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efectivos en el tratamiento de la AE. En los casos
de deficiencia severa de zinc, se recomienda la
administracion intravenosa de 10-20 mg de cloruro
de zinc. Algunos sintomas mejoran incluso antes
de la normalizacion de los niveles séricos de zinc.
La diarrea generalmente se detiene en 24 h, las
lesiones de la piel comienzan a mejorar dentro de
las primeras 24 h y las infecciones graves de la piel
se curan en una semana (58). En el presente caso,
se observo mejoria tras el inicio del tratamiento con
gluconato de zinc, con remision de las lesiones tras
una semana de haber iniciado la administracién de
zinc.(49-50).

Dermatosis generales por déficit de acidos
grasos y vitaminas principales

Deficienciade acidosgrasosComoyasemencion6
anteriormente, los acidos grasos son importantes
para el mantenimiento del tejido epitelial, tanto su
salud como su integridad. Es importante senalar que
las personas deben consumir una dieta deficiente de
losmismos durante varios mesesantesde manifestar
problemas tegumentarios. Cuando esto sucede,
ocurre una declinacion temprana de la produccién
de lipidos que determina descamacion fina de la piel
y pérdida del brillo y lustre del pelo en primer lugar.
Esta fase seca puede durar varios meses, asociarse
con alopecia e infecciones bacterianas secundarias.
Por ultimo, la piel se torna mas gruesa y seborreica,
sobre todo en las orejas y areas intertriginosas. El
cabello se vuelve seco y muchos pacientes tienen
prurito. Puede haber infecciones bacterianas o
por malassezia, con intensificacion de los cambios
seborreicos y del prurito.

Muchos pacientes llegan alaconsulta por“caspa”,
exudadosinterdigitales que suelen causar dermatitis
interdigital, y otitis externas. Histopatolégicamente
se puede observar queratinizacion anormal, que
ocasiona hiperplasia epidérmica, hipergranulosis e
hiperqueratosis ortoqueratésica o paraqueratésica.
Esta queratinizacion anormal se atribuye a
deficiencia de acido araquidoénico, que induce
deficiencia de prostaglandina E y ésta, a su vez,
determina alteraciones en la proporcion epidérmica
de monofosfato ciclico de adenosina (AMP ciclico)
respecto al monofosfato ciclico de guanosina (GMP
ciclico) y en la sintesis de ADN. En los casos en los
cuales la dermatosis se da por la carencia de acidos
grasos, la suplementacion de estos en la dieta,
produce respuestas visibles al cabo de 4-8 semanas.
A medida que pasan las semanas, el pelo adquiere
mas cuerpo y brillo.

La deficiencia se puede corregir cambiando la
alimentacion a otra de mayor calidad y contenido
de grasa, mediante la administracion de diversos
suplementos de acidos grasos o la adicién de grasa
casera a la alimentacion. Debido a que en algunos
casos la suplementacién de acidos grasos ha sido la
potencial causante de pancreatitis en los pacientes
predispuestos, esta medida terapéutica se deja
como ultimo recurso de no ser posible llevar a cabo
los otros tratamientos; en estos casos se debe
tener en cuenta la administracion concomitante de
vitamina E. Cuando a la carencia de acidos grasos
se le agrega la de otras vitaminas o minerales, lo
correcto es realizar un cambio de dieta en lugar
de una suplementacion. Los banos con champus

Figuras 8 y 9: Lesion en piernas papulas foliculares, eritematosas, con hiperqueratosis central sequido de lesiones caracterizadas
por papulas eritematosas, algunas con superficie excoriada o0 escamo-costrosa, localizadas en nalgas y muslos debido a déficit de

vitamina A.

Fuente: Tomada con fines académicos de S. Gomez-Diez, A. Mas Vidal, T. Soler, F. Vazquez-Ldpez, N. Pérez Oliva. Deficiencia de
vitamina Ay sindrome de dermatosis-artritis asociado a intestino secundario a derivacién biliopancreatica por obesidad. Actas Der-

mo-Sifilograficas. 2010; 101(10): 900-902.
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antiseborreicos aceleran la mejoria clinica, pero
se recomienda su uso 12 solamente en casos
absolutamente necesarios. Luego del tratamiento,
los casos leves deberian normalizarse al cabo de 4-8
semanas, pero los graves pueden demorar hasta 6
meses en exhibir mejoria (41).

En general la carencia de proteinas produce
manifestaciones cutaneas que incluyen excesiva
descamacion, cambios en la pigmentacion de la
epidermis y alopecia en placas con pelo delgado,
aspero, seco, opaco y quebradizo. Los pelos se
rompen con facilidad y tienen crecimiento lento.
Estas lesiones, junto con las escamas y costras,
pueden aparecer enformasimétrica sobre la cabeza,
el lomo, el térax y el abdomen y sobre los pies y los
miembros. Como la cicatrizacion de las heridas
necesita un nivel adecuado de proteinas, en estos
pacientes existe una tasa elevada de dehiscencia
de la herida. Las lesiones son mas llamativas en
pacientes jovenes en crecimiento, que tienen un
requerimiento mas elevado que los adultos.

Histopatolégicamente se puede observar
hiperqueratosis, hiperpigmentacion epidérmica
y pérdida del pigmento piloso (47). El tratamiento
para esta entidad es claro cuando la carencia es
debido a la falta de ingestion de las proteinas y no
a mal absorcion, aumento de las pérdidas o a otras
enfermedades. La correccion de la dieta incluye
suplementacién con proteinas de alta calidad como
las provenientes de carne, huevo o lacteos; asicomo
el cambio de la racion por otra cualitativamente y/o
cuantitativamente de mejor calidad.

La vitamina A (retinol y sus derivados) cumple
muchas funciones fisiolégicas y se encuentra
intimamente ligada a la regulacidon del crecimiento
y la diferenciacién celular. Es esencial para el
mantenimiento de la integridad del tejido epitelial
y el proceso de queratinizacion. La dermatosis
por carencia de vitamina A es una rara patologia
gque causa desérdenes en la proliferacion y la
gueratinizacion de la piel. Su carencia puede estar
ligada a deficiencias enlos alimentos o interferencia
en la absorcién de vitamina.

Los signos incluyen: pérdida y sequedad
capilar e hirsuto, de mala calidad, zonas de
hiperqueratinizacion de la epidermis y de los
conductos foliculares, descamacién de la piel, zonas
alopécicasyaumentodelasusceptibilidadacontraer
infecciones bacterianas. La hiperqueratinizacion
de las glandulas sebaceas generalmente trae como
consecuenciasuoclusionylaformaciéndeerupciones
papulares firmes, localizadas o generalizadas. En
la mayoria de los casos es facil de observar placas
hiperqueratosicas en la zona de pliegues, tarsos y
carpos. El diagndstico de esta patologia se basa en
los sintomas clinicos y la respuesta al tratamiento.
como tratamiento de la carencia de vitamina se
suele usar una suplementacion oral.

La deficiencia de vitamina E de origen natural
parece ser poco frecuente en pacientes, pero
puede desencadenarse por la ingestién de alimento
balanceado de baja calidad, raciones almacenadas
durante mucho tiempo o en las cuales la cantidad de
acidos grasos poliinsaturados es excesiva.

Figuras 10, 11y 12: Se observan Maculas hiperpigmentadas multiples en zona palmar de mano izquierda, seguda maculas hiperpig-
mentadas en cara, labio superior e inferior. melanoniquia en mano, vision dermatoscopica. Y presencia de Hiperpigmentacién exten-
sa de distribucion flexural con compromiso genital, perineal e inguinal.asociados a déficit de vitamina B12.

Fuente: Tomada con fines académicos de C. Vera-Kelleta, R. Andino-Navarretea, L. Navajas-Galimany. Déficit de vitamina B12 y sus
diversas manifestaciones dermatoldgicas. Actas Dermo-Sifilograficas. 2015; 106(9): 762-764.
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Figura 13: Piel hiperqueratosica y seca descamativa por déficit de vitamina

Fuente: Tomada con fines académicos de Giménez Serrano, Salvador. Vitaminas. Componentes esenciales. Far-
macia Profesional. 2002; 16 (6): 63-68.

Tabla 4: Sindromes por déficit vitaminicos

Z:::::iﬁ::ia Sindrome Sintomas/signos

A Xenoftalmia Piel seca, ojos secos y ceguera en casos avanzados

D Osteomalacia Huesos débiles y blandos

K Hipoprotrombinemia  Reduccion de factores coagulacion de la sangre que conduce a un aumento del riesgo de hemorragia
E Anemia

Cc Escorbuto Debilidad tisular y hemorragias

B, Beri- Beri Lesion cerebral, nerviosay cardiaca

B, Pelagra Inflamacion cutéanea, diarrea, demencia y lesién nerviosa

M Anemia

B, Anemia, lesion nerviosa y demencia

Fuente: Tomada con fines académicos de Giménez Serrano, Salvador. Vitaminas. Componentes esenciales. Farmacia Profesional.

2002;16(6): 63-68.

Los cuadros de deficiencia de vitamina E son
responsables de piel seborreica, alopecias difusas,
piodermiasy anormalidades en el sistema inmune ya
que la deplecién de esta vitamina induce disfuncién
de las células T. Los cambios epidérmicos consisten
en un defecto temprano de la queratinizacién
dando lugar a una seborrea seca, y luego un estadio
grasiento e inflamatorio con eritrodermiay seborrea
oleosa. Los hallazgos dermohistopatologicos se
caracterizan por dermatitis perivascular superficial
hiperplasica.

Sin embargo, hay que considerar que los mismos

no son diagnosticos, ya que es un patréon de reaccion
cutanea en pacientes, encontrado también en casos
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de hipersensibilidad, ectoparasitosis y trastornos
seborreicos (12-13). Por lo cual el diagnéstico se
deberia fundamentar en la anamnesis alimentaria, el
examen fisico, descartar otras dermatosis, hallazgos
histopatolégicos y la respuesta a la administracion
de vitamina E. Los casos de esta carenciaresponden
ala suplementacion oral de vitamina E.

El complejo de vitaminas B es necesario como
cofactor en muchos procesos metabolicos, por
ende, su deficiencia afecta varios sistemas,
incluyendo la piely el pelo. Porlo generallas lesiones
de piel asociadas a esta carencia incluyen: piel
seca, descamacién, seborrea y zonas alopécicas.
La falta de Biotina (B8 o vitamina H) produce una
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Tabla 5: Fuentes de obtencién natural recomendados.

Alimentos en los que se

Vitamina Funciones Principales
encuentra
Hidrosolubles
B1(Tiamina) Visceras, cerdo, cereales, | Metabolismo de los
legumbres, hortalizas hidratos de carbono.
Regulacion de las
funciones nerviosas y
cardiacas. Coenzima TPP
B2 (Riboflavina) Productos lacteos, | Metabolismo, Coenzima
higado, huevos, cereales, | FAD (oxido reduccion)
legumbres
B3 (Niacina) Higado, carne magra, Reacciones de
cerales, legumbres oxidacién-reduccion en
la respiracion celular.
Coenzima NAD.
(Acido Pantotenico) |Productos lacteos, | Metabolismo, Coenzima,
higado, huevos, cereales, | HSCOA
legumbres
B6 (Piridoxina) Cereales, verduras, | Metabolismo de los
carnes aminoacidos

Fuente: Tomada con fines académicos de Giménez Serrano, Salvador. Vitaminas. Componentes esenciales.

Farmacia Profesional. 2002; 16 (6): 63-68.

caracteristica alopecia alrededor de la cara y de los
ojos, ylaformacidénde costrasencasos mas severos.
Para el tratamiento se realiza una correccién en la
dieta o la suplementacion con todas las vitaminas
del complejo B para compensar la deficiente
ingesta de las mismas o el aumento de las pérdidas,
dependiendo de la causa. Como dato importante, la
suplementacién de biotina se ha utilizado con éxito
en el tratamiento de muchas dermatosis o en casos
de trastornos de la queratinizacién.

Significancia del Fe

La funcion mas importante del hierro (Fe) es
la de transportar y almacenar oxigeno. En este
sentido, el metal participa en el transporte de 02
desde los pulmones hacia los tejidos, mediante la
hemoglobina, y en el almacenamiento del mismo a
nivel muscular, mediante la mioglobina (10). Este
elemento tiene también otra serie de funciones de
caracter no hematolégico y que se relacionan con el
metabolismo de los sistemas nervioso, muscular y
gastrointestinal (46-47).

El hierro es un cofactor para las enzimas tirosina

hidroxilasa, tript6fano hidroxilasa, xantina oxidasay
ribonucledtido reductasa (47) y para otras enzimas
heminicas(por ej. catalasas, peroxidasas, citocromo
C oxidasa) y no heminicas (aldolasa, triptofano
oxigenasa) (41). Recientemente se han sefialado que
el Fe esta ampliamente involucrado en numerosos e
importantes procesos metabdélicos, como la sintesis
de ADN, el transporte de electrones, y el suministro
de oxigeno. Ademas, aproximadamente la mitad de
las enzimas y coenzimas que participan en el ciclo
del acido tricarboxilico comprometen o requieren
Fe.

Numerosos estudios han encontrado una
correlacion positiva entre el almacenamiento de
Hierroyelriesgode contraer ciertos canceres, como
el cancer de recto, el cancer hepatico, el carcinoma
renal, el cancer de pulmon, y el cadncer gastrico (11).
El Fe también es un mineral esencial para todos los
agentes patégenos conocidos, debido a que muchos
han desarrollado mecanismos complejos para la
adquisiciénde hierroy su proliferaciénenunentorno
restringido de Fe (49). Enrelacion con este elemento
traza esencial debemos considerar que nuestro
cuerpo depende celosamente de pocos gramos de
Fe que se mantiene en nuestro interior, porque el Fe,
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Figuras 14, 15, 16 y 17: Manifestaciones fisiopatologicas y cutaneas de la enfermedad de Menke.

Repercusion por déficit
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Fuente: Tomada con fines académicos de https://www.alilamedicalmedia.com/es/media/85fb22a6-09b
3-11e3-a998-7fb6f3342866-patologia-de-la-enfermedad-de-menkes
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Figuras 18: Descripcion caracteristica capilar del nifio crespo en la enfermedad de Menkes.

Fuente: Tomada con fines academicos de https://www.alilamedicalmedia.com/es/me-
dia/85fb22a6-09b3-11e3-a998-7fb6f3342866-patologia-de-la-enfermedad-de-menkes.
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en su extraordinaria variedad de formas biol6gicas
activas, es el metal de la vida (11).

Funciones del Cu

El Cu es tanto esencial como toxico para los
organismos vivientes. Es importante distinguir
entre los iones libres de Cu2+ y el Cu presente en
los tejidos como un complejo unido a aminoacidos
u otros biocompuestos, EI Cu como elemento traza
esencial es fundamental en diversos procesos
fisiolégicos y metabolicos como el crecimiento
corporal, los mecanismos de defensa del huésped, el
mantenimiento de la estructura 6sea, la maduracion
de las células sanguineas de las series blanca y roja,
el transporte del Fe, el metabolismo del colesterol,
la contractilidad miocardica, el metabolismo de la
glucosa, el desarrollo y la funcién del cerebro (43-
45). La importancia bioquimica del Cu se conoce
desde las investigaciones nutricionales realizadas
en 1928.

Sin embargo, a pesar de ciertos hallazgos en la
década de los anos 30, su carencia en los humanos
solo se consider6 de interés practico a partir de
los estudios realizados por Cordano et al. (46) en
lactantes y en ninos peruanos desnutridos, que
tenian una anemia refractaria al tratamiento con Fe,
neutropenia y alteraciones 6seas que respondian a
la suplementacion con Cu. En la actualidad se sabe
que el Cu se requiere para un crecimiento adecuado,
el mantenimiento de la integridad cardiovascular
y la elasticidad pulmonar, los procesos de
neovascularizacion, el mantenimiento de la funcion
neuroendocrinay el metabolismo del Fe (47).

El metal ademas se relaciona conlareproduccién
de las especiesyconlasintesisdelas catecolaminas
de la corteza suprarrenal y es esencial para el
desarrollo fetal. La carencia de Cu interfiere con el
paso metabdlico que representa el primer eslaboén
en la sintesis de los corticoides suprarrenales. De
esta manera, el Cu interviene indirectamente en
los mecanismos de adaptacion al estrés (48). EI Cu
esta relacionado con los mecanismos de defensa
del organismo frente a los procesos inflamatorios e
infecciosos, modula la actividad de los neutrofilos,
posee accion bactericida, efectos antiinflamatorios
y desempena un cierto papel en el proceso de la
inflamacion (48-49). Las infecciones recurrentes
del aparato respiratorio y del tracto urinario son
comunes en la gran mayoria de los ninhos con el
sindrome o enfermedad de Menkes, un trastorno
genético que determina una severa carencia de Cu
(12).

En esta grave enfermedad, la muerte se produce
por una bronconeumonia terminal. La carencia de
Cu en los humanos aunque rara, se acompana de
infecciones bacterianas (E coli, S. aureus), diarreas

y bronconeumonias (10).

La enfermedad de Menkes o sindrome del pelo
crespo es una enfermedad genética de caracter
autosomico recesivo ligada al cromosoma X que
resulta de una mala absorcion del cobre, aumento
de las pérdidas urinaria de este metal y transporte
defectuosohacialosdiferentesorganosyceélulas.Los
ninos afectados muestran retraso en el crecimiento,
defectos enla pigmentaciéony queratinizacion de los
cabellos, cambios degenerativos de la elastina, cutis
laxo y deterioro mental progresivo. El cerebro se
encuentra casi totalmente desprovisto de citocromo
C oxidasay se observa una acumulacion de cobre en
la mucosaintestinal, aunque los niveles plasmaticos
de cobre y de ceruloplasmina son bajos. Todos estos
sintomas se deben a defectos de enzimas cupro-
dependientes. Por ejemplo, la hipopigmentacién se
debe a una deficiencia de la tirosinasa que participa
en la sintesis de la melanina, mientras que los
cambios degenerativos de la elastina se deben a un
déficit de la lisil-oxidasa

La enfermedad de Menkes se debe a mutaciones
del gen de Menkes que se localiza en el cromosoma
Xq13.3. Este gen codifica una proteina de Menkes o
ATP-asatransportadorade cobretipoP.Usualmente,
los ninos no sobreviven mas de unos pocos meses.
La administracion parenteral de cobre alivia esta
condicion pero s6lo transitoriamente.

Conclusiones

Los suplementos nutricionales son necesario
para el metabolismo generalizado de las células
y las deficiencia de los mismos ocasionan graves
repercusiones a nivel patolégico como alteracion en
la trascripcién celulary enla generacion imperfecta
de células hematopoyéticas responsable de lineas
celulares implicadas en la homeostasis para este
caso de la piel como principal barrerainmunolégica.
De esta misma forma se ha demostrado que el
suplemento dietario oportuno desde la gestacion y
los primeros anos de vida logra corregir y disminuir
las reincidencias patolégicas en los pacientes,
sin ser condicion sinecuano de un grupo etario
especifico.

Finalmente, el papel real del especialista
tratante es identificar que la manifestacion cutanea
patolégica es de esta etiologia y asi al brindarse
un acompanamiento puericulturico especifico al
paciente segun cada caso en particular.

Responsabilidades morales, éticas y bioéticas
Proteccion de personas y animales
Los autores declaramos que, para este estudio, no

se realiz6 experimentacion en seres humanos ni en
animales. Este trabajo de investigacion no implica
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riesgos nidilemas éticos, por cuanto sudesarrollo se
hizo con temporalidad retrospectiva. El proyecto fue
revisado y aprobado por el comité de investigacion
del centro hospitalario. En todo momento se cuido
el anonimato y confidencialidad de los datos, asi.
como laintegridad de los pacientes.

Confidencialidad de datos

Los autores declaramos que se han seguido
los protocolos de los centros de trabajo en salud,
sobre la publicacién de los datos presentados de los
pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento
informado

Los autores declaramos que en este escrito
académico no aparecen datos privados, personales
o de juicio de recato propio de los pacientes.

Financiacion

No existi6 financiacion para el desarrollo,
sustentacion académicay difusion pedagogica.

Potencial Conflicto de Interés(es)

Los autores manifiestan que no existe ningun(os)
conflicto(s) de interés(es), en lo expuesto en este
escrito estrictamente académico.
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