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Resumen

La derivacion biliopancreatica (DBP) es una técnica
bariatrica de predominio malabsortivo que puede dar
lugar a la aparicion de varias complicaciones nutriciona-
les entre la que cabe destacar la deficiencia de vitaminas
liposolubles. La suplementacién rutinaria con vitaminas
y oligoelementos y un estrecho seguimiento a largo plazo
reducen estos riesgos nutricionales. La vitamina A esta
implicada en la fisiologia de la vision, la diferenciacion de
células epiteliales, el crecimiento y la embriogénesis. Han
sido descritos varios casos de complicaciones oftalmologi-
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 dermatolégicas que
pueden ocurrir en este tipo de pacientes. El frinoderma es
un tipo de hiperqueratosis folicular localizada en las
areas de extension de las extremidades cuya principal
etiologia es la deficiencia de vitamina A. Describimos un
excepcional caso de afectacion cutianea y oftalmologica
severa en un paciente al que se le habia practicado una
DBP con mala adherencia al tratamiento y seguimiento
postoperatorio. Nuestro paciente presentaba de forma
simultanea las lesiones cutaneas caracteristicas de frino-
derma junto con nictalopia y xeroftalmia en el contexto
de unos niveles plasmaticos descendidos de vitamina A. El
tratamiento con altas dosis de vitamina A consiguié la
resolucién de ambos procesos. Revisamos y discutimos la
relacion existente entre frinoderma, malnutricion y defi-
ciencia de vitamina A.
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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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Introduccion

La cirugia baridtrica constituye una opcién terapéu-
tica aceptada en aquellos pacientes con obesidad moér-
bida y riesgo cardiovascular elevado. Este procedi-
miento quirdrgico 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 mortalidad'2.
La DBP es un procedimiento baridtrico predominante
malabsortivo en el que se producen importantes modi-
ficaciones anatémicas y fisioldgicas del tracto gas-
trointestinal que pueden favorecer la aparicion de com-
plicaciones nutricionales como anemia, deficiencia de
vitaminas liposolubles, hipocalcemia e incluso malnu-
tricién proteica. En algunas ocasiones, debido a la gra-
vedad de estas deficiencias nutricionales es necesario
el ingreso hospitalario, la instauracidon de nutricidon
parenteral e incluso la reconversién de la técnica qui-
rirgica. La introduccién de cambios en los habitos ali-
mentarios y la administracion rutinaria con suplemen-
tos de vitaminas y oligoelementos pueden minimizar
los riesgos nutricionales. La deficiencia asintomdtica
de vitaminas liposolubles es comtn en pacientes con
DBP. Slater et al.? observaron niveles plasmaticos des-
cendidos de vitamina Ay D en el 69% y 63% de los
pacientes sometidos a DBP. Las repercusiones clinicas
secundarias a la deficiencia de vitaminas liposolubles
son poco frecuentes. Alrededor del 3% de los pacientes
alos que se les ha practicado una DBP presentan osteo-
penia y nictalopia®*. Se ha documentado algunos casos
aislados de complicaciones fetales asociados a déficit
de vitamina A’. La afectacion cutdnea en pacientes con
cirugia baridtrica es excepcional. Presentamos el caso
clinico de un varén con importante repercusién derma-
toldgica y oftalmoldgica asociada a una deficiencia de
vitamina A como consecuencia de un proceso de
malabsorcién secundario a una DBP.

Caso clinico

Varén de 54 afios de edad al que se le practico una
DBP segtin técnica de Scopinaro en octubre de 2000. E1
paciente presentaba una obesidad mdrbida asociada a
multiples comorbilidades como diabetes mellitus, hiper-
tension arterial, dislipemia, infarto agudo de miocardio,
esteatohepatitis y sindrome de apnea obstructiva del
suefo. El peso e indice de masa corporal (IMC) preope-
ratorio fue de 122 Kg y 41,3 kg/m?respectivamente.
Durante el primer afio tras la cirugia, el paciente tuvo una
pérdida ponderal de 50 kg y posteriormente su peso se
estabiliz6 en 70-72 kg y su IMC era de 24,4 kg/m>.

En abril de 2008, el enfermo fue hospitalizado por
presentar un cuadro clinico caracterizado por lesiones
cutdneas que habian comenzado un afio después de la
técnica baridtrica con empeoramiento progresivo en
los ultimos 2 afios. Previamente, habfia sido tratado por
su médico de atencién primaria con minociclina oral

Fig. 1.—Muiltiples lesiones papulo-nodulares de coloracion ro-
Jo-parduzco con tapones de queratina foliculares en la extremi-
dad inferior derecha.

sin observarse mejoria clinica. El paciente también
referia astenia, debilidad muscular, dolores dseos
generalizados, 6-8 deposiciones diarias de caracteristi-
cas esteatorreicas y pérdida progresiva de la vision,
especialmente por la noche. En el interrogatorio reali-
zado, el paciente reconocia mal cumplimiento del trata-
miento y seguimiento nutricional recomendado tras la
cirugia, con una escasa adhesién a la dieta y a la suple-
mentacion de vitaminas y oligoelementos prescrita.

En la exploracién cutdnea destacaba una xerosis
generalizada junto con multiples papulas y nédulos
foliculares de coloracién pardo-rojiza con tapones de
queratina (fig. 1). Estas lesiones se localizaban en el
abdomen y en las superficies de extension de extremi-
dades superiores e inferiores. No se observé afectacion
de las mucosas. El cabello era escaso, fragil y seco. La
biopsia cutdnea revel6 hiperqueratosis multifocal aso-
ciada a acantosis y foliculos pilosos ocupados por tapo-
nes de queratina, que en los casos extremos se acompa-
fiaba de dilatacién seudoquistica de dichos foliculos.
La dermis presentaba una proliferacion vascular y
cambios inflamatorios crénicos inespecificos (fig. 2).

Fig. 2—Muestra de biopsia donde se observa acantosis, hiper-
queratosis y foliculos pilosos dilatados con prominentes tapo-
nes de queratina.
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Fig. 3.—Lesiones cicatriciales atroficas residuales e hiperpig-
mentacion cutdnea postinflamatoria tras la resolucion del cua-
dro de frinoderma.

El examen oftalmolégico demostré nictalopia y la
presencia de una xeroftalmia 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 clinica de deficiencia de vitamina A
y ante la imposibilidad de determinar los niveles plas-
maticos de vitamina A en nuestro hospital, se inicio tra-
tamiento con una dosis oral de 60.000 Ul de vitamina A
junto con una solucién intravenosa de vitaminas lipo-
solubles que contenia 3.500 UI de vitamina A. Los
niveles de vitamina A realizados en otro hospital a los 7
dias tras iniciar el tratamiento eran de 26 pg/dl (rango
30-70 pg/dl).

Los datos de laboratorio demostraron una anemia
microcitica ferropénica con un valor de hemoglobina
de 8,1 g/dl (rango 13-17 g/dl) y de hierro de 19 ug/dl
(rango 49-150 ug/dl). Los niveles de vitamina B12 y
acido félico eran normales. Otros pardmetros nutricio-
nales realizados detectaron unos valores plasméticos
de albumina de 3.4 g/dl (rango 3,4-4,8 g/dl), prealbu-
mina 11,5 mg/dl (rango 18-40 mg/dl), proteina 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 uU/ml (rango 10-80 uU/ml). La actividad de pro-
trombina era normal. No se pudieron determinar los
niveles de vitamina E y B.

El tratamiento se complet6 con una dieta normocal6-
rica baja en grasas, suplementos hiperproteicos entera-
les, trasfusion de hematies y suplementacion de otras
vitaminas y oligoelementos por via oral e intravenosa.
El paciente inici6 una clara mejoria progresiva de las
lesiones dermatoldgicas y de la afectacion oftalmolo-
gica hasta la resolucién 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 precisé un nuevo
ingreso hospitalario por empeoramiento de las lesiones
cutdneas junto con una severa desnutricion proteica y
déficit de varios micronutrientes debido de nuevo, al

abandono del tratamiento nutricional por lo que se
plante6 la reconversion quirtrgica de la técnica baria-
trica. Se practicé una enteroanastomosis laterolateral
del asa biliopancredtica y del asa alimentaria dejando
en circulacion todo el intestino. Actualmente, el
enfermo presenta un estado nutricional adecuado, su
peso es de 66,1 kg, su BMI es 23,1 kg/m*y en su piel se
objetivan unas cicatrices atréficas con pigmentacion
residual (fig. 3). Los pardmetros analiticos nutriciona-
les se encuentran normales asi como los niveles plas-
maticos de vitamina A (54 ug/dl) sin requerir suple-
mentacién con vitamina A.

Discusion

La DBP es una técnica baridtrica mixta de predomi-
nio malabsortivo que combina una reseccion géstrica
parcial junto con una anastomosis gastroileal, un canal
alimentario de 250-300 cm de longitud, un cortocir-
cuito de las secreciones biliopancredtica y un canal
comtn a 50 cm de la védlvula ileocecal®. La perdida de
peso ocurre fundamentalmente como consecuencia de
la maldigestion y malabsorcién de las grasas de la
dieta. Debido al componente malabsortivo, las compli-
caciones nutricionales son mas frecuentes que en otras
técnicas quirdrgicas e incluyen anemia ferropénica,
enfermedad 6sea metabdlica por malabsorcién de cal-
cio y vitamina D y malnutricién proteica’. Como conse-
cuencia de la disminucién de la superficie de absorcién
intestinal, es frecuente observar en pacientes sometidos
auna DBP, un déficit de vitaminas liposolubles. Slater et
al.’ encontraron una deficiencia asintomatica de vitami-
nas A, D y Ken el 65% de los pacientes a los 4 afos tras
la cirugfia, a pesar de la suplementacién 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 miltiples funciones del organismo como la vision,
diferenciacion de las células epiteliales, crecimiento,
reproduccidn, embriogénesis y respuesta inmune.
Aunque el déficit subclinico de vitamina A afecta al
61-69% de los pacientes sometidos a DBP?*#, las conse-
cuencias clinicas son poco frecuentes. Se han docu-
mentado manifestaciones clinicas de deficiencia de
vitamina A en el 2,8%-10% de los casos*’, la mayor
parte de ellas relacionadas con complicaciones oftal-
moldgicas como la ceguera nocturna, el sintoma mas
comtun 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, perforacién corneal, queratomalacia y ceguera.
Se han reportado algunos casos aislados de xeroftalmia
avanzada en pacientes con DBP!*!!,

La deficiencia de vitamina A también puede afectar
a la piel provocando unas lesiones cutdneas tipicas
denominadas frinoderma®. Esta forma de dermatosis
se caracteriza por la presencia de hiperqueratosis foli-

Frinoderma secundario
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cular principalmente localizada en las zonas de exten-
sién de las extremidades, abdomen y espalda a menudo
acompafada de xerosis e hiperpigmentacién'**. Histo-
l6gicamente se aprecia hiperqueratosis junto con tapo-
nes prominentes de queratina que obstruyen los folicu-
los pilosos''s. El frinoderma es comiin en Africa’® y el
sureste de Asia'’, pero es raro en paises desarrollados.
Los casos de frinoderma que han sido descritos en pai-
ses desarrollados fueron debidos a un déficit de vita-
mina A secundario a malabsorcién e incluye a pacien-
tes con insuficiencia pancredtica'®, colectomia'* y
giardiasis crénica’®. Aunque la deficiencia de vitamina
A es la principal causa citada de frinoderma, su etiolo-
giano ha sido completamente aclarada'®. Algunos auto-
res sugieren que esta forma de hiperqueratosis folicular
puede ser debida a una malnutriciéon generalizada®®" o
a la deficiencias de otros nutrientes como las vitaminas
B, E y los dcidos grasos esenciales'>'®"7.

Han sido descritas algunas complicaciones dermato-
l6gicas asociadas a la cirugia baridtrica como vasculi-
tis, papulas, pustulas y lesiones semejantes al eritema
nodoso®. Por el contrario, el frinoderma es una rara
complicacién relacionada con la cirugia baridtrica.
Solo han sido publicados en la literatura tres casos ais-
lados de frinoderma en pacientes sometidos a procedi-
mientos baridtricos. Dos de estos casos corresponden a
una técnica baridtrica en desuso como es el bypass
yeyunoileal®?' y un Gnico caso ocurrid en un paciente
con una DBP*. En los tres enfermos los niveles de vita-
mina A estaban severamente descendidos y las lesiones
cutdneas se resolvieron con la administracion de altas
dosis de vitamina A.

Nuestro paciente presentaba las lesiones cutdneas
caracteristicas de frinoderma en el contexto de unos
niveles disminuidos de vitamina A secundarios a un
proceso de malabsorcion. Ademds de la hiperquerato-
sis folicular, en el enfermo también se objetivaron otras
manifestaciones cutdneas asociadas a hipovitaminosis
A como la xerosis generalizada y el cabello escaso y
seco. Aunque no se pudieron determinar los niveles
plasmadticos de otras vitaminas implicadas, como la
vitamina E y complejo B, parece poco probable que
estos nutrientes estuvieran implicados en la etiologia
del frinoderma. La deficiencia de vitamina E y B es
poco frecuente tras la DBP (4%) y ademds nuestro
enfermo no presentaba ninguna manifestacion clinica
sistémica de deficiencia de estas vitaminas. La presen-
cia simultdnea de manifestaciones oftalmolégicas
como nictalopia 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 baridtricos aumentan
el riesgo de aparicidn 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 monitorizacién
y seguimiento médico ayudan a evitar complicaciones
nutricionales como las descritas en este caso.
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