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Las vitaminas son compuestos organicos
requeridos por € organismo en peguefias
cantidades y que cumplen funciones
bioquimicas esencides para d mantenimiento
delavida. Como actlian como catalizadores
0 componentes de sistemas enzimaticos, se
requieren cantidades muy bgjas de vitaminas.
Su reemplazo es smple ya que los dimertos
son la fuente de estos compuestos. Sin em-
bargo, no existe ningun dimento que gporte
por s solo todas |as vitaminas.

Se acostumbra a clagficar las vitaminas por
sus caracterigticas fisicas como hidrosolubles
y liposolubles. Las liposolubles son
transportadas en los lipidos de los dimentos
y como tales su absorcion se ve afectada por
los mismos factores que influendan la
digestion y absorcion de grasss. Edtas vi-
taminas tienden a ser dmacenadas en
cantidades diversas por @ organismo y por
lo tanto € riesgo de precipitar una defi-
ciencia, § no son  consumidas en forma
diaria, es bgo. Lamisma naturaeza liposolu-
ble las hace potencidmente toxicas ya que
en caso de aporte  exdgeno excesvo,
tienden a acumularse. Lasvitaminas A, D, E,
y K son agudlas liposolubles actudmente
identificadas y para todas, excepto para vit
K, se han establecido las recomendaciones
deingesta

Todas las otras vitaminas se han clasficado
como hidrosolubles y como tales no son d-
macenadas en cantidades apreciables y son
excretadas por la orina. Eto hace requerir
de un consumo diario de éstas para

mantener los procesos bioquimicos Y
fisol&gicos dependientes en forma normal.

A continuacion revisaremos |os conceptos
bioquimicos y  dinicos mas relevantes para
cada una de las vitaminas. Los re
guerimientos exactos de cada una pueden
Ser consultados en tablas.

iError! Marcador no
definido.VITAMINAS
LIPOSOLUBLES

a)Vitamina A:

El nombre vitamina A se usa genéricamente
para una serie de derivados con la accion
bioldgica dd trangetinol. Edta vitamina se
encuentra en los vegetdes y frutas
pigmentados; fuentes animaes son € higado
y productos enriquecidos de la leche. El
retinol es  absorbido, edterificado,
trangportado  en  quilomicrones y
admacenado en d higado. A medida que es
necesitado, se hidroliza y se transporta en
plasma unido ala proteinaligante de retinal.

La funcion mas importante de la vitamina A
es en la vison donde actlia como compo-
nente de los fotopigmentos de la retina (de
los cuales @ mas conocido es larodopsing).
Otra accion menos conocida es agudla que
tiene en crecimiento y desarrollo donde se
cree que interviene en la sintesis de glico-
proteinas  especificas que cortrolan la
diferenciacion o que controla directamente
la expresion de genes.
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El efecto mas conocido de la deficiencia de
vitamina A es d visud; éste ha sido denomi-
nado con € nombre genérico de
xeroftdmia. Las manifestaciones clinicas de
eda condicion van desde la ceguera
nocturna hasta la pérdida de la vison por
ulceracion corned. Otras manifestaciones de
deficiencia son un retardo de crecimiento y
desarrollo en nifios, dteraciones dérmicas
con hiperkeratoss y ateraciones reproduc-
tivas. En cuanto a egte Ultimo punto, se ha
consderado que una de las causas de
impotencia en dcohdlicos es una deficiencia
devitamina A.

Recientemente, se ha asociado la deficiencia
de edta vitamina a una mayor susceptibilidad
a carcinogénesis. Esto ha sido demostrado
en pacientes con cancer bronquid quienes
tienen niveles mas bgjos de vitamina A.

El gporte de dosis grandes de esta vitamina
puede llevar a sgnos de toxicidad; d nifio
pequefio y los ancianos son especidmente
susceptibles a estos efectos toxicos y se
manifietan por aumento de la presion
intracraneana con vomitos, cefaea, estupor y
ocasondmente edema de papila Los
sintomas desgparecen répidamente  d
discontinuar € aporte de la vitamina

Vitamina D:

Edta vitamina puede ser definida tanto como
una vitamina como una hormona ya que
actla a nivel intesind induciendo la sintesis
proteica (como lo hacen las hormonas
eseroidades). Es importante como un
regulador dd metabolismo de cdcio vy
fésforo en d organigmo ya que influendiala
absorcion  intesind  de cdcio, la
minerdizecion de hueo y la dintesis de
colageno. Vitamina D e un témino

colectivo utilizado en d cud se induyen
esteroides muy smilares que exhiben accion
de vitamina D. Parasu rol en nutricion lavi-
tamina D s identifica en dos formas la
vit.D2 dntética (ergocdciferal) y la forma
natura (colecaciferal). El colecdciferol debe
s sometido a dos hidroxilaciones en €
organismo para obtener @ metabolito activo
1-25 dihidroxi colecdciferal.

La mayoria de los dimentos contienen
cantidades pequefies de vitamina D, y €
consumo de estos dimentos modifica solo
levemente sus niveles circulantes por 1o que
s duda que la via ord sea una manera
fisologica de obtener esta vitamina Por €
contrario, la vitamina D puede producirse
la pid como consecuencia de la exposicion
alaluz dd ol y su utilizacion es mas €fi-
ciente que agudla ingerida por via ord. Es
por esta razén que las cantidades requeridas
varian notablemente de acuerdo ala cuantia
de exposicidn alaluz dd ol.

La deficdencia de vitamina D en nifics
provoca raquitismo € cud, S no estratado a
tiempo, puede llevar a deformidades Gseas
permanentes,  caracteristicamente, estos
nifios tendran niveles dtos de fodatasas
dcdinas y dgunas veces hipocdcemia e
hipofodfemia En adultos, la deficiencia s
observa en ancianos, pacientes nefrépatas
(por fdta de 1 a hidroxilasa), insuficiencia
hepética (deficiencia de 25 a hidroxilasa),
resecciones intestindes y gastrectomias. La
manifestacion dlinica es la osteomdacia, con
la acumulaciéon caracterigtica de hueso no
cdcificado en las uniones condrocostales.
Las dteraciones dseas subclinicas ocurren
sn dteraciones de los nivees Sfricos de
calcio pero, cuando a enfermedad es severa,
s encuentra usudmente hipocacemia e
hipofosfemia. Hay dolor éseo y debilidad
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muscuar, especiamente en hombros, cade-
ras y columna vertebra. La deficiencia de
vitamina D también puede jugar un rol en €
desarrollo de osteopoross, Sn embargo la
sudtitucion con esta vitamina no de utilided
en esta enfermedad.

Existen numerosos preparados oraes o
parenterales para sudtitucion con vitamina D,
sn embargo generdmente las doss por
cdpsula o ampolla son excesivas para uso
diario.  Exigen  también  derivados
hidroxiledos, Utiles en pacientes  con
insuficienciarend o hepética

El efecto toxico fundamenta de agportes
elevados de vitamina D es la hipercacemia
Las manifestaciones clinicas son nausea,
anorexia, prarito, poliuria, diarrea, dolor ab-
domind y deshidratacion. En forma cronica
se desarrolla nefrocacinogs, calcificaciones
metastasicas, litiags e insuficiencia rend.

Vitamina E:

Ocho sustancias (cuatro tocoferolesy cuatro
tocotrienoles) componen € grupo de la
vitamina E. Los dimentos ricos en &cidos
grasos poliinsaturados son una fuente de esta
vitamina Todos tienen funciones fisiol6gicas
idénticas, pero d atocoferol es  mas
activo. Vitamina E actta como un
antioxidante para proteger otros metabolitos,
como vitamina A y &idos  grasos
poliinsaturados cortra su oxidacion. Este
efecto la lleva a convetirse en una
protectora de membranas celulares.

Ladeficiencia de esa vitaminaes muy raray
se ve en condiciones tales como dimentacio-
nes parenteraes prolongadas. Las
manifedaciones de deficdencia son una
menor sobrevida dd glébulo rojo, un aw
mento de la agregacion plaguetaria 'y

dteraciones de la funcion de leucocitos
polimorfonucleares. No se conocen efectos
téxicos de esta vitamina en humanos.

VitaminaK:

La vitamina K exige en la naturdeza como
fitoquinonas (k1) y menaquinonas (K2) y
también como menadiona dntética (K3).
Egd ampliamente distribuida en vegetaes
verdes y dimentos de origen animd; ademas
es producida por las bacterias intestinaes,
las cuades pueden proveer toda la vitamina
que requiere un individuo. Actlla como
catalizador la carboxilacion de glutamato
unido a péptidos de varias proenzimas de la
coagulacion. Los sujetos sanos son muy
resstentes a generar deficiencias de edta
vitamina y éstas ocurren en condiciones en
las cudes se dterela absorcion de ella. Estas
condiciones son los sindromes de
malabsorcion, colestasias, nutricion paren
teral total y uso de antibidticos de amplio
espectro que dteren la flora intestind. La
vitamina E en dogs dtas también puede d-
terar la funcion de vit K. Los anticoagulantes
ordes son antagonistas  especificos de esta
vitamina. También, los pacientes con insufi-
ciencia hepética son incapaces de utilizar la
vitamina para la dintesis de factores de la
coagulacion. La manifestacion de deficiencia
s un sindrome hemorragiparo con prolonga-
cion dd tiempo de protrombina

iError! Marcador no
definido.VITAMINAS
HIDROSOLUBLES

A)COMPLEJO B:

Tiamina (B1):
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Latiamina se encuentra principdmente en los
ceredes. Los vegetdes verdes, pescado,
frutas y leche también son buenas fuentes de
eda vitamina La tiamina actla como
coenzima en forma de tiamina pirofosfato la
cud catdiza la decarboxilacion oxidativa de
dfa keto &cidos como piruvato, dfa ke
toglutarato y  ketoanalogos de aminoécidos
ramificados; también cadiza la accion de
transketolasa. La actividad de edta Ultima
enzima en glébulos rojos s utliza
comunmente para medir & estado nutriciona
de estavitamina

La deficiencia de edta vitamina se obsarva
cad excdudvamente en pacientes alcohdlicos
0 ancianos con muy bgasingestas dietarias.
En dcohdlicos, ademas de una inadecuada
ingesta, existe una maabsorcidn de tiamina
Las manifestaciones de deficiencia son las
dguientes.

a)Neuropatia periférica Esta se define como
una dteracion  dmérica de la funcidn
motora, sensorid y reflga que afecta mas
severamente los segmentos disales de la
extremidades.

b)Cardiopatia Beri-Beri: Eda se caracteriza
por cardiomegalia, ausencia de aritmias,
aumentos de presén venosa centra, au
mento de laamplitud ddl pulsoy € fendmeno
clasico de insuficiencia cardiaca de débito
ato. El ECG puede ser norma o mostrar
dteraciones no especificas (como inverson
delaonda Ty bgo voltge). La acidoss
l&ctica es un hallazgo caracteridtico. La ins-
talacion de esta cardiopatia puede ser muy
rgpiday @ méodo diagndstico més il es
la medicidn de transketolasa  eritrocitaria o
lamedicion de niveles plaméticos de tiamina
El tratamiento condste en la administracion
parenterd de tiamina en doss de 50 a 100

mg diarios. Como los efectos farmacol 6gicos
de la tiamina pueden demorarse, también
deben emplearse otras medidas como
diuréticosy digitdicos.

C)Encefdopatia de Wernicke: Los hechos
caracteristicos de esta encefalopatia son una
dteracion de conciencia,  nistagmus,
oftdmoplejia y aaxia En ausencia de
acoholismo, esta condicion puede obser-
varse después de periodos largos de ayuno
en los cudes = haya empleado solo
soluciones glucosadas, en pacientes con
problemas gedtrointestindes, después de
tratamiento de quetoacidosis diabéticasy en
cancer. El tratamiento de esta encefdopatia
debe consderarse una emergencia médica
adminigtrando diariamente 50 mg de tiamina
endovenosos y 50 mg intramuscular  junto
con € aporte de otras vitaminas de
complgo B. Los sgnos ocuares son los
primeros en desaparecer con € tratamiento,
gn ermbargo no sempre se obtiene una
regresdn completa de las  dteraciones
mentales.

Riboflavina (B2)

El rol de la riboflavina en d metabolismo
intermediario consste en su converson en
dos coenzimas metabdlicamente activas que
son d flavinnmononucleotido (FMN) y d
flavin adenin  dinucleotido (FAD). Las
fuentes dietarias de esta vitaminason la car-
ne, leche y derivados lacteos. El estado
nutritivo de esta vitamina puede ser medido a
través de los nivdes eitrocitarios de
glutation reductasa

Diversas hormonas dteran la conversén de
riboflavina en su  derivados activos. Las
hormonas tiroideas aumentan la converson y
e hipatiroidismo la  disminuye La
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adogeronatiene e mismo efecto, € cud es
bloqueado por su antagonista, la
espironolactona. Los contraceptivos oraes
también pueden inducir una deficiencia de
riboflavina. Exigen también drogas que
pueden bloguear la conversion a derivados
activos como la clorpromazina y derivados
triciclicos

La deficiencia de esta vitamina puede causar
maformaciones congénitas en animdes de
experimentacion. Clinicamente, rara vez se
obsarva una deficiencia de riboflavina
adada Las manifestaciones de deficiencia
son dermatitis seborreica, dolor y sensacion
de quemazon en labios, lenguay boca, foto-
fobia e igua sensacion en los ojos. Puede
observarse vascularizacion superficid de la
cornea, queiloss, estomdtitis angular, glogtis,
anemia y neuropatia periférica. Ademas, se
ha observado en nifios un retraso de
desarrollo intelectud.

Piridoxina(B6)

Los dimentos que contienen esta vitamina
sonlacarney susderivados, Sn embargo se
encuentra en peguefias cantidedes en la
mayoria de los tgidos animades y vegetaes,
por esta razon, la deficiencia digtaria es
rara. La forma activa dd compuesto es €
piridoxalfosfato, que es cofactor de enzimas
gue participan en lasintesis y catabolismo de
todos |os aminoacidos.

Como la redtriccion digtaria de la vitamina
raa vez lleva a deficiencia, esta condicion se
ve en sindromes de maabsorcion o € uso de
antagonistas de piridoxina. Los antagonistas
més conocidos son laisoniazida, hidralazing,
penicilaminay cicloserina Las manifestacio-

nes de deficiencia son dermitis seborreica
drededor de los ojos, boca y nariz;
guelods, glogtis, anemia microcitica 'y
neuritis periférica Exigen una sie de
sindromes de dependencia a piridoxina en
los cudes hay una dteracion de la union del
cofactor alaenzima. Los mas conocidos son
las convulsones dependientes de piridoxina
en la infaxia y la anemia cronica de-
pendiente de piridoxina. En pacientes con
inaUficiencia hepdtica también s puede
observar aemia microcttica por deficiencia
de piridoxdfodato.

Niacina:

Bl témino niacina se utiliza como nombre
genérico para una serie de derivados que
tienen la accion biolégica de nicotinamida
La niacina esta ampliamente digtribuida en
dimentos de origen animd y vegetd; los
ceredes, legumbres y carnes son buenas
fuentes de la vitamina. Ya que d triptofano
puede generar niacina en € organismo, €
contenido de triptofano de los dimentos
también debe ser condderado; &
proximadamente 60 mg de triptofano
generardn 1 mg de niacina. Las coenzimas
que contienen niacina son la nicotinamida
adenina  dinucleotido (NAD) vy la
nicotianmida adenina dinuclectido fosfato
(NADP), coenzimas de numerosas
deshidrogenasas.

El sindrome clésico de deficiencia de niacina
es la pelagra, la cua se caracteriza por una
dermatitis en las zonas expuestas con un
collar de dermitis caracterigtico, diarrea
debida a atrofia de la mucosa intestind 'y
demencia caracterizada por ateraciones del
suefio, depresion o andiedad y dteraciones
del pensamiento (enfermedad de las 3 D).
Normamente los pacientes con pelagra
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tienen deficiencias de piridoxina Eda
condicion se ve cas exclusivamente en aco-
hdlicos.  Algunas  dteraciones  dd
metabolismo dd triptofano como la enferme-
dad de Hatnup y € sindrome carcinoide
pueden llevar adeficienciade niacina.

El tralamiento de la pdagra e la
adminigtracion de 100 a 500 mg de niacina
d dia, junto con otras vitaminas de complgo
B. Otras aplicaciones terapéuticas de la
niacina son como un reductor del colesterol

s&ico, pero cuya efectividad se consigue
con dosis tan dtas como 3 g/dia.

Acido Fdlico:;

La funcion dd 4&do fdlico (acido
pteroilglutamico) es la tranderencia de
unidades de un carbono en & metabolismo.
Edas unidades se generan primariamente en
e metabolismo de aminoécidos y e utilizan
para interconversones metabdlicas de
aminoacidos y en la sintesis de componentes
puricosy pirimidicos de &cidos nucleicos que
S necedtan para la divison cdular. Los
folatos son unafamilia de coenzimas y actlian
en asociacion con sus respectivas enzimes.
Los folatos se encuentran en los vegetales
verdesy en las visceras (higado, rifion).

La deficiencia de folato se observa en
sindromes de maabsorcion, adcoholismo y
como efecto secundario de la utilizacion de
drogas antagonidtas de folato (metotrexato,
timetroprim,  triamterene y  anticon+
vulsvantes). Los sintomas agudos de
deficiencia después de la administracion de
antagonistas son anorexia, nausess, diarrea,
Ulceras bucdes y caida dd peo. La
deficiencia cronica lleva a anemia macrociti-
ca, la cud se acompafia de pocos Signos

neurolgicos (a diferencia de lo que ocurre
con ladeficienciade vit B12).

Con 200 a 300 ug/dia de folato se pueden
tratar la mayor parte de las deficiencias. La
leucovorina 2 puede utilizar después de
tergpia con metotrexato para evitar la
toxicidad de esta droga.

El &cido fdlico juega un rol importante en la
remetilacion de homocisteina a metionina. Se
ha observado que aproximadamente & 5%
de los adultos normdes tienen nivees
aumentados de homocigteina, los cudes
descienden con gportes 1 mg de folato d

dia 0 menos. Esto tiene unaimportancia vita

ya que la hiperhomocigeinemia es un factor
de riesgo cardiovascuar cas tan importante
como d colesterol. De esta manera sera
importante prevenir y evitar las deficiencia
margindes de folato en la poblacion.

Cobalamina (B12):

La cobalamina es dsintetizada por bacterias y
esta presente en los dimentos de origen ani-
mal. Se requiere para una hematopoyesis
normd, facilitando € metabolismo de &cido
fdlico. Su atividad de transferencia de
grupos metilo es esencid para d normd
fundonamiento del Sstema nervioso centrd.

Su deficiencia se observa en patologia
gadtrica (especidmente cancer gastrico o
después de gastrectomias), intestind
(especidmente aqudlas que afectan d ileon
disd) o pancredtica y en condiciones de
deficiencia de factor intrinseco.

Las manifestaciones de deficiencia son
anemia macrocitica acompafiada de
sntomas  neuroldgicos que  incluyen
neuropatia periférica y dteraciones ps-
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quidrices. Eda es la llamada anemia
perniciosa

El traamiento de las deficiecias es la
adminigracion parenterd de la vitamina
Bastan 5 a 10 ug/d para un tratamiento
adecuado. Normadmente se administran
dosis dtas mensuales o semestres como
tergpia de suditucion. Las megadosis de
vitamina B12 no tienen ningin efecto
tergpéutico ademas dd posble efecto
placebo.

Bictina:

Esta ezima participa en la actividad de una
serie de carboxilasas. Su deficiencia solo se
ha obsavado en adimentaciones
parenterales prolongadas y las
manifestaciones son  una dermitis exfoliativa,
aopecia, hipotonia, irritabilidad y acidoss. El
tratamiento en estas condiciones ha sdo la
adminigtracion de 10 mg de biotinad dia

Acido Pantotenico:

Eda es una vitamina ampliamente distribuida
en los dimentos'y es un componente esencid
de la coenzima A. Rara vez s obsarva
deficencia de eda vitamna y la
manifestacion dribuida a esa deficiencia es
una sensacion de quemazén en la planta del

pie. Egte sintoma solo se ha observado en

algunos prisoneros de guerra.

VITAMINA C (ACIDO ASCORBICO)

El &ido ascorbico esta ampliamente
digribuido en los dimentos y esta preserte
en atas concentraciones en los vegetades
vardes y frutas citricass Su  funcion
metabdlica es poco conocida. Es importante
para la hidroxilacion de prolina y lisna y

afecta la formacion de colageno. Tiene
influencia en e metabolismo de tirosna,
actta en la formacién de norepinefrina a
partir de dopamina y en la converson de
triptofano a serotonina. Findmente aumenta
la absorcion de fierro y su trandferencia de
tranderrinaaferitina

La manifetacion de deficiecia es €
escorbuto, € cud raa vez = ve en la
actuaidad. Este se caracteriza por debilidad,
irritabilided, gingivitisy sangramiento gingivd,
dolores articulares y caida de los dientes. La
cesxcion del crecimiento 6s20 es un hecho
predominante en € escorbuto infantil. Egta
enfermedad regresa con la administracion de
10 mg diarios de la vitamina

El uso de megadosis de &cido ascorbico se
ha preconizado para la prevencién o trata
miento dd resfrio comin, sin embargo no
hay informacion que sustente este efecto.
Mas aln, € uso de estas megadosis puede
tener efectos toxicos como uricosuria,
hemolis's en pacientes con defectos de mem-
brana dd glébulo rojo, dteracion de la
actividad bactericida de los leucocitos y
absorcion excesva de fierro dietario. De td
manera que @ uso de estas dtas doss de
&cido ascorbico no debe ser recomendado
en laactudidad.

iError! Marcador no
definido.ELEMENTOS TRAZA

Se define como demento traza esencid a
gdementos  inorganicos  necesaios  en
pequefias cantidades en € organismo, para
la utilizacion de los macronutrientes. Para
definirlos como esenciaes deben cumplir con
unade las siguiertes caracteristicas:
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Egstar presente en los tgidos sanos de
cuaquier ser vivo.

Tener una concentracion constante en las
diferentes especies.

La ausencia de uno de estos dementos
debe producir dteraciones funcionales o
estructuraes reproducibles.

Prevenir la anormdidad con laadicion del
elemento

La anormalidad producida debe
aociarse a cambios  bioguimicos
especificos reversbles con la sudtitucion
del eemento.

En estudios en animaes se han demostrado
15 dementos inorganicos esencides para €
organigmo. Estos elementos son: fierro,
zinc, cobre, cromo, selenio, iodo, cobalto,
manganeso, hiquel, molibdeno, fluor,
estano, silice, vanadio y ar sénico.

Los dementos traza se absorben como
sugtancias inorganicas y como compuestos
organicos. En los dimentos naturdes éstos
Se encuentran como compuestos organicos.
Una vez absorbidos estas sustancias circuan
en d organismo como complgos unidos a
proteinas, los cuales no sempre estan en un
equilibrio libre con los depdsitos. Ejenplo de
eta dtuacion es € cobre, la cantidad
intercambiable es la unida a la dbimina, que
corresponde a concentraciones muy bgjas,
en cambio, la mayor parte de este minerd
circula como ceruloplasmina que no es inter-
cambiable. Por esta y otras razones las
concentraciones de  eementos  traza
circulantes no representan la disponibilidad
para cumplir con los requerimientos nu-
triciondes.

Los depogtos tisulares de eementos traza
no estén disponibles en situaciones de abas-
tecimiento deficiente debido a que son

incorporados a enzimas que no s intercam-
bian con un poal libre. En los procesos
anabodlicos exisge un flujo neto intracdular
gue no puede movilizarse.

Otra caracterigtica importante de la mayoria
de estos eementos es la diminacion por €
tracto gadtrointestind. En  consecuencia,
cudquier incremento de las pérdidas digesti-
vas puede aumentar 10s requerimientos y no
disminuyen en caso de insuficiencia rend, a
excepcion del cromo.

Zinc:

Elemento ampliamente digribuido en los
dimentos y en d cuerpo humano. Forma
parte de drededor de 120 enzimas (at
hidrasa  carbobnica, carboxipeptidasa,
fodatasas dcdinas, ligasas, oxido-reduc-
tasas, tranferasas, liasas, hidrolasas e iso-
merasas). La deficiencia de este emento
tiene efecto en d metabolismo de acidos
nudeicos, influenciando asi € metabolismo
de amino&cidos y proteinas. El Zinc es un
constitwyente de la DNA polimerasa,
transcriptasa  reversa, RNA  polimerasa,
tRNA sintetasay del factor de elongacion de
cadenas proteicas. Por lo tanto, € déficit de
este demento traza puede dterar la sintesis
proteica y € crecimiento. En animaes de
experimentacion 'y en  humanos  con
acrodermatitis se ha observado que esta
deficiecia es teratOgenica. Estas obser-
vaciones sugieren que la deficiencia de zinc
afectala expresion génica.

Clinicamente se observa que d déficit de
este demento traza produce dteraciones
derivadas de la sintesis proteica como
dteraciones dd crecimiento, inmunidad
cdular, fertilidad, crecimiento dd peo,
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cicatrizacion de  heridas, y nivees
plasméticos de proteinas.

El zinc s didribuye en & organismo en
todos los tegjidos blandos, leucocitos, hueso,
y dientes. En edos dtos € zinc eta
firmemente ligado a proteinas y durante
estados de deficiencia la concentracion no
cambia a excepto a nive de plasma, leche
materna e higado. Las reservas endégenas
en estados de ayuno no acanzan a cubrir las
neces dades metabdlicas durante € anabolis-
mo, porque € movimiento neto de éste es
hacia las cdulas y por lo tanto, existen bgjos
niveles crculartes.

El zinc se absorbe en d organiamo mediante
receptores de superficie intestinales, pos-
teriormente es captado por € enterocito.
Este proceso es saturable y la eficiencia de
absorcion disminuye con dtas ingestas de
zinc. Desde @ enterocito una parte es remo-
vido por la dbdmina o dfa2 macroglobuina
y transportado a higado. El resto de este
oligodemento = une a una metdotioneina
de enterocito en forma proporciond a la
concertracion de eta proteina en €
enterocito. La union dd zinc a la metaotio-
nina inhibe su aosorcion debido aque € zinc
unido a esta proteina no es transferido d
plasma, Sno excretado d lumen intestind.
Por otra parte, un alto contenido de zinc en
e organismo induce la sintess de metao-
tionina para mantener & equilibrio.

Existen otros factores que pueden aumentar
la absorcion de zinc como, la unién a un
ligando producido por € pancreas, union
intrumina a amino&cidos que previenen la
precipitacion,  embarazo,  corticoides,
endotoxines y linfoquinas. Los fitatatos, fos-
fato, fierro, cobre, plomo y cdcio inhiben la
absorcion.

El zinc se excreta através delas hecesy una
pequefia proporcién por orina. Las pérdida
fecd es proporciond a la ingesta, a
diferencia de la excrecion urinaria que no lo
es. En ambientes cdidos s excreta una
cantidad no despreciable por € sudor. Para
medir & estado nutritivo de zinc se utilizan
los niveles en leucocitos (técnica muy dificil
de redizar). Antiguamente se median los
niveles séricos de zinc, pero se ha observado
gue en edados infecciosos disminuyen,
debido a un aumento de la captacidon
hepdica, mediado por linfoquinas. La
medicion de zinc en peo también se utilizo,
pero se observo que en deficiencias severas
s cee d pdo y d remanente tiene zinc
norma y en deficiencias agudas no crece
pelo. Los antecedentes clinicos, tales como
pédidas gadrointestindes aumentadas,
hipercatabolismo, infuson de aminoécidos
endovenosos y sindrome de acrodermatitis
enteropética, son de gran utilidad para d
diagndstico de deficienciade zinc.

Las recomendaciones de zinc en d adulto
son de 15 mg/dia, consderando que se
absorbe aproximadamente un 7% (1mg/dia),
lo que corresponde a los requerimientos. En
pacientes que reciben aimentacion paren
teea (9n diared) los requerimientos
aumentan a 25 mg/d. Cuando exigen
pérdidas gastrointestindes aumentadas se
debe aportar 12 mg por litro de liquido
excretado.

En nifios los requerimientos son de 100
ug/kg/dia. Estos requerimientos aumentan en
prematuros a 300-500 ug/kg/dia, debido a
qgue en d Ultimo mes de gedacion se
produce € traspaso de zinc de la madre d
nifio.
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Cobre:

El cobre se encuentra digtribuido en las
carnes, moluscos, legumbres y cocoa En €
organigmo e distribuye ampliamerte. Parti-
cipa como coenzimo de varias enzimas, tales
como, citocromo ¢ oxidasa, superoxidis-
mutasa, dopamina beta hidroxilasa, mono
amino oxidasa y lisl oxidesa El 90% dd
cobre plasmético se encuentra como cerulo-
plasmina. La deficiencia de este demento se
manifieta principamerte por la disminucion
de ceruloplasmina s&ica y lisl oxidasa;
también se han descrito dteraciones en €
metabolismo de las catecolaminas asociado
a un déficit de la enzima dopamina beta
hidroxilasa.

La ceruloplasmina es una ferro oxidasa. El
fierro liberado por los eritrocitos es captado
por los macréfagos, luego liberado para
unirse alatrandering y didribuirlo alos
diferentes tgidos. La ceruplasmina oxida las
formas ferrosas y facilita e trangporte de fie-
rro desde los depositos a la transferrina. En
consecuencia, la deficiencia de cobre lleva a
una deficiencia de fierro.

El déficit de cobre determina ademés
dteraciones en d metabolismo del colageno,
elagtinaeinduce leucopenias.

El cobre se depodsta principdmente en
higado, cerebro y en menor cantidad en
corazon, bazo, rifidn y hueso. De un totd de
23 mg de cobre en € organismo, 16 mg se
depositan en higado y cerebro. En la sangre
se trangporta como ceruloplasmina y una
pequefia cantidad unido a dbimina

El cobre en d organismo se controla
mediante la absorcion y la secrecion biliar.
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La absorcién aumenta cuando exigte déficit.
En cambio, la inhiben los fitatos, &cido
acorbico y cadmio de la dieta Bl zinc
también inhibe la absorcion mediante la
sintess de metdotioneina, que s une da
cobre e impide su paso alacirculacion.

Los requerimientos dietarios de cobre son
de 2-5 mg/diagporte normd de la dieta), de
los cuades se absorbe aproximadamente €
32%. En pacientes con aimentacion paren
teral se debe aportar 0.3 mg/dia Se
excretan 0.5-1.3 mg/dia por la via biliar
cud no s resbsorbe. Por la orina se
excretan 10-60 ug/dia independiente de la
ingesta. La excrecion por d sudor es
variable, pudiendo llegar a 0.85 mg/d. Las
pérdidas de cobre pueden estar aumentadas
en sindromes diarreicos, Sin guardar pro-
porcion con € volumen de las heces. Las
hepatopatias disminuyen la excrecion de
cobre. En paciertes con edtrés, la dimina-
Cion urinaria puede aumentar hasta 260 ug/d.

El estado nutritivo de cobre se mide en
plasma Sn embargo, la ceruloplasmina
puede esar disminuida en otras
circunstancias  como desnutricion cadrico
protéca y sindrome nefrético. Las
infecciones, inflamaciones, leucemia,
enfermedad de Hodgkin, los contraceptivos
aumentan |os niveles plasméticos de cobre a
niveles de 300 ug/dl. (vaores normaes 118

ug/d).
Cromo:

Ese micronutriente se encuentra en la
levedura de cerveza, aceite de maiz,
vegetaes, y granos enteros. En animales s2
ha observado que la deficiencia de cromo
produce intolerancia a la glucosa reversble
con la suplementacion. In vitro este demento
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aumenta d etimulo de la insulina para la
oxidacion de glucosa y la lipogeness en
tgido graso. En d musculo se observa un
mayor efecto de la insulina sobre
glicogénesisy trangporte de aminoécidos.

El cromo se digtribuye en todo € organismo
y su concentracion disminuye con la edad.
Ega disminucion de la concentracion se
asocia a la intolerancia a la glucosa que se
observa en d adulto mayor. Estudios de
doble ciego, en que se ha aportado cromo y
placebo han demostrado que la intolerancia
ahidratos de carbono puede revertir.

Se absorbe arededor del 10-25% de
ccomo de la dietas como compuesto
orgénico. El zinc y los fitatos inhiben su
absorcidon. Se excreta por la orina y las
pérdidas aumentan cuando existe glucosuria.
Un pequefio porcentgie se diminapor heces.

La nutricion de cromo se evala mediante
prueba tergpéutica en pacientes con
intolerancia a la glucosa Los nivees
plasméticos no son (tiles porque varian en
otras condiciones como enfermedades
agudas. Los requerimientos orales de cromo
No Se conocen, pero en pacientes con
dimentacion parentera se estiman en 20 ug/-
d.

Sdenio:

El sdenio serdlaciona con lavitamina E para
U accion  antioxidante; muchas veces la de-
ficlencia de uno de estos nutrientes se
recupera con laadministracion del otro.

Este nutriente se encuentra en los pescados
especidmente atlin, carne, cebollas y visce-
ras (higado, rifion , pancreas'y corazon). En
la sangre se encuentraen € plasmay en los
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eritrocitos. En los tgidos forma parte de la
Glutation peroxidasa (GSHpx) o de aminoé
cidos sulfurados.

Tanto las formas inorganicas como organicas
se absorben en € duodeno. La absorcidn es
muy dfidente (75-100%). Una vez
absorbido inicidmente se une alaabliming,
después de s meabolizado por los
glébulos rojos, circula asociado a las beta
lipoproteinas. Ingresa a los tgidos para
formar parte de proteinas y de La GSHpx.
Se excreta por las heces (50-60%), por
orina (29-43%) y por are expirado. Las
pérdidas aumentan cuando &iste procesos
purulertosy fistulas.

Los niveles plasméicos de sdenio y la
GSHpx e utilizan para evduar d estado
nutritivo de ede oligoedemento. Los
requerimientos estimados son de 54 ug/dia
en adultos sanos. Pacientes con nutricion
parenterd  prolongada muchas veces
desarrollan deficiencia de sdenio que s
asocia a dolores musculares 'y cardio-
miopetia.

M anganeso:

El rol de este demento traza no eté bien
definido en & ser humano. Se ha observado
gue es importante en la accidn de laenzima
dicosl tranderasa, que actla a nive dd
catilagp de crecimiento en animaes,
También parece ser necesario en la accidn
de la vitamina K. Las mitocondrias son ricas
en manganeso siendo esencid para la super
oxidismutasa mitocondrid. Las fuentes
dietarias de este demento son los granos ent
teros legumbres y agunos tipos de té. El
organismo contiene 12 a 20 mg de manga-
neo digribuido especidmente en las
mitocondrias. Se absorbe solo un 3-4% del
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manganeso dietario. Circula en € organismo
unido a una beta globulina, se excreta por €
intestino. Una dieta normal gporta 2-3 mg/d.
y aln no se conocen los requerimientos.
Molibdeno:

Se didribuye en las leguminosas, visceras y
levaduras. La concentracion més dta se
encuentraen d higado y rifion humano. Esun
componente esencid de las enzimas xantino
oxidasa, sulfidil oxidasa 'y ddehido oxidasa
La xantin oxidasa cataliza la converson de
oxipurinas a &cido Urico. En ausencia dd
molibdeno los niveles de las oxipurinas alr
mentan y disminuye d &cido Urico. La sulfidil
oxidesa actla en forma smila en la
conversion de sulfidrilos a sulfatos, lafdta de
aulfidil oxidasa s ha asociado a anor-
madidades neuroldgicas. Se ha observado
gue pacientes con nutricion parenterd
pueden desarrollar esta de coma reversible
con gporte de 300 ug de molibdeno, cuando
< les infunden soluciones de aminoécidos
gue contienen dta concentracion de
aulfidrilos.

Se absorbe como molibdato hexavaente. Se
excreta por la oring; los sulfatos deladietay
la produccion endégena aumentan la
diminadon urinaria. Las dietas ricas en mo-
libdeno aumentan la excrecién de cobre por
orina Los pacientes con enfermedad de
Crohn tienen mayores pédidas de este
micronutriente (600 ug/dia) por las heces.

Los requerimientos no se han establecido.
Egtudios preliminares sugieren que individuos
sanos mantienen € equilibrio con un aporte
de 48-96 ug/dia. En pacientes con pérdidas
anormaes se sugiere un gporte de 300 ug/-
dia
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El resto de los dementos traza como fluor,
edtafio, arsénico, silice, vanadio, cadmio y
mercurio no se ha demostrado que tengan
importancia en la dieta dd ser humano.
Algunos de dlos como d fltor, mercurio
aduminio y cadmio son toxicos S se ingieren
en grandes concentraciones.

USO TERAPEUTICO DE
VITAMINAS Y MINERALES

El uso tergpéutico de vitaminas en adultos se
judifica en dos dtuaciones didintas. La
primera son aguellas condiciones clinicas que
Se pueden asociar a déficit de una o mas
vitaminas y la segunda son ciertas acciones
de las vitaminas que pueden ser beneficiosas,
aun en la ausencia de déficit. Revisaremos a
continuacion estas Stuaciones:

| Déficit de vitaminas:

1)  Alcoholismo:  Los  dcohdlicos
generdmente desarrollan déficit de vitaminas
hidrosolubles. Las causas de este déficit son
las digtorsones en la ingesta dimentaria que
ocurre en edos individuos y dteraciones
especificas de la absorcidon (g. tiaming) o
activacion de las vitaminas (piridoxing). En
esta condicion clinica es frecuente observar
polineuropatia periférica por deficiencia de
complgo B. Con menos frecuencia se
pueden observar otros cuadros que deben
tenerse presente:

a) Encefdopatia de Wernicke: Causada
primordidmente por déficit de
tiamina, es un cuadro caracterizado
por confusion, ataxia, oftamoplgiay
nigagmus. El cuadro dinico
completo de la encefdopatia de
Wernicke raravez s2 ve en clinicay




Vitaminas y elementos traza

e diagndgtico se hace en anatomia
patolégica en la mayoria de los
caos. Td es la magnitud dd
problema, que todo acohdlico en
tratamiento deberia recibir tiamina
durante las primeras etapas de la
abstinencia

b) Pelagrac Cuadro caracterizado por
dermatitis, diarrea y demencia. Las
lesiones dérmicas en zonas expuestas
a sol deben hacer sospechar una
pelagra Dado que es muy raro
observar  pelagra en  otras
condiciones clinicas que no sean
adcoholismo, en todo paciente la
tenga, debe descartarse por todos
los medios posibles un acoholismo
oculto.

C) Xeoftdmia Ese es & nombre
genérico que se da a las dteraciones
visudes propias dd déficit de
vitamina A. La primera manifestacion
cinicade la xeroftamia esla ceguera
nocturna, la que se observa con
extreordinaria frecuencia en
dcohdlicos. La deficiencia de
vitamina A también s asocia a
problemas gonadales.

2) Ancianos: Este grupo etario es
especidmente susceptible alas deficiencias e
intoxicaciones  vitaminicas, debido a
dteraciones en la ingesta de nutrientes por
problemas socides, cambios en la sensacion
de gusto y dteraciones en requerimientos

especificos.

Los requerimientos de vitamina A estén
disminuidos y probablemente, los margenes
de seguridad para su ingesta sean menores
gue en personas jovenes. En cambio los
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requerimientos de vitamina D probablemente
sean  mayores que lo recomendado
actudmente, 9§ s quiere consarvar una
adecuada  minerdizacion  Gsea Las
recomendaciones de vitaminas de complgo
B no han cambiado, sn embargo una
proporcion importante de ancianos tiene
niveles crculantes bgos de estas vitaminas,
probablemente por bga ingesta. Destaca d
importancia de d tiamina en funciones
cognitivas y vitamina B 12 cuya deficiencia
tiene efectos devastadores en & Sstema
nervioso central.

Algunas experiencias dinicas recientes han
mostrado que la suplementacion  con
vitaminas en ancianos puede mgorar la
cgpacidad  inmunitaria  y  disminuir  la
incidencia de infecciones en dlos. Edtos
trabgj os deben tenerse en cuenta d decidir la
conveniencia de un plan de suplementacion
nutrimental en este grupo etario.

3) Algunas enfer medades especificas:

a) Enfermedades ~ hepédticass  Las
enfermedades hepéticas,
epecidmente las de naturaeza
colestésica cronica como la cirrosis
biliar primaria se pueden asociar a
dfficdt de vitamna D y
consecuencia clinica, la
osteomaacia En estos enfermos, la
presencia de dolor 6seo debe hacer
sospechar esta deficiencia.

En estos enfermaos también se puede
observar unatipo de anemia llamada
siderobléstica, causada por
deficiencia de piridoxafosfato la que,
por ser microcitica, lleva muchas
veces a la indicacion errdnea de
fierro tergpéutico. Es importante
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b)

documentar que laferremia eta bgja
antes de indicar hierro a pacientes
con dafio hepatico.

Enfermedades  rendes. Exige
evidencia que los enfermos urémicos
desarollan deficiencia de vitaminas
hidrosolubles, debido a una bga
ingesta, por intolerancia digestivay
redriccion dietaria, como también
por las pérdidas que ocurren en los
procedimientos de didiss Se han
descrito deficiencias de vitamina B6,
piridoxinay &cido fdlico.

El cao de las

vitaminas  lipo-
olubles es
diferente; lavita- E\ APAREZER

mina A eda
elevada junto a
un aumento de la
proteina ligadora
de retinol (que
normamente es

14

Il Acciones de las vitaminas que pueden

tener utilidad clinica:

a) Accion antioxidante:

Ciertas vitaminas especidmente d tocoferol

0 vitamina E tienen una importante accion
antioxidante. Dado que la peroxidacion se ha
relacionado con numerosas enfermedades,
s han intentado ensayos terapéuticos con
vitamina E en las Sguientes condiciones.
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toxicacion  por
vitamina A
COMO, Xeross,
pleuritis y pigmertacion en pacientes
urémicos. La vitamina A también
puede aumentar la secrecion de
PTH. Las dteraciones de la vitamina
D propias de esta enfermedad son
ampliamente conocidas. No existen
evidencias que los requerimientos de
vitaminasE 'y K cambien.

a)

RANGOS DE DOSIS DE VIT E

Enfermedades cardiovasculares; La

modificacion oxidativadelas LDL en
d microambiente endotdid tiene
importancia en la génesis de la placa
aeromatosa. Por esta razon se ha
intentado € uso de antioxidantes en
la prevencion  primaria  de
enfermedades ateroeclerdticas. El
esudio CHAOQOS, recientemente
publicado ha mostrado que la
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suplementaciéon  con  vitamina E
reduce lamortaidad cardiovascular.

d) Cancer: La peroxidacion s ha
implicado en la carcinogénesis por 1o
que se han redizado estudios de
prevencidén de cancer con vitamina
E. Lamentablemente, d estudio mas
grande, efectuado en fumadores,
demostré un ligero aumento en la
incidencia de cancer pulmonar en
quienes recibian vitamina E, por o
que actuamente se debe ser
cautdoso en d uso de vitamina E
para estos fines.

) Dafio hepatico adcohdlico: Edta es
otra condicidn en que la
peroxidacion  inteviene en U
patogénesis. Lamentablemente,
ningun estudio ha demostrado que la
vitamina E prevenga o atenlie d dafio
hepético acohdlico.

b) Reduccion de nivedes de
homocigteina:

Se ha demodrado que nivees
moderadamente  elevados de  ede
amincdcido son un factor de riexgo
cardiovascular y que estos niveles tienen una
correlacion negetiva con los niveles de folato
sico. Esto se debe a que d folao
interviene en la remetilacion de homocisteina
a metionina, uno de los mecanismos para
detoxificar este aminoacido. Dadas las
distorsones propias de la dieta occidentd,
e eda observando que un porcentgje
importante de la poblacion tiene nivees
margindmente disminuidos de folato, lo que
lleva a hiperhomocigenemia en sujetos
heterocigotos para la deficiencia de
tetrahidrofolato reductasa.
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La homocisteina produce un dafio endotelia
directo, contribuyendo a la génesis de
ateroeclerosis. Su reduccion mediante €
goorte de cantidades minimas de folato
corregiria  ete  factor  de  riexgo
cardiovascular.

MINERALES:

Sdvo condiciones patoldgicas muy
especificas 0 dimentacion parentera, son
ecasa las stuaciones clinicas en las cudes €
gporte de minerdes tenga dgun beneficio.

a) Zinc. La deficencia de zinc es
frecuente en dcohdlicos y en
individuos con pérdidas intestindes
aumentadas. S bien es infrecuente
observar d cuadro clinico completo
de la deficiencia de zinc, ésta ¢ ha
asociado a dteraciones de la
inmunidad cdular.

b) Calcio: Se ha recomendado su uso
para prevenir osteoporosis  en
mujeres  postmenopauscas. La
recomendacion actua es que las
mujeres deberian tener un aporte de
1 g de cdcio d dia, lo que es dificil
de cubrir con una dea Sn
embargo, € beneficio del agporte
farmacolégico de cdcio sobre la
minerdizacion 6sea es margind.

C) Cromio:. El cromio fadlitaria la
accion de inaina y en dgunas
comunidades escandinavas, £ ha
obsarvado resgencia a insulina
asociada a niveles reducidos de
cromio. No hay evidencias de td
dteracion en chilenos.
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d)

Cobre: En nifios dimentados con
leche de vaca, es posible observar
deficiencia de cobre que lleva a una
anemia microcitica que no responde
e hierro. Sin embargo en adultos, la
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deficiencia de cobre s0lo se observa
en dimentaciones parenterades que
no gporten este minerd.



