MEDICINA EN IMAGENES

Parpura cervico-facial
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Caso clinico

Se trata de una mujer de 49 afios, sin antecedentes médicos de interés, que acude al Servicio
de Urgencias por aparicion brusca de lesiones cutaneas y leve sensacién de calor alrededor de
los parpados y comisura bucal de tres horas de evolucion. La paciente no referia otra sinto-
matologia acompanante, negando la toma de farmacos en las tGltimas cuatro semanas. Al pre-
guntar por el inicio del cuadro, comentaba dos accesos de tos seca después de aspirar un poco
de agua hacia la via aérea mientras estaba bebiendo, observando después las lesiones cuta-
neas. No referia antecedentes personales ni familiares de enfermedad reumatolégica o hema-
tologica, ni clinica infecciosa actual ni en las semanas previas.

A la exploracion, no mostraba inestabilidad hemodinamica ni alteraciones cognitivas. Las cons-
tantes vitales estaban dentro de los rangos de normalidad. A nivel cutaneo presentaba multi-
ples petequias, puntiformes, con diametro entre 1,5-3 mm, distribuidas de forma simétrica en
torno a ambos parpados, area peribucal y tercio proximal del cuello, sobre todo en caras
laterales. No se evidenciaron lesiones similares en conjuntivas ni el resto de la superficie cuta-
nea, area subungueal o mucosas externas. El resto de la exploraciéon era normal.

Fig. 1. Petequias en drea facial y cervical. Fig. 2. Petequias palpebrales.
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Fig. 3. Petequias palpebrales.

Evolucién

Se solicité una analitica con hemograma, bioquimica y
tiempos de coagulacién, no encontrando alteraciones
significativas de ninguno de los pardmetros valorados.

Diagnéstico

Petequias por aumento de la presion capilar facial.

Comentario

Llamamos parpura a una hemorragia visible en piel o
mucosas debida a hemorragia simple, inflamatoria
o secundaria a dafio isquémico por oclusién microvascu-
lar. Una lesién purprica ha de tener color compatible
con una hemorragia (generalmente rojo, azul o parpu-
ra, aunque también puede ser pardo-amarillenta, ver-
de o negra) que aportan eritrocitos trasvasados o atra-
pados en trombos y los productos de degradacion de
la hemoglobina. Por ello persiste, al menos en parte,
al comprimir la piel. Esto ultimo la distingue de proce-
sos como la livedo reticularis, talangiectasias, malfor-
maciones o hamartomas vasculares que, al blanquear-
se bajo compresion, indican que la coloracion es debida
a eritrocitos circulantes .

Aunque la parpura no es peligrosa por si misma, pue-
de ser el signo de un trastorno subyacente potencial-
mente fatal. Por ello, es importante conocer la etio-
logia y sistematizar su abordaje para descartar procesos
graves ¢, En primer lugar, la exploracién dermato-
légica debe confirmar la parpura y evaluar si es pal-
pable o no al tiempo que se determinan constantes
vitales y estado mental. La presencia de inestabilidad
hemodinamica o deterioro cognitivo obliga a descar-
tar meningococemia, sepsis, endocarditis infecciosa,
coagulacién intravascular diseminada, purpura ful-
minans, parpura trombotica trombocitopénica, sin-
drome hemolitico urémico ?¢, embolia grasa’ y estu-
por postictal ®. La anamnesis debe recoger sintomas

Fig. 4. Petequias en cara lateral del cuello.

como fiebre, escalofrios, sangrado de mucosas, cefa-
lea y afectacion sistémica. También debe registrar la
toma de farmacos (especialmente antiagregantes pla-
quetarios y anticoagulantes *°), actividades que gene-
ran aumento de la presién capilar en el territorio cér-
vico-facial (nauseas, vomitos, parto, etc.)?*, tratamientos
cosméticos (lifting®, émbolos por silicona ' o laser),
traumatismos previos #*7!! y antecedentes personales
o familiares de enfermedad reumatologica, hemato-
légica o infecciosa #°. A continuacion, se valoran las
conjuntivas y el resto de superficie corporal, incluidas
mucosas externas y area subungueal, procediendo des-
pués a una exploracion fisica completa. El estudio debe
incluir bioquimica con perfil hepético vy creatinfosfo-
quinasa (CPK), hemograma, tiempos de coagulacién,
orina elemental y sedimento. Otros autores afiaden un
frotis sanguineo **. Con los datos anteriores, debemos
ser capaces de asignar una etiologia probable al cua-
dro clinico e iniciar un tratamiento.

En la parpura no palpable, como nuestro caso, el ta-
mario lesional puede orientar la etiologia’. Una pete-
quia es una macula hemorragica menor de 4 mm de
didmetro. Ante lesiones de este tipo se debe descar-
tar trombocitopenia, generalmente inferior a 50.000
plaquetas/ulitro, o anomalias de la funcién plaqueta-
ria . Otras causas incluyen elevacién en pico de la
presién capilar ', elevacién sostenida de la presion
venular, aumento del gradiente de presion transmural
y los sindromes por embolia grasa’ o de silicona *°.
Cuando el tamario esté entre 4 y 10 mm de didmetro,
ademés del recuento plaquetario deben valorarse los
tiempos de coagulaciéon #®. La parpura hipergamma-
globulinémica de Waldenstrém, sindromes linfoproli-
ferativos, gammapatia monoclonal y enfermedades
reumatolégicas (sindrome de Sjégrem, lupus o artri-
tis reumatoide) son entidades que deben considerarse,
junto a las anteriores, en el diagnostico diferencial 22
Finalmente, las lesiones mayores de 1 cm de diametro
(equimosis) se asocian a alteraciones en la coagulacion®
¢ 0 a dafios dérmicos del soporte estructural de los vasos
sanguineos®*. Generalmente aparecen en areas expues-
tas a traumas menores, que actian como desencade-
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nante. Debemos recordar que agrupaciones de pete-
quias con disposicién lineal pueden tener el mismo sig-
nificado fisiopatolégico que las equimosis.

Con los datos exploratorios, el antecedente de tos paro-
xistica poco antes del inicio del cuadro y la ausencia de
alteraciones en el hemograma, bioquimica y tiempos
de coagulacion, se atribuy6 la clinica a los accesos de tos
y el consecuente aumento en pico de la presiéon capilar
en el territorio cérvico-facial. La apariciéon brusca de pete-
quias en el &rea facial se ha descrito después de una
maniobra de Valsalva, nduseas, vomitos, esfuerzo del par-
to, episodios de tos paroxistica®*, crisis convulsivas®, sin-
drome postraumatico de Perthes'. El mecanismo fisio-
patolégico comln consiste en un incremento en pico de
la presiéon venosa trasmitido retrogradamente al fragil
lecho capilar dérmico, donde se produce la extravasa-
cién sanguinea . Del mismo modo, se considera que es
la elevacion sostenida de la presion venular, no la isque-
mia, la verdadera causa de las petequias faciales en las
muertes por estrangulacion o asfixia .

Aparte del tratamiento especifico del proceso de base
cuya manifestaciéon clinica ha sido la parpura, la apli-
cacién tépica de vitamina K al 0,1% con retinol al 0,3%
en crema, dos veces al dia, acorta la duraciéon y reduce
la intensidad de este signo **, constituyendo una medi-
da terapéutica adicional.
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