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Deficiencia de cinc sintomatica
transitoria

Transient symptomatic zinc deficiency.

Gustavo Adolfo Lizardo Castro,* Iris Sarai Guevara Suazo?

Resumen

ANTECEDENTES: La deficiencia de cinc, independientemente de su causa, ya sea
genética o adquirida, tiene manifestaciones clinicas idénticas; las mas conocidas son
dermatitis, diarrea y alopecia. La acrodermatitis enteropatica ocurre por una mutacion
del gen SCL39A4, que habitualmente se manifiesta después del destete. La deficiencia
de cinc sintomdtica transitoria tiene un origen genético ocasionado por la mutacién
del gen SCL30A2 y también una causa nutricional.

CASOS CLINICOS: Se comunican cuatro casos de pacientes alimentados con lactancia
materna exclusiva, procedentes de drea rural y bajos ingresos, tres con manifestaciones
clinicas desde la etapa neonatal, y uno en la etapa de lactante menor. Todos respondie-
ron favorablemente a la administracién complementaria de cinc; en un caso se indicé
inicialmente suplementacién materna por dos semanas, con excelente respuesta. Todos
continuaron con la administracién complementaria de cinc y lactancia mixta hasta
el destete, sin recaidas.

CONCLUSIONES: La deficiencia de cinc originada por lactancia materna exclusiva
puede tener un origen genético o adquirido, cuyo tratamiento requiere la administracién
complementaria temporal de cinc. La causa genética no responde a la suplementacion
materna de cinc, en cambio, en la causa nutricional, por deficiente aporte materno,
existe excelente respuesta. En la deficiencia de cinc sintomatica transitoria nutricional
se propone la administracion complementaria temporal de cinc a la madre y al hijo y
lactancia mixta hasta el destete.

PALABRAS CLAVE: Lactancia materna exclusiva; suplementacion; cinc; acrodermatitis
enteropdtica; destete.

Abstract

BACKGROUND: Zinc deficiency, regardless of its cause, whether genetic or acquired,
has identical clinical manifestations, being dermatitis, diarrhea and alopecia the best
known. Acrodermatitis enteropathica, which occurs due to a mutation in the SCL39A4
gene, usually manifests itself after weaning. Transient symptomatic zinc deficiency, on
the other hand, has a genetic origin caused by a mutation of the SCL30A2 gene, and
also a nutritional cause.

CLINICAL CASES: This paper report the case of 4 patients from rural areas and low
income, three with clinical manifestations from the neonatal stage, and one as a minor
infant. All responded to zinc supplementation, in one case maternal supplementation
was initially indicated for two weeks, with excellent response. All continued with zinc
supplementation and mixed breastfeeding until weaning, with no relapses.

CONCLUSIONS: Zinc deficiency caused by exclusive breastfeeding may have a genetic
or acquired cause; the management requires temporary zinc supplementation. The
genetic cause does not respond to maternal zinc supplementation, but in the nutritional
cause, due to deficient maternal intake, there is an excellent response. In the nutritional
transient symptomatic zinc deficiency, we propose temporary zinc supplementation to
the mother and child, and mixed breastfeeding, until weaning.

KEYWORDS: Exclusive breastfeeding; Supplementation; Zinc; Acrodermatitis entero-
pathica; Weaning.
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ANTECEDENTES

La leche humana es la mejor fuente de nutricion
para los recién nacidos. La OMS recomienda
lactancia materna exclusiva hasta los seis meses
de edad.! La leche materna normalmente con-
tiene adecuada cantidad de cinc para cubrir los
requerimientos del lactante hasta los seis meses.
Sin embargo, se ha documentado deficiencia de
cinc en lactantes exclusivamente alimentados al
seno materno de madres con baja concentracion
de cinc en su leche, pero con concentraciones
séricas normales, lo que no se corrige con la
suplementacién materna de cinc y resulta de una
condicion genética heredada, por la mutacién
del gen SLC30A2, codificado por el transporta-
dor de cinc ZnT2, encargado de transferir cinc
a las células epiteliales mamarias.?

Por otra parte, estd la deficiencia adquirida de
cinc en los primeros meses de lactancia materna
exclusiva, en prematuros, de término, o de bajo
peso al nacer, con inadecuadas reservas neonata-
les o requerimientos incrementados de este vital
oligoelemento, cuyas madres tienen bajas con-
centraciones séricas de cinc'y, por consiguiente,
en su leche, que responden rapida y eficazmente
a la suplementacién materna de cinc.’#°

En ambos casos senalados, las manifestaciones
clinicas de deficiencia de cinc, ya sea de causa
genética o adquirida, ocurren durante la lactan-
cia materna exclusiva, y remiten con el destete
o, bien, con la suplementacion oral de cinc, con
lactancia mixta o ambas, por lo que se le ha
[lamado deficiencia de cinc neonatal transitoria?
o, mejor llamada a nuestro entender, deficien-
cia de cinc sintomatica transitoria**® porque
no siempre ocurre en el periodo neonatal, sino
con frecuencia en lactantes menores. Para fines
de este escrito los términos deficiencia de cinc
neonatal transitoria y deficiencia de cinc sinto-
matica transitoria se consideraran sinénimos. En
cambio, la acrodermatitis enteropatica, que es la
clasica deficiencia de cinc, es un trastorno au-
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tosomico recesivo, afeccion genética heredada,
por la mutacién del gen SLC39A4, codificado
por el transportador de cinc ZIP4, encargado de
la absorcién del cinc de la dieta en el intestino
delgado. Su control requiere la administracion
complementaria permanente de cinc, y resulta
letal si se deja sin tratamiento.”

Este articulo describe cuatro casos de deficiencia
de cinc sintomatica transitoria, atendidos en el
Hospital Escuela Universitario de Tegucigalpa,
Honduras, en el decenio de 1990, procedentes
del drea rural y de bajos ingresos, alimentados
con lactancia materna exclusiva desde su naci-
miento, tres de término con padecimiento en
etapa neonatal y uno pretérmino, cuyo cuadro
clinico, curiosamente, inici6 a las seis semanas
de edad. Los cuatro casos tuvieron excelente
respuesta a la administracién complementaria
de cinc, combinada con lactancia mixta, hasta
el destete. El paciente del caso 2 tuvo remisién
completa en 14 dias, Gnicamente con la suple-
mentacion materna de cinc.

CASOS CLiNICOS
Caso 1

Paciente masculino, de 12 semanas de vida, con
padres no consanguineos, a término, sin antece-
dentes de importancia, alimentado con lactancia
materna exclusiva desde su nacimiento. A las
dos semanas de vida aparecieron lesiones pa-
pulovesiculares confluentes que formaron areas
eritematosas que se tornaron descamativas, xe-
réticas, en torno a los orificios de la cara, con
fisuras periorales. Figura 1A

En area anogenital aparecieron lesiones similares
que se extendieron al abdomen, la parte inter-
na de los muslos y las piernas, con afectacion
bilateral y simétrica (Figura 1B), sin dafio de las
manos y los pies. Ademads, tuvo cabello escaso,
diarrea y conjuntivitis en los Gltimos siete dias.
Estaba irritable, apético, indiferente, tenia retra-
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so del crecimiento, con peso de 3.5 kg y talla
de 54 cm. Se estableci6 el diagnéstico clinico
de deficiencia de cinc y se indicé tratamiento
con sulfato de cinc a dosis de 3 mg/kg/dia, con
excelente respuesta a los 14 dias. Figura 1Cy D

Continué la suplementacion de sulfato de cinc
hasta el destete, sin mostrar recaida en su se-
guimiento.

Caso 2

Paciente masculino, de ocho semanas de edad,
con padres no consanguineos, a término, sin
antecedentes de importancia. Fue alimentado
al seno materno exclusivo desde su nacimiento,
con la siguiente evolucion clinica: diarrea inter-
mitente a las dos semanas de vida, dermatitis a
las tres semanas, caracterizada por lesiones erite-
matosas, descamativas, eccematosas, algunas de
aspecto psoriasiforme, que iniciaron en la regién
perioral y anogenital y pronto se extendieron a
los pliegues del cuello, las axilas (Figura 2A), los
muslos, la parte interna de las piernas (Figura

Figura 1. Deficiencia transitoria de cinc. Caso 1.
A. Lesiones eritematosas, descamativas periorificiales.
B. Afectacion bilateral y simétrica. C y D. Remision a
los 14 dias con sulfato de cinc.
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2B y Q), sin afectar las manos ni los pies. A las
cuatro semanas se observo alopecia difusa y a
las 6 semanas lesiones eritematodescamativas
en la parte superior de la espalda.

A la exploracién fisica se mostré indiferente,
apdtico e irritable, con retraso del crecimiento,
peso de 3.2 kg y talla de 51 cm. Se le tom6
muestra de sangre para determinacién de cincy
se indico Gnicamente a la madre sulfato de cinc
oral a dosis de 50 mg/dia, con rapido alivio del
cuadro clinico de su hijo y remision completa
a los 14 dias (Figura 2D-F). A continuacién se
le indicé al paciente sulfato de cinc a dosis de
2 mg/kg/dia mas lactancia mixta y a la madre
25 mg/dia hasta el destete. Al seguimiento no
se observé recaida. La concentracion de cinc
sérico fue de 45 pg/dL (normal: 66-110 pg/dL);
el estudio se efectud fuera del pais y se recibio
dos meses después.

Caso 3

Paciente masculino de 5 semanas de edad,
con fenotipo de sindrome de Down. Nacido a
término, de padres no consanguineos, recibié
lactancia materna exclusiva desde el nacimien-
to. A las tres semanas de vida manifesté una
dermatitis en el area del pafial (Figura 3A), que
se extendi6 a las extremidades superiores e in-
feriores, las manos, los pies y el area peribucal,
caracterizada, inicialmente, por vesiculas ais-
ladas y confluentes que, al romperse, formaron
areas eritematosas erosionadas, con despren-
dimiento de la piel de las palmas y las plantas
(Figura 3B). Se asoci6 con diarrea y fiebre de tres
dias de evolucion. Se observa irritable, apatico,
alopecia difusa (Figura 3C), con peso de 2.7 kg
y talla de 48 cm. Se diagnostico deficiencia de
cinc; se le tom6 muestra para determinacion
sérica de cinc y se indicé tratamiento con sul-
fato de cinc a la madre a dosis de 25 mg/dia y
al paciente 3 mg/kg/dia, con lo que se obtuvo
una respuesta rapida y favorable en 7 dias (Fi-
guras 3D-F). La concentracién sérica de cinc
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Figura 2. Deficiencia transitoria de cinc. Caso 2. A. Lesiones eritematosas, descamativas y eccematosas periorales
y pliegues del cuello y axilas. By C. Lesiones bilaterales y simétricas, de aspecto psoriasiforme. D-F. Remision
a los 14 dias con suplementacién materna de sulfato de cinc.

Figura 3. Deficiencia transitoria de cinc. Caso 3. A. Lesiones eritematosas, descamativas, erosionadas en la
region anogenital. B. Desprendimiento de piel de las plantas y las palmas. C. Alopecia y lesiones periorales
que se ocultan por la glandula mamaria. D-F. Pronta y excelente respuesta en siete dias de suplementacion de
sulfato de cinc.
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fue de 40 pg/dL (valor normal: 66-110 pg/dL).
Se omiti6 la suplementacién de cinc al destete
sin mostrar recaida.

Caso 4

Paciente femenina de 8 semanas de edad, pre-
término de 34 semanas de gestacion, hija de
padres no consanguineos, sin antecedentes de
importancia y alimentada con lactancia materna
exclusiva. Manifesté lesiones eritematoescamo-
sas a las seis semanas de edad, que iniciaron en
la regién anogenital y que pronto se extendieron
a todo el cuerpo: cara, piel cabelluda, tronco y
extremidades. Figura 4A-C

Se sospeché deficiencia de cinc y se le indico
tratamiento con sulfato de cinc a dosis de 3 mg/
kg/dia, con excelente respuesta en siete dias
(Figura 4D-F). La suplementacién de cinc se
mantuvo hasta el destete. No mostré recaida al
suspender el tratamiento.
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DISCUSION

El cinc es un elemento traza esencial, juega
un papel decisivo en el metabolismo de pro-
teinas, carbohidratos y lipidos, asi como en el
desarrollo, diferenciacion, crecimiento celular
y mantenimiento de todos los tejidos, incluida
la piel en particular.'® La deficiencia de cinc
causa alteracién en el metabolismo de los
queratinocitos (quienes tienen la mayor concen-
tracién de cinc de la epidermis), de las células
de Langerhans y los mastocitos, que resulta en
queratinizacién anormal, que es prominente en
las manifestaciones cutaneas de las deficiencias
de cinc, cualquiera que sea su causa.”'? El cinc
es cofactor de mas de 1000 reacciones enzima-
ticas y mds de 2000 factores de transcripcion.
La absorcién intestinal del cinc es inhibida por
las fibras de la dieta y acido fitico. La mayor
parte del cinc absorbido se une a la albimina,
es transportado al higado y almacenado en los
musculos y los huesos (85%), asi como en la piel

Figura 4. Deficiencia transitoria de cinc. Caso 4. A-C. Lesiones eritematosas y psoriasiformes, generalizadas.
D-F. Evidente mejoria a los 7 dias de suplementacion de sulfato de cinc.
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y el higado (11%). La cantidad de cinc medido
en suero o plasma es sélo una porcion del cinc
corporal total, por lo que puede resultar normal,
aun en casos de deficiencia; no obstante, se
utiliza y usualmente resulta confiable, cuando
se sospecha tal deficiencia.?

Epidemiologia

La incidencia de acrodermatitis enteropdtica
hereditaria es de 1-5 por cada 500,000 recién
nacidos, sin predileccion por raza o sexo.® En
las dltimas décadas del siglo XX se publicaron
casos de nifios prematuros y de término, con ma-
nifestaciones clinicas idénticas a las observadas
en pacientes con acrodermatitis enteropatica, al
ser alimentados con lactancia materna exclusiva,
cuyas madres tenian concentraciones séricas
normales de cinc, pero bajas en su leche, y que
no respondieron a la administracion comple-
mentaria materna de cinc.®'"'? No obstante,
uno de los autores de este escrito, en esa época
(1993), informé que dos lactantes con defi-
ciencia de cinc respondieron exitosamente a la
suplementacién materna de este elemento.® Estos
casos en que hay respuesta a la suplementacién
materna de cinc son madres subalimentadas, con
concentraciones séricas deficientes de cinc, y
consecuentemente, en su leche, por lo que su
hijo amamantado padece deficiencia de cinc y
constituye una causa adquirida (caso 2).

En 2006 se documento que tener concentracio-
nes séricas normales de cinc, pero bajas en la
leche, se debia a la mutacién del gen SCL30A2,
encargado de transferir el cinc a la leche mater-
na, lo que constituye una causa genética.? La
deficiencia de cinc adquirida probablemente
es mas frecuente que las formas genéticas, pe-
ro, en la actualidad, no existen estadisticas que
permitan conocer la prevalencia de esa condi-
ciéon. En Estados Unidos se estima que del 1 al
3% de la poblacion tiene deficiencia de cinc y
en paises en desarrollo la cifra se incrementa
hasta el 20%.” En general, se estima que la

2026; 70 (1)

deficiencia de cinc adquirida afecta al 17% de
la poblaciéon mundial (incluidos los individuos
con deficiencias subclinicas y asintomaticos),
particularmente prevalente en el sur de Asia,
Latinoamérica y Africa subsahariana. Se consi-
dera que la deficiencia de cinc es causa del 4%
de morbilidad y mortalidad de nifnos de 4 meses
a 5 anos en el mundo." Los neonatos prematu-
ros, de término, bajo peso al nacer, y lactantes
menores, son particularmente vulnerables a la
deficiencia de cinc, debido a que, por su rapido
crecimiento, tienen altos requerimientos.*'* En
paises industrializados las poblaciones en riesgo
incluyen vegetarianos, alcohdlicos, individuos
desnutridos y prematuros.

La homeostasia intracelular del cinc es regula-
da sistematicamente por dos familias de genes
transportadoras a través de las membranas
biolégicas (solute-linked carrier, SLC): transpor-
tador de Zn (ZnT; SLC30A) y Zrt-, Irt-like protein
(ZIP; SLC39A), conocidas desde el decenio de
1990." Znts y ZIPs estan implicadas en el eflujo
e influjo celular del cinc, respectivamente. Hasta
ahora se han identificado en humanos 10 ZnT
y 14 ZIP. Ademas de los transportadores ZnT
y ZIP, las metalotioninas (pequenas proteinas
citosélicas) también participan en la regulacion
del cinc, son ubicuas en el citoplasma y su
composicion, rica en cisteina, les permite unir-
se a metales pesados como el cinc. Un exceso
de cinc citosolico se une a las metalotioninas,
mientras que es liberado en caso de deficiencia
o requerimiento de cinc. En consecuencia, las
metalotioninas funcionan como un regulador de
la homeostasia del cinc.®? Las concentraciones
de cinc son reguladas por estas dos familias
transportadoras, ZnT (SCL30A) y ZIP (SCL39A),
que tienen funciones opuestas y se expresan en
diferentes tejidos. La proteina ZIP4 se expresa en
los enterocitos, incrementando la concentracion
de cinc citoplasmatico. La proteina ZnT1 se ex-
presa en el intestino delgado, transfiriendo cinc
del enterocito a la sangre. Una tercera proteina,
ZnT2, se encuentra en altas concentraciones en
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la glandula mamaria, regulando la transferencia
del cinc a la leche humana.* Cada célula cuta-
nea expresa diferentes transportadores de cinc,
cuya funcioén adn no esta bien esclarecida.’ En
el influjo y el eflujo celular del cinc puede haber
mutaciones de otros genes (ZIP, ZnT) que afectan
el metabolismo del cinc.™

Corbo y su grupo'® propusieron cuatro causas
de deficiencia de cinc: tipo | (aporte insuficiente:
incluye madres lactantes con concentraciones
séricas bajas de cinc y madres lactantes cuya
leche tiene baja concentracion de cinc); tipo |l
(pérdidas incrementadas); tipo Il (malabsorcion:
hereditaria-acrodermatitis enteropatica) y tipo IV
(requerimientos incrementados: neonatos pretérmi-
noy a término, lactantes menores).® Los pacientes
de este escrito, neonatos y lactante menor, encuen-
tran explicacién en tres de las cuatro causas de
Corboy su grupo (tipos I, lll'y V). Esta clasificacion
incluye causas vélidas en todas las edades.

Por lo anterior, se considera que la deficiencia de
cinc en neonatos y lactantes menores tiene dos
causas principales: a) genética, la acrodermatitis
enteropatica, trastorno autosémico recesivo, que
afecta la familia ZIP de proteinas, requerida para
la absorcion normal de cinc en el duodeno vy el
yeyuno. El gen mutado en el paciente es el SL-
C39A4 (ZIP4) en el cromosoma 8¢24.3; se han
detectado, al menos, 41 mutaciones o varian-
tes.'>'” De manera similar, la deficiencia de cinc
neonatal transitoria es un trastorno autosémico
dominante, que afecta a la familia ZnT de pro-
teinas, requeridas para la secrecién de cinc por
las vesiculas epiteliales de la glandula mamaria.
El gen mutado en la madre es SLC30A2 (ZnT2),
en el cromosoma 1p36.11; se han detectado,
al menos, 8 mutaciones (siete heterocigotos y
un homocigoto);>'%2" en este caso los pacientes
tienen concentraciones séricas normales de
cinc, pero bajas en la leche, lo que resulta en
las variantes heterocigoto compuesto y homo-
cigoto, con la menor concentracién de cinc,
consecuente con una afectaciéon mds temprana

Dermatologia

y severa.'”?>?3 b) Adquirida, la deficiencia de
cinc neonatal transitoria también puede ocurrir
y, probablemente, con mayor frecuencia, en las
madres con inseguridad alimentaria y estado
nutricional precario, cuya concentracion de
cinc es baja en suero y en leche. Por tanto, la
deficiencia de cinc neonatal transitoria puede
tener origen genético en unos casos y adquirido
en otros, como los cuatro casos descritos con
la subsecuente deficiencia de cinc sintomdtica
en el lactante amamantado.’*®'>?* Las formas
adquiridas de deficiencia de cinc son significa-
tivamente mas frecuentes, con mayor cantidad
de casos reportados en las Gltimas décadas.***

En vista de que el cinc cumple diversas funcio-
nes en el organismo (cataliticas, anabdlicas y
regulatorias), su deficiencia, ya sea genética o
adquirida, es responsable de distintas manifes-
taciones cutaneas y sistémicas, con hallazgos
clinicos idénticos. Como sintomas iniciales
destaca la reconocida triada clasica de derma-
titis acral y periorificial, diarrea y alopecia; sin
embargo, sélo se observa en un tercio de los pa-
cientes (los pacientes 1y 2 no mostraron lesiones
en las manos y los pies). Por lo general, inicia
con lesiones polimérficas en la piel, eritemato-
sas, eccematosas, vesiculas, ampollas, pustulas,
de aspecto psoriasiforme o placas erosivas, con
bordes costrosos, que afectan la piel alrededor
de los orificios de la cara, la region anogenital y
las extremidades, en forma bilateral y simétrica
(pacientes 1-4). Poco después aparece pérdida
de apetito, retardo del crecimiento, irritabilidad,
apatia, alteraciones del sistema inmunitario, pa-
roniquia, queilitis, glositis, disgeusia, disosmia,
retardo en la curacion de heridas, trastornos
cognitivos, incidencia incrementada de infec-
ciones, hipogonadismo, entre otros.>*' Por
tanto, la deficiencia de cinc puede ocasionar
manifestaciones muy variadas y acordes con la
edad del paciente.

El diagnostico de la deficiencia de cinc es cli-
nico, pero se apoya en la determinacion de las
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concentraciones séricas o plasmdticas de cinc
en el paciente y, en el caso de la deficiencia
de cinc sintomdtica transitoria, ademas, por la
concentracién de cinc en el suero y leche de la
madre. Si se sospecha una causa genética, pue-
den hacerse estudios moleculares, pero éstos
no estan disponibles en la mayor parte de los
paises, sino en centros de investigacion, como
universidades de primer nivel. En los pacientes
2y 3 se confirmé una baja concentracion sérica
de cinc, en un laboratorio de Estados Unidos
porque ese estudio no esta disponible en el pais;
en cambio, en los pacientes 1y 4, la prueba
terapéutica con sulfato de cinc resulté positiva.
En términos clinicos, si las manifestaciones
aparecen mientras el neonato recibe lactancia
materna exclusiva, debera sospecharse una
deficiencia de cinc sintomatica transitoria; en
cambio, si la enfermedad sobreviene después
del destete o pronto si no recibe lactancia
materna, se tratara de una acrodermatitis en-
teropatica.''”° En el primer caso, si la madre
tiene concentraciones séricas normales de
cinc y baja concentracion de cinc en su leche,
se trata de una causa genética.? En cambio, si
muestra bajas concentraciones séricas y en le-
che de cing, se trata de una deficiencia de cinc
adquirida, de causa nutricional materna,?” ma-
nifestada en su hijo (Figuras 1-4), que se estima
mucho mas frecuente, sobre todo en poblacio-
nes de paises en desarrollo, de bajos ingresos
y prevalente subalimentacion. En ninglin caso
se determinaron las concentraciones de cinc
en leche materna por no estar disponible el
estudio en el pais.

Las manifestaciones clinicas de la acroderma-
titis enteropatica ocurren después del destete
o en pocos dias o semanas cuando el neonato
o lactante menor recibe alimentacién con fér-
mula lactea.?#?82930 Al contrario, la deficiencia
de cinc sintomatica transitoria ocurre durante
la lactancia materna exclusiva, lo que permite
hacer la diferencia clinica entre ambos trastor-
nos, en ausencia de las pruebas moleculares.?'
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También permite distinguir de otros diagndsticos
diferenciales: intertrigo, candidiasis, dermatitis
seborreica, kwashiorkor, psoriasis, dermatitis
atépica, dermatitis por contacto y sindrome de
la piel escaldada. En caso de no haber respuesta
al tratamiento, debera considerarse la deficien-
cia de otros nutrientes: biotina, aminodcidos
esenciales, acidos grasos esenciales, asi como
otras enfermedades metabdlicas raras, como la
deficiencia multiple de carboxilasas, aciduria
metilmalénica, aminoacidopatias y acidemias
organicas.® Estos trastornos, cuyas lesiones cu-
taneas simulan la acrodermatitis enteropatica,
se refieren como acrodermatitis dismetabdlica
o acrodermatitis acidémica.'®

Las complicaciones derivan de las alteraciones
del sistema inmunitario; las lesiones son pro-
pensas a infeccion secundaria por bacterias (S.
aureus) y hongos (Candida spp). La paroniquia,
la blefaritis, la conjuntivitis, el retardo en la
curacién de heridas, el hipogonadismo, la pu-
bertad retardada y el estado mental alterado son
manifestaciones de deficiencias severas de cinc
y en edades mas tardias.”

El tratamiento de la deficiencia de cinc es
determinado por la causa del trastorno. En los
pacientes con acrodermatitis enteropdtica se re-
comienda una dosis de 3 mg/kg/dia, con ajustes
cada tres a seis meses, guiado por concentracio-
nes séricas de cinc porque la suplementacion es
de por vida y pueden ocurrir interacciones con
el cobre y hierro.? Si la causa es por deficiencia
de cinc sintomdtica transitoria, se requieren
dosis mas bajas, entre 1 y 3 mg/kg/dia de cinc
elemental.>?" El sulfato de cinc es mejor tole-
rado que el gluconato de cinc. En el caso de
deficiencia de cinc nutricional, ademas de la
suplementacion, puede continuarse la lactancia
materna combinada con férmula lactea y puede
indicarse, incluso, suplementacion materna de
cinc elemental (0.5-1 mg/kg/dia) hasta el destete
(casos 2 y 3), después de lo cual no se necesi-
tara suplementacién de cinc debido a que la
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absorcion intestinal de cinc es normal. En vista
de que las poblaciones de bajos ingresos con
prevalente subalimentacién han mostrado bajas
concentraciones de cinc en la leche materna, es
prudente la suplementacién de cinc a mujeres
durante el embarazo y lactancia, para proporcio-
nar al nino amamantado un éptimo crecimiento
y desarrollo.?

De acuerdo con el Panorama regional de la segu-
ridad alimentaria y nutricional 2022, publicado
por la OPS-OMS en conjunto con UNICEF, FAO,
FIDA (Fondo Internacional de Desarrollo Agrico-
la) y WFP (Programa Mundial de Alimentos), el
panorama socioeconémico de América Latina 'y
el Caribe no es alentador; los grupos de pobla-
cién mas afectados son los ninos y nifias menores
de cinco anos y las mujeres porque sufren mayor
prevalencia de inseguridad alimentaria que los
hombres. Respecto de la inseguridad alimenta-
ria moderada o grave, en 2021 el 40.6% de la
poblacién regional experimenté esta situacion,
en comparacion con un 29.3% de la poblacién
mundial.*" El mismo informe sefala que en
Mesoameérica, Nicaragua fue el pais con mayor
prevalencia de subalimentacién (18.6%) en el
periodo de 2019 a 2021, seguido de Guatemala
(16%) y de Honduras (15.3%), lo que equivale
a casi 5 millones de personas con hambre en
estos paises. En México la prevalencia de la
subalimentacion fue del 6.1% (7.8 millones de
personas).’’

CONCLUSIONES

El descubrimiento de las familias transportadoras
de cinc (ZIP y ZnT) es relativamente nuevo (de-
cenio de 1990). En 2002 se identifico el ZIP4,
cuya funcién es el influjo de cinc al enterocito,
pero, al haber mutacién en el paciente, ocasiona
la reconocida enfermedad de la acrodermatitis
enteropatica. En 2006 se identificé el transpor-
tador ZnT2 y su funcion es transferir cinc a las
células epiteliales mamarias, cuya mutacion
en la madre da lugar a la deficiencia de cinc

Dermatologia

sto mexi

sintomatica transitoria en su hijo exclusiva-
mente amamantado. Ambas enfermedades son
genéticas; sin embargo, la deficiencia de cinc
sintomdtica transitoria de causa nutricional ma-
terna es, seguramente, mucho mas frecuente,
sobre todo en dreas rurales, de bajos ingresos y
mayor prevalencia de inseguridad alimentaria,
donde se detectan concentraciones deficientes
de cinc en suero y leche, con respuesta positiva
a la suplementaciéon materna de cinc, al con-
trario de la forma genética. El prondstico de la
deficiencia de cinc sintomatica transitoria, ya
sea genética o nutricional, es excelente porque
la suplementacién de cinc es transitoria; en
cambio, la acrodermatitis enteropatica requiere
la administracién complementaria permanente
de cinc.
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