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Pocas \ritaminas l',al} sido t~n extensamente estudiadas ~n

las dltin13s d6cadas como la vitd~,irlu ¡;:. El inter~s sobro 6sta ha -

dependido de las rntiltiple:; at.r i1:nl.cionos que ;:~t.J le han concedido, -

as! COlno a SIl acci6Jl el) di.versos sistemas bi,016qicos que ha~ in

i'~ a r ¿1e t. e .l',~ .i :-:: {:i -

pallnr::rlte erl p(J.c'icr:te~.:; con d(\::';!'l.~trición :l s i ud r orw.r: dr maLa. .;¡'bSOT .~.

ci.ón y ·nC~Orl(-ltof~ pr(~nidt. uros, ~1;:' uue ~na sido nn ¿S'LOS c'n los que se

hu n 0ncontr¿ldo aJ.t(~r:a(~iO:1C:D ,~ltr:ibuíbles a la d(~ficiüclc.ia de vit-c.tm.~

déLicit vit urn.ini.co l ia domostrado el valor t o r apóut.Lco de 1;:--.
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vitamina E.

Por. lo a nt.e s expues t o , el interés y los obj e t.i.vos de e~

hemolfi:ica del prct~rrnirlo (etiología, f:isiopu,togeni¿\J (li8qn6stico,

ct.c .. ), ;-:..tn otra patolo(J.fa '.:~qre9a(1;:t a nivel dr- mernhrana 15 si.st.eurns

cnz imát.í.co s , y su. :rel.ación con. la deficiencia de v í t.ami.na r.

Por 6.1timo, S(~ tratará de: cstalilf::cer lts just.ific-3ción.

di::: 1, .uso t:.erapt~u.i::ico d(J la ".... itar:iina F, t:an--lco prof íIéct.i.ca como en

el tratamic11to de este LIPC) especial de an~mia del prematuro.
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oadas (1922) I por rva ¡,S y PL:.l1op (J) (f:) I qu í.cues oricorrt.rar-on que

1936 í 3) dE:l aceite d« 'T'!~j,gül y .su: 1931:1 pudo ser sLn t e t i.aada por

Kal:n':.l::, pos t e r í o.r ,1 ~5U ldent:ifi.c'H.',ió;¡ química por Fernhol t.z (4).
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111. 1 .Q0,.!nis¿. (1)

En la t'.:tctualidadse conocen 8 tocoferoles naturales ~ El

,i\lfat,:Qcoferol (5-7-8 t.rimetil tocol), está considerado como el

más .i.mpor t ent.e (ve r fisrura :fr 1), ya que corea del 90~<, -de lost.oc,Q

feroles de los to:jidos c)nin~L~les está compuos co 'p012 ést.e , y es el

que Ira d.ernos trado t.cnur mayor ac c rv i dad lJiológíCd .. Este tocoferoI

fui'.? iC!ent,i f i.c ado q.i.íru.í.cumcnt.e por r'ernlloltz (4), Y sintetizado --

por I{iJrrcr ün el m í sruo ano ..

Les ascmero s ópticos ",fectan su actividad, siendo las -

f'o rma s "a" más ac t i vu s que las "1". Los t:ocoferoles se deterioran

Lent.amen t e en prr;;;sorLcia de a ire ó luz u Lc rav i.o Let e...

El m~yor v~lo~ nutritivo 6 terap6utico de la vitamina E

está r o Laci.ona do con ;;L! propiedad como arrt i.ox í.darrt.e . Debido el es-

ta propiedad, 1;; v it..-::Hnina r: previ.ene 1,:) ox i.daoi.ón de los constit2:!

yerrt e s celulares (;;ó,c:r.ciales Ó J.d f'o r'mecLón de prod uc t.o s oxidat.i -

vos t6xicos tales como los peróxidos. formados en su ausencia ó 

defi,c.Í,;:;rlci,') él pa r ti.r de los ácidos qre sos poli-ins<1turadof3.

7



C!3

Alta-tocoferol

FIGURA No. 1.

Tornada de : Goo&nan. L. s., and Gil.illan, A.: 'rhe Phannacolo
gical Ba s i.a or Therapeui:ics, 4th. Edition. 
The L-1acKillan Ca., 1970.

CH3
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La vitamina E es absorbida en al tracto gastrointesti

nal por un mecanismo probalJIf';!1\(;!1t8 similar al de las otras v í.ta-

minas lipo!301uble!J

ma Li.n f á t.a.co , ;)P~H"'ci,,'ndo primero en qua Lomí.crones y Lu eqo unida

ye en todos los tcj .i.dt:) S t los que a BU vez pue den proveer cantid~

des sUfici0nt~s de \'itarnj.nn E por largos períodos, como lo han -

Del ~et~~nta al ochent~ por ClorltO de la vltamina E ad-

ministrada endover~osa; es c~pt~da y excre-t~da pOl: el h{gado du ~

reróni.co, ':/ ;'::\.1 SL9ml~~-1<.ictona -. En ~-j19·:...lnOS :"-.;;Gtuc1ios exper í.men t a l.es

estos !tletabolitof.: "h·trJ n.o.s t.rado a Lt.a actividad ;)iolóqicEl; y h an -

mina E; :::Ll.n (-;-rnbar~TO, el. t5cido tocoferánico no "hi) sido aislado de

los t.e j idos. UnQ~;; d(~ é",3t.GS e s nn.ry similar en e::;t:.rllctUril 3 la "ub~~

quí.nona:", "/ tarn1.Li.,Sn 11;,: s i.do r e Lacionado con Ll forma activa de -

la v í.tam.i na .

Los ni.ve Le s plasmáticos de: vitamina z: v a r Lan ampliamell
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te en individuos nor¡nales. La concent.ración de i\.lf:n-tocoferol es

normalmente rnayor de 0<5 rnqs , %. En múLt.Lp Le s ensayou clínicos -

se bantratada de cor-r e Lac Loua r estos niveles con estados pntolQ

gicas, tales como la anemia 1K'lnol:í.Lica del prematuro, en la que

u sua Lment;c e s t.o e niveles se encuentran por dO];ujo del nivel crí-

t.Lco ac,,~ptado como normal.

En general, el tocoferol s~rico parece estar m~s rela-

c í.cnado con la ingesti:l clietéti,~a y algunos de f ecto s en la absor-

c:ión .i rrt.e s t t.na L que a aoo i.ado a la elusmlcia 6 presencia de enfe.E

mcdad , No obstant.C:', los bajos va Lores de t.o.co f e.ro L p Laamá't í.co se

han n~'J.a.cionéldQ con una susceptibilidad aumentada de los erit:::o-

11J.4 Toxicidad. (5)

En animnl.es experimentales, grandes cantidades de vita- -
mina B .i nhi.bon la c í.c at.r í z ac í.on probablemente: por 'Jt1 mecanismo -

s Inu.Lar Ó .1.9t.1iJl qu~;; 2J. dc! 10:':; co.rc icoat.o xo i de.s , ::11 producir una

secuencia, una d",pr,-,sión en La digest.ión de có Lu Laa muertas y re

paraci6n del tejido dafiado.
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IV.- DEFICIENCIA DE VITAIolINA "E" y SU RELACION CON
LA liNEMI]\ HEHOLITICA DEL PRE'l'ERMINO.

Desdo "hace más ck" 40 anos EVdns y Bishop (1). notaron -

la ex.i s t.e nc i.e de '-'lié' s ubs t.a nc i.a Lí.posoLub Le conocida accua lmcnt;e

c i.én de 1.:3. r a t a , :\unque s e 'ha reconoc Ldo qtlC 1;:1 deficiencia de v-.:!:

tamina E prod\jc(~ diversos es1:ados palo16gicos cel arlj_malcs, su im-

por t.a no i.a en l.a nutr a o a on human a 3ún no c:st.i:) c La rarue n t o e s t.ab J.e c ....~

da.

da como consecuencia de mala absorcLon en los casos de esteato

susceptibilidad aumentada de los e~itrocitos a la hem61isis in vi

En otros l,acient_cs se:: ljan observado c rc a t.Lr.u r ic (7) J depósito Cf!-

r-o i.de en el m\1~,;ctll0 1i::;0 (B) I Y necrosis f o c a L del nl.1J~3cuJ.O úEt1:·i.~

do .. Ttimi)ién S(~ liQ s uq or ído la d(3ficiencia de: vitamina r;: corno fa e-...

torcausal en la a n omi.a de !{y,rashi()rkor (30) (3.1.) ..

En 1967 Osky y BarneS5 (6). report3ron la deficiencia -

de v i t am.ina r:: corno CdUS" de I.a ¡,nemiEl l'c!t101íticCl del Prematuro y

demostraron que estos naonatos eran deficiontes en esta vitamina.
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pres!?ni..u.'bz~n altos po.rc errt.a j C~; de: hctuó Lis i.s in 'litro con peróxido

de 11idr:ágeno, reticulúr::it:oGiG y anorma Lá.dade s eil la mor fo Loq í a de

los q Lóbu Lo s :r()~jo.sl a Lt e r-ac ion e s Locla s qt](l 1~'t~j()1·2.1)an con la achni-

n.i.sr.r a c.i.ó r; de v i.t.au.ínn E 4 PosteriO.1:- c:1 1~1 identificaciór!. de f;st.e -

papel de la vitamina E e r: ,.,ste t.:i.po d(~ an erni.a del prematuro.

l~rl los siguientes capítlllosse trutar& de hacer un an&-

Lí.a i.s (;tiolé5gico 'P .fisiopatog¿nico,. d í.aqriós t.Lco , prevcnc í.óu y tra

tarnicrrt:o de este H síndronio!' , ba s ado en la b i.bLí.cq r a fía actual y

pasada disponible, para justificar el uso terap6utico de la vita-

mina g en el pretérmino ..

~:n el neonato pret6rrni.no, l~. etiología de la deficie!l -

cia de vitamina E y su rel~ci6n con la anemia hemolítica se ha --

cons'ider~do lnultj.f~ctoriaJ.• Por lo merlOS I los siguientes factores

pueden ser ].05 C~~lsilles 6 agraV¡lt'ILcs (9):

1) [JíJ. deficiencit.t de arlti--oxiclan·te (vit(.nnina f'~) o

2) La presencia de un sustrato capaz de sor peroxLdado

(ácidos gr21805 poli- .i.ns at.ur ado s de la membr an a del .~

ritJ:ocito), y:

3) L;:¡ p r c s onc ía de un "gente capaz do iniciar la gencr.~~

ci6n de radicales que conduzcan a la peroxidaci6n: -

Hierro.
13



Al nacimiento, los neonatos, especialmente los pretérm1:

no, tienen bajos n~cles de vitamina E plasm5tica (10)(11). Ini

cialmente se discutió que éstos eran secundarios a alteraciones-

en la tr~3nsft~renci.¿~) dE.: v í.t.am í.na E al t.l:avés de 1<'1 pLa cc nt;a (12) (

direct0me¡1le propol·c2ion~]. elltre la concentraci611 de hlfa-tocofe

rol plasrn~tico de las Ifladres y sus productos (aproximadanlente J.:

0.25) (2:.3) I eh:
~ ~

t.orrn i.uc 0 no, sin ilnportar f.:~ 1 nú.mero de 9c:stación",

Por lo t.arrt.o , pa r c-ce ~~:~~is.t ir muy PO(:¡-\ d i.f e r e ncia ent r e los n í.vo -

les de 'l:!..ta~11ir~:~ 1'·; pl,(~.~~irú;~tica C?I1. el n~::on¡.]t() de térpi-ino ó protérrni-

bajos nivt.?l[}s de )\l.f(.Á-~tocofcrol pla~~rn5t:ico roportacos en pzemet,u ....

ros de 6 ,7} 10 senlanas de vidn , sen mas un re f Le j o d e 10 inadecua-

do de sus tlj.etas~ altoraci6nes en la absor~:i611f y la falla el1 los

r equcr ím í ent.os .i-<le;;ües (ir" v.ixi'lmin;\ r~ (13) .

DasdE~ el punto de vit:a diet6tj.co~ se ha observado que -

y un alto gr;y..lu de h cmó Li s is porox í.de t i.v.. .i.nduc i da (15). En los -

úl t:irnos afies ha hab i.do un aumcrrt.o co ns.i dor ::ble en Id. uso de leches

14



industrializadas cm, un al.t.o contenido de ác i do s grasos poli-íns.§.

tU:CélUOS, ya que tales prepa.rudos han demostrado ser mejor tolera-

dos y absorbidos que Los y¡) u s uaLes de leche de; vaca (15). La le-

que incluyen del "7 a I. Fr% de 2\cidc\ L'i no.l ei.co . En corrt.ra s t.o.... en las

aceites vegetales (t.rigo, c&x'tamo), E~l contenido de ácidos grasos

t&rl reprcs¡~ntados por &cido 1.i.nolcico (9) (16).

de vitamina E dependen del grado de

de ácidos grasos pQli-i[1s¿~1:urodo8 gradualmente producen los cam -

bios correspú1ldier\teG Gr1 la composici6rl de los ~~i.dos grasos de -

tados con r6ETl\ula::.) j .. nduat.ri.:..lli¿-':adlJ,!J ric a s en áci(10 Li.noLe í.co , te!!.

des del erGcto ant:L--oxidi.',nt.e de la vitamina E. (1.2\ (15) • La r cLa-

ci6rl ent.re lo~ reguerinlierltos de vi.tarnina E y la cantidad de áci-

dos grasos poli-insaturados ?n la dieta, 11~ sido investigada en E

n i.ma Le s y en elhomL1':e (17) ¡ cncorrc r ándo s e qU0 una proporción liA_

cidos gra~;oé~ poli- Lus at.o z ados cvít.am.i.na 10" por debajo del ni.ve L crí

15



t;Lco de "0.6", dar;} corno resultado una dcpl.ccí.ón <bll\lf¡¡-tocofe-

rol almacenado y circulante.

tre el 1:isrro y la v_Lt::\l1\í.na Y';, principalmente en 01 prematuro du-

r ant,e lOE primeros rne s e s de vida. ¡,[clho:Cl y CGIs. (lG), estudia -

ron él neonat.c s ptet6rminu La j o 4 r¡::'gímene~; dietéticos suplementa-

rios agr~gudos a f6nnu].as i.ndustrial.Lzadas comunns.

Grupo t: Iüen:o ~ v i.camí.na E.

Grupo 2: Hi.~·~:r.ro

Grupo 3· vitan~ina r

o rupc 4: s .i,n supLcmen tos ..

LQG T.esultDdos obt~efiidos mostra ro n que las cifras de h~

lncgloJ1iri2 (:n 10[; r.c!c)n;::d'of::. deI Crupo 3 (v i t.arní.na E), fueron signi-

ficativ~l~ente In$s altas. fJ~s elevaciolles ITlas relevantes de reticu

lceitas se 0bsQrVDrO~ en 105 noonatos del Grupo 2 (suplemento con

hierro) .. ~::~~ el (:yupo S-:tt: s upLemerrLo {~~4), S(~ enccn t ró t.romboc i.co -

Et~é muc-ho rnas :;;;i9ni fic..::I-i-:ivél (DCl 10f:; qru,f--'os s up l ement.aclon con hie

c i.t.o s i s más r~.lev¿¡da;; fUé=ron obs e r ved a s en pro t.órmi.no menores de 36

t.a c í.orra I (jUl' recibieron v i.t.arn i.na í:: .suplelHentaria sin h i.e r r o a d í, -

lG



c i.ona L, marrt uv í.e ron las má,,¡ altas conccntirac i.oncs de hemoglobina

(18) (ver fjgUl"u Ji 2).

Exi.Slc ~ln~)liil evi.dencia 0xperin\ental de que el 11ierro -

va Lerrt o aU!l1('nt.a J.a "helll,)l.Lsis del qlóbulo rojo irl vivo e in vitro,

cuando los mcc¿lrlisnloB de ~r0tccci6n anti,peroxidantc del critroci-

inCre~e!lta J.a pQroxid~ci6!) lip{di(:~! est5 ~p~rentemcn1:e en funci6n

no e nz í •.rn.:'it:i.c~_~ de: les ,:5c i(1o~3 qr':jSo~:i 1)0.1 .l-ins'lturados {l.E).

fre(~uenternente cor1ti.fl0an vit~ln1~.na 1~ dGfici8ntes a n':)J.:••"':.

s a r df.':- SUp.1,cTilf:;lLO$ ~?x_t.rdf) (ti.} acctat,o de dc)-:tro-j\lf¿~..t.o co Fo r o L, In

absor-ción inlestit"¡al (Je vitam i nc L; 'l I.a nVjduy~cz (JC's'tZ:ic.l.onal ha si

na E: I ..T.E" l' en tl~()S (ji,f;:-;r(:nL(:s c~lt{~~1o:.~:LaS de peso '{ (':dad gCSt,il-

17
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Figura No .. 2 ..

EDAD EN SEMANAS

Concentracion(~G de Hemoglobina en prematuros con pesos de
1,000 él 1,500 grs. a Li.merrtados con fÓ.l:mulas in¿¡listrializ~

das suplementúdas con hierro + v.ít , E (Gpo. 4+1), hierro
sólo (Gpo.1¡:.2), vito r-: (Gpo.if3), y Sin supl cment.o (Gpo.
#4) •
Tomadi.l (le: l'lelhorn, D.F., '.,l di : v i.t.arn i n E dcpendent 

a nemia in t.h o prcma t.u ro .i.nEa nt; , 1. Effect.~, 
o f large do s c s of mc:dici.néll í.z-on , J. Pediatr.
79: 569, 1971 (18).
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Grupo "1\"

1,000 a 1,500 grs.
L8 a 32 semwnas ..

0.9 (0.3 - 1.2)

TOrn2Hic,,) (h~: !;ie.l.h0rn: D .. l\.. ¡< and C-rn~'~;;;r ::-)1':. ~Jitanl.in E -:-1cpendent

anem.i.a in t.ll(; prerr,,:;¡tur8 .i.n f a n t:.• 11 .. }'~(,:l~¡tionship¡:i 1:~E~t.\..;een. -
ge~t';.ltiofl<ll dge ZH1C1 abSllrptior~ o r ví t.anu.n F: ... J .. pediztt.r ...... ~

79: 531, 1971..

dad de 3 semani,1~3 fueron de O.9, o n compe r a c í.ón con los de los Gr!l

pos n y e y contl:(,ic~:i que variaron de 5.3, 9.7 Y 11.5 respectiva-

mente. lo que ckmue:.;tra un arnp Lio ranq o e n los LT.E. en los c1if2.

rentes grupos de peso y cd~d gestaciünal (20)

En la figura # 3 se ohserva l~ diferente capacidad para

absorber vitamina E a las 3 semanas de vidd en los tres grupos y

controles.

Los C~~)~OS en la habilidad para la absorci6n de la vi-

tamina E en el Grupo 1\ (28-32 semnnas de gestaci6n y pesos entre

1,000 Y 1,500 gramos). se presentan en la Figura # 4.
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FIGURA No. 3.

Niveles Pl:omedio de vitamina E sérica obtenidos durante
los estudios de In¿iccG de Tolerancia a la Vitamina E
en 6 neona t.o s de Los difercmtes grupos de pesos (A, B Y
e), y cont.roLes ,
1'o"'ada de : ¡'lelhorn, D.K., e t; al : Vib:tmin E dapendent

anemia in thu prelnat.nre infa rrt , II __ Rela--
tiol1ships beLI,men gestational age and i;lb--
sorption o f ví.t anu,n E. J. pc)c1:i.a cr , 79: 581,
1971 (20).
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FIGURA No. 4.

concentración s eri.ca do VH:amina E después de una dosis
ol:url de Alfa-'tocoferol de 100 0.1.. Las curvas represe.!!
t an los valores promedio a las 3} 6 Y lO s emana e de: -vi-
da de 6 neonatos con pesos al nacimiento entre 1,000 y
1,500 grs.
Tornada de ; H~1}10rn, D ... !<. I et al. : vitún\in E dependerr\:

anemia .i.n t.h e p r ema t.ure infenrl. TI. Rela--·
tionships bet:lt,"('ilen (j(;.st:ilt:.ion'l1 aCJe a nd ab--·
sorption oE vitamin r. J. rediatr.79:581,
1971 (?-(J).
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El grado de mala-absorción. de vitamina E es una condi 

clón i:\\lt.o-lirnit_3da que dura del nacimiento 'hal3t:d aproximadamente

las 12 semanas dc vida c-xt:rae:terina, edad d la cual nonnalmente -

se hubiera estil1Jlccido la madurez gcstaciot\i;l.l. Después de este _.-

t.í.empo , 1", cantidad. us ua L de vi.t.nm i n a ::: o n las fór.1\\\llas indllstri.L?

lizadas (m~5 de 8 U.I. pa~ litro con relación Acidos Grasos Poli-

insiltm:i'jdos"'"o.C' v i t.amí.na E mayor de 0.6), en la leche humana Ó --

di'"i:dÓ; cornpLerneo t aría s , es s uf i c Lent;o para mantener n í.veLe s nozma

les de esta vitamina (17).

Por o t r a pa r t.e , L:lTIlbién se han c s t.udLado los ofee'tos al

c i ón en Lo s J nd i c e s de 'Toler:;;.u1ci;) r: la v .i.talnina r~ (1 f>'r., E... ), (h~l:)i-

d'~ ~ la i,nterferencia etl l~ dbsozci6n del Alfa-tocoferol provoca-

da por El l1ierro, lo qtlG accnt~a la deficiencia de vi.t~minn E, e

:'ncrement<, la, hemó Lí.s i s ox i.da t.Lv a cGtali¿¡'¡(:la po r ol ld.erl'ü circu-

Lan t e , Ln. base d. 6sto t no $(;: r ocomi enda el uso profiláctico ele --

E¡¡ resumen, la J:cdación entre Id cc1;',¿¡ q e st a c.ioria L y la -

eficacia en la absorci6n intcstinDl de vitamina E son claras, por

lo tanto. esta deficlcncia está en funci6n directa con la madurez

intestinal .. 1¿~ :.:iuficiencia de sales biliares, La s dictas inc;\dect@.

das alt~s en ~cidos grasos poli-insaturados, y la interacci6n del
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hierro suplementario <5 y~ ai'ii1dido '7J J.i1r:.i fÓrlHU1¡Js Lndus t r í.a Li.z edo s ,

La vit~n\iJ'Q 1~ es ur\ a¡ltipcroxidaI1to vital para la inte-

q r i.dad de los erit:t'o(:.i'tos. La~_~ cálul¿-ts rojas son susceptibles de

cia de esta vitamina. (Ver Pi.gura f~ 5)

Tres factores se cncuentra!1 integr~lmerlte rclaciona¿os

con la explicaci6n fisiop~to16gic~ de la hem61isis:

1.- L¡:¡ compo s i c ion l.ípida dE 1 membr:ano cc.lulaj" del e-

ritrocito ..

2.- Cat~lizadores peroxidación 1í.pid.a, y:

La composición lipída de los (;r.'itrocitos ostá dadu por

el tipo de 5cidos gr~lsos p18sm~tico5 ~ldmi11istrados con ladieta~-

por 10 tanto, Ufl ~urrlct)to en ].~ car1tidad de 5cidGS grasos poli-in-

s a t..ur ado s (::1 esta lJ.lt_i.¡n¿~, d¿lrf) corno l";:;~3ultado un a elov aoi ór, o n el

contenido CjY.'dSCi d(~ C'.~)t:(~ t. í.po f:rt l.;~j rnCnÜ)I"Líni} celular de Lo e e ri.tro

consecu0n~:f~m(~nL(~ ~.';(~ p r oducen r?..1dici;,J.e-S :ibrcs :/ p(~ró)<:idos Jíp.idos ..

La:::) a Lt.n s co nc e o tro c ion e s d(!- 02 Y a l q u no s inc:L¡jles PE:si.:'ldo!3 c omo e I

y, peróxido!] }¡Cin ~;ido f o rrn e do s {P(!t1cci.6n en Cc:ldena) • LL~ a cc í.ó n d(:! -.

23



L.l3RE S

OXIGENO
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PEROX1DOS LlPIDOS

\
\.......

Dl\ÑO A LA MEM3RANA CELULAR
DEL ERITROCITO

\
HEMOLlSIS

POLl~-INSATUR.ADOS DE LA DIETA

I
'"POLl-INSATURADOS DEL PU\SMA
I

I
~

INSI.\TURADOS DE LOS ERITROCITOS
FOSFAT 1DIL ETANOL.AMIN,.,\)

ACIDOS GRASOS

ACIDOS GR.A SOS

ACIDOS GfiASOS
(LA MAYORIA EN

\
'\

\\
\ .
\
FlADICAL E S

INACTiV,.\CION POR

U\ ViTAMINA E

FIGUFA No. 5.

Fisiopatogenia de la Hcmólisis en los eritrocitos vit~

mina E 'deficientes'.
Tomada de : Schaffer, A.J., and Avc~x, M.: Dincases of

t.he newboxn , H.B. sallndcr.s co , , 1977 (29).
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vitar lahcm61isit., secundaria a daño de la membr-ana celular del -

eritrocito.

La evidencia de la existencia de Utl "síndrome'· en los -

p.romat.u ros relacionado con I.a dt:f.iciC'nc~ia de vi t.amina .E¡ fué ini-

c í.e Lment;e intc:rprett::u:1c~ con {::sC(~p-t.ici::,;rno (J 5) \ 1.6) (24) lO

por Ha s s.a n y co Ls , "~n 19G6 (15), "/ Hitchie y (;,)15. en 1968 (19)

todo en los pr8t:~rlnj,_no COll dictas ricas erl &cido5 grasos poli-in-

¡\fa e~ fl.0xi6r1tanto de bra~os y piCrl1dS¡ b)nespiraci6n ruidosa,

quejido, rinol~rea hi~lirl¿l~ c)odem~ en p5rpados y L(~jidos perior~~

ta.r i.o s , y po st.e rLc rrue n t.c facial ge:lQra.liz~H101 de La s e:<t,relü:i.dadcs,

vulva o [~scro·to, y eIl ocasiones dol tro11Co¡ d)alterilcion(~s ell el

patr6n G~ s~cR(;-vigili~1 ,: e) corlstj.paci6n i:1!:esti.nal.• 21 apeti-

to no se vi¿ ~fec1:ado ni l.as car~cterrsticas de J.as eV¿lcll3ciones.

El desarrollo ponder al. se; m¡'H1tuvo dent.ro d€-; Lo r.o rrna.l • Los exánt~--:-

c e fa Loqr ama s ~.,' c~.l.(:ct:ro-c~1rdiogrJrtla::~ durar1'te el periodo OE' edema -

clínico han sido talnl)ién normaLe e .. F:n al(Junos CdSOS rcpo r t.ado s



(15), cuando la deficiencia (:18 vitamina E (menos de 0.50 mgs./dl.)

ha per sí.st.Ldo en edades mayores dli 3 n¡eses, se ha observado un e-

ritcma pa puLa r ¡.¡eguido de x"esequedad y despigmentac:Lén de la piel,

así como Seb01TGa de}. cuero c.abeLludo , habiendo deaapazec i.do ambas

manifestaciones COil el tra-t5mietlto a bnse de vj.tami.na E.

z a cíone.s Slel\l::ttoló<J íca :~; q'..:.eincluY E2n j\ nt;:.;mia-Norlnoc {.tica .... ·Normocróml:.

tron(bocitosi~31 l1ipo~rplz:.~;i~1 (~ri_troidea do 1.¡:1 n\f~dul~'1

peroxi.dativa (6) (IS) (16) (1;;':) (19) t22)

han ob5er~-lé~:d() dcsdü (~1 pr .i.mer H\U;--J u(: vi.c a con ma ni fe5tac.~~ón méÍ:xi-·

ma l~rlt:re las (; a 10 sernane s (G) (11) (15) ..

L~ morfología bizarra de los eritrocitos, la reticuloci

t os í.s )?crnistent-:: y la caída ele 10!3 niveles de hemoglobina, fjugi_~

ren la p:r(~s\::ncia (.le un proceso hemol.Lt í.co , En estos premat.uroa se

h a c omprobado una viClec media del eritrocito tan corta como de 11

a 15 días (6).
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1"<1 reticlll.ocit:o;~is en la de f Lc i.encí.a do vitamina E es 

difí.cil dt1 distinguir: de aquélla que norma lmont.e acompaña a la ¡j-

ceLe.racLón de la c r i.t.ropoyes i s en el 2° Ó 3er. mes de vida , En el

último caso, el aU11l(,(\f;0 en la r ap í dez de 1,:\ hematopoyesis produce

una o Levc c i.ón de las c i.fr a s dC!lCITl09J.obinéL En cons t.rasce , el neQ

tato pretérmino v it arn.i.na E deficiente, es poseedor: de una anemia

o,<tilda a un aumcnt.o de L.l deat r uccLóu celular por hemó Lí.s i,s , que,

puede prc.'gresz.r () mant.cnors e e at.ab l e en presencia de cant.Ldades ~

levadas de rcticu10cito~ (16).

Lmpor t.ant;e de 1<_:; I1(~mc1t] lobina y r e ti.cu l.oc it.o e i s a los G8 d í a s de -

vida, con prue1JD. dE:l pe:l:ó:{.1.do (J(~ h.:.dr:6qen;:) de L 95:;;\r~ (Nol.-mal: menos

del 20%).

La t.romboc I t.cs i.s del prete.nruno ha sido documerit.ada en-

varios estud.i.os (15) (18) (20) ~ encontr<Índose La s elevaciones p La ....

con predominio e~·l los gr·upOf:i c~:;t.:.udi;:'ldos sin supLemcnt;o de vitami-

na E. En los :3',¡plemc:nt.ados con hierro y vitamina E, y sobre todo

en los que ún icnment.e se adm.i.uLs t r ó hierro compl.ement.ar í o se ob

servaron JJstroHlbocito",is m6:; importantes. Por otro Lado , L.ake y

cola. (25), d8mostrarcn la presencia ti\ni:o de trombocitosis cQ

roo de hip~ragrúgal)ilidadplaquetaria el1 2 lacta!ltes vitamina E-

27



FIGURA :':0. 6.

Curso Clí:nico de la Eemo91obina y Reticulocitosis paste
r í.ojs a le.- adm i.n i s t.rac i.ón de vitamina E (200 mgs.), en un
neonat.o v i t.anrí.na E 'deficiente'.
Tornad;;j dü : osJ-~YI F ..A"" a nd Eal:neS~1 L .. i\ .. : v.i t.anu n E de

fj.cienc}'~ A previousl~! uI1recog!li.zcd C~U50 of
nornolyt í.c anemia in thc ·,)l:CIl1üc.~n·e .i.nf a rrt, ,
J. pediatr. 70:211, 1967 (5).
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deficientes. !\dcmás, diCf.mtr a ron al L<;;raciones en la distribución

de los d í ámet.ros plaquetari.os en relación con sujetos normales, ...

con nayores porcerrt.a j e s de plaquetas de mús de 2.02 'hasta 3.80 n~:!:

Lam.ícr-a s , y menores cantidades de p Laquut.as con diámetros inferíS'.

ron con la admín ist.re c í.ón de v i.t.utn i.ne E"

plasia eri-troidca :3iz, caniliio5 megaJDblástj.cos~ y los precursores

s errt.an canü:)io;3 en 10s patrones ele c corna ti.na nuc Lca r que consisten

en: I!crnpalrnznnic':nto y "hOI1\0ger.\,i.zación'l d(~ 1;:1 c r om.rtina con dopósi+.:o

12 presenc:10 de un &re3 central p¿-

Li.dzi , Estos ca.:1\b ..los tdlilb:i..<1:n ]-1 .i r: s ido obse r v ados t';._~~.~ Lo s rnonos \lii:a

radas CG!~10 u n a m(::di.(":·;J ind i rc c t.a ele la acti\~.id¿ld ant..ioxi.da nt;c de -

LO~-3 o st.ucí.io s .1 .. 1 c"V'<.'ldo [; ~.'l c:aD(¡ índ.i.ca» que el peróxido do

la preserlcia de Itl~ltil)JGB m~cani.smos ir'llracelulares protectores y

dLso Lv en t.c s de cst:d s ubst a nci.a (22). r\s.f., e I per6xido de 1)idróg~-
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'livc:r.·s<W subetanc í.a s e:X¿;"'1~

uor otros substratos cndó-

'cárbico y úr í co} , produce

ficientes. no obstante e-

'¡"s1.:oxlficé.lntes como el de

r.te '. (lü la membr-ana ceLu Laz J

"'0
':

,',( muy relacionado con la l.:!:.

"a. no intracelulares, puede

. , {.,.-, . ',-, Li,'."'nSqcna en la def'iciencia

.1 peróxido. El Alfa-tocof~

vitamina B. contiene una cadena-

r~a~~ cr;1.u:l.z¡re:.:;~ :---1 [.'(::..:f.:.c dr: t~~·} n;,c1.á~::~11~'_~ (~S un f'eno I a r omátiLco <"1ue--

erl virtud de St~ QSf:tUctura inGat\~rjd~ I)~ede captar radicales 11 -

ipi,dJ1H,'ntf.• lo;; ;icidos gr;:¡sos insat.urados
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de los fosfo 1{pidas, po r tanto, se produce una ruptura de los áe.!

dos gra:i:;Os (\':1 sus sit.iQS no uat.uxadoa ':l los aldehído!> grasos de 

cadena corta resultantes se detectan por su reilCción colorante -

con. el ácido tiobarbitú.:r.:ico, siendo e st.a reacc í.ón la más comúrunen

te ut.i.Li.zada como medida de la per'ox i.dac.i.ón lípida (hemr:Jlisis pe-

roxid.a:tiva) I debiendo oncont.rarse en los ~u:1(rtoH nOJ..111 a les I vitamJ:

En las siguientes figuras ~;e ilustra e I efecto del perQ

x í do de hidr~jeno sobre 1;'\ célula ro:ja vitamina E deficiente ( Pi:

gura 4i 7); J.F., def;1::r.'.1c;ción s ecuenc í a I do la fosfat:idil'-etanolamina

y los ezit.roc i.t.o s por: o 1 peróx í.do de hidrógeno (1"iCJm:a 4r 8), Y un

tiva (figura # 9) •

1V.5 Prevención X :rratamientq,.

EJ. marre j o nut.r Lc.í.onaL de La vit:amino E en las 12 prime

ras semanas de vida está complicado por la pobre asimilaci6n del

dcetato de i\lfa--'tocoferol por c L prematuro. Una dosis de 25 u.r.

de Alfa-tocofcrol por día (considerada como"generosa" aún para el

adulto), no incrementa cons.í.suent.emerrt;e la concent.xac í.ón de 'toco

ferol al rango normal (más de 0.5 mgs./dl), durante los 2-3 prin~

ros meses de vida. (16) (20). El estudio de Melhorn y cols. (20),

mostré que las concentraciones de tocoferol después de una p.rueba

con dosis únicas de 100 mgs. de lüfa-tocoferol en-los prE.\mi.:ituros
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Efecto del peróxido de HidrÓgeno (H202), sobre la célula
roja vitamina E 'aefid.ente',
'Pomada de : Cfacob, H. S. t and Lux , S. E.: Dcgrac1ation oí 

Hernbrane Phospholipids and 'X'hiol:> in PC1·oxi-·
de Hemolysis: Studies in vitamin E D",ficien
cy. Blood 32:549, 1968 (22).
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Destrucción secuencia]. de La Fosf,;d:idil - Etanolamina y
los Glóbulo:> Rojos por' el pC'J:óxi,do d<: Hidrógeno (Il202)'
'romad.=l de : ,Jij(:ob, i;'.• S. r dnd l~tU{, s ... r: ... : D!~gradation of

;'~(,;."¡TtDrF.lnf;': phospho 1. ipids <..:.ncl 'i'Y; i()1~3 in Pero:........á:
d<: Hr~n\oly:;j.,i;: St\I eJi.(-::~:.. i.z1 -r.litdntirt j,,~ DeficieXt
cy. Blood 32:549, 1968 (22).



Droqas Oxidantes Pr oduccion d e Vitamina E
--~ ~-..,----~

i,

Deacilacion Reperac Ión por

Sulf idr ilos de ---.------. de la Fenil" =-..._..-._-~ re - acitacion

membrana Eten ol varnine

d e la membrana

(Er itrocitos jóvenes)

FIGUflA No. 9.

celular

1
de membrana

eel ular

1
Hemolisis

Reprcscnt;;lción esqUl:roátic:a (10 La patogéncsis de la hem61j,
s í s por el peróxido de h i.drógono (H202).
Tomada de:: .racob , lI.S •• arid LUX, S.B.: Degri1dotíol1 of

Mc¡rjjr¿me rhospholipids a nd '1'11i015 in Püroxi-
de HemolysüJ; Studie:i in ví.t.umí.n ¡.; neficiency.
Blooa 32:549, 1958 (22).
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con pesos de 1,000 a 1,500 91"5., a 1<'11:J 3, 6 Y 10 semanas de vida,

produjo tan sólo una pcquef'ia e Levací.ón en la concentración sérica

de la v í.t.ami.na , El ~¡rado de mala absorción de v í.t.amí.nu E es más -

severo en los neonatos con pesos merior e a de 2,000 9 r s •• Este est~

do se corrige pO.t' tn 3610 y dura s o Larnent e del na c im Lerrt.o a los -

tres meses de vid;),.

Un s up Lomcnt.o diario de 9 l1V"'s. (1 In<J.'''' 1 U.L), parece

ser suf.í c.í.ent;e para pn;venir la de f í.c í.enci.a y desarrollo de la a-

n emi.a hcmolí.tic;:¡ (6), e Lnc Luso ccrrt i.dadcs meno.res han demostrado

ser su f i.c Lent.e s .. Un .uunent.o en la c;Jnt:J.c12'lcl (le ácidos grasos poli-

Lnsa tnrrados , clü\rarD proporcionc;llr:len Lo Los r oquer imientos de vi t5~

mina E (16) (17). En los pretérmino, otros componentc~ dietéticos

tales CO¡¡;O el hierro, .i.ncr eme nt.an los requerimientos de v i.t.am i na

r:;~ y se h¿: demostrado (18}, que las conc(:ntracione::; de hemor,¡lobi-

na más bajas y Le a rc:ticuloc:itosis má s in\portantes las presentan

los menores de 36 semar1~lS de gestaci6rl y con pesos inferiores a

2,000 srs .. Por .1.0 tanto, el uso de hierro profiláctico en este

grupo de
...

r ecnon nacidos debe evitarse durante los tres primeros

meses de vida (6) (9) (lB).

Desde ~;.l punt.o de vista de: la r e apue s ba terapéutic<I, --

los nconatos quc hayan desarrollado manifestaciones de deficien -

c i e y/t; anemia 11crnolític¿J" mo j o r o r án con la admí.n.í.at.rac í.ón de vi-

trami.na E en un lapso aproximado de '1 a 4 s ema na s (6) (28) (29),
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de :5 r.l . par a

1'a ..,H. 10 .'!1

con dosis de 75 a 100 Tnqs. por día.

Recientemente H(,lllorn y Gross (21), efectuaron un enaa-

yo que mOstró que la absorción ;i.ntestinaJ de vitamina E: en el pJ:'E.

término puede se:, fé\\::ilitada con un nuevo preparado h i.dr'o soLuo Le¡

i\lfa-tocofel~ol h.i.droso Lub Lc po Lie ti l.én 91,icOJ.-l,OOO ('r.p.G.s.). -

Su pzeo i.eo mecanismo de ab~;crción <111" no e s t.a ~lclarz¡d(). Las dosis

utilizadas en estE e s t.ud i.o comparativo con el ac et.at.o de dextro -

Alfa-toco:f'erol y el. T.P.C.::'';., fue'.ron de 25 \J.1. pan. el primero y

~

el segundo. Los r e suLt ados se ilustran en la figu-

Otros e s t.ud i.o s (:n¡, han demostrado que la administra -

ci6n intramuscular de Alfa-tocoferol durante la primera semana de

vida (;:n~'r(::rnatu:co::;.. c~::; suficiente paza mant.ener n i.v eLes adecuados

de vitarnina E: ¿jur¿Lnte las primeras 6 semanas de vida, adn en pre-

sencia de hierro suplementario.

Hast.i:l que o L problema de la mala absorción intestinal -

de la vitamina E se resu~lva concluyentemente y el uso de T.G.P.

Se. ~'l Alfa-t0coferol Lrrtramus cuLar se puodan o s t anda r í.z ar , se J:ec.2

rní.erida proporcionar " t.odo s Lo s pretér111ino menores de 36 e emana s

de gcstaci6n y con pesos inferiores a los 2,000 grs •• acetato de -

dext.ro ....[:..lf~-toC'of(:rol vf.a ora L 1..~11 r\li~n.ilHds dosis de 5 U..I~ por día¡

sin cxceGür do 2::; U ~ 1 .../día 1- durante los tres prLmeros moae s de vi:

da. poste:.cionncnte el suplemento no (~S rwces<lrio,ya que la cantidad
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Lnd.i.c e s de '¡"olcr.ancia el la Vitamina L (I.'2.L.l, comparati
vos Entre el Alfa-'iocoferol (A.T.}, Y RU pr(~p¡;¡rado h í.dro so
LubLo. T.P ..C;,.S., en n eona t o s pr(;r'.\atur.o~;; y do térutino:
1: A.l'. en rlCOll~ltos prematuros de 3 5cm¿lnas de vida. I.T.S : 2.4
2: T.P .. (~ ..::;" Q!1 pl·(~m,,-l·tUt"OS de 3 :.)(:rEan;:l~-) ¡:."le vida .. I ..'I' ..E.: 7.
3: l\.T .. en !H20n,~to~~ dr."tér.-mino do.:.: 3 días de vi da . r .. 'í' .. E.: 1 .. 0
4: T.P.G •.S. t!n nc.:onatn::J (le "térrninc; dt~~ 3 dí::.:t.c~ dE: v i d-. .. 1."1'.[: .. : 11.6
'Tomad;) tlc.: : ~:.:·r.o~ls, S .. , ¡.lrld :,j(~J.hO~-t·ll !),. 'r~;>:: v it am i n E clc:pendent an.t.::

mi.it i.n t},(: prcI!\cd:llrt: infdnt. i IT. '.. .ompa r attvc hemo91g
bine, vi L,;;.inin E, itnd c:rithroc:,/tc' pho sphoI í.pí.d respon
sos following ab~orpLion of ~iLh~r water-soluble or 
f¿.1t-~-;()lubl'.:' d-·dlplLl-·~:(jCOp}H:):"yl. .r , r.1er.1iót:r .. B5: 753 1
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existente en la leche humana, fórmulas industrializadas ó dieta 

mixta, sC1'á suficiente para mantener niveles normales y prevenir

la de ficiencia.
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V.- OTROS EFECTOS ATRIBUIDOS A LA VI'rA'HNA .. 8 "

Existen evidenci,<.\s de que la vitamina E es esencial pp

ra la :reproduccJon normal d'2 varias c:spec:ie~~ anirna Le s Po)~ debajo 

del nivel prJ.liIaLe. '>::!J observaciones ¡n,,'ís completas se han llevado

a cabo en rat[;11}. En 1a ra t a macho, L:.\ deficiencia prolongada prod.!:!

ce tiegl~!le¡-aci¿;n de I epitelio f§enll.Lnal, y en La hembra, mue r t.e del

Li.da d del hontb:c(:,: y la 1~!U ~ie,r .. 'farn.bitSn ~~::t::h;). u aado en la. t.oxorn.ia , __o

v , 2 _~ü';!:2.TIta. I'Ju~C;..c::}!~.!:. (l) ("J) (8)

A~n cuando la distrofia muscular acompana a la deficien-

c í.a de v í.t.amí.na :.. en OJ mono , no existe evidc nc Lo de respuesta te-

z apéut í.ce en el 110mbre • En los pi:\cientes con fi.b r o s i.s qu.í s t í.ca del

páncreas Ó e stca t or r e.i , [l-ecucnternente SE! encucnt r an mús cuIos atr2

íicos Q 'h i.po t.ón.i.cos con Le s i.oric s n e c róu i ca s f'o ca Le a similares a

las obtJervadas en a n i.ma Les exporiment a Le s con distrofia musc oLa r

por do f i.c i.c nc i.a de vitamina F. El t ra t.am i errto a 'bü!;(, de Alfa-Laco

ferol en e s t.o s pacientes 'ha í r aca s ado en mejorar: el desarrollo mUE.

cular.
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(1) (30) (31)

Un tipo de anemia müc:r:ocí:tica mogaloblástica ha sido 0E.

servada en niños con dc!3t1ut.ric üSn ;,CV0.ra protéico-céllóriea, resi.2

·tonte a L i:T.'atami-crlt.o con Ii i.e r r o , ácido fólico, o í.anocobo Lanrí.na y

ácido
~ ..

¡;~\ scor.I'J.LCO t y Sf::llSihle .-11 tratamiento con vitamina E (30)

(31). Esta <lt1G:mia e!.J s.l.miJ.,.,.r ¡, la producida en el mono con dcfi -

ciencia de v Lt.arn.i na E •

La l1en;ólisi~j de e r Lt r oc Lt.o a Ln vil:ro (!S una caracter:ís-

tica de la P~CZil1'í:.()citosiG.. Los pac i.errt.e a con este síndrome ge.nét.i-

ca carecen de Beta·-lipoprote{nas plasmáticas, pOJ~ lo tanto, tie -

sino cCL':cegido cor sernanas la alli:.o-hen161i~?iis qt.lf.::~ ca r ac'te.r í.za la -

enfermedad (1).

En los s{ndron1f~~s de rnaLa-vabscrcLón cazac t.crLzado s por .--

esteatorrea (Sprn0. LiJnosi:3 qu I at.Lca ) 1 1<:1 v í.t.aru.i na E no es absoE

bida. En ,5,¡t.os, l.a d.i.~ilninución die' la vida medid de los critroci

tos y la elevada susceptibilidad a la p rueba del peróxido de hi

drógeno coinciden con los !:J¿,:jOÓ" n.ivo l.e s de J,lfa-cocoferol circu

Lant.e , Es·tos puc i ent.cs, después de c1ep:civ2ic:Uir, prolongada pueden

desarrollar otra:.; anormali¿bc1e:3 ro Lac a.ona da s con la deficiencia -

de vitamina E ta18H como la cr<.'latinu:d.c'l (7). necrosis muncuLa r y
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depósito cero í.de en el inúsculo liso intestinal (8). Tan sólo la -

creat.inuria 'i las man.ife s t.ac i ones hemat.olóq í.cac responden a la as!

minis~raci6n de vitamina E.

Lo s nc or.a t.o s premat.u.ro s des a r.rolLe n fibroplasia retro

Lerrt a I aún sin abu;,¡o con l~ Lr?-rapia de O;-!. aunque afortunadamente

liza ... En un e s t udi.o de ao11nsony" co Ls .. (32), de 173 neonat.os con

pesos infel~iorf:.·s .:.: Lo s 2,500 grs.;t se cucont.r ó un a incidencia ge-

ner a L en fibrop.1L~si¡\ re·t:r~olental o.el. lSr~~:,. SIN uso de oxl.geno .. En -

1,500 grao fu6dol 32., y en los menores de 1,000 g1.'5. hasta del

75%.

1 "
.~.C retina humana norrva Lmerrt e se de sar ro --

Ll.a n ccmpl.e t.ament.e • in lJ-tero f. Son peculiarmente sensibles a los

cambios en .la t.on s ión del oxígQOCJ (0npec.ialrnentE' en los p rerua t u -

mernhrana s bio16gicas: 1,] v it arai.na E .. Así la po s i b.i Li.da d de que es

ta deficiencia preal800naa & l~ Eibroplasia 1.'~trolental ha sido

invest:.igdda en :.~n c s t.ud i o dor..l.e c i.eq o durante 22 rues e s (32) ~ en _.

ción en la incidencia general. y una disminución t a nt.o en la dllra-

42



ción como ;;:11 1~]. severidad dr~ la en ñermedad , El mayor ef(~cto para

la 'prevención' ó dc.smi.nuc í.ón del riesgo de fib,r:oplasia retro

Lerrta I en los nconat.os preténnino trat.::tdos con vitamina E, se ha

encontrado en los de peso inferior él 10$ L 500 gr5.. (Ver cuadro

Por otr.o 1;::,do. la vitarnina E no sólo proteje la retina

sino también e L pulmón de I neonat.o bajo tratamiento de oxígeno .

Ehrer" Krartz '{ (.:013. (34) I 8stw:!i<:n:on (;1 e f.ect.o de la v í.t.amí.na E

mina r:: no d.e~3;,l:rrolla.t"on d íspl.as i a 1).roncopulli10nar en contraste --

miento de L S.I.F.I., puede mod í.fica r previniendo ó disminuyendo

el riesgo de displasia broncopu]~onar.
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Influencia de la ac1-ninistración de la vitamina E parenteral

sobre la incidenciQ de Fibroplasia Retrolcnbü.

Incidencia de F'ibroplasia Hetrolen
t.al.,

r-----'-----'---------.·-..-----------------------I

5

12

lOH(::i::t'olcnt~lJ"

vitamina E

1
No. rro·t"il de N0onatos 1 li

---_._------------'_..,--¡----_._----+--------
No .. ,.:1e N(~On.(xtOD con Fibra i
p La s i.a Ret't~olentaJ. I 6
- I--.-----.---..---.-.---...~--...._"--'-.¡__-----------t----------
No. de NeonatoB sin Fibra I

!
--::~~:t:-:,:'..::..···:;~~~~~;)~: ..:~l=---1
L~'2t~~_~ le.~ta ~_..... . . J ~7

• 5% __l 7~ .5% _

1'cmuc1o de: Johnson, L., ot. al: The premacure infant:, v í.cem ín E de
ficicncy U:1d retrolent.:a 1 fibroplasia. Am, ,]'. C1in. Nutr. 27: 1158
1173,1974. (32).
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VI.·' RECOHENDAC 10]\:1':5 ACTUI\U:S DEL USO

TERl\.l'EU'rICO DE Ll\ Vn'M1INA "E"

El uso terap6uticc actual de la vitamin3 E en requeri

m.i.erit.os diarios mayoro s de los 1:<:cornendados (16) (;~l) (33) I está

exc Lu a.ivameut;e :}t~~:;t.ificado y Iímitado 3 aquéllos e s t.a do c p¿~t,ológ.b

r: incluyen:

1 '
~! NeOna.'t:os pret.&rrrLi.no mcnor e s de 36 GCnlanas de gesta

ci6n y con pesos i:lferiores ~ l.os 2,000 grs~ para mantener tlive

les adecuados y ov í.t a r hotnó Lí.s i.s peroxi.da t i.va (16) (33). En los

meno r e s de 1,500 ']1"5., :;;omei:id08 6 no, Cl a Lt.a s concentraciones de

ox:í.geno, con el obj et.o de "pcE''lenír" Ó dí.smi.nu.í r los riesgos de

f i b r opLa s í.a .retro.Lcnt.a.L y d í sp.la si.a bzoucopu Irnouar , (32) (34) •

2) Anemia macrocítica megalob15stica resistente al tra-

t.arni.errto con ác ido f61ico, c í.anocobo lamino; 11.Í.E;r:ro y ácido ascor-

b í co (30) (31) •

3) En los síndromes de mala absorción intest.inal de vi-

tamina E: fib.t:osis quística del páncreas y sprue. Para el primero,
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se recomienda la aclministrad.6n comb í.nada con e nz.írna s pancreáti

cas, las que han demostrado incrementar importélntemcnte la absor-

o í.ón de v.i.t.am í.na E (23).

4) En defectos de Beta-lipopn)tei:nas plusmi.Ít:icas, por 

e j emp Lo , J\cdntocit.osü" usando La vía int:ramuscular (dosis y uso

no establecidos) J para disminuir el q r ado de hemó Lí.s í.s , (1).

47



cuadro # 3

1---'---'-""·---------
1 FO·~~1 , .. ,4 '-'\"'r; "'J' e n Boa r df •..,11...4 ci.~J. ...~ ,:'1 ~~ ...... ~.J... l,.• • .J J. ...~ -

l ~__~ -~. 12 .

Cc.nt.enido en;

1.0 U; 1.

25 - 30 U. I.

0.2. U. l.

0.1. U. I.

r'ónnulas Ind.:
Sin hierro:

-- Con hierro:
0.7 - 1.3
1.2 - 1.4

u. 1.
u. 1.

-----.---_.._------

Tomado de; Dallman, P.R.: Iron, vH:amin E and f'o La't.e in che pre
term infant. J. Pediatr. 85:742, 1974.
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VII. CONCWSIOl'TBS.

El papeL de la vitamina E como nutriente no es tan clA.

ro como el de otras v.it.amí.na s . Una de las f unc Lones de la v).taml

n~ E consiste en BU efecto antioxidante p¡;¡ra protejer las membrA.

nas celulares ricas en l{pidas del dafio oxidativo.

En el pzcma curo , el pcri.odo de de f ici.enc í.a de e s t a vi-

Posteriorment.o, concent.ra c ión aumorrta l'espontánemf~n·telJ r 'ha s t.a

las 2 ~:/ .1.0

se m~rli.f.icst;l una Df10rnia con ~].0Vdd~s Cl18l1tas de reticlllocitos

l6gica" 1:an:lló ck'l prematuro PO!' depLe c i.ón de los aImacenarni.en

tos de hierro, qLlc usualJElente 8e preserlta en el. mimno periodo.

la }-¡C'l"natopo::'2sis que inCrem(2rrt:a adc~cuad2nlente el corrt.en i.do t.ot.a L

de hcmoq Lob Lna , 1 nvo r uame rrt « r la anemia por deficiencia de vita-

mina E no tnc:jora, sino (jue empeora¡ con pcrs i s t enci a do r et i.cuLo

c i t.ca is .i.mpcr t ant.o '! tromboc i t.o s i s , El mocan ismo de la an omí.a es

debido el ;;('mólisü3 ~>cc\.\ndarLI " daño ox i.da t í.vo en ],¡. mernbrana cQ

lular del eritrocito, hecho reflejado por los elevados porcenta-
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jes de hem61isis en los preténuino vitumina E deficientes con la

prueba del pe.r óx.i.do de h.idr óqeno , sobre todo en los a Lí.merrt.adoa

con fór¡nula'3 indw;;[:clali;::ad,u, rica" en ácidos 9rasos poli-i:\satE,

rados (es?cc.i.alment-,,, ,~cido Li.no Le i.co} , y en los suplementados --

con hier~o. Este ~lt~no, in vitro, es un cofactor que cataliza -

la 102 Lip i.do s de lD5 membranas celulares vitamina

E de f í.c á ont.o s , e in vivo supuescarncnt.e tiene un efecto igual.Ac.~

más, su <ldmin.iDt.:¡'aci<)n en conjunto con o I tocofe.rol pUEde produ-

do diversos ens~yos~

absorbido POJ: e L p rcmat.uro , rrJciba 6 no h i.e r r c adicional. El nlU-

nejo nu t rLc i.one L de la v i.t.ami.na E du.carit;e las 12 p.r í.mer a s sell1a .....

nas de la vicia aún no se ha r-e.aue Lt.o , [)0 han intentado dOSÜl tan

altas tales como 20 veces mayores a los re.querimientos hab i.tua -

les, así mismo se ha i2ropleado la r ut.a pe r errt.e ra.L (intramuscular),

con aparentes buenos r e su Lt.a do s , y un avance zoc i.errte parece prQ

metedor pa rn la s up Lemerrt.aci.ón de L\ vitamina E en 10::-, prot.erm.í>-

no: la ·fó:r.rfl.í.l1a hidroBo1ub.le del. l\.l,fa-·t:ocoferol (T. p.e;. S.) ,que es

satisfactoriamen.te absorbí.do por los ncona cos y en do s í.e menores.

Lo z requeri111ientos diarios r ecomendadcs por dí.ver se s it1atit.:ucio-

nca no pueden ser considerados como 6ptimos. ya que Bst&n basa -

dos en la necesidad diaria de sujetos sin alteraciones en la ab-
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aorc i.ón intestinal, a diferencia del 9:r.-upo mot.i.vo de este G.1'·tl.l 

dio, que obviamente t;st& en desventaja en sus mecanismos de asi-

ruí Lac í.ón debido a su .i.nmadur ez '"

En resumen, el LISO t.e r apéut.Lco de la vitamina E está

Liruí.t.ado y ]usi.:ificado c~n el pret.é.ll1lino menor de 36 semanas de

gestación y con pese í.n f cr Lor a 2,000 g rs.. en base él la biblio-

grafía an~lj.zad2 Ct1 es"la tesis para prcvenj.r la deficie~cia de -

v í.t.arn i na E Y [.;u corrs ecucnc i.a e la ancmí.a ]¡emolít.ica del pretérmi-

no , p·... sí. rn.ismo , no se ;:ecornir.=nd::l f~1. uso:'pl"ofilfictico t t de h í.ez r o -.
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