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efectivos en el tratamiento de la AE. En los casos 
de deficiencia severa de zinc, se recomienda la 
administración intravenosa de 10-20  mg de cloruro 
de zinc. Algunos síntomas mejoran incluso antes 
de la normalización 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 observó mejoría tras el inicio del tratamiento con 
gluconato de zinc, con remisión de las lesiones tras 
una semana de haber iniciado la administración de 
zinc.(49-50).

Dermatosis generales por déficit de ácidos 
grasos y vitaminas principales

Deficiencia de ácidos grasos Como ya se mencionó 
anteriormente, los ácidos grasos son importantes 
para el mantenimiento del tejido epitelial, tanto su 
salud como su integridad. Es importante señalar que 
las personas deben consumir una dieta deficiente de 
los mismos durante varios meses antes de manifestar 
problemas tegumentarios. Cuando esto sucede, 
ocurre una declinación temprana de la producción 
de lípidos que determina descamación 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 último, la piel se torna más gruesa y seborreica, 
sobre todo en las orejas y áreas intertriginosas. El 
cabello se vuelve seco y muchos pacientes tienen 
prurito. Puede haber infecciones bacterianas o 
por malassezia, con intensificación de los cambios 
seborreicos y del prurito. 

Muchos pacientes llegan a la consulta por “caspa”, 
exudados interdigitales que suelen causar dermatitis 
interdigital, y otitis externas. Histopatológicamente 
se puede observar queratinización anormal, que 
ocasiona hiperplasia epidérmica, hipergranulosis e 
hiperqueratosis ortoqueratósica o paraqueratósica. 
Esta queratinización anormal se atribuye a 
deficiencia de ácido araquidónico, que induce 
deficiencia de prostaglandina E y ésta, a su vez, 
determina alteraciones en la proporción epidérmica 
de monofosfato cíclico de adenosina (AMP cíclico) 
respecto al monofosfato cíclico de guanosina (GMP 
cíclico) y en la síntesis de ADN. En los casos en los 
cuales la dermatosis se da por la carencia de ácidos 
grasos, la suplementación de estos en la dieta, 
produce respuestas visibles al cabo de 4-8 semanas. 
A medida que pasan las semanas, el pelo adquiere 
más cuerpo y brillo. 

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

Fuente: Tomada con fines académicos de S. Gómez-Diez, A. Mas Vidal, T. Soler, F. Vázquez-López, N. Pérez Oliva. Deficiencia de 
vitamina A y síndrome de dermatosis-artritis asociado a intestino secundario a derivación biliopancreática por obesidad. Actas Der-
mo-Sifilográficas. 2010; 101(10): 900-902.

Figuras 8 y 9: Lesión en piernas pápulas foliculares, eritematosas, con hiperqueratosis central seguido de lesiones caracterizadas 
por pápulas eritematosas, algunas con superficie excoriada o escamo-costrosa, localizadas en nalgas y muslos debido a déficit de 
vitamina A.
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antiseborreicos aceleran la mejoría clínica, pero 
se recomienda su uso 12 solamente en casos 
absolutamente necesarios. Luego del tratamiento, 
los casos leves deberían normalizarse al cabo de 4-8 
semanas, pero los graves pueden demorar hasta 6 
meses en exhibir mejoría (41).

En general la carencia de proteínas produce 
manifestaciones cutáneas que incluyen excesiva 
descamación, cambios en la pigmentación de la 
epidermis y alopecia en placas con pelo delgado, 
áspero, seco, opaco y quebradizo. Los pelos se 
rompen con facilidad y tienen crecimiento lento. 
Estas lesiones, junto con las escamas y costras, 
pueden aparecer en forma simétrica sobre la cabeza, 
el lomo, el tórax y el abdomen y sobre los pies y los 
miembros. Como la cicatrización de las heridas 
necesita un nivel adecuado de proteínas, en estos 
pacientes existe una tasa elevada de dehiscencia 
de la herida. Las lesiones son más llamativas en 
pacientes jóvenes en crecimiento, que tienen un 
requerimiento más elevado que los adultos. 

Histopatológicamente se puede observar 
hiperqueratosis, hiperpigmentación epidérmica 
y pérdida del pigmento piloso (47). El tratamiento 
para esta entidad es claro cuando la carencia es 
debido a la falta de ingestión de las proteínas y no 
a mal absorción, aumento de las pérdidas o a otras 
enfermedades. La corrección de la dieta incluye 
suplementación con proteínas de alta calidad como 
las provenientes de carne, huevo o lácteos; así como 
el cambio de la ración por otra cualitativamente y/o 
cuantitativamente de mejor calidad. 

La vitamina A (retinol y sus derivados) cumple 
muchas funciones fisiológicas y se encuentra 
íntimamente ligada a la regulación del crecimiento 
y la diferenciación celular. Es esencial para el 
mantenimiento de la integridad del tejido epitelial 
y el proceso de queratinización. La dermatosis 
por carencia de vitamina A es una rara patología 
que causa desórdenes en la proliferación y la 
queratinización de la piel. Su carencia puede estar 
ligada a deficiencias en los alimentos o interferencia 
en la absorción 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, descamación de la piel, zonas 
alopécicas y aumento de la susceptibilidad a contraer 
infecciones bacterianas. La hiperqueratinizacion 
de las glándulas sebáceas generalmente trae como 
consecuencia su oclusión y la formación de erupciones 
papulares firmes, localizadas o generalizadas. En 
la mayoría de los casos es fácil de observar placas 
hiperqueratósicas en la zona de pliegues, tarsos y 
carpos. El diagnóstico de esta patología se basa en 
los síntomas clínicos y la respuesta al tratamiento. 
como tratamiento de la carencia de vitamina se 
suele usar una suplementación oral.  

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

Fuente: Tomada con fines académicos de C. Vera-Kelleta, R. Andino-Navarretea, L. Navajas-Galimany. Déficit de vitamina B12 y sus 
diversas manifestaciones dermatológicas. Actas Dermo-Sifilográficas. 2015; 106(9): 762-764.

Figuras 10, 11 y 12: Se observan Máculas hiperpigmentadas múltiples en zona palmar de mano izquierda, seguda máculas hiperpig-
mentadas en cara, labio superior e inferior. melanoniquia en mano, visión dermatoscópica. Y presencia de Hiperpigmentación exten-
sa de distribución flexural con compromiso genital, perineal e inguinal.asociados a déficit de vitamina B12.
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Los cuadros de deficiencia de vitamina E son 
responsables de piel seborreica, alopecias difusas, 
piodermias y anormalidades en el sistema inmune ya 
que la depleción de esta vitamina induce disfunción 
de las células T. Los cambios epidérmicos consisten 
en un defecto temprano de la queratinización 
dando lugar a una seborrea seca, y luego un estadio 
grasiento e inflamatorio con eritrodermia y seborrea 
oleosa. Los hallazgos dermohistopatologicos se 
caracterizan por dermatitis perivascular superficial 
hiperplásica. 

Sin embargo, hay que considerar que los mismos 
no son diagnósticos, ya que es un patrón de reacción 
cutánea en pacientes, encontrado también en casos 

de hipersensibilidad, ectoparasitosis y trastornos 
seborreicos (12-13). Por lo cual el diagnóstico se 
debería fundamentar en la anamnesis alimentaria, el 
examen físico, descartar otras dermatosis, hallazgos 
histopatológicos y la respuesta a la administración 
de vitamina E. Los casos de esta carencia responden 
a la suplementación oral de vitamina E. 

El complejo de vitaminas B es necesario como 
cofactor en muchos procesos metabólicos, por 
ende, su deficiencia afecta varios sistemas, 
incluyendo la piel y el pelo. Por lo general las lesiones 
de piel asociadas a esta carencia incluyen: piel 
seca, descamación, seborrea y zonas alopécicas. 
La falta de Biotina (B8 o vitamina H) produce una 

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

Figura 13: Piel hiperqueratosica y seca descamativa por déficit de vitamina 

Vitamina 
deficitaria Síndrome Síntomas/signos

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

D Osteomalacia Huesos débiles y blandos

K Hipoprotrombinemia Reducción de factores coagulación de la sangre que conduce a un aumento del riesgo de hemorragia

E Anemia

C  Escorbuto Debilidad tisular y hemorragias

B1   Beri- Beri Lesión cerebral, nerviosa y cardíaca

B3    Pelagra Inflamación cutánea, diarrea, demencia y lesión nerviosa

M Anemia

B12 Anemia, lesión nerviosa y demencia

Tabla 4: Síndromes por déficit vitamínicos

Fuente: Tomada con fines académicos de Giménez Serrano, Salvador.  Vitaminas. Componentes esenciales. Farmacia Profesional. 
2002; 16 (6): 63-68.
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característica alopecia alrededor de la cara y de los 
ojos, y la formación de costras en casos más severos. 
Para el tratamiento se realiza una corrección en la 
dieta o la suplementación 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 
suplementación de biotina se ha utilizado con éxito 
en el tratamiento de muchas dermatosis o en casos 
de trastornos de la queratinización.

Significancia del Fe

La función más importante del hierro (Fe) es 
la de transportar y almacenar oxígeno. En este 
sentido, el metal participa en el transporte de O2 
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 
carácter no hematológico 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, triptófano hidroxilasa, xantina oxidasa y 
ribonucleótido reductasa (47) y para otras enzimas 
hemínicas (por ej. catalasas, peroxidasas, citocromo 
C oxidasa) y no hemínicas (aldolasa, triptófano 
oxigenasa) (41). Recientemente se han señalado que 
el Fe está ampliamente involucrado en numerosos e 
importantes procesos metabólicos, como la síntesis 
de ADN, el transporte de electrones, y el suministro 
de oxígeno. Además, aproximadamente la mitad de 
las enzimas y coenzimas que participan en el ciclo 
del ácido tricarboxílico comprometen o requieren 
Fe. 

Numerosos estudios han encontrado una 
correlación positiva entre el almacenamiento de 
Hierro y el riesgo de contraer ciertos cánceres, como 
el cáncer de recto, el cáncer hepático, el carcinoma 
renal, el cáncer de pulmón, y el cáncer gástrico (11). 
El Fe también es un mineral esencial para todos los 
agentes patógenos conocidos, debido a que muchos 
han desarrollado mecanismos complejos para la 
adquisición de hierro y su proliferación en un entorno 
restringido de Fe (49). En relación 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, 

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

Tabla 5: Fuentes de obtención natural recomendados.

Vitamina Alimentos en los que se 
encuentra Funciones Principales

Hidrosolubles

 B1 (Tiamina) Vísceras, cerdo, cereales, 
legumbres, hortalizas

Metabolismo de los 
hidratos de carbono. 
Regulación de las 
funciones nerviosas y 
cardíacas. Coenzima TPP

B2 (Riboflavina) Productos lácteos, 
hígado, huevos, cereales, 
legumbres

Metabolismo, Coenzima 
FAD (oxido reducción)

B3 (Niacina) Hígado, carne magra,
cerales, legumbres

Reacciones de 
oxidación-reducción en 
la respiración celular. 
Coenzima NAD.

(Ácido Pantotenico) Productos lácteos, 
hígado, huevos, cereales, 
legumbres

Metabolismo, Coenzima, 
HSCOA

B6 (Piridoxina) Cereales, verduras, 
carnes

Metabolismo de los 
aminoácidos
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Figuras 14, 15, 16 y 17: Manifestaciones fisiopatológicas y cutáneas de la enfermedad de Menke.

Fuente: Tomada con fines academicos de https://www.alilamedicalmedia.com/es/me-
dia/85fb22a6-09b3-11e3-a998-7fb6f3342866-patologia-de-la-enfermedad-de-menkes.

Figuras 18: Descripción característica capilar del niño crespo en la enfermedad de Menkes.

Fuente: Tomada con fines académicos de https://www.alilamedicalmedia.com/es/media/85fb22a6-09b
3-11e3-a998-7fb6f3342866-patologia-de-la-enfermedad-de-menkes

https://www.alilamedicalmedia.com/es/media/85fb22a6-09b3-11e3-a998-7fb6f3342866-patologia-de-la-enfermedad-de-menkes
https://www.alilamedicalmedia.com/es/media/85fb22a6-09b3-11e3-a998-7fb6f3342866-patologia-de-la-enfermedad-de-menkes
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en su extraordinaria variedad de formas biológicas 
activas, es el metal de la vida (11).

Funciones del Cu

El Cu es tanto esencial como tóxico 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 aminoácidos 
u otros biocompuestos, El Cu como elemento traza 
esencial es fundamental en diversos procesos 
fisiológicos y metabólicos como el crecimiento 
corporal, los mecanismos de defensa del huésped, el 
mantenimiento de la estructura ósea, la maduración 
de las células sanguíneas de las series blanca y roja, 
el transporte del Fe, el metabolismo del colesterol, 
la contractilidad miocárdica, el metabolismo de la 
glucosa, el desarrollo y la función del cerebro (43- 
45). La importancia bioquímica del Cu se conoce 
desde las investigaciones nutricionales realizadas 
en 1928. 

Sin embargo, a pesar de ciertos hallazgos en la 
década de los años 30, su carencia en los humanos 
solo se consideró de interés práctico a partir de 
los estudios realizados por Cordano et al. (46) en 
lactantes y en niños peruanos desnutridos, que 
tenían una anemia refractaria al tratamiento con Fe, 
neutropenia y alteraciones óseas que respondían a 
la suplementación 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 
neovascularización, el mantenimiento de la función 
neuroendocrina y el metabolismo del Fe (47). 

El metal además se relaciona con la reproducción 
de las especies y con la síntesis de las catecolaminas 
de la corteza suprarrenal y es esencial para el 
desarrollo fetal. La carencia de Cu interfiere con el 
paso metabólico que representa el primer eslabón 
en la síntesis de los corticoides suprarrenales. De 
esta manera, el Cu interviene indirectamente en 
los mecanismos de adaptación al estrés (48). El Cu 
está relacionado con los mecanismos de defensa 
del organismo frente a los procesos inflamatorios e 
infecciosos, modula la actividad de los neutrófilos, 
posee acción bactericida, efectos antiinflamatorios 
y desempeña un cierto papel en el proceso de la 
inflamación (48-49). Las infecciones recurrentes 
del aparato respiratorio y del tracto urinario son 
comunes en la gran mayoría de los niños con el 
síndrome 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 bronconeumonía terminal. La carencia de 
Cu en los humanos aunque rara, se acompaña de 
infecciones bacterianas (E coli, S. aureus), diarreas 

y bronconeumonías (10).
La enfermedad de Menkes o síndrome del pelo 

crespo es una enfermedad genética de carácter 
autosómico recesivo ligada al cromosoma X que 
resulta de una mala absorción del cobre, aumento 
de las pérdidas urinaria de este metal y transporte 
defectuoso hacia los diferentes órganos y células. Los 
niños afectados muestran retraso en el crecimiento, 
defectos en la pigmentación y queratinización de los 
cabellos, cambios degenerativos de la elastina, cutis 
laxo y deterioro mental progresivo. El cerebro se 
encuentra casi totalmente desprovisto de citocromo 
C oxidasa y se observa una acumulación de cobre en 
la mucosa intestinal, aunque los niveles plasmáticos 
de cobre y de ceruloplasmina son bajos. Todos estos 
síntomas se deben a defectos de enzimas cupro-
dependientes. Por ejemplo, la hipopigmentación se 
debe a una deficiencia de la tirosinasa que participa 
en la síntesis 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 proteína de Menkes o 
ATP-asa transportadora de cobre tipo P. Usualmente, 
los niños no sobreviven más de unos pocos meses. 
La administración parenteral de cobre alivia esta 
condición pero sólo 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 patológico como alteración en 
la trascripción celular y en la generación imperfecta 
de células hematopoyéticas responsable de líneas 
celulares implicadas en la homeostasis para este 
caso de la piel como principal barrera inmunológica. 
De esta misma forma se ha demostrado que el 
suplemento dietario oportuno desde la gestación y 
los primeros años de vida logra corregir y disminuir 
las reincidencias patológicas en los pacientes, 
sin ser condición sinecuano de un grupo etario 
especifico.

Finalmente, el papel real del especialista 
tratante es identificar que la manifestación cutánea   
patológica es de esta etiología y así al brindarse 
un acompañamiento puericulturico especifico al 
paciente según cada caso en particular.

Responsabilidades morales, éticas y bioéticas 

Protección de personas y animales

Los autores declaramos que, para este estudio, no 
se realizó experimentación en seres humanos ni en 
animales. Este trabajo de investigación no implica 
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riesgos ni dilemas éticos, por cuanto su desarrollo se 
hizo con temporalidad retrospectiva. El proyecto fue 
revisado y aprobado por el comité de investigación 
del centro hospitalario. En todo momento se cuidó 
el anonimato y confidencialidad de los datos, así. 
como la integridad de los pacientes.

Confidencialidad de datos

Los autores declaramos que se han seguido 
los protocolos de los centros de trabajo en salud, 
sobre la publicación 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.

Financiación

No existió financiación para el desarrollo, 
sustentación académica y difusión pedagógica.

Potencial Conflicto de Interés(es)

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