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Resumen

El déficit adquirido de zinc es un sindrome definido por la presencia de una triada: dermatitis, diarrea y alopecia junto a niveles de zinc en sangre por
debajo de la normalidad. El examen dermatolégico muestra vesiculas, ampollas y pustulas predominantemente en areas periorificial y acral. Se produ-
ce una respuesta clinica rapida, con remision completa de las lesiones tras administracién de preparados de zinc.

Presentamos el caso de una mujer de 20 afios de edad, con lesiones cutaneas tipicas y bajos niveles de zinc en sangre, secundario a nutricién parente-
ral total en asociacion con enfermedad de Crohn. El conocimiento de este sindrome y su diagnéstico nos conduce, a través de un tratamiento integral,
a su resolucion en un corto periodo de tiempo.

(AL Rodriguez Bujaldon, RJ Jiménez Puya, M. Galan Gutiérrez, C. Vazquez Bayo, AJ Vélez Garcia-Nieto, JC Moreno Giménez. Déficit adquirido de zinc secundario a nutricion
parenteral total. Med Cutan Iber Lat Am 2009;37(5):213-216)
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Summary

Acquired zinc deficiency is a syndrome definied for a triad: dermatitis, diarrhoea and alopecia plus low plasma zinc level. Dermatologic examination
revealed vesicles, blisters and pustules predominantly in periorificial and acral regions. A rapid clinical response will occur, with complete healing of
lesions due to administration of a zinc preparation.

A 20 years old woman, with typical skin lesions and low plasma zinc level, due to TPN (Total Parenterl Nutrition) in association with Crohn’s disease is
reported. The knowledge of this syndrome and its diagnosis lead, through integrative therapy, to its resolution in a short time.
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Localizador

Las manifestaciones clinicas del déficit adquirido de zinc
fueron descritas en 1942 por Danbolt y Cross[1], como
“erupcion acral asociada a diarrea”, pero no fue hasta 1973
cuando Moynahan y Barnes relacionaron la clinica de la
enfermedad con niveles bajos de zinc plasmaticos, demos-
trando, ademas, la mejoria del cuadro tras aportar suple-
mentos de zinc[2]. Para estos autores la causa de dicho
déficit era debido a un defecto en su absorcién a nivel intes-
tinal.

El zinc se absorbe a nivel del duodeno e intestino proxi-
mal, pero so6lo el 30% del total del zinc ingerido en la
dieta[3]. Su eliminacion es intestinal, excepto una pequefa
proporcién que lo hace a través del sudor[4].

El zinc es un oligoelemento esencial, cuantitativamente
el segundo después del hierro[5], y de suma importancia
en el metabolismo de las proteinas, carbohidratos y vitami-
na A. Es necesario para el crecimiento y desarrollo, asi
como en la reparacion y cicatrizacion de tejido. Desempe-
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Tabla 1. Déficit de zinc en cuadros dermatolégicos.

Tabla 2. Algunas causas del déficit adquirido de zinc.

Cuadros Déficit de zinc Déficit de zinc
dermatoldgicos en epidermis en plasma
Dermatitis herpetiforme + +

Acné + -
Psoriasis & _
Enfermedad de Darier +

Dermatitis atopica + +
Vitiligo kS +

fia también un papel central en el sistema inmune, desde
la integridad de la barrera cutanea, hasta la regulacion de
la génesis de los linfocitos[6], de modo que niveles defici-
tarios de zinc provocan una susceptibilidad a la infeccion
por multitud de patdégenos. Se ha estudiado la relacion del
zinc con numerosos cuadros dermatolégicos[7-9]. Su
aporte como tratamiento de estos trastornos no ha demos-
trado eficacia (Tabla 1).

Caso clinico

Mujer de 20 afios de edad diagnosticada de enfermedad
de Crohn en seguimiento por Digestivo y que precisoé ingre-
so hospitalario por un brote de su enfermedad. Durante su
estancia hospitalaria tuvo una erupcién acneiforme aguda
a nivel facial, caracterizada por papulas y pustulas (Figura
1) y con cultivo positivo para Propinebacterium acnes. En
los dias posteriores desarroll6 paroniquia pustulosa, lesio-
nes ampollosas localizadas en los pliegues interdigitales de
las manos (Figura 2), en dorso de los dedos de los pies,
codos (Figura 3), y regiones perianal y perigenital (Figura
4). Junto a las manifestaciones cutaneas presentd una alo-
pecia difusa.

Figura 1. Lesiones papulopustulosas periorales con costras
melicéricas.
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¢ Enfermedad de Crohn. ¢ Grandes quemados.

¢ Nutricion parenteral total. ¢ Defectoen la secrecién del zinc mamario.
e |nsuficiencia pancreatica. ¢ Anorexia nerviosa.

¢ Drogas. ® Bajo pesoal nacer.

e Dieta rica en fitatos y calcio.

La paciente se encontraba en nutricién parenteral total
desde su ingreso, hacia 10 dias, terapia que carecia de oli-
goelementos, entre ellos el zinc.

Los niveles de zinc en sangre fueron de 0,22 mg/l, clara-
mente inferiores a los normales (0,6-1,5 mg/l). Debido a ello
se afiadioé cloruro de zinc a su nutricion parenteral, con una
respuesta clinica espectacular.

Comentarios

El sindrome por déficit de zinc comprende dos formas: con-
génita y adquirida[10]. La forma congénita es autosémica
recesiva, se denomina acrodermatitis enteropatica (AE) y la
causa mas probable parece ser una alteracién en la produc-
cion de un ligando de secrecion pancreatica necesario para
la absorcion intestinal del zinc[3, 11-13].

En la forma adquirida las causas son multiples, ya sea
por falta de aporte de zinc o dificultad para su absorcion a
nivel intestinal (Tabla 2).

Los preparados comerciales, utilizados habitualmente
para nutricion parenteral total constan de una serie de prin-
cipios activos y carecen de oligoelementos, al parecer por la
inestabilidad de los elementos bivalentes como zinc o el
magnesio. En la practica diaria cuando se decide instaurar
una nutricién parenteral, el Endocrinélogo afiade al prepara-
do comercial una ampolla que contiene las vitaminas y los

Figura 2. Lesiones vesico-ampollosas en pliegues interdigitales.
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Figura 3. Ampolla de gran tamano en codo.

oligoelementos necesarios para completarla (el folleto infor-
mativo advierte: “como este medicamento no contiene vita-
minas ni oligoelementos, su médico podréa darle nutrientes
adicionales en funcién de sus necesidades”). En ocasiones,
el médico no especialista en Endocrinologia utiliza el prepa-
rado para nutricion parenteral de uso hospitalario sin afiadir
los oligoelementos, por desconocimiento o porque prevé un
ingreso breve. El problema ocurre cuando esa estancia hos-
pitalaria supera la duracién prevista inicialmente, provocan-
do la carencia de alguno de estos oligoelementos o vitaminas
y desencadenando el cuadro deficitario. En nuestro caso, se
instaurd la terapia con nutricion parenteral total sin afadir
los oligoelementos, ademas la paciente presentaba enfer-
medad de Crohn y posiblemente los depésitos basales de
zinc eran escasos. Su ingreso se prolongdé mas de lo inicial-
mente previsto, y la suma de estos acontecimientos desen-
caden¢ el cuadro.

Clinicamente, el déficit de zinc se caracteriza por la pre-
sencia de una triada consistente en dermatitis, diarrea y alo-
pecia. El caso tipico es el de un nifio investigado por diarrea
crénica intermitente sin conseguir establecer su etiologia, y
que presenta lesiones cutaneas a menudo tratadas con anti-
micéticos y esteroides sin mejoria[10]. Pero en la mayoria de
los ocasiones la diarrea estd ausente o es poco llamati-
va[10]. Si es muy frecuente la coincidencia de alopecia con
la dermatitis. Esta dermatitis sigue habitualmente dos patro-
nes, que pueden coexistir: por un lado una erupcion ecce-
matosa, por otro lesiones pustulosas y vesico-ampollosas. La
localizacion de estas lesiones es periorificial, alrededor de
boca, ano y genitales y también a nivel de partes acras[11,
14]. Junto a esta triada y si el cuadro no es diagnosticado
precozmente, pueden aparecer secuelas importantes sobre
todo en nifios, que provocan retraso del crecimiento, anore-
xia, letargo mental, problemas en la curacion de las heridas,

Figura 4. Lesiones vesiculosas y ampollosas de gran tamafio a
nivel perianal y perigenital.

trastornos neurosensoriales como ceguera nocturna o hipo-
geusia, irritabilidad, trastornos del comportamiento y dismi-
nucion en la inmunidad celular que puede llevar a ocasionar
importantes cuadro infecciosos y constituyen la causa mas
frecuente de la muerte de estos pacientes[10, 111.

Es por esto fundamental conocer este sindrome y reali-
zar un diagnostico precoz acompafado de la introduccion
de una adecuada terapia. El diagndéstico consiste en la pre-
sencia de la clinica descrita, junto a niveles de zinc por
debajo de 0,6 mg/l. A este respecto, conviene recordar que a
veces se produce contaminacion con el zinc ambiental en
los recipientes utilizados, o durante la manipulacion, trans-
ferencia y preparacion de muestras en el laboratorio, lo que
lleva a la obtencion de falsos negativos, e incluso el zinc
aumenta en el tiempo que transcurre desde la obtencion de
la muestra de sangre hasta la separacion del sueroy el plas-
ma, incrementandose un 6% su concentracién durante las
primeras 2 horas en el caso de no ser separados[11]. Por
ello se recomienda evitar el contacto con tapones de goma
(contienen zinc), evitar hemdlisis, separar el plasmay el
suero dentro de los primeros 45 minutos y usar anticoagu-
lantes con bajo contenido o libres de zinc. Ademas existe un

Med Cutan Iber Lat Am 2009;37(5):213-216

215



AL Rodriguez Bujaldon et al. Déficit adquirido de zinc secundario a nutriciéon parenteral total

216

ritmo diurno en la concentracién plasmatica de zinc y se
recomienda tomar la muestra por la mafiana, en ayunas.

El examen histopatoldgico de las lesiones cutédneas es
completamente inespecifico (paraqueratosis, edema en der-
mis papilar, con balonizacién de epidermis, ligera palidez de
los queratinocitos y puede que ampollas intraepidérmi-
cas)[3]. Existen autores que destacan que la biopsia de
yeyuno es patognomonica (electrodensidad con inclusiones
filamentosas en las células de Paneth)[10], aunque no es
necesaria su realizacion para llegar al diagnastico.

Eltratamiento consiste en aportar el elemento deficitario.
El zinc sustituye con grandes ventajas a la diyodohidroxiqui-
na que se utilizaba en el pasado[11, 15]. Es de eleccion el
zinc en su forma oral, aunque también dependiendo del
paciente, puede ser necesario su uso intravenoso. El zinc
intravenoso se presenta en forma de cloruro de zinc. El zinc
oral lo hace como sulfato, gluconato, acetato etc... pero la
forma mejor tolerada es como sulfato de zinc[10]. No existe
consenso en cuanto a la dosis a emplear. Habitualmente, se
maneja una dosis inicial de 5-10 mg/kg/dia aproximada-

mente y una dosis de mantenimiento de 1-2 mg/kg/dial3,
12]. La dosis de mantenimiento se emplearia en la forma
congénita o AE y generalmente de por vida. La respuesta cli-
nica es espectacularmente rapida, comenzando a las 24-48
h y alcanzando la curacién completa de las lesiones cutane-
as y el comienzo del crecimiento del pelo a nivel de cuero
cabelludoy cejas a las 2-4 semanas(4, 10, 11]. Es necesario
diferenciar la forma congénita de la adquirida, puesto que
esta ultima no precisa de un tratamiento duradero con el
problema de sus efectos adversos.

Conclusiones

La importancia de esta entidad clinica reside en la severidad
del cuadro cutaneo y sistémico, la necesidad de un diagnés-
tico precoz para evitar sus consecuencias y su fatal desenla-
ce, y su espectacularidad se define por una respuesta muy
rapida a una terapia adecuada, que es necesario instaurar lo
antes posible y justifica la importancia de conocer esta pato-
logia.
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