31. PATOLOGIA DEL PELO Y UÑAS

• 
Exploración de los apéndices cutáneos.

• 
Alopecias. Hirsutismo.

•
Onicomicosis.Onicodistrofias.

Alopecia : 

El término alopecia define la pérdida de pelo de cualquier causa u origen. Estas se clasifican en dos grupos: alopecias no cicatriciales, en las que el folículo no se destruye, y alopecias cicatriciales, en las que existe un daño, malformación o destrucción de los folículos.

ALOPECIAS NO CICATRICIALES

.- Alopecia androgénica 

.- Alopecia areata

.- Alopecia traumática: Accidental,  Tricotilomanía,  Alopecia cosmética

.- Efluvio telógeno

.- Alopecia en las enfermedades sistémicas



De origen endocrino, Infeccioso, Lupus eritematoso

.- Alopecia por medicamentos

.- Síndromes hereditarios

a) Alopecia aislada:




- Atriquia congénita. Alopecia triangular temporal. Síndrome de la pérdida del cabello en anagén.

b) Con defectos asociados:


- Displasia ectodérmica anhidrótica, Síndrome de Menkes, Síndrome tricorrino​falángico, Hipoplasia del pelo y el cartílago, Síndrome de Marinesco-Sjögren

ALOPECIAS CICATRICIALES

.- Por defectos del desarrollo y trastornos hereditarios

· Aplasia cutis, Nevus epidérmico, Incontinentia pigmenti, Queratosis folicular cicatricial.  

.- Secudarias  a traumatismos: mecánico, quemaduras, Radiodermitis

.-Secundarias a Infecciones: 


Micóticas (Querion, Favus, Foliculitis candidiásica) 


Bacterianas (TBC, Sífilis, Lepra, Acné necrótico)

.- Secundarias a Neoplasisas: Carcinomas cutáneos, Linfomas , Metástasis. 

.- Asociadas a Dermatosis: 


Liquen plano, Liquen escleroso y atrófico, Lupus eritematoso, Esclerodermia, Derma​tomiositis, Mucinosis folicular, Sarcoidosis, Necrobiosis lipoídica, Penfigoide cicatricial

ALOPECIA ANDROGENICA

Es un tipo de alopecia dependiente de andrógenos y regulada genéticamente. Clínicamente se caracteriza por la regresión del área de implantación capilar en el área parietotemporal y dismi​nución de la densidad capilar en el área occipital Su prevalencia en varones de raza blanca es muy elevada (aproximándose al 100%). Afecta también a otros primates. Se presenta tanto en varones como en mujeres, aunque con patrones diferentes. En el varón se utiliza la clasificación de Hamilton, que gradúa desde I (patrón normal antes de la pubertad), hasta el grado VIII (acla​ramiento hasta el vertex).  En la mujer predomina un patrón difuso con mantenimiento de la línea de implantación frontotemporal usándose  la clasificación de Ludwig, con grados I a III. 

Etiopatogenia 

La alopecia androgenética es el resultado de la combinación de unos niveles adecuados de an​drógenos y una predisposición genética. Se produce por la sustitución lenta y progresiva del pelo terminal de cuero cabelludo por pelo velloso, con miniaturización del cabello. 

En el varón predispuesto genéticamente los niveles normales de andrógenos son suficientes para producir alopecia androgenética. En la mujer, los niveles normales de andrógenos produ​cen alopecia en mujeres premenopáusicas sólo si tienen una herencia muy positiva. Si no hay predisposición genética, sólo aparece Alopecia Androgenética en mujeres con niveles altos de andrógenos. En algunas mujeres niveles muy elevados de andrógenos no causan alopecia, aun​que sí  hirsutismo.

En el hombre el desarrollo de la alopecia androgenética depende de la  relación  entre los re​ceptores androgénicos presentes en los folículos, la concentración de 5-alfa-reductasa tipo 1 y 2 (que transforman testosterona en dihidrotestosterona), y de  la concentración de dihidrotes​tosterona alrededor  de los folículos. La inducción de pelo terminal a velloso por los andróge​nos sólo ocurre en el cuero cabelludo, provocando en el resto de los foliculos pilosos tendencia a presentar hirsutismo.

Diagnóstico: es clínico, en base al patrón de pérdida de cabello. Puede ser útil un tricograma: el porcentaje de folículos en anagen/telogen está disminuido significativamente (normal 85/15). En mujeres con alopecia androgenética de patrón masculino, de comienzo rápido o asociado a acné, hirsutismo o alteraciones menstruales debe hacerse un estudio endocrinológico.

Histología:

Disminución progresiva del tamaño folicular y situación cada vez más superficial en cuero ca​belludo. Abundancia de folículos en etapa telogénica, con disminución de folículos en anagen. Fibrosis perifolicular.

Tratamiento: No existe aún un tratamiento totalmente eficaz. Su efecto se establece solamente durante el periodo de utilización. 

1.- Antiandrógenos de administración oral:  

.- Acetato de ciproterona. Es un antiandrógeno, que disminuye el paso de testosterona a dihidrotestosterona por inhibición competitiva con la 5-alfa-reductasa. Indicado solamente en mujeres. 

.- Finasteride. Inhibe la acción de la 5-alfa-reductasa tipo 2 (Localizada en mayor con​centración en el folículo piloso), inhibiendo así el paso de testosterona a dihidrotestosterona. 

2.- Minoxidil en aplicación tópica, Consigue conversión de vello en pelo terminal al menos en 30% de las personas que lo utilizan. Responden mejor las alopecias precoces. 

3.- Cirugía: Mediante colgajos de rotación, extirpación de una elipse de piel. o transplantes de pelo(se extraen pelos de la región parietal y occipital implantándose en áreas de alopecia) 

ALOPECIA TRAUMATICA Es aquella inducida por trauma físico. Incluye

1.- ALOPECIA COSMÉTICA. Debida a procedimientos cosméticos tirantes por tratamientos de peluquería (peines calientes para alisarse el pelo, moños o cola de caballo, cepillado intenso, turbantes apretados)

2.- ALOPECIA TRAUMÁTICA ACCIDENTAL.  Una forma peculiar de esta es la alopecia del recién nacido, en la que además del sincronismo de los folículos en fase telógena, existe un roce mantenido con sábanas que lo potencia en región occipital.

3.- TRICOTILOMANIA: Es la alopecia ocasionada por la manipulación deliberada, aunque a veces inconsciente, del propio paciente. En muchos casos subyace un trastorno psíquico im​portante, aunque en otros se trata de un simple tic (sobre todo en niños).

Clínica: placa circunscrita de alopecia, mal delimitada, con pelos retorcidos y rotos a distintos niveles, con cuero cabelludo sano. Suele afectar las regiones frontoparietales y a veces cejas y pestañas. 

ALOPECIA AREATA

Alopecia no cicatricial, de causa desconocida, mediada inmunológicamente, caracteri​zada por la presencia de una o varias placas alopécicas, circunscritas, sobre piel normal.. Pre​senta una incidencia de 0,05 a 4 % sin diferencias en el sexo, se presenta  a cualquier edad, siendo más frecuente entre tercera y quinta década..

Etiopatogenia:  De causa desconocida. Posiblemente sea de origen autoinmune ya que: 

1) Se asocia a otros procesos autoinmunes (enfermedad tiroidea en 8-24%, vitíligo (4%), anemia perniciosa, LES; AR, polimialgia reumática, Miastenia gravis, colitis ulcerosa, liquen plano y síndrome cándida-endocrinopatía), o a otras enfermedades que asocian alteraciones inmunes: dermatitis atópica (10%), síndrome de Down 

2) Inmunidad humoral: alta frecuencia de anticuerpos antitiroideos (10-30%), anti-músculo liso (16%) y anti- células parietales gástricas (4%).


3) Inmunidad celular: Infiltrado linfocitario peribulbar en la fase de actividad. 

4)Efecto terapéutico de reacciones inducidas de hipersensibilidad tardía contra ciertos sensibilizantes 

Se ha implicado un factor de predisposición genética, encontrándose una mayor incidencia familiar (5-25%). La tensión emocional parece tener valor sólo como desencadenante.

Clínica: 

Placas circunscritas sin pelo en cualquier zona pilosa, preferentemente en cuero cabelludo. En su borde pueden verse pelos peládicos (pelos con mayor grosor en su parte distal que en la pro​ximal), que se consideran marcador de actividad. También en bordes, los cabellos aparente​mente normales se desprenden con facilidad. 

Puede presentarse como placa única, alopecia areata total (todo el cuero cabelludo) y alopecia areata universal (toda la superficie corporal). La instauración puede ser lenta o rápida. Pueden asociarse trastornos ungueales (surcos longitudinales, depresiones puntiformes, engrosamiento de la lámina ungueal, etc.)

Histología: el hallazgo característico son las estructuras anagén o telogen en miniatura, junto a un infiltrado de células mononucleares alrededor del bulbo piloso, en su mayor parte, linfocitos CD4+. En larga evolución el infiltrado puede no ser evidente.

La evolución es impredecible.

Signos de mal pronóstico: comienzo antes de la pubertad, predisposición familiar, afectación extensa, alteraciones ungueales, duración superior a una año y existencia de otras inmunopatías.

El diagnóstico es clínico aunque en caso de duda puede ayudar la histología.

Tratamiento: es difícil evaluar la respuesta, dada la variable evolución. Es aceptable la absten​ción terapéutica ya que el curso final de la alopecia areata no parece verse influida por los tra​tamientos.

1.- Corticosteroides sistémicos o intralesionales inducen recrecimiento del pelo en la mayoría de los casos. 

2.- Provocación de una dermatitis alérgica de contacto con dinitroclorobenceno (mutagénico) o con difenilciclopropenona (difenciprona)o un eccema irritativo con antralinas

3.- PUVAterapia 
4.- Ciclosporina.

5- Minoxidil. Se combina generalmente con corticoides o con sensibilizantes.

EFLUVIO TELOGENO

Es la pérdida de tallos pilosos mayor de lo habitual, por un paso sincronizado de un número aumentado de folículos a fase telógena. Suele aparecer entre dos y cuatro meses después de una situación estresante. 

Etiología:  

Efluvio postparto o el que aparece tras suspensión de anticonceptivos orales.

Causas nutricionales: dietas hipocalóricas, malnutrición calórico-proteica, , déficit de ácidos grasos esenciales, ferropenia (niveles de ferrritina menores de 40 microg/l), déficit de zinc o de biotina, 

Estrés: fiebre, enfermedad sistémica, cirugía, hemorragia

 Medicamentos

Clínica: la caída puede ser intermitente o constante. La alopecia puede no ser evidente clínica​mente, a menos que haya perdido más de 25% de cabellos. La distribución es difusa.

Diagnóstico: El test de tracción de cabellos es positivo (extrae más de 2 cabellos en telogen de cada grupo de 20). El  tricograma (se arrancan pelos) es diagnóstico de efluvio telógeno si telo​gen mayor de 25% y muy probable si más de 20%

Evolución. La recuperación se inicia entre 6 y 12 meses después de suspendida la causa,.

ALOPECIA EN LAS ENFERMEDADES SISTEMICAS.

En muchos síndromes endocrinos se produce alopecia difusa, aunque los mecanismos etiopa​togénicos no son bien conocidos.

-Hipotiroidismo. Es muy frecuente la pérdida de cabello especialmente en cejas y vello axilar. 

-Hipertiroidismo. Cursa con alopecia difusa, reversible. También está  aumentada la frecuencia de alopecia areata.

-Hipoparatiroidismo: 

En otras enfermedades sistémicas como  en la Sífilis secundaria se produce una alopecia a trasquilones o apolillado. El Lupus eritematoso,. en su fase aguda, aparece alopecia difusa en 50%. 

ALOPECIA POR MEDICAMENTOS Sus mecanismos de producción no se encuentran del todo aclarados, siendo los más aceptados los siguientes:

1.- Efluvio en anagen, que comienza una o dos semanas después del inicio del tratamiento. Ge​neralmente lo producen los citostáticos. 

2.- Efluvio telógeno, que comienza dos a cinco meses después del inicio del tratamiento. Lo producen la cimetidina, etretinato, bromocriptina, danazol, levodopa y propanolol.

3.- Efluvio telógeno inflamatorio, con pérdida de pelo e inflamación de cuero cabelludo. Se incluye aquí al captopril y sulfasalazina.

4.- Mecanismos diversos o no bien establecidos: Todos los anticoagulantes Hipolipemiantes, antitiroideos, antidepresivos, anticonvulsivantes, …

SÍNDROMES HEREDITARIOS. Existen gran variedad de síndromes que cursan con alope​cia no cicatricial y/o otras anomalías del pelo.


Atriquia congénita. Defecto hereditario que cursa con alopecia como única alteración. El modo de transmisión puede ser autosómico dominante o recesivo. El cabello, normal en el momento del nacimiento, se cae entre el 1º y 6º mes, no volviendo a salir.

Alopecia triangular temporal: es una alopecia congénita, circunscrita de la región temporal en forma triangular, cuya base embrionaria no ha sido aclarada. 

Síndrome de la pérdida de cabello en anagen. Es una alopecia difusa de la infancia, caracterizada por la pérdida espontánea, o a la mínima tracción, no dolorosa del cabello.

Displasia ectodermica anhidrotica

Además de una alopecia parcial o total, y un pelo restante ralo, fosco y escaso, se presentan alteraciones, dentarias, ungueales y escasez o ausencia de glándulas sudoríparas, con las consi​guientes complicaciones (hipertermia, piel seca, etc.). 

Síndrome de Menkes

El pelo es escaso, frágil y poco pigmentado. Cursa con retraso del crecimiento y degeneración cerebelar y cerebral y deficiente absorción intestinal de cobre.

Sindrome tricorrinofalangico

El pelo es escaso, tieso, con retraso en la línea de implantación. Nariz con aspecto de pera, fil​trum alto, mentón retraído, engrosamiento fusiforme de las articulaciones interfalángicas.

Hipoplasia del pelo y el cartilago

Junto al enanismo y alteraciones esqueléticas, presentan cabello escaso y de color claro. 

Sindrome de Marinesco –Sjögren: ataxia cerebelar, retraso mental, cataratas y baja talla. Pelo escaso, corto y con déficit pigmentario.

ALOPECIAS CICATRICIALES

Acompañan o siguen a la destrucción de folículos, ya sea por una enfermedad que afecte a los mismos folículos o por algún proceso externo a ellos. 

Aplasia cutis : es un defecto de diferenciación cutánea en el embrión, consistente en la ausen​cia de parte o toda la piel, incluyendo los anejos, frecuentemente localizada en vértex. 

Queratosis folicular cicatricial,  un grupo de cuadros hereditarios muy raros, caracterizadas por pápulas foliculares queratósicas, inflamación no purulenta variable y atrofia en estadios terminales.

Lupus Eritematoso Cutaneo crónico :  Lupus eritematoso discoide con afectación de cuero cabelludo.

Liquen plano: cuando afecta el cuero cabelludo y el liquen planopilar. Sólo en estadios iniciales tiene  la clínica e histología del liquen, y en la ma​yoría de los casos cuando el paciente consulta ya hay que incluirlo dentro de las pseudopeladas.

Síndrome de Graham-Little: se discute si no es realidad una forma de liquen plano, aunque su presentación es muy característica. La mayoría son mujeres de 30 a 70 años. Es una alopecia cicatricial progresiva y moteada de cuero cabelludo, asociada a queratosis pilar de comienzo agudo y agresivo de predominio en tronco y miembros. En muchos casos existe también pér​dida de vello axilar y púbico. 

Pseudopelada Desde que en 1885 fue descrita por Brocq, su concepto ha sido relativamente confuso en la literatura. Hoy se considera como una alopecia cicatricial lentamente progresiva sin evidencia clínica de foliculitis y sin inflamación importante. Algunos mantienen que están causadas por liquen plano o lupus eritematoso.. La imagen típica es la de “pisadas en la nieve”, con placas lisas nacaradas o levemente eritematosas de contornos irregulares entramezcladas con cabellos sanos y otros rizados debido a la torsión que padecen por la fibrosis dérmica. 

Foliculitis decalvante. Este término agrupa varios síndromes en los que una foliculitis crónica clínicamente evidente produce la cicatrización progresiva del cuero cabelludo. Es probable que sea necesario un defecto en la respuesta inmunitaria del huésped. Puede afectar sólo a cuero cabelludo o también a barba, axilas y pubis. Los brotes sucesivos de pústulas, que destruyen los folículos afectados van dando lugar a una alopecia progresivamente mayor. 

Mucinosis folicular. El depósito de mucina en la vaina radicular externa del pelo y en la glán​dula sebácea progresa hacia una destrucción folicular. Tener en cuenta su posible relación con la micosis fungoide.

Necrobiosis lipoídica. Cuando afecta al cuero cabelludo 

Penfigoide cicatricial. Además de las lesiones en mucosas, la piel se afecta en 40-50% de los casos, preferentemente la cabeza y cuero cabelludo.

Incontinentia pigmenti (alopecia cicatricial en 25%)

Liquen escleroso y atrófico: sólo raramente afecta cuero cabelludo.

HIPERTRICOSIS : 

La hipertricosis se define como el exceso de vello en toda la superficie corporal, (no exclusiva​mente en las áreas androgénicas). La causa más frecuente de hipertricosis es  la toma de medi​camentos. Otras causas son ciertas neoplasias, transtornos metabólicos (hipotiroidismo, anore​xia nerviosa o malnutrición) o hereditarias.

HIRSUTISMO


Se define como el crecimiento anómalo de vello terminal en mujeres en áreas androgé​nicas tales como la zona del bigote, barba, pubis, escote, espalda, tórax, y muslos. Para el diag​nóstico de hirsutismo, se debe tener en cuenta la carga racial y genética de la paciente. En la historia clínica se debe tener en cuenta la fórmula menstrual y otros signos de virilización ( Acné, alopecia androgenética). 

2.-PRESENTACIONES CLINICAS


Síndrome del ovario poliquístico.Los exámenes de laboratorio revelan niveles elevados de LH y normales o disminuidos de FSH, con incremento en la relación de LH/FSH.


Tumores ováricos. Los niveles de testosterona sérica suelen estar elevados
Síndrome y Enfermedad de Cushing. 


Hiperprolactinemia. Algunas pacientes con adenomas hipofisarios secretores de PRL lo desarrollan.


Hiperplasia adrenal congénita. Habitualmente, las manifestaciones clínicas de la enfer​medad se observan en edades tempranas por lo que las pacientes pueden desarrollar genitales ambiguos. Sin embargo, en otras ocasiones las manifestaciones son tardías o de menor relevan​cia y consisten fundamentalmente en hirsutismo y/o anovulación.. El diagnóstico se basa en la demostración de niveles elevados de 17-hidroxiprogesterona que es el substrato de la enzima deficitaria.


Neoplasias adrenales. pueden producir niveles muy elevados de dehidroepiandrosterona sulfatada (DHEA-S) o de testosterona.


Hirsutismo idiopático. Muchas pacientes desarrollan hirsutismo a pesar de poseer una función ovárica y adrenal normales con niveles de testosterona libre y total normales. Podría deberse a un metabolismo incrementado de la testosterona en el tejido diana, supuestamente debido a una actividad mayor de 5 alfa-reductasa que provocaría un aumento en la conversión de testosterona a dihidrotestosterona. 

· ETIOPATOGENIA


En mujeres, existen tres fuentes en la producción de andrógenos: ovario, glándula adre​nal y conversión periférica. El ovario y glándula adrenal son responsables de la síntesis de tes​tosterona, androstendiona y DHEA. En la corteza adrenal, además se produce DHEA-S. De éstos, la testosterona es el componente fisiológicamente activo. La tercera parte de producción de testosterona provienen del ovario y el resto proviene de precursores ováricos o adrenales metabolizados a testosterona en el compartimento periférico, siendo la conversión periférica de los precursores androgénicos la mayor fuente de andrógenos circulantes. En general, la testoste​rona sérica refleja la producción ovárica  y la DHEA-S es un indicador de la producción andro​génica de origen adrenal.

· TRATAMIENTO


Antes de iniciar la terapia del hirsutismo, deben descartarse un proceso patológico de base. En caso de hiperandrogenismo de origen adrenal (niveles elevados de 17 alfa-hidroxiprogesterona y DHEA-S), el tratamiento es la supresión con glucocorticoi​des. El hirsutismo idiopático se trata con antiandrógenos que a su vez son de elección en la ma​yoría de las causas de hirsutismo. (Acetato de ciproterona, Flutamida). 

ALTERACIONES DE LAS UÑAS : 


La expresión clínica depende más de la estructura ungueal afectada, que de la etiología:

Afectación de la matriz ungueal:



+Destrucción: Cuando es completa, se pierde la lámina ungueal. Si existe un daño parcial se presenta como onicodistrofia La adherencia del pliegue ungueal proximal con el lecho ungueal produce un pterigium dorsal.



+Atrofia: Aparecen bandas finas o la lámina ungueal  se adelgaza completamente.



+Hipertrofia: La uñas gruesas (onicauxis) aparecen por un engrosamiento de la matriz ungueal, como el producido por un trauma crónico.



+Queratinización anormal: Aparición de máculas blancas en la lámina ungueal por acumulación de células nucleadas. Este proceso también ocasiona los pits.



+Patogenia poco clara: Onicorrexis (estrías longitudinales), como las presentes en la uña senil; coiloniquia (uñas finas y cóncavas).

Afectación de los pliegues ungueales : 


+Paroniquia: Eritema y tumefacción en el pliegue ungueal, por la acción de bacterias, o cándidas ( Panadizo microbiano).

Afectación del lecho ungueal : 


+Onicolisis: Separación de la lámina del lecho ungueal en la zona distal y late​ral. Las causas son múltiples: infecciosas (Candida, Pseudomonas), tóxicas (tetraciclinas), pso​riasis, EAC...


+Hemorragias: Es esencial realizar el diagnóstico diferencial con un melanoma. 

Alteraciones en la lámina ungueal :  


+Onicoesquicia: Se separa en láminas la zona distal del plato ungueal, casi siempre por una humedad continuada que lo reblandece. 

1) Patología ungueal infecciosa


+Infecciones bacterianas: 

-Paroniquia aguda con enrojecimiento, edema y dolor en el borde de la uña, produciéndose una colección purulenta. El St. Aureus el agente más frecuente. 

- Paroniquias crónicas con menor grado de inflamación, cau​san deformidades de la lámina ungueal, como surcos o acanalamientos transversales u onicólisis. La Pseudomona aeruginosa, puede ser el agentes responsable de la paroni​quia crónica, presentando la lámina ungueal una coloración verdosa.  


+Infecciones fúngicas: 

Las infecciones por Candida se relacionan con paroniquias subagudas o crónicas. La in​fección es más frecuente en personas que mantienen las manos húmedas.


Las infecciones por dermatofitos son más frecuentes en los dedos de los pies, especial​mente el primer dedo del pie. El dermatofito causal más frecuente es  Trichophyton rubrum, La infección se inicia en el borde distal de la uña avan​zando hacia la zona proximal. Esto ocasiona onicólisis distal o lateral, uñas frágiles y quebradi​zas, acanalamientos y cambios de coloración. 

2) Patología ungueal asociada a enfermedades dermatológicas

+PSORIASIS. Es más frecuente la onicopatía si hay afectación articular. Las lesiones descritas son: Pits (depresiones puntiformes), Onicolisis, lesión en Mancha de aceite y engro​samiento subungueal


+LIQUEN PLANO: Lesiones ungueales en el 10% de los casos por alteración de la matriz ungueal. En el liquen plano erosivo son más frecuentes los fenómenos cicatrizales en el lecho ungueal y el pterigium dorsal, con ocasional pérdida defini​tiva de la uña.


+ALOPECIA AREATA: Es frecuente la presencia de pits.


+ENFERMEDAD DE DARIER: Se asocia a bandas longitudinales rojas y blancas, a estrías longitudinales y a una lámina ungueal frágil con formación de fisuras en "V" en el borde libre.

3) Patología ungueal asociada a enfermedades sistémicas:


+ENFERMEDADES PULMONARES: Las uñas en vidrio de reloj 


+ENFERMEDADES INMUNOLÓGICAS DEL TEJ. CONJUNTIVO:



-Lupus eritematoso, dermatomiositis: Aparecen telangiectasias periunguea​les.


+ENFERMEDADES AGUDAS: Las líneas de Beau son surcos o estrías transversales de la lámina ungueal. Están causadas por la interrupción temporal de la queratinización de la matriz. Se desencadenan por procesos agudos como: enfermedades febriles, infarto de miocar​dio, alteraciones menstruales, drogas citotóxicas… 

4) Patología ungueal de etiología traumática:


+Onicodistrofia crónica: Por malposición ósea o artrosis 

+Hemorragias en astilla: La sangre permanece en finos surcos entre el lecho ungueal y la lámina ungueal, adhiriéndose a ésta. Se presenta en la endocarditis bacteriana, si bien la causa más frecuente es el traumatismo repetido. 


+Hemorragia subungueal: Se puede asemejar a una melanoniquia longitudinal. La causa más importante es el trauma pero también aparece por conectivopatías, escorbuto...

+Uña incarnada: Es consecuencia del enclavamiento del borde lateral de la uña en el pliegue ungueal. La principal causa es el uso de calzado “de punta” inadecuado. 


+Onicogrifosis: Es un engrosamiento de la lámina ungueal con incurvación longitudi​nal, tomando forma de garra. Los traumatismos del calzado son un factor etiológico importante, aunque también influye la tendencia al engrosamiento de las uñas de los pies con la edad. 

5) Patología ungueal asociada a enfermedades congénitas y hereditarias


+Epidermolisis ampollosa distrófica: Es frecuente la pérdida ungueal secundaria a los brotes de ampollas de repetición.


+Displasia ectodérmica hidrótica: De herencia autosómica dominante, la afectación más característica y en muchas ocasiones la única, es la ungueal.


+Síndrome uña-rótula: Se asocian alteraciones esqueléticas con cambios ungueales. La ausencia o la hipoplasia rotuliana es la alteración esquelética más frecuente. La afectación ungueal es muy variable en intensidad.


+Paquioniquia congénita: La manifestación principal es una hipertrofia del lecho ungueal.

6) Tumores benignos y malignos:


Las áreas que rodean el lecho ungueal y la matriz son las que se afectan con más fre​cuencia por lesiones tumorales. Si la tumoración es profunda se debe realizar estudio radiológico. El daño realizado a la matriz ungueal ocasionará una distrofia permanente. 


-Granulomas piogénicos: Afectan sobre todo a los pliegues laterales o al hiponiquio tras un traumatismo local.


-Fibromas periungueales: Se asocian a una esclerosis tuberosa.


-Nevus junturales: La presencia de nidos de células névicas en la matriz ungueal ori​gina una lámina ungueal pigmentada. Cualquier cambio en pigmentación, tumefacción... res​pecto al estado original, debe biopsiarse. 


-Quistes mixoides: Aparecen con frecuencia en la superficie dorsal o lateral de las falanges distales. 


-Encondromas: Tumores cartilginosos benignos, solitarios, originados en las falanges. 


-Exostosis subungueales: Son tumores benignos del hueso más frecuentes en los pri​meros dedos de los pies. 


-Tumores glómicos: Se caracterizan por su localización subungueal y el intenso dolor desencadenado por la presión y por los cambio de temperatura.


-Queratoacantomas. 


-Carcinoma epidermoide: Su incidencia es baja, se debe realizar diagnóstico diferen​cial con verrugas vulgares periungueales. 


-Melanoma: El melanoma lentiginoso acral se puede localizar subunguealmente. La evaluación de la melanoniquia longitudinal es muy problemática. Los melanomas  afectan exclusivamente una uña, pueden asociarse a pigmentación periungueal (mancha de Hutchinson), suelen aparecer a partir de la 5ª década, y están  más sujetos a cambios clínicos. En cambio, la presencia de múltiples bandas pigmentadas, el color pálido de éstas o su aparición en la infan​cia, sugiere una patología benigna. Ante la menor duda se debe realizar biopsia diagnóstica. 

