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Reporte de un caso en Peru

Pellagra, the clinical chameleon we should not forget

A case report in Peru
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Resumen

Introduccién: la pelagra es una enfermedad carencial infrecuente en la actualidad, producida
por deficiencia de niacina (vitamina B3) y caracterizada por la trfada de dermatitis, diarrea y de-
mencia. Aunque su prevalencia ha disminuido, persiste en poblaciones vulnerables como personas
con alcoholismo crénico, donde puede pasar desapercibida por su presentacion inespecifica.

Reporte del caso: se reporta el caso de un varén en la cuarta década de la vida con antecedente
de alcoholismo crénico, hallado desorientado, deshidratado y con extensas lesiones dérmicas en
zonas fotoexpuestas. Inicialmente se sospeché intoxicacién alcohdlica y celulitis extensa. Tras la
evaluacion clinica y antecedentes nutricionales, se orientd el diagndstico hacia pelagra. Se inicié
tratamiento con nicotinamida endovenosa, evidenciando progresiva mejoria cutdnea y neurolégica
en siete dias.

Conclusiones: este caso destaca la importancia de considerar pelagra como diagnéstico diferen-
cial en alcohoélicos con sintomas neurolégicos y dermatoldgicos, dada su potencial reversibilidad
y la necesidad de intervencién oportuna para prevenir complicaciones. (Acta Med Colomb 2026; 51.
DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2026.4748).

Palabras clave: pelagra, alcoholismo cronico, deficiencia de niacina, dermatitis, trastornos
neurologicos.

Abstract

Introduction: pellagra is an uncommon deficiency disease today, caused by a lack of niacin
(vitamin B3) and characterized by the triad of dermatitis, diarrhea and dementia. Although its
prevalence has diminished, it persists in vulnerable populations like people with chronic alcoholism,
where it may be unrecognized due to its nonspecific presentation.

Case report: we report the case of a male in his 30s with a history of chronic alcoholism who
was found disoriented, dehydrated and with extensive skin lesions in photoexposed areas. He was
initially thought to have alcohol intoxication and extensive cellulitis. The clinical assessment and
nutrition history oriented the diagnosis toward pellagra. He was treated with intravenous nicotinamide
and showed progressive skin and neurological improvement over seven days.

Conclusions: this case highlights the importance of considering pellagra within the differential
diagnosis of alcoholics with neurological and dermatological symptoms, given its potential revers-
ibility and the need for prompt intervention to prevent complications. (Acta Med Colomb 2026; 51.
DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2026.4748).
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Introduccion
La pelagra es una enfermedad carencial causada por la
deficiencia de niacina (vitamina B3) o de su precursor, el
triptéfano, caracterizada cldsicamente por la triada de der-
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matitis, diarrea y demencia, que puede progresar a la muerte
sino se trata de manera oportuna (1). Aunque su prevalencia
ha disminuido en paises en desarrollo debido a la mejora de
las condiciones nutricionales y la fortificacion alimentaria,



Nohiver Vargas-Vasquez y cols.

persiste en poblaciones vulnerables, como personas con al-
coholismo cronico, desnutricion, sindromes de malabsorcion
o usuarios de ciertos farmacos (2, 3).

Su diagnéstico clinico representa un reto, dado que las
manifestaciones no siempre se presentan de forma simul-
tdnea y pueden confundirse con otras patologias de origen
infeccioso, metabdlico o dermatolégico (4). Entre las ma-
nifestaciones cutaneas, se destaca la dermatitis simétrica en
zonas fotoexpuestas, de aspecto eritematoso y friable, que
posteriormente evoluciona a hiperpigmentacién, conocida
como “collar de Casal” cuando compromete el cuello y la
region anterior del térax (5). El compromiso neurolégico
suele iniciar con irritabilidad, insomnio y confusién, pu-
diendo progresar a encefalopatia franca, mientras que las
alteraciones digestivas se manifiestan como diarrea, esto-
matitis y glositis (6).

Este caso resulta relevante por presentarse en un adulto
joven con antecedente de alcoholismo crénico, sin diagnésti-
co previo de trastorno nutricional, que desarroll6 una forma
extensa de dermatitis fotoexpuesta asociada a alteracion del
sensorio, condiciones que inicialmente fueron interpretadas
como intoxicacion alcohdlica y celulitis extensa. Se destaca
la recuperacién clinica favorable tras el tratamiento con ni-
cotinamida, lo que resalta la importancia de considerar esta
patologia dentro del diagnéstico diferencial en la practica
clinica actual.

Se cuenta con el consentimiento informado escrito del
paciente y de su familiar responsable para la publicacién
de este reporte.

Presentacion de caso

Paciente masculino en la cuarta década de la vida, con
antecedente de alcoholismo crénico, quien fue trasladado
por efectivos policiales al servicio de emergencia de nuestro
hospital docente, tras ser hallado en la via piblica en estado
de desorientacion, deshidratacién grave y con multiples
lesiones cutdneas en zonas fotoexpuestas. No presentd
convulsiones ni pérdida de conciencia.

Al ingreso, el paciente se encontraba normotenso, taqui-
cardico y afebril. A nivel neuroldgico, se hallaba somnoliento,
desorientado en tiempo, espacio y persona, aunque movilizaba
los cuatro miembros de forma espontdnea, presentando ade-
mds episodios de agitacién psicomotriz autolimitados. Los
reflejos osteotendinosos, plantares y pupilares se encontraban
conservados, sin signos de irritacién meningea. El examen
respiratorio, cardiovascular y abdominal fue normal.

Al examen mucocutdneo evidencié piel seca y mucosas
deshidratadas, destacando extensas lesiones excoriativas
de aspecto friable, con flogosis perilesional, localizadas en
la cara externa de los miembros superiores e inferiores, la
region supraesternal y la regién cervical posterior (Figura
1). Dichas lesiones eran indoloras, fijas, no desprendibles al
contacto, con escasa secrecion serosa, sin signos de secrecion
purulenta ni mal olor, acompafiadas de dreas perilesionales
descamativas. La mucosa oral se encontraba conservada; sin

embargo, los labios presentaban descamacién importante,
asociada al estado de deshidratacion.

Los exdmenes de laboratorio iniciales revelaron anemia
grave macrocitica, leucocitos dentro de rangos normales,
hipernatremia marcada e hipopotasemia. Los niveles de
vitaminas hidrosolubles mostraron 4cido félico de 2. 1 ng/
mL y vitamina B12 de 126 pg/mL, ambos por debajo de los
rangos normales, compatibles con anemia megaloblastica.
Adicionalmente, se documentaron niveles bajos de tiamina y
zinc, coherentes con el estado de desnutricién y el consumo
crénico de alcohol.

Se observé elevacion de transaminasas y de reactantes
de fase. El examen de orina mostré leucocituria mayor a
50 por campo y piuria 1+. La serologia para VIH, VDRL
y HBsAg fue no reactiva. La ecografia abdominal report6
hepatomegalia leve compatible con esteatosis hepdtica grado
I, y la tomografia cerebral simple no mostré alteraciones.
Con estos hallazgos clinicos y paraclinicos, se oriento el
diagndstico presuntivo de pelagra secundaria a alcoholismo
crénico y desnutricién, asociada a infeccién urinaria por
Escherichia coli y anemia megalobléstica.

La terapia principal consistié en nicotinamida endo-
venosa (300 mg/dia fraccionada), con la que se evidenci6
una mejoria progresiva del estado neurolégico y cutdneo.
Dada la identificacién de déficit de tiamina y zinc, se inicié
suplementacién con tiamina 200 mg/dia por via intravenosa
y gluconato de zinc 50 mg/dia por via oral, ademds de dcido
félico 2 mg/dia por via oral e hidroxicobalamina 1000 pg
intramuscular cada tres dias para el manejo de la anemia
megalobldstica. Durante la valoracidén inicial se descart6
déficit de otras vitaminas del complejo B (riboflavina y
piridoxina). Asimismo, se administré diazepam 10 mg cada
12 horas para la prevencién del sindrome de abstinencia
alcohdlica, junto con tiamina durante la primera semana,
con el fin de evitar encefalopatia de Wernicke.

Se afiadi6 antibioticoterapia con ceftriaxona 2 g/dia por
via intravenosa, confirmdndose posteriormente Escherichia
coli sensible en el urocultivo. Se brindé soporte transfusional
e hidrataciéon endovenosa controlada, dado el estado hipe-
rosmolar secundario a la hipernatremia.

Durante su hospitalizacién, que se prolongé por 20 dias,
el paciente presenté una evolucion clinica favorable, con
mejoria progresiva del estado de conciencia, resolucién de
la agitacién psicomotriz y franca mejoria de las lesiones
cutdneas, las cuales disminuyeron en extension e inflama-
cién, con desaparicién de la descamacion labial y mejoria
del estado de hidratacidn.

En la Tabla 1 se resumen los principales pardmetros
laboratoriales relevantes y su evolucién durante la hospi-
talizacién, evidencidndose los cambios mds significativos
relacionados con la pelagra, anemia megalobldastica, des-
hidratacién hiperosmolar y la infeccion urinaria asociadas
durante la estancia hospitalaria.

El paciente fue dado de alta con recuperacién clinica
satisfactoria, mejorfa neuroldgica, normalizacién del es-
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Figura 1. Lesiones dérmicas en fase aguda en paciente con pelagra. Se observan dreas eritematosas, excoriadas, friables y descamativas
en cara externa de antebrazos, brazos y miembros inferiores, localizadas en zonas fotoexpuestas, con bordes mal definidos, sin secrecion
purulenta ni fetidez. Notese la flogosis circundante.

Tabla 1. Evolucion de los pardmetros bioquimicos y hematoldgicos mds relevantes en el paciente, destacando su relacion con la pelagra, anemia megalobldstica,
deshidratacion hiperosmolar e infeccion urinaria asociadas durante la hospitalizacion.

Parametro Valor normal Dia 1 Dia 5 Dia 10 Dia 15 Dia 20
Hemoglobina (g/dL) 13.0-17.0 6.9 9.6 9.5 92 10.0
VCM (fL) 80-96 118 - 100 90 850
Na+ (mmol/L) 135-145 166 - 149 140 137.0
K+ (mmol/L) 3.5-50 2.1 - 34 3.8 4.1
TGO (U/L) <40 112 - 89 74 56
TGP (U/L) <40 89 - 82 68 56
Albtimina (g/dL) 3.5-50 243 - 238 24 32
PCR (mg/L) <5 395 - 16.0 6.0 3.0
Procalcitonina (ng/mL) <05 2.05 - 045 0.15 0.05
Acido fdlico (ng/mL) 3.1-17.5 2.1 - - 58 8.9
Vitamina B12 (pg/mL) 180-914 126 - - 324 456
Tiamina (vitamina B1) (nmol/L) >70 45 - - 78 92
Zinc sérico (ug/dL) 70-120 48 - - 84 102

VCM: volumen corpuscular medio; TGO: transaminasas glutdmico oxalacética; TGP: transaminasas glutdmico pirivica; PCR: proteina C reactiva.
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tado hidroelectrolitico y notable regresion de las lesiones
dérmicas (Figura 2).

Discusion

La pelagra es una enfermedad carencial secundaria a la
deficiencia de niacina (vitamina B3) o de su precursor, el
triptéfano, indispensable para la sintesis de las coenzimas
nicotinamida adenina dinucleétido (NAD) y nicotinamida
adenina dinucleétido fosfato (NADP) (7). Estas coenzimas
son esenciales en procesos oxidativos celulares, reparacion
del ADN, metabolismo de lipidos y regeneracion epidér-
mica (8).

La disminucién de NAD y NADP afecta la regeneracion
de queratinocitos y la respuesta antioxidante frente a la ra-
diacién ultravioleta, lo que explica la fotosensibilidad y el
patrén simétrico de dermatitis caracteristico de la pelagra
(9). En el sistema nervioso central, la carencia de niacina
compromete la sintesis de neurotransmisores serotoninér-
gicos y dopaminérgicos, generando irritabilidad, confusién
y, en casos severos, demencia reversible con la restitucién
del cofactor (10).

El alcoholismo crénico desempefia un papel determi-
nante en la fisiopatologia de esta enfermedad, al reducir la
absorcion intestinal de niacina y tript6fano, interferir con su
conversion hepdtica a NAD y favorecer rutas metabdlicas
alternativas no productoras de NAD (10,11). Ademads, incre-

menta el estrés oxidativo sistémico y dérmico, y disminuye
la biodisponibilidad de tiamina, 4cido f6lico, vitamina B12
y zinc, generando un estado de deficiencia multiple que
amplifica el dafio metabdlico y neurolégico (10, 12).

En el caso presentado, la coexistencia de déficit de nia-
cina, tiamina, 4cido félico, vitamina B12 y zinc produjo
un cuadro clinico complejo de pelagra y anemia megalo-
blastica, asociado a alteraciones electroliticas y hepaticas
propias del alcoholismo. La elevacion de transaminasas y
la hipoalbuminemia reflejaron una hepatopatia alcohdlica
leve y desnutricion proteico-caldrica.

Desde el punto de vista bioquimico, la deficiencia de
NAD y NADPH altera la homeostasis celular al reducir la
capacidad antioxidante frente a radicales libres y radiacion
UV, facilitando la necrosis queratinocitaria y la inflamacién
dérmica (9, 13). Este mecanismo explica las lesiones simé-
tricas en zonas fotoexpuestas, conocidas como “collar”,
“guantes” y “botas de Casal”, presentes en este paciente.

El diagnéstico de pelagra sigue siendo clinico, basado en
la triada de dermatitis, diarrea y alteraciones neuropsiquid-
tricas (11), en el contexto de desnutricion o alcoholismo.
Aunque la mediciéon de NAD o de N-metilnicotinamida
urinaria puede confirmar el diagndstico, su disponibilidad
en América Latina es limitada (14, 15); por lo tanto, la sos-
pecha clinica y la respuesta terapéutica contindan siendo
criterios fundamentales.

Figura 2. Evolucion de las lesiones tras siete dias de tratamiento con nicotinamida endovenosa. Se evidencia marcada mejoria con disminucion del eritema,
disminucion de la descamacion y aspecto cicatricial en zonas previamente afectadas.
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El tratamiento se centrd en la administracion de nico-
tinamida endovenosa (100 mg cada 8 horas), con progre-
siva mejorfa cutdnea y neuroldgica, complementado con
suplementacién de tiamina, dcido félico, vitamina B12 y
zinc. Asimismo, se instauraron medidas preventivas del
sindrome de abstinencia alcohdlica mediante diazepam
y tiamina intravenosa durante la primera semana, lo que
permitié evitar la encefalopatia de Wernicke y estabilizar
el estado neurolégico.

Las guias internacionales de manejo recomiendan esque-
mas terapéuticos similares. La Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) (16) y los National Institutes of Health (NIH)
(17) indican la administracion de nicotinamida en dosis de
300 a 500 mg diarios por via oral o intravenosa durante 3 a 6
semanas, acompafiada de vitaminas del complejo B (tiamina,
dcido félico y cobalamina) y zinc para corregir deficiencias
multiples. De igual forma, la European Food Safety Autho-
rity (EFSA) (18) enfatiza el uso de nicotinamida en lugar
de niacina para evitar efectos vasodilatadores y sugiere
mantener la suplementacion hasta la normalizacién clinicay
bioquimica. El esquema empleado en este caso es congruente
con dichas recomendaciones internacionales, con resultados
favorables en un periodo de tres semanas (Tabla 2).

Desde el punto de vista psicoldgico y social, la pelagra
en alcohdlicos refleja una combinacion de vulnerabilidad
nutricional y trastornos conductuales relacionados con la
dependencia al alcohol (19,20). Por ello, el manejo debe
incluir una intervencién interdisciplinaria con soporte
nutricional, psiquidtrico y de rehabilitacién social, a fin de
prevenir recaidas y mejorar la adherencia al tratamiento.

En Latinoamérica, los reportes son escasos, pero revelan
patrones semejantes. Diaz Jiménez et al., en México (8);
Carriquiry et al., en Perd (9); y Ruiz-Ferndndez et al., en
Colombia (13), describen casos vinculados a alcoholismo
y pobreza alimentaria, todos con buena respuesta a la su-
plementacién con nicotinamida. De forma similar, series
europeas y asidticas reportadas por la OMS y la EFSA
describen pelagra asociada a desnutricién crénica o sindro-

anne

mes de malabsorcion, con rdpida reversion clinica tras la
administracioén de nicotinamida oral o parenteral (20, 21).

En comparacién con estos reportes internacionales, el
presente caso comparte las caracteristicas clinicas cldsicas:
dermatitis simétrica fotoinducida, alteraciones neurop-
siquidtricas y recuperacién favorable con nicotinamida,
pero destaca por la coexistencia documentada de mdltiples
déficits vitaminicos (B1, B9, B12 y zinc), un hallazgo poco
descrito en la literatura.

Entre las limitaciones diagndsticas internacionales se
mencionan la ausencia de biomarcadores estandarizados
de NAD vy la dificultad para distinguir la pelagra de otras
dermatosis fotosensibles (como lupus o dermatitis actinica
crénica) en entornos sin apoyo histopatolégico. En el plano
terapéutico, las series revisadas muestran variabilidad en las
dosis de nicotinamida, con esquemas que oscilan entre 300
y 500 mg diarios, y escasa estandarizacién sobre la duracién
Optima del tratamiento.

Como reflexion critica, este reporte demuestra que la
pelagra continda siendo una entidad vigente en contextos de
vulnerabilidad nutricional y dependencia alcohdlica (13,20).
Su reconocimiento temprano y el abordaje integral multi-
disciplinario son esenciales para evitar secuelas neuroldgi-
cas y prevenir la recurrencia. Las principales limitaciones
diagnoésticas radican en la falta de disponibilidad de pruebas
bioquimicas especificas de NAD y en la subestimacién de
la enfermedad debido a su rareza aparente.

Finalmente, queda abierta la necesidad de establecer
protocolos regionales para la deteccién temprana de déficits
combinados de vitaminas del complejo B en pacientes con
alcoholismo crénico, asi como de promover la notificacion
de nuevos casos para reforzar la evidencia epidemiolégica
en América Latina (21-23).

Conclusiones
La pelagra, aunque infrecuente en la actualidad, persiste
como un diagndstico relevante en poblaciones vulnerables,
especialmente en alcohdlicos crénicos y personas en situa-

Tabla 2. Esquemas de tratamiento de pelagra segiin guias oficiales internacionales (21-23).

Fuente/Guia oficial

Organizacién Mundial de la
Salud (OMS, 2023)

National Institutes of Health
(NIH, 2022)

European Food Safety
Authority (EFSA, 2021)

Nicotinamida o Niacina
(B3)

300-500 mg/dia de
nicotinamida

300 mg/dia de nicotinamida,
fraccionada cada 8 h

250-500 mg/dia de
nicotinamida

Via y duracién recomendada

Oral o IV durante 3—4 semanas

VO o EV por al menos 4
semanas

Oral durante 3—6 semanas

Terapias complementarias
sugeridas

Complejo B completo;
tiamina 100-200 mg/dia IV;
acido félico 5 mg/dia VO

Suplementar zinc (50 mg/
dia VO), proteinas y otras
vitaminas del complejo B

Complejo B y aporte proteico
adecuado

Siglas: VO: via oral; IV: intravenosa; IM: intramuscular; B1: tiamina; B9: dcido folico; B12: cobalamina.
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Comentarios

Recomendado para pelagra
nutricional o alcohdlica;

se prefiere nicotinamida
sobre niacina por menor
vasodilatacién.

Sugiere ajustar dosis segtin la
severidad clinica y mantener
dieta rica en triptéfano.

Recomienda suplementacién
combinada en casos de
deficiencias miltiples o
malnutricién crénica.
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cion de desnutricion. Este caso clinico resalta la importancia
de reconocer sus manifestaciones cutdneas clasicas, como
los signos de Casal, y su asociacién con alteraciones neurop-
siquidtricas y carencias nutricionales. El manejo oportuno
con nicotinamida, hidratacién adecuada y correccién de dé-
ficits asociados permite una recuperacién completa, evitando
secuelas neurolégicas permanentes. Dada la escasa biblio-
grafia regional reciente sobre esta patologia, se recomienda
fomentar su notificacién y publicacién, ademas de mantener
una alta sospecha clinica en pacientes de riesgo, reforzando
la evaluacion dermatoldgica y nutricional sistemdtica en los
servicios de emergencia y hospitalizacion.
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