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Caso clínico

Frinoderma secundario a déficit de vitamina A en un paciente
con derivación biliopancreática
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PHRYNODERMA SECONDARY TO VITAMIN A
DEFICIENCY IN A PATIENT WITH
BILIOPANCREATIC DIVERSION

Abstract

Biliopancreatic diversion (BPD) is a malabsorptive
bariatric procedure can lead to the development of sev-
eral nutritional complications, including fat-soluble vita-
mins deficiencies. Routine supplementation with vita-
mins and trace elements and a close follow-up long-term
can prevent these nutritional risks. Vitamin A partici-
pates in ocular metabolism, epithelial differentiation,
growth, and embryogenesis. Have been described several
cases of ophthalmological and fetal complications associ-
ated with vitamin A deficiency in patients who have
undergone BPD. Few information exists in literature
about dermatologic manifestations that may occur in
these patients. Phrynoderma is a type of follicular hyper-
keratosis located on the extensor surfaces of the extremi-
ties whose main cause is vitamin A deficiency. We report
an exceptional case of severe cutaneous and ocular com-
plications in a patient who had undergone BPD with poor
adherence to treatment and postoperative follow-up. Our
patient presented simultaneously the characteristic skin
lesions of phrynoderma with nytalopia and xeroph-
thalmia in a setting of low serum levels of vitamin A.
Treatment with high doses vitamin A obtained the resolu-
tion of both processes. We review and discuss the rela-
tionship between phrynoderma, malnutrition and vita-
min A deficiency.
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Resumen

La derivación biliopancreática (DBP) es una técnica
bariátrica de predominio malabsortivo que puede dar
lugar a la aparición de varias complicaciones nutriciona-
les entre la que cabe destacar la deficiencia de vitaminas
liposolubles. La suplementación rutinaria con vitaminas
y oligoelementos y un estrecho seguimiento a largo plazo
reducen estos riesgos nutricionales. La vitamina A esta
implicada en la fisiología de la visión, la diferenciación de
células epiteliales, el crecimiento y la embriogénesis. Han
sido descritos varios casos de complicaciones oftalmológi-
cas y fetales asociados a una deficiencia de vitamina A en
pacientes sometidos a DBP. Pocos datos existen en la lite-
ratura acerca de las manifestaciones dermatológicas que
pueden ocurrir en este tipo de pacientes. El frinoderma es
un tipo de hiperqueratosis folicular localizada en las
áreas de extensión de las extremidades cuya principal
etiología es la deficiencia de vitamina A. Describimos un
excepcional caso de afectación cutánea y oftalmológica
severa en un paciente al que se le había practicado una
DBP con mala adherencia al tratamiento y seguimiento
postoperatorio. Nuestro paciente presentaba de forma
simultánea las lesiones cutáneas características de frino-
derma junto con nictalopía y xeroftalmia en el contexto
de unos niveles plasmáticos descendidos de vitamina A. El
tratamiento con altas dosis de vitamina A consiguió la
resolución de ambos procesos. Revisamos y discutimos la
relación existente entre frinoderma, malnutrición y defi-
ciencia de vitamina A.
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Introducción

La cirugía bariátrica constituye una opción terapéu-
tica aceptada en aquellos pacientes con obesidad mór-
bida y riesgo cardiovascular elevado. Este procedi-
miento quirúrgico ha demostrado ser mas eficaz que el
tratamiento convencional en conseguir perdidas de
peso a largo plazo, mejorar de forma significativa algu-
nas comorbilidades e incluso reducir la mortalidad1,2.
La DBP es un procedimiento bariátrico predominante
malabsortivo en el que se producen importantes modi-
ficaciones anatómicas y fisiológicas del tracto gas-
trointestinal que pueden favorecer la aparición de com-
plicaciones nutricionales como anemia, deficiencia de
vitaminas liposolubles, hipocalcemia e incluso malnu-
trición proteica. En algunas ocasiones, debido a la gra-
vedad de estas deficiencias nutricionales es necesario
el ingreso hospitalario, la instauración de nutrición
parenteral e incluso la reconversión de la técnica qui-
rúrgica. La introducción de cambios en los hábitos ali-
mentarios y la administración rutinaria con suplemen-
tos de vitaminas y oligoelementos pueden minimizar
los riesgos nutricionales. La deficiencia asintomática
de vitaminas liposolubles es común en pacientes con
DBP. Slater et al.3 observaron niveles plasmáticos des-
cendidos de vitamina A y D en el 69% y 63% de los
pacientes sometidos a DBP. Las repercusiones clínicas
secundarias a la deficiencia de vitaminas liposolubles
son poco frecuentes. Alrededor del 3% de los pacientes
a los que se les ha practicado una DBP presentan osteo-
penia y nictalopía3,4. Se ha documentado algunos casos
aislados de complicaciones fetales asociados a déficit
de vitamina A5. La afectación cutánea en pacientes con
cirugía bariátrica es excepcional. Presentamos el caso
clínico de un varón con importante repercusión derma-
tológica y oftalmológica asociada a una deficiencia de
vitamina A como consecuencia de un proceso de
malabsorción secundario a una DBP. 

Caso clínico

Varón de 54 años de edad al que se le practico una
DBP según técnica de Scopinaro en octubre de 2000. El
paciente presentaba una obesidad mórbida asociada a
múltiples comorbilidades como diabetes mellitus, hiper-
tensión arterial, dislipemia, infarto agudo de miocardio,
esteatohepatitis y síndrome de apnea obstructiva del
sueño. El peso e índice de masa corporal (IMC) preope-
ratorio fue de 122 Kg y 41,3 kg/m2 respectivamente.
Durante el primer año tras la cirugía, el paciente tuvo una
pérdida ponderal de 50 kg y posteriormente su peso se
estabilizó en 70-72 kg y su IMC era de 24,4 kg/m2.

En abril de 2008, el enfermo fue hospitalizado por
presentar un cuadro clínico caracterizado por lesiones
cutáneas que habían comenzado un año después de la
técnica bariátrica con empeoramiento progresivo en
los últimos 2 años. Previamente, había sido tratado por
su médico de atención primaria con minociclina oral

sin observarse mejoría clínica. El paciente también
refería astenia, debilidad muscular, dolores óseos
generalizados, 6-8 deposiciones diarias de característi-
cas esteatorreicas y pérdida progresiva de la visión,
especialmente por la noche. En el interrogatorio reali-
zado, el paciente reconocía mal cumplimiento del trata-
miento y seguimiento nutricional recomendado tras la
cirugía, con una escasa adhesión a la dieta y a la suple-
mentación de vitaminas y oligoelementos prescrita. 

En la exploración cutánea destacaba una xerosis
generalizada junto con múltiples pápulas y nódulos
foliculares de coloración pardo-rojiza con tapones de
queratina (fig. 1). Estas lesiones se localizaban en el
abdomen y en las superficies de extensión de extremi-
dades superiores e inferiores. No se observó afectación
de las mucosas. El cabello era escaso, frágil y seco. La
biopsia cutánea reveló hiperqueratosis multifocal aso-
ciada a acantosis y folículos pilosos ocupados por tapo-
nes de queratina, que en los casos extremos se acompa-
ñaba de dilatación seudoquística de dichos folículos.
La dermis presentaba una proliferación vascular y
cambios inflamatorios crónicos inespecíficos (fig. 2). 
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Fig. 1.—Múltiples lesiones papulo-nodulares de coloración ro-
jo-parduzco con tapones de queratina foliculares en la extremi-
dad inferior derecha.

Fig. 2.—Muestra de biopsia donde se observa acantosis, hiper-
queratosis y folículos pilosos dilatados con prominentes tapo-
nes de queratina.



El examen oftalmológico demostró nictalopía y la
presencia de una xeroftalmía en ambos ojos caracteri-
zada por una xerosis difusa conjuntival junto con man-
chas de Bitot. En la cornea se observaba una queratitis
micropunteada superficial y xerosis corneal. 

Con la sospecha clínica de deficiencia de vitamina A
y ante la imposibilidad de determinar los niveles plas-
máticos de vitamina A en nuestro hospital, se inicio tra-
tamiento con una dosis oral de 60.000 UI de vitamina A
junto con una solución intravenosa de vitaminas lipo-
solubles que contenía 3.500 UI de vitamina A. Los
niveles de vitamina A realizados en otro hospital a los 7
días tras iniciar el tratamiento eran de 26 μg/dl (rango
30-70 μg/dl).

Los datos de laboratorio demostraron una anemia
microcítica ferropénica con un valor de hemoglobina
de 8,1 g/dl (rango 13-17 g/dl) y de hierro de 19 μg/dl
(rango 49-150 μg/dl). Los niveles de vitamina B12 y
acido fólico eran normales. Otros parámetros nutricio-
nales realizados detectaron unos valores plasmáticos
de albumina de 3,4 g/dl (rango 3,4-4,8 g/dl), prealbú-
mina 11,5 mg/dl (rango 18-40 mg/dl), proteína ligada
al retinol 1,6 mg/dl (rango 3-6 mg/dl), colesterol total
72 mg/dl (rango 110-200 mg/dl) y calcio 7,4 mg/dl
(rango 8,5-10,2 mg/dl). El enfermo presentaba unos
niveles de vitamina D de 9,9 ng/dl (rango 11-70 ng/dl)
con unos valores de hormona paratiroidea (PTH) de
315 μU/ml (rango 10-80 μU/ml). La actividad de pro-
trombina era normal. No se pudieron determinar los
niveles de vitamina E y B.

El tratamiento se completó con una dieta normocaló-
rica baja en grasas, suplementos hiperproteicos entera-
les, trasfusión de hematíes y suplementación de otras
vitaminas y oligoelementos por vía oral e intravenosa.
El paciente inició una clara mejoría progresiva de las
lesiones dermatológicas y de la afectación oftalmoló-
gica hasta la resolución a los 2 meses. Fue dado de alta
con una dosis diaria de 50.000 UI de vitamina A.

En mayo de 2010, el paciente precisó un nuevo
ingreso hospitalario por empeoramiento de las lesiones
cutáneas junto con una severa desnutrición proteica y
déficit de varios micronutrientes debido de nuevo, al

abandono del tratamiento nutricional por lo que se
planteó la reconversión quirúrgica de la técnica bariá-
trica. Se practicó una enteroanastomosis laterolateral
del asa biliopancreática y del asa alimentaria dejando
en circulación todo el intestino. Actualmente, el
enfermo presenta un estado nutricional adecuado, su
peso es de 66,1 kg, su BMI es 23,1 kg/m2 y en su piel se
objetivan unas cicatrices atróficas con pigmentación
residual (fig. 3). Los parámetros analíticos nutriciona-
les se encuentran normales así como los niveles plas-
máticos de vitamina A (54 μg/dl) sin requerir suple-
mentación con vitamina A.

Discusión

La DBP es una técnica bariátrica mixta de predomi-
nio malabsortivo que combina una resección gástrica
parcial junto con una anastomosis gastroileal, un canal
alimentario de 250-300 cm de longitud, un cortocir-
cuito de las secreciones biliopancreática y un canal
común a 50 cm de la válvula ileocecal6. La perdida de
peso ocurre fundamentalmente como consecuencia de
la maldigestión y malabsorción de las grasas de la
dieta. Debido al componente malabsortivo, las compli-
caciones nutricionales son mas frecuentes que en otras
técnicas quirúrgicas e incluyen anemia ferropénica,
enfermedad ósea metabólica por malabsorción de cal-
cio y vitamina D y malnutrición proteica7. Como conse-
cuencia de la disminución de la superficie de absorción
intestinal, es frecuente observar en pacientes sometidos
a una DBP, un déficit de vitaminas liposolubles. Slater et
al.3 encontraron una deficiencia asintomática de vitami-
nas A, D y K en el 65% de los pacientes a los 4 años tras
la cirugía, a pesar de la suplementación rutinaria. Los
mismos autores demostraron niveles descendidos de
vitamina E en tan solo el 4% de los casos.

La vitamina A es una vitamina liposoluble implicada
en múltiples funciones del organismo como la visión,
diferenciación de las células epiteliales, crecimiento,
reproducción, embriogénesis y respuesta inmune.
Aunque el déficit subclinico de vitamina A afecta al
61-69% de los pacientes sometidos a DBP3,8, las conse-
cuencias clínicas son poco frecuentes. Se han docu-
mentado manifestaciones clínicas de deficiencia de
vitamina A en el 2,8%-10% de los casos4,9, la mayor
parte de ellas relacionadas con complicaciones oftal-
mológicas como la ceguera nocturna, el síntoma más
común y precoz de déficit de vitamina A. Cuando la
deficiencia de esta vitamina es severa y prolongada en
el tiempo, aparece la xeroftalmia que incluye xerosis
conjuntival y corneal, manchas de Bitot, queratitis pun-
teada, perforación corneal, queratomalacia y ceguera.
Se han reportado algunos casos aislados de xeroftalmía
avanzada en pacientes con DBP10,11.

La deficiencia de vitamina A también puede afectar
a la piel provocando unas lesiones cutáneas típicas
denominadas frinoderma12. Esta forma de dermatosis
se caracteriza por la presencia de hiperqueratosis foli-
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Fig. 3.—Lesiones cicatriciales atróficas residuales e hiperpig-
mentación cutánea postinflamatoria tras la resolución del cua-
dro de frinoderma.



424 J. Ocón Bretón y cols.Nutr Hosp. 2011;26(2):421-424

cular principalmente localizada en las zonas de exten-
sión de las extremidades, abdomen y espalda a menudo
acompañada de xerosis e hiperpigmentación13-15. Histo-
lógicamente se aprecia hiperqueratosis junto con tapo-
nes prominentes de queratina que obstruyen los folícu-
los pilosos14,15. El frinoderma es común en África16 y el
sureste de Asia17, pero es raro en países desarrollados.
Los casos de frinoderma que han sido descritos en paí-
ses desarrollados fueron debidos a un déficit de vita-
mina A secundario a malabsorción e incluye a pacien-
tes con insuficiencia pancreática18, colectomía14 y
giardiasis crónica15. Aunque la deficiencia de vitamina
A es la principal causa citada de frinoderma, su etiolo-
gía no ha sido completamente aclarada13. Algunos auto-
res sugieren que esta forma de hiperqueratosis folicular
puede ser debida a una malnutrición generalizada13,19 o
a la deficiencias de otros nutrientes como las vitaminas
B, E y los ácidos grasos esenciales12,16,17.

Han sido descritas algunas complicaciones dermato-
lógicas asociadas a la cirugía bariátrica como vasculi-
tis, pápulas, pústulas y lesiones semejantes al eritema
nodoso20. Por el contrario, el frinoderma es una rara
complicación relacionada con la cirugía bariátrica.
Solo han sido publicados en la literatura tres casos ais-
lados de frinoderma en pacientes sometidos a procedi-
mientos bariátricos. Dos de estos casos corresponden a
una técnica bariátrica en desuso como es el bypass
yeyunoileal20,21 y un único caso ocurrió en un paciente
con una DBP22. En los tres enfermos los niveles de vita-
mina A estaban severamente descendidos y las lesiones
cutáneas se resolvieron con la administración de altas
dosis de vitamina A.

Nuestro paciente presentaba las lesiones cutáneas
características de frinoderma en el contexto de unos
niveles disminuidos de vitamina A secundarios a un
proceso de malabsorción. Además de la hiperquerato-
sis folicular, en el enfermo también se objetivaron otras
manifestaciones cutáneas asociadas a hipovitaminosis
A como la xerosis generalizada y el cabello escaso y
seco. Aunque no se pudieron determinar los niveles
plasmáticos de otras vitaminas implicadas, como la
vitamina E y complejo B, parece poco probable que
estos nutrientes estuvieran implicados en la etiología
del frinoderma. La deficiencia de vitamina E y B es
poco frecuente tras la DBP (4%) y además nuestro
enfermo no presentaba ninguna manifestación clínica
sistémica de deficiencia de estas vitaminas. La presen-
cia simultánea de manifestaciones oftalmológicas
como nictalopía y xeroftalmia y la efectividad del trata-
miento con altas dosis de vitamina A sugieren que el
frinoderma pudiera ser debido a una deficiencia de
vitamina A.

El incremento de la incidencia de obesidad y como
consecuencia de los procedimientos bariátricos aumentan
el riesgo de aparición de serias complicaciones nutri-
cionales. Con este caso queremos poner de manifiesto
la importancia de contar con un equipo médico multi-

disciplinario con amplio conocimiento de los riesgos
nutricionales y de las estrategias terapéuticas adecua-
das. Una estricta adherencia al tratamiento nutricional
por parte del enfermo y una cuidadosa monitorización
y seguimiento médico ayudan a evitar complicaciones
nutricionales como las descritas en este caso.
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