaneas, incluyendo reacciones en el sitio
de inyeccion, infecciones cutaneas, psoriasis, vasculitis,
erupciones tipo lupus eritematoso y un incremento en el
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riesgo de malignidad cutdnea, especialmente céncer de
piel no melanoma &7,

El conocimiento de la epidemiologia y la patogenia
de estas manifestaciones, asi como su relacién con la
Ell, proporciona informacién valiosa para los sistemas
de salud y permite identificar a pacientes con mayor
riesgo de complicaciones y mortalidad ©. El objetivo de
esta revision es proporcionar informacion actualizada
sobre la epidemiologia, patogenia, diagndstico, abordaje
terapéutico y prondstico de las manifestaciones cutaneas
maés frecuentes asociadas a la Ell.

METODOLOGIA

Se realizd una revision bibliogréafica consultando las bases
de datos MedLine, The Cochrane Library Plus y Google
Académico, restringiendo la blsqueda a los diez afios
previos al presente afio y a los idiomas espafiol e inglés. Se
incluyeron, ademas, libros de texto de referencia mundial
en sus versiones mas actualizadas, asi como referencias
relevantes identificadas a partir de la bibliografia de los
articulos seleccionados. La seleccion inicial se realizd
mediante la revision de titulos y resimenes; posteriormente
se revisaron en texto completo los trabajos potencialmente
pertinentes para la extraccién y sintesis de la informacién.

RESULTADOS

En la busqueda bibliogréfica, se identificaron 70 registros,
se examinaron 65 titulos y resimenes, y se evaluaron en
texto completo 40 publicaciones. Finalmente, se incluyeron
los textos mas actualizados para un total de 65 referencias.
Los hallazgos se organizaron como manifestaciones
(muco)cutaneas en Ell, reactivas, especificas, asociadas
y complicaciones (Tabla 1), las manifestaciones
mucocutaneas secundarias a deficiencias nutricionales
(Tabla 2), y los efectos adversos cutdneos de farmacos
empleados en Ell (Tabla 3).

Manifestaciones reactivas

Eritema nodoso

El eritema nodoso (EN) es la paniculitis mas frecuente
asociada a Ell, con predominio en EC (4-15%) sobre colitis
ulcerativa (3-10%) ?35®), La incidencia es de 1-5 casos por
100.000 habitantes, afectando principalmente a personas
entre la primera y la quinta década, con un pico entre 20 y
40 afios ©. Predomina en mujeres 389, sugiriendo un papel
de los estrogenos en su patogenia. Aparece usualmente en
los primeros dos afos del inicio de la Ell y en mas del 85%
de los casos después del diagnostico ©#.

Se caracteriza por noédulos subcutdneos simétricos,
palpables, dolorosos, eritematosos-violaceos,
principalmente en cara anterior de piernas, aunque
también pueden localizarse en brazos, tronco y cara
posterior (Figura 1) @37819 Tiene un inicio abrupto y un
curso autolimitado de 2-6 semanas ©. Las lesiones pueden
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Tabla 1. Resumen de manifestaciones cutaneas asociadas a enfermedad inflamatoria intestinal 334647),

Manifestacion cutanea

Asociacion con enfermedad inflamatoria intestinal

Reactivas
Eritema nodoso
Pioderma gangrenoso
Sindrome de Sweet
Aftas / estomatitis aftosa

Piodermitis vegetante y pioestomatitis vegetante
Especificas
Crohn metastasico (granulomas cutaneos no contiguos)

Crohn cutaneo contiguo (p. €j., fistulas y abscesos perianales/
periestomales)

Asociadas
Vasculitis cutanea (p. €j., leucocitoclastica)
Otros (vitiligo, psoriasis, hidradenitis supurativa, alopecia areata,
dermatosis ampollar IgA lineal, sindrome SAPHO, (otras dermatosis
con asociacion aumentada)

Complicaciones: consecuencias de Ell o del tratamiento

Manifestaciones por deficiencias nutricionales (zinc, vitamina A,
vitamina B12, folato)

ECyCU
CU>EC
ECyCU
ECyCU

Ell (més tipica de CU, también EC)

EC

EC

ECyCU

Asociacion aumentada en Ell (sin vinculo histolégico directo demostrado)

ECyCU

Corticoides (atrofia, estrias, telangiectasias); bioldgicos (anti-TNF/anti-IL12/23:

Efectos adversos de medicacion

reacciones psoriasiformes, eczematosas, liquenoides); tiopurinas (fotosensibilidad,
alopecia, exantemas); metotrexato (fotosensibilidad, alopecia, exantemas); sulfasalazina

(exantemas, urticaria, fotosensibilidad); vedolizumab (exantemas/prurito, entre otros)

Eritema multiforme / lesiones liquenoides

Ell; con frecuencia en el contexto de reacciones medicamentosas

EC: enfermedad de Crohn; CU: colitis ulcerosa; Ell: enfermedad inflamatoria intestinal; SAPHO: sinovitis, acné, pustulosis, hiperostosis y osteitis.

cambiar de color, pasando de eritematoso brillante a
purpurico o café y rara vez se ulceran, no dejan cicatriz y
el diagnostico es clinico, con biopsia reservada para casos
atipicos @338,

La patogenia sugiere reacciébn cruzada entre
componentes bacterianos intestinales y cutdneos, con
hipersensibilidad retardada tipo IV ©79. Se asocia con
artralgia, artritis y afectacién ocular ©. El manejo debe

Tabla 2. Manifestaciones mucocutaneas secundarias a deficiencias
nutricionales 9,

asociarse con un adecuado control de la Ell. El manejo
local incluye analgesia, reposo, elevacion de miembros y
compresion; el manejo farmacolégico incluye esteroides
sistémicos, azatioprina, yoduro de potasio y, en casos
refractarios, anti-TNF, inhibidores de la Janus kinasa
(IJAK) e inhibidores de las interleucinas 12 y 23 (anti IL-
12/23) 6711139 Tiene excelente prondstico, resolucién
espontanea, no obstante, pueden recurrir en el 20-30% de
los pacientes 7®.

Tabla 3. Efectos adversos cutaneos de farmacos utilizados para tratamiento de
enfermedad inflamatoria intestinal ¢9.

Def'?lt D Manifestacion cutanea
nutrientes
Vitamina B3 Exantema fotodistribuido
Vitamina A Hiperqueratosis folicular, xerosis
Vitamina C Purpura pe,teguial pe'rifoli(l;ular, gingivitis hiperltréfica
hemorragica, equimosis en zonas de presién
Vitamina K Equimosis en zonas de presion,
Vitamina B12, "
Hierro Glositis
Zinc Intertrigo genital, vulvovaginitis, eritema escrotal

doloroso.

Efectos adversos cutaneos de farmacos utilizados para tratamiento de
enfermedad inflamatoria intestinal

Farmaco Efectos adversos.
- Acné, estri trofia cutanea, telangiectasi
Corticoides cne, estrias, atrofia cuténea, telangiectasias,
hipertricosis e infecciones cutaneas.
. . Hiperplasia gingival, acné, verri irpur;
Ciclosporina perplasia gingival, acné, verrugas, purpura y

linfoma

Sulfasalazina, mesalazina

y sulfapiridina Liquen plano, urticaria y vasculitis

Pseudolinfoma, tlceras mucocutaneas, necrélisis

Metotrexato epidérmica toxica, onicdlisis, fototoxicidad.

Azatioprina y
6-mercaptopurina

Alopecia, hiperpigmentacion e hipersensibilidad
idiosincrasica.
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Figura 1. Eritema nodoso. Nodulos eritematosos subcutaneos, mal delimitados,
de superficie lisa, sin ulceracion; lesiones en diferentes estadios evolutivos
con cambios violaceos-amarillentos. Fuente: Atlas Dermatol6gico [Internef].
Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf.

Las caracteristicas descritas del eritema nodoso pueden
observarse en la Figura 1 @4,

Pioderma gangrenoso

El pioderma gangrenoso (PG) es una dermatosis
neutrofilica inflamatoria estéril y la segunda manifestacion
cutdnea mas frecuente en la Ell @519, Aunque menos comun
que el eritema nodoso, su presentacion es mas grave y
debilitante ©@3. La incidencia es de aproximadamente 10
casos por millén de personas, con predominio en mujeres,
en individuos de ascendencia africana y en pacientes con
historia familiar positiva de CU @317,

Se presenta en un 0,5-2% de pacientes con Ell,
siendo méas comun en CU con compromiso pancoldnico
inicial 8. Hasta un 50% de los pacientes con PG tienen
Ell concomitante, mientras que en menos del 15% el PG
precede al diagnoéstico de Ell 23819, Puede asociarse con
otras enfermedades, como eritema nodoso, psoriasis,
artritis reumatoide y enfermedad de Takayasu ?81),

La patogenia es multifactorial e involucra alteraciones
inmunologicas, predisposicién genética y niveles elevados
de citocinas como IL-8, IL-1B, IL-17 y TNF-a, que inducen la
quimiotaxis de neutréfilos y producen inflamacién estéril ©1518),
La respuesta inmune aberrante parece estar mediada por el
gen TRAF3IP2, que modula la inmunidad humoral @9,

Clinicamente, el PG inicia como pustula o noédulo
eritematoso que progresa a Ulcera profunda con bordes
violaceos e irregulares y exudado hemorragico estéril, la
localizacién maés frecuente es lazona pretibial y periostomal,
aunque puede afectar a cualquier region @359, Hasta en
un 30% puede presentarse el fendmeno de patergia @3,

Se clasifica en cuatro tipos: ulcerativo, ampolloso,
pustuloso y vegetante @7. El tipo ulcerativo es el mas
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frecuente, comenzando con papula o pustula dolorosa que
progresa a Ulcera penetrante con fondo necrético (Figura
2A) @7, El ampolloso presenta ampollas superficiales que
se rompen para formar Ulceras (Figura 2C), mientras que
el pustuloso suele presentarse durante exacerbaciones de
Ell y se caracteriza por pustulas generalizadas no ulceradas
(Figura 2B) 7. El vegetante evoluciona de forma mas
lenta, con nédulos, abscesos o placas a partir de Ulceras
superficiales (Figura 2D) 17, También puede presentarse
como una complicacién periostomal en pacientes
ostomizados, en estos casos, el tratamiento quirlrgico,
incluyendo la valoracién del cierre de la ostomia o
recolocacion de la misma, ha demostrado ser una de las
estrategias mas efectivas para su remision, sobre todo en
casos con pobre respuesta a la terapia médica #2,

El tratamiento del PG es complejo y varia segun la
gravedady extensién de las lesiones 21>223) |ncluye cuidado
local con ap6sitos hidroactivos, analgésicos y tratamiento
de la Ell subyacente. La terapia sistémica puede incluir
esteroides (0,5-2 mg/kg/d), ciclosporina (2-5 mg/kg/d),
tacrolimus, azatioprina, metotrexato, dapsona, minociclina,
colchicina, gammaglobulina intravenosa, sulfasalazina,
ciclofosfamida y micofenolato mofetil ?351522 En casos
refractarios, los anti-TNF como infliximab y adalimumab
han mostrado eficacia ®1>2, Adicionalmente, otras terapias
avanzadas como ustekinumab, inhibidores de IL-23 (anti-
IL-23) e iJAK han reportado efectividad en el manejo de PG
refractarios 122529, Se debe excluir infeccion antes de iniciar
inmunosupresores ©. La resolucién puede darse en poco
tiempo, pero las recurrencias son frecuentes (25% de los
casos) y la cicatriz residual es comun €9,

Con el fin de evitar intervenciones quirdrgicas
innecesarias o retrasos en el inicio del tratamiento
médico, se ha recomendado no realizar cirugias previas
a la confirmacion diagnostica debido al fendmeno de
patergia, enfatizando la importancia del reconocimiento
temprano de las formas atipicas @37223, Sin embargo, el
desbridamiento continGa siendo controvertido; algunos
autores sefalan que esta contraindicado; otros, por su parte,
indican que no debe considerarse una contraindicacion
absoluta, ya que, en situaciones seleccionadas, puede
desempefiar un papel complementario en el manejo; por
lo tanto, la indicacién quirtrgica debe ser individualizada y
multidisciplinaria %228 _Con respecto a la biopsia, aunque
tiene un valor diagndstico limitado, puede ser util en
presentaciones atipicas como método de diagndstico por
exclusion, siempre valorando el riesgo de exacerbaciény la
necesidad de tratamiento médico concomitante 2029,

Las caracteristicas descritas del pioderma gangrenoso
pueden observarse en la Figura 2 143031,

Sindrome de Sweet

El sindrome de Sweet, o dermatosis neutrofilica febril aguda,
se manifiesta con placas o nédulos eritematosos dolorosos
(Figura 3A-C), asociados a fiebre y leucocitosis ©. Puede
presentarse también como vesiculas, ampollas, pustulas
o exantema papuloescamoso en extremidades, tronco,
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Figura 2. (A) Pioderma Gangrenoso Ulceroso. Ulcera cutanea profunda, de bordes iregulares socavados y violéceos, con halo eritematoso periférico y base necrética-
granulosa. Fuente: Atlas Dermatoldgico [Internet]. Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf. B) Pioderma Gangrenoso Ampollar. Placas eritemato-
violaceas con ampollas tensas superficiales que evolucionan a erosiones y ulceracion superficial, bordes mal definidos y halo inflamatorio. Fuente: Comonfort-Palacios
TV, Landeta-Sa AP, Jaramillo-Manzur SC, Diaz-Molina VL, Escandén-Pérez S, Moreno Lépez LM, Mercadillo-Pérez P. Pioderma gangrenoso ampolloso diseminado.
Dermatol Rev Mex. 2022;66(2):237-44. DOI: 10.24245/dermatolrevmex.v66i2.7628. C) Pioderma Gangrenoso Pustuloso. Pustulas estériles superficiales sobre base
eritematosa, algunas coalescentes, con halo inflamatorio y tendencia a erosion superficial. Fuente: Diepgen TL, Yihune G, et al. Atlas Dermatolégico Online [Internet].
Disponible en: https:/www.dermis.net. D) Pioderma Gangrenoso Vegetante.Placa de aspecto verrugoso asimétrica con bordes irregulares y base con tejido de
granulacion, con areas ulceradas y cubiertas por tejido fibrinoso. Fuente: Atlas Dermatolégico [Internet]. Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/indexjsf.

manos y cara %37, Se observa fendmeno de patergia
cutdnea y puede asociarse a sintomas sistémicos como
tos cronica, conjuntivitis, epiescleritis, queratitis, artritis y
estomatitis 358,

Existen cuatro variantes descritas en la literatura: clasico,
asociado a malignidad, inducido por medicamentos e
idiopatico ©32, Es mas frecuente en mujeres entre 30 y 50
afos y suele preceder o acompafar infecciones, embarazo
o Ell 732 En el 67-80% de los casos esta relacionado
con enfermedad intestinal activa 9. La patogenia es
multifactorial, involucrando citocinas inflamatorias,

disfuncion de linfocitos T y posible hipersensibilidad tipo
(] 632,

El diagndstico es clinico y debe diferenciarse de PG,
eritema multiforme, infecciones y malignidades cutaneas.
Histolégicamente, se observa infiltrado neutrofilico en
la dermis, leucocitoclasia, edema de la dermis papilar,
espongiosis y vesiculacién epidérmica @. El tratamiento
incluye esteroides tépicos de alta potencia en casos leves y
prednisona sistémica en casos graves; terapias de segunda
linea incluyen colchicina, yoduro de potasio, indometacina,
clofazimina, ciclosporina, dapsona. De igual forma, se
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describe el uso de terapias avanzadas en su manejo, siendo
los anti-TNF la droga mas utilizada, no obstante, existen
reportes de éxito con terapias como el ustekinumab, anti-
IL-23 e iJAK 358253239 Eg jmportante resaltar que esta
entidad no deja cicatriz, pero puede recurrir hasta en
50% de los pacientes, siendo el control 6ptimo de la Ell
subyacente fundamental para su resolucion ¢&3239,

Aftas/Estomatitis aftosa

Las lesiones orales son frecuentemente asociadas a Ell y
se presentan en aproximadamente el 4% de los pacientes
con CUy en 10% de aquellos con EC 5. Hasta en un 25%
de los casos, las aftas preceden al diagnostico de Ell ¢9. La
patogenia parece involucrar la formaciéon de complejos y
una respuesta inmune local exacerbada ©.

Clinicamente, la estomatitis aftosa se presenta como
multiples Ulceras ovaladas o redondas, con bordes
eritematosos y base pseudomembranosa amarilla,
localizadas en mucosa oral, labios, lenguay orofaringe (Figura
4) @358 Sy aparicion suele coincidir con exacerbaciones de
la Ell y la duracién promedio de las lesiones es de 10-14
dias, pudiendo presentar complicaciones adicionales en
comparacién con las aftas habituales ¢,
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Figura 3. (A) Sindrome de Sweet. Placas eritemato-edematosas infiltradas, de bordes mal definidos, superficie lisa o pseudovesiculosa. (B) Papulas y placas
eritemato-violaceas infiltradas, con aspecto urticariforme y pseudovesiculacién superficial. (C) Nodulos y placas eritematosas sobreelevadas, edematosas e
infiltradas. Fuente: Atlas Dermatolégico [Internet]. Disponible en: hitps://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf.

El diagndstico es clinico, pero es importante excluir
otras etiologias como infeccién por virus herpes simple
(HVS), citomegalovirus (CMV), virus de inmunodeficiencia
humana (HIV), deficiencias vitaminicas o enfermedad de
Behget ©. El tratamiento primario consiste en controlar la
actividad de la Ell, lo que puede inducir la remision de las
lesiones. Para alivio sintomaético, se recomienda terapia
tdpica con esteroides, antisépticos bucales, clorhexidina
y analgésicos; y en casos refractarios, se puede emplear

Figura 4. Afta oral. Ulcera mucosa redondeada, superficial, de fondo blanquecino-
amarillento fibrinoso, halo eritematoso circundante y bordes regulares, localizada
en mucosa oral no queratinizada. Fuente: Atlas Dermatologico [Internef].
Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf.

@ nhitps;//doiorg/10.47892/rgp.2026.461.2223

prednisona o dapsona por via sistémica ©®. Los agentes
anti-TNF también han mostrado eficacia en el control de
aftas asociadas a exacerbaciones de Ell ¢®),

Piodermitis vegetante y pioestomatitis vegetante

Estas entidades son poco comunes y se presentan
con pustulas, placas vegetantes exofiticas, erosiones
malolientesy Ulceras en pliegues axilares, inguinales, tronco
y extremidades (Figura 5) ®%. La pioestomatitis vegetante

Figura 5. Piodermitis vegetante. Placa verrucosa-vegetante exofitica,
eritematosa, de bordes elevados bien definidos y superficie granulomatosa
himeda de curso crénico localizado. Fuente: Atlas Dermatoldgico [Internet].
Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/indexjsf.
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afecta principalmente la mucosa labial, gingival y bucal,
con multiples pustulas friables, ulceraciones hemorragicas
y patrén en empedrado en lesiones cronicas %9,

Se observan con mayor frecuencia en pacientes con
CU vy siguen el curso de la enfermedad intestinal ©. El
tratamiento inicial incluye esteroides sistémicos a dosis
altas, con buena respuesta, y terapia tdpica con enjuagues
antisépticos y esteroides locales; como segunda linea se
utilizan sulfasalazina, dapsona, azatioprina y ciclosporina ©.
La colectomia puede inducir remision, pero las recurrencias
son frecuentes ©. Se ha reportado en la literatura un
tratamiento exitoso con terapias anti-TNF e iJAK en casos
refractarios ©9.

Manifestaciones especificas

Enfermedad de Crohn metastdsica

La enfermedad de Crohn metastasica es una enfermedad
dermatoldgica rara con lesiones granulomatosas no
contiguas al tracto gastrointestinal ¢#®. El 80% de los
adultos que tienen EC metastasico tienen un diagndstico
concomitante de EC, mientras que el 15% de los pacientes
pediatricos en los que se diagnostica EC metastasica tienen
diagnéstico de EC de base, no obstante, todos desarrollaran
compromiso luminal de EC ©. El curso de la EC metastasica
no se correlaciona con la actividad intestinal ©:3739),

Las lesiones incluyen nédulos, abscesos, Ulceras y
fistulas, principalmente en extremidades inferiores vy
zonas intertriginosas (Figura 6) ©. El tratamiento incluye
esteroides sistémicos o topicos, inmunomoduladores
(tiopurinas y metotrexate), inhibidores de calcineurina,
anti-TNF y antibiéticos como el metronidazol, tetraciclinay
dapsona @58, Existe evidencia mas reciente de efectividad
del uso de anti-IL-23, ustekinumab y upadacitinib en
reportes de casos para manejo de EC metastasica refractaria
a anti-TNF 949,

Barquero-Orias D, et al.

Manifestaciones asociadas

Vasculitis cutdnea

Dentro de los tipos de vasculitis cutanea, la vasculitis
leucocitoclastica (VLC) se suele localizar en extremidades
inferiores como purpura palpable o placas eritematosas,
también puede presentarse eritema nodoso, livedo
reticularis, ulceraciones y urticaria (Figura 7) “%. Es un
proceso inflamatorio a nivel de los vasos sanguineos de
la dermis, cuyas manifestaciones clinicas varian segun la
localizacién y el calibre de los vasos afectados 2.

Ha sido descrita como una manifestacion asociada tanto a
CU como a EC, estd mediada por inmunocomplejos y afecta
a vasos pequefios, principalmente vénulas poscapilares “243,
Es una manifestacion extraintestinal infrecuente, por lo que
no existen datos epidemioldgicos robustos que permitan
estimar su incidencia o prevalencia “.

En algunos casos, se asocia a manifestaciones sistémicas
comopirexia, mialgia,artralgiaoartritis;tambiénesimportante
descartar compromiso renal “#4, Histopatoldgicamente, se
caracteriza por infiltrado neutrofilico perivascular, necrosis
fibrinoide de la pared vascular, extravasacion de eritrocitos
y dafio endotelial ®44)  |a biopsia es necesaria para
confirmar el diagnostico “344),

El pilar del tratamiento de la VLC es el control de
la enfermedad de base, que en muchos casos implica
utilizar terapias avanzadas “*#9. Cuando se limita a la piel,
puede ser eficaz la terapia topica con corticosteroides
como clobetasol, fluocinonida o betametasona, o terapia
sistémica con dapsona o colchicina ¥4, Ante afectacion
cutanea extensa o compromiso sistémico, se recomienda
iniciar terapia sistémica con metilprednisolona 1V,
seguido de prednisona (1-1.5 mg/kg/dia), reduciendo
gradualmente la dosis una vez obtenida la respuesta “344.
Posteriormente se puede considerar el uso de dapsona,

Figura 6. Crohn metastasico cutaneo. Lesion ulcerosa en pliegue intergliteo
con tejido de granulacion. Fuente: Atlas Dermatolégico [Internet]. Disponible en:
https://www.atlasdermatologico.com.br/indexjsf.
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Figura 7. Vasculitis cutanea. Puarpura palpable: papulas purpdricas no
blanqueables a la vitropresion, algunas confluentes y con necrosis central
puntiforme, predominio en piernas. Fuente: Atlas Dermatoldgico [Internet].
Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf.

https://doi.org/10.47892/rgp.2026 4612223 (@)


https://doi.org/10.47892/rgp.2026.461.2223

Dermatologia en enfermedad inflamatoria intestinal

Figura 8. Hidradenitis Supurativa. Nodulos inflamatorios profundos en pliegue
axilar. Fuente: Atlas Dermatolégico [Internet]. Disponible en: https:/www.
atlasdermatologico.com.br/index.jsf.

sulfasalazina o hidroxicloroquina “¥. Otras medidas de
soporte incluyen la elevacién de miembros, analgesia y el
uso de medias de compresion “3,

Hidradenitis supurativa

La hidradenitis supurativa se asocia con Ell, con mayor
comorbilidad en EC 781022 |3 incidencia a 30 afios es
de 1,55%, con un riesgo nueve veces mayor respecto
a la poblacién general. Los factores de riesgo incluyen
sexo femenino, obesidad, tabaquismo y antecedentes
familiares 7®. La patogenia implica predisposicion
genética, alteracién inmunoldgica, respuesta a bacterias
comensales, elevacion de citocinas (IL-1B, TNF-o, IL-17) y
de factores hormonales 7347,

Se manifiesta como comedones y nédulos en axilas,
region inguinal, muslo interno, gluteos, region perianal,
cuello e inframamario, que evolucionan a abscesos
dolorosos; la cicatrizacion subsecuente es habitual
(Figura 8) ™. El diagnéstico es clinico, apoyado por cultivos
o por biopsia en casos atipicos . El tratamiento incluye
cese del tabaquismo, pérdida de peso, antibidticos tdpicos
y sistémicos, esteroides intralesionales, terapia bioldgica
con anti-TNF y en casos refractarios, puede requerir
intervencion quirdrgica @. Reportes mas recientes han
demostrado efectividad en el manejo con iJAK, mientras
que con los anti-IL-23 y ustekinumab la evidencia de
eficacia ha sido variable “849.

Psoriasis

La enfermedad psoridsica y la Ell pertenecen al grupo
de enfermedades inflamatorias mediadas por el sistema
inmunitario; en particular, se caracterizan por una respuesta
inmunitaria anormal y no controlada que, posteriormente,
conduce a un aumento de la produccién de citocinas
inflamatorias, provocando dafio tisular y manteniendo el
proceso crénico 0. La prevalencia en la poblacién general
es de un 2% ©®; mientras que los pacientes con Ell pueden

@ nhitps;//doiorg/10.47892/rgp.2026.461.2223
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presentar una prevalencia mas alta: EC 3,6% y CU 2,8% @,
incluso se ha reportado hasta un 10% asociada a EC “3,

Su presentacion clinica es variable, siendo la psoriasis
en placas (Figura 9A), la mas frecuente, mostrandose
como placas eritematosas bien delimitadas con escama,
tipicamente en superficies extensoras y cuero cabelludo
(Figura 9H); seguido por psoriasis guttata (Figura 9E)
con papulas/placas pequefas “en gotas”; psoriasis
pustulosa (Figura 9D) con eritema con pustulas, puede ser
generalizada o limitada a palmas y plantas (palmoplantar)
(Figura 9B), asi como con compromiso frecuente de
localizaciones especificas (Figura 9D-E), ufias (Figura 9C)
y articulaciones (artritis psoriasica) presentandose hasta
en un 30% de los pacientes “3. El diagnéstico es clinico
y la biopsia de piel se reserva para casos refractarios o
atipicos ©3.

El tratamiento se basa segin la extension de la
enfermedad, para enfermedad localizada como primera
linea esteroides tdpicos ajustando potencia segun
localizacién anatémica, baja potencia se reserva para piel
caray zonas intertriginosas. Los de alta potencia no deben
utilizarse por mas de 2 a 4 semanas por riesgo de efectos
secundarios “¥. Se pueden utilizar otros tratamientos
tépicos como analogos de vitamina D (calcipotriol) y
retinoides topicos (tazaroteno) “3.

Para enfermedad extensa o severa se utilizan fototerapia
(UVA+Psoraleno+UVB) y terapias sistémicas (metotrexato,
acitretina, ciclosporina) y terapias avanzadas (infliximab,
adalimumab, ustekinumab y anti-IL-23) “*%0. Se debe
hacer manejo multidisciplinario intentando utilizar la
menor cantidad de terapias que logren control tanto de
la Ell como de la enfermedad psoriasica. Adicionalmente,
es importante destacar que el secukinumab, pese a estar
indicado para manejo de psoriasis y otras enfermedades
inmunomediadas, tiene contraindicacion en los pacientes
con Ell por aumento del riesgo de empeoramiento de la
actividad clinica de la misma ©%.

Como complicacion del tratamiento de la Ell con
bioldgicos, especialmente anti-TNFa y, en menor medida,
con anti-IL-12/23 y anti-IL-23, puede presentarse psoriasis
paraddjica, definida como la aparicion de lesiones
psoriasiformes de novo o la exacerbacion de psoriasis
preexistente inducida por el farmaco; se presenta con una
incidencia que varia del 1-10% ©%°23_ Sj la psoriasis es
limitada y la Ell estd bien controlada, se prefiere utilizar
tratamiento topico y continuar con el anti-TNFo; no
obstante, en caso de falla o de que la enfermedad psoriasica
se disemine, se aconseja cambiar a tratamiento con anti-
IL-23 o, si no estuviese disponible, ustekinumab ©3.

Complicaciones asociadas

Desnutricion y deficiencias nutricionales
Las manifestaciones mucocutdneas secundarias a
desnutricion son multifactoriales: anorexia, malabsorcion,
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Figura 9. A) Psoriasis Vulgar. Placas eritematosas bien delimitadas con escama gruesa blanquecina adherente en superficies extensoras y abdomen; distribucion
simétrica. Fuente: Atlas Dermatolégico [Internet]. Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf. B) Psoriasis pustulosa. Pustulas estériles
superficiales sobre base eritematosa, algunas coalescentes formando lagos de pus, con descamacion periférica. Fuente: Atlas Dermatoldgico [Internet]. Disponible
en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf. C) Psoriasis en gota. Mltiples papulas eritematosas con fina descamacion, distribucion difusa en tronco
y extremidades superiores. Fuente: Atlas Dermatoldgico [Internet]. Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf. D) Psoriasis inversa. Placas
eritematosas brillantes, bien delimitadas, con minima o ausente descamacion, en pliegues submamarios (pueden aparecer en area axilar o inguinal). Fuente: Diepgen
TL, Yihune G, et al. Atlas Dermatolégico Online [Internet]. Disponible en: https://www.dermis.net. E) Psoriasis de mucosas. Placas eritematosas bien delimitadas en
mucosa genital, con discretas areas queratosicas o algunas pueden adoptar un aspecto geografico. Fuente: . F) Psoriasis Palmo-plantar. Placas hiperqueratésicas
amarillentas (descamacion gruesa) con fisuras dolorosas sobre base eritematosa en palmas. Fuente: Diepgen TL, Yihune G, et al. Atlas Dermatolégico Online
[Internet]. Disponible en: https://www.dermis.net. G) Psoriasis Ungueal. Pitting ungueal multiple, manchas en “gota de aceite” y onicolisis distal con hiperqueratosis
subungueal. Compromiso de piel periungueal con descamacion y eritema. Fuente: Atlas Dermatolégico [Internet]. Disponible en: https://www.atlasdermatologico.
com.br/index.jsf. H) Psoriasis del cuero cabelludo. Placas eritematosas bien delimitadas con descamacion psoriasiforme plateada gruesa adherente. Fuente: Atlas
Dermatolégico [Internet]. Disponible en: https://www.atlasdermatologico.com.br/index.jsf.

a continuacién, se identifican los medicamentos mas
utilizados y sus respectivos efectos adversos (Tabla 3) ©.

pérdidas excesivas, aumento de los
proteico-energéticos e
nutriente ©3,

requerimientos
interacciones  farmaco-

Reacciones inflamatorias paradéjicas al uso de terapias

Se observan deficiencias de acidos grasos esenciales,
zinc, hierro, vitaminas liposolubles y complejo B, con
manifestaciones cutdneas como queilitis angular,
glositis, alopecia, ufias fragiles y purpuras %59 Estas
manifestaciones son mas frecuentes y variadas en EC
que en CU ®3, La correccién nutricional oral mejora los
hallazgos clinicos ©19 (Ver tabla 2).

Reacciones adversas a farmacos

Los pacientes con Ell pueden presentar dermatosis ya sea
por actividad de su enfermedad o como efecto secundario
a medicamentos utilizados en el tratamiento de la Ell,
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biolégicas

Las reacciones paraddjicas al uso de terapias bioldgicas
presentan en 5-10% de los pacientes, estas no se limitan
solo a enfermedades cutaneas sino que adicionado
manifestaciones como artritis, hepatitis, vasculitis o lupus
inducido por drogas ©. Estas lesiones pueden ser de tipo
psoriasiforme (mencionado previamente) o eccematosas y
no se correlacionan con la edad del paciente ni la duracion
de terapia farmacoldgica ©. Se han reportado cuadros
inducidos por anti-TNF, ustekinumab y vedolizumab ©%.
No existe una asociacién conocida entre estas reacciones
y la actividad de la enfermedad intestinal ®. Posibles
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factores de riesgo incluyen el sexo femenino y la historia
familiar de atopia o psoriasis ©. Se debe sospechar en
pacientes con manifestaciones posteriores al inicio de
terapia, desaparicion al descontinuar el medicamento
o aparicién de lesiones posteriores a la reexposicion ©.
Es importante diferenciar estas lesiones de infecciones,
malignidades, reacciones alérgicas y otras enfermedades
cutaneas asociadas a la Ell ©.

Desde el punto de vista fisiopatologico, las
manifestaciones dermatoldgicas inducidas por biolégicos
en Ell parecen obedecer a vias parcialmente superpuestas,
pero con caracteristicas especificas segun el mecanismo
de accion. Con anti-TNF, se describen reacciones
psoriasiformes y también eczematosas vinculadas a un
desequilibrio cutdneo de citoquinas, sobre todo entre
niveles de TNF-a e interferén (IFN) a que pueden favorecer
la aparicion de estas lesiones ©%7. Con vedolizumab, pese
ser conocido clasicamente como viscera-selectivo, se han
reportado dermatosis de novo; un mecanismo posible es
que el bloqueo del eje a4B7-MAdCAM-1 altere el tréficoy
programacion funcional de subpoblaciones de linfocitos/
innatas, con redistribucion de respuestas inflamatorias
hacia compartimentos extraintestinales, incluida la piel, en
individuos susceptibles 89, En cuanto al ustekinumab, al
inhibirIL-12/IL-23 y modular ejes Th1/Th17, se ha propuesto
un balance dirigido hacia respuesta Th2, ademas de
incrementar los niveles de IFN-g, lo cual podria exacerbar
manifestaciones cutaneas ©°V, Otra presentacién es la
autoinmunidad inducida por drogas tipo lupus, donde
distintas exposiciones farmacoldgicas pueden favorecer
la pérdida de tolerancia a autoantigenos, con formacién
de complejos inmunes que activan células dendriticas
plasmocitoides y amplifican el eje de IFN tipo | ©2,

Existe reaccion cruzada entre los farmacos de esta clase
y las lesiones suelen revertir al suspender el medicamento.
Sin embargo, no siempre es necesario suspender el
farmaco, en estos casos se pueden utilizar medicamentos
tdpicos como corticosteroides, queratoliticos, emolientes,
analogos de vitamina D y radiacién ultravioleta ®. En casos
graves o que no responden a terapia local, se recomienda
suspender el farmaco causante del evento adverso y
cambiar otra opcién valida para el manejo de la Ell @,

Otras reacciones adversas medicamentosas asociadas al
uso de terapia anti-TNF incluyen la aparicién de granuloma
anular, carcinoma de células escamosas, linfoma de células
T/B, vasculitis e infecciones cutaneas ©7.

Cadncer de piel

Existe un riesgo significativamente mayor para neoplasias
extraintestinales  (linfoproliferativos y cutaneos) en
pacientes con Ell comparado a la poblacién general ©3.
Se ha reportado un aumento en el riesgo de neoplasias
cutdneas tanto melanoma como céancer de piel no
melanoma independientemente de la farmacoterapia
inmunomoduladora con un riesgo casi seis veces mayor en
comparacioén con controles ©9,
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Especialmente en pacientes con EC se presenta un riesgo
mayor de desarrollar melanoma, independientemente
del tratamiento con agentes inmunomoduladores ©%.
Las tiopurinas aumentan el riesgo de cancer cutdneo
no melanoma y los anti-TNF se han asociado a riesgo
aumentado de melanoma ©®. Se consideran los
medicamentos azatioprina, ciclosporina, 6-mercaptopurina
con posible asociacion a carcinoma de células escamosas ©.

El riesgo de cancer de piel estd influenciado por
multiples factores, entre ellos la edad del paciente
(mayores de 65 afos), antecedentes personales o
familiares de cancer cutaneo, exposicion solar significativa,
predisposicidn genética, fototipo de piel claro, la presencia
de lesiones premalignas o sospechosas y el tipo de terapia
inmunosupresora ©. En estos pacientes, es esencial
seleccionar terapias con un perfil de seguridad cuténea
favorable y aplicar una estrategia de cribado personalizada
que incorpore manejo multidisciplinario con una vigilancia
dermatolégica mas intensiva basada en los factores de
riesgo individuales, la minimizacién de la exposicién solar
y el uso de fotoproteccion tépica y sistémica ©3.

DISCUSION

Las manifestaciones cutaneas y extraintestinales de la
Ell son frecuentes y diversas, con impacto significativo
en morbilidad, calidad de vida y prondstico @37, Su
reconocimiento temprano permite diagndstico oportuno,
ajuste terapéutico y prevencién de complicaciones
graves. La patogenia incluye mecanismos inmunolégicos
complejos, predisposicion genética, alteraciones
microbiolégicas y mediadores inflamatorios sistémicos ¢3.

El manejo requiere un enfoque multidisciplinario,
integrando gastroenterologia, dermatologia, cirugia y
nutricién. El uso de terapias avanzadas ha transformado
el abordaje de la Ell y a su vez, permite el manejo
concomitante de muchas MEls, no obstante, esto va de la
mano de un aumento del riesgo de reacciones adversas
inclueyndo las cuténeas ®. La individualizacién del
tratamiento, considerando la gravedad, las comorbilidades
y riesgos terapéuticos, es esencial. La educacion del
paciente y la vigilancia activa son esenciales para reducir
morbilidad y prevenir recurrencias ¢79.

De acuerdo con el primer consenso Latinoamericano de
la Pan American Crohn’s and Colitis Organisation (PANCCO),
las situaciones especiales en la Ell, como embarazo, cirugia,
infecciones, uso de inmunomoduladores y presencia de
comorbilidades, requieren atencién particular debido a sus
implicaciones en el manejo clinico. Es primordial adaptar las
estrategias terapéuticas en funcién del contexto regional
y poblacional, considerando factores socioecondmicos,
disponibilidad de recursos y caracteristicas clinicas locales.
En conclusién, se enfatiza laimportancia de la coordinacién
multidisciplinaria, la vigilancia continua de complicaciones
y la prevencién de eventos adversos asociados a terapias,
con el objetivo de optimizar los resultados clinicos y
reducir el riesgo de morbilidad y mortalidad en pacientes
con Ell ©9,
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