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INTRODUCC ION 

La ·masa magra o tejido libre de grasa que interesa en­

nutrición representa "la masa celular del organismo" (1,2).­

Esta masa celular del organismo es la parte de las proteinas­

y del agua rica en potasio, de donde se toma la energ1a para­

realizar el trabajo tisular y producir calor. En corto tiem­

po, todos los procesos vitales tienen lugar en este segmento, 

que contiene aproximadamente la mitad de todas las proteinas­

corporales. En la desnutricif>n hospitalaria se observan en-­

fermos que perdieron parte de esta masa celular corporal y al 

mismo tiempo dallo a las funciones que son cr1 tica s para sobr! 

vivir (J,4,5,6, 7,8). Estas funciones esUn en íntima rela--­

ción con la integridad de las proteinas corporales. La desn~ 

trición representa la pérdida de proteinas y las consecuen--­

cias de ella. Cuando se administra nutrición parenteral (10) 

para restituir estas pérdidas interesa restablecer el dHicit 

de proteinas y las funciones alteradas. Cuando las proteinas 

han disminuido como sucede en una enfermedad aguda (11) o en­

traumatismos graves, se requieren no solo aminoiicidos como S,!! 

porte deconstrucción, sino ademSs se necesita energ1a, vita­

minas y minerales. Los requerimientos energéticos se elevan­

en la les,ión, cuya energ1a se necesita para eliminar el teji­

do dailado y sintetizar el nuevo constituyente tisular. Para-
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proporcionar macronutrientes al enfermo, se requiere la part_! 

cipaci6n esencial de grandes cantidades de vitaminas, como se 

observa en el metabol tsmo intermedio. En años previos se sa­

b1a que las vitaminas eran importantes, primordialmente para­

el tratamiento de enfermedades carenciales; sin embargo, los­

conocimientos actuales en nutrici6n, bioqu1mica y metabolis-­

mo, han hecho insostenible este punto de vista. Se deben co!!. 

s1derar a las vitaminas en un concepto mas amplio, en el que­

participan en la uttlizacHm de los macronutrientes para la -

produccH>n de energ1a y la formación de la nueva masa tisu-.-­

lar. (12) 

LAS VITAMINAS son pequeftas moUculas qu1micas, esenci! 

les para la conservacttm de procesos metabf>licos normales que 

no pueden ser sintetizadas en el organismo humano. Son de -­

origen vegetal pero.el animal es capaz de sintetizar algunas­

vitaminas de las provitaminas de origen vegetal, como sucede­

en la formación de vitamina A a partir de los carotenos, oc~ 

n10 la triinsformac1f>n de las prov1taminas O en su forma activa 

( 13,14, 15,16) 

El nombre proviene de que la primera vitamina, plena-­

mente identificada y estudiada. Fue la tiamina compuesta por 

un .grupo amina. Por esta razf>n se le denominf> amina vital o­

v ita mina. ( 17) • 

Cada vitamina tiene vorios aspectos en su acc if>n que -
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no se han aclarado (Ej. la vitamina E) y ademas no se correl! 

cionan entre s1. Por otra parte, funcionan como catalizado-­

res en el metabolismo en forma de coenzimas ( 18). 

LPorquE los investigadores empezaron a buscar en ali-­

mentos y otras fuentes las substancias que ahora llamamos vi­

taminas? 

En muchos experimentos con alimentos en animales y al­

gunos en humanos, se observf> que para la buena nutrición era­

esencial otras substancias distintas a los carbohidratos, pr_Q 

te1nas, grasas, minerales y agua. (12) 

Lo esencial de un nutrimento esta determinado por la -

especie animal, la constitucHm individual y las circunstan-­

cias metabf>licas. (19,20,21,22,23). 

Las vi ta minas se encuentran en dos grandes tipos de -­

alimentos: 1 os grasos, que contienen las vitaminas 1 iposolu-­

bles y los no grasos, en los que eKisten las vitaminas hidro· 

solubles. Esta divisHm fu6 hecha por Me Collum y Kenedy en-

1916 para describir las substancias nutritivas necesarias pa­

ra el crecimiento de la rata, las vitaminas o complejo By -­

que era diferente a la vitamina A descrita por Me. Collum --­

( 14}. 

Se consideran a las vitaminas A,D,K, y E, en el grupo· 

de 1 iposolubles. En el grupo de vitaminas hidrosolubles es--
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Un los mieU>ros bien establecidos del complejo B. Con las -

vitaminas B, muchos autores Incluyen colina, inositol y leido 

para-amlnobenzo1co. También son vitaminas hidrosolubles el -

leido ascbrblco o vitamina C y compuestos afines como la ci-­

tr ina (15, 16, 17, 18, 19) • 
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VITAMINA A 

Se ha demostrado en varios experimentos que una subs-­

tanc ia 1 iposoluble, la vitamina A, estimula el crecimiento -

de las ratas y evita el desarrollo de lesiones oculares, que­

se parecen histológicamente a las del humano (24) 

La car<' e ter1s t ica qu lmica m&s importan te de es ta vita -

mfna, es la presencia de una banda de absorción de luz ultra­

violeta con un mbimo de 328 m. La forma precursora es el pi.9. 

mento amarillo caroteno, que abunda en la naturaleza. Se en­

cuentra asociado a la clorofila en las hojas verdes de las -­

plantas, pero puede almacenarse en otros vegetales como por -

ejemplo la zanahoria. Varios de estos pigmentos actOan como­

precursore s de la vitamina A. Al ingerir! os el hombre se pro­

ducen cambios bioqulmicos que 1 os convierten en vitamina A -­

( 13). 

El beta-caroteno es una molAcula simHrica que posee -

dos anillos beta-ionona conectados por una cadena de carbonos 

(figura 1) 



ANILLO A ANILLO B 

"BETA-CAROTENO" 

FIGURA 

Se desconoce de que manera los animales convierten a­

los precursores en vitamina A. El sitio para esta transforn1! 

c i ón e s e 1 in te s tino, y se rea 1 iza me d fa n te un p roce so en z f ~ 

tico (17). 

La forma m& s importante de vi ta mina A en la na tura 1 eza 

es el isómero trans. La neovftamina A (13 cis) tiene sólo al 

rededor de un 35% de potencia de la forma trans. Se encuen-­

tra en varios aceites de higa do de pescado. En el hígado de­

los peces de agud dulce se encuentra la vitamina A2, que es -

muy semejante a la A1 tanto química como biológicamente pero­

su es true tura difiere en que el anillo beta-ionona este'! desh.i 

drogenado(tiene dosH+ menos y otra doble liyadura). La vi 

tamina A2 participa también en un ciclo semejante al de Ja 

púrpura visual. El pigmento correspondiente a la rodopsina -

se denomina porfiropsina (B). 

La Vi ta mina A del higa do y la die ta se encuentra en --
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forma de esteres con !e idos grasos. Los esteres de la dieta­

se hfdro1 izan antes de absorberse y se vue1 ven a sintetizar -

en el epite1 io intestinal. 

En el p1a sma. la vi ta mina A se encuentra en forma 1 i-­

bre. excepto después de la ingestión de cantidades grandes de 

el la o de ca roten os ( 17). 

la vitamina A es e sene ial para el cree imiento. la vi-­

sHm y 1a integridad de los procesos epiteliales. (25). la -

func1bn mejor estudiada de 1a vitamina A es en la visión. la 

v 1tamina A forma par te de 1 mediador qu 1m1c o que transforma la 

excftac16n lumtnica en impulso nervioso. los conos y los ba! 

tones en la retina son las terminaciones nerviosas encargadas 

de recibirla y transformarla en esttmulo nervioso. los bast_!! 

nes son m4s sensibles que los conos. pues incluso perciben -­

cuando la luz es débil. Los conos son sensibles a la luz in­

tensa y a los colores. Tanto los conos como los bastones po­

seen una substancia fotosensible que se denomina rodopsina. -

forlllitda de la opsfna y el retfneno (19) 

El ciclo total de la rodopsina y la vitamina A se pue­

de esquematizar de la siguiente manera: (fifura Z) 



B 

(figura 2) 
Impulso tumlnoso 

___.,rodi~aln•----
. __--- luz t + 1 ••tlneno .cla+oplln•¡::::! retlneno rana opa n11 

º' 
DHL 

ALCOHOL 

laom11aH 
d• rettll~no. 

DHL 

pPN 
ALCOHOL 

Hn11e
1 

.vltA 
.vlt1tnlna 11 cla••-------fH¡----vttamtn• A, .trina 

lll9ado wlt A 

"c1c10 de •• rodop•ln•" 
La exposic ibn de la retina a la luz 1.ril11sforr.,a la ro--

dopsina en est1mulo nervioso y antes de que la sensibilidad -

pueda ser recuperada, este pigmento, que estructuralmente es­

parecido a la vitamina A debe ser reconst1tu1do. Sin embar~­

go, este proceso reversible no se efectúa en un 100%, por lo­

tanto se debe administrar vitamina A. 

Se ha establecido que la conversión de retineno cis a­

trans puede efectuarse mientras esten unidos a opsina. Este­

nuevo 1si>mero es la metarrodopsina todo trans. 

La rodopsina a bajas tempera turas se convierte .. por a~ 

cii>n de la luz en metarrodopsina, en la cual, el retineno se:­

encuentra .en forma de retineno no todo trans. Esta reacHm -

es reversible bajo la accH>n de la luz, lo cual indica que la 

metarrodopsina es fotosensible, 

Se ere que la excitacii>n visual se debe a h isomer! 
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zación de 11 cis a retineno todo trans mientras esU unida a­

opsina (17). 

En la sangre existen varios isómeros de vitamina A. 

Los 1sf>meros del retineno se convierten Ucilmente unos en 

otros por mecanismos de óxido-reducción (26). Es probable 

que la vitamina A trans sea isomerizada en forma cis y puede­

ser oxidada a retineno cis. 

La visión de color depende de ciertos pigmentos en los 

conos que pue(!en identificarse por espectofotometr1a. 

No esta bien dilucidado el mecanismo de accH>n de la -

vitamina A en 1 os procesos de cree imiento. Se entiende bien­

h relación de la vitamina A y el desarrollo normal de varios 

epitelios. La funcH>n mh importante de esta vitamina, es el 

papel que desempella en la integridad estructural de las célu­

la s e p ite 1 i a 1 es n or ma 1 es • ( 2 7, 28) E s ta s c é 1 u la s son re e mp la -

za das por un epitelio estratificado. 

Esto explica porque la avitaminosis se acompalla de der. 

matosis, infetciones de v1as respiratorias, trastornos inte.! 

tinales, enfermedades de las v1as urinarias, infecciones del­

o1 do me di o, a s1 corno sequedad de la e on jun t ha con a lterac ibn 

de las gl&ndulas paraoculares que produce la xeroftalm1a. 

Ex is ten dos tipos de a 11men tos de donde es posib 1 e ob­

tener vitamina A. Aquellos que la contienen como tal y aque-
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llos que contienen los carotenos. No se ha encontrado vitami 

na A en 1 a s p 1 a n ta s, de modo q u e s ó 1 o e s p o si b 1 e ob tener 1 a de 

los alimentos de origen animal (16). 

Los carotenos se absorben con mayor dificultad que la­

vitamina A. Los pigmentos carotenoides y la vitamina A de hl 

gado animal se encuentran también en las grasas animales. El 

tiburón, el bacalao, el hal ibur y el pez espada son especies­

cuyos aceites de higa do contienen concentraciones elevadas de 

la vitamina en determinadas estaciones del año. Otras fuen-­

tes alimentic·ias que la contienen son la leche; la mantequi-­

lla y los vegetales verdes o amarillos. (18). 

Se dice que el niño requiere mayores can ti da des que el 

adulto debido a que no ha desarrollado su reserva hep4tica, 

Para el adulto es suficiente 3 ng/dia o sea 5000 UI de 

carotenos. Este requerimiento aumenta con el embarazo, la 

lactancia, en enfermedad hep4tica, etc. Se conoce que los n.1 

veles séricos de vitamina A en el recién nacido y en el lac-­

tante menor sanos, Vilr1an de 19 a 20 mcg/dl de plasma. En --

1 os niños mayores a se iende a 20 - 27 mcg/dl. La dosis tera-­

peú tica es de 20 000 a 50 000 U 1 por día. ( 13) 

La diabetes, el hipotiroidismo, las enfermedades del, -

h1gado, la nefrosis y los sindromes celiacos alteran la tran~ 

formación de carotenos en vitamina A. Entonces se acumulan -

en la sangre (hipercarotenoidemia) y ocasionan xantosis al d,g 
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positarse en la piel. (22) 

Las principales manifestaciones de avitaminosis son: -

1) trastornos visuales y oculares, 2) alteraciones cutáneas -

y, 3) disminución acentudada del papel protector de los epit~ 

1 i os. 

La medición de carotenos y vitamina A en plasma no ha­

sido un método práctico, accesible ni confiable hasta el me-­

mento actual, (20). 

En la p"imera etapa carencial de vitamina A existen a!_ 

te rae iones discretas y se deben investigar infecciones fre--­

cuen tes de la v1a respiratoria y del aparato digestivo. El -

inicio se puede sospechar con la ceguera nocturna, que sólo -

puede demostrarse con biomicroscopia ocular y pruebas fotom~­

trica s. En etapa tard1a es evidente la hiperqueratosis o la­

xeroftalmia y las manifestaciones de hemeralopia o ceguera -­

nocturna o crepuscular. 

La hiperv1taminosis provoca trastornos caracterizados­

por hiperostosis, huesos frágiles, calcificación de 1 igamen-­

tos y alteraciones hemorráyicas frecuentes. (21) 

Se ignora su catabolismo ya que la eliminación urina-­

ria casi es nula, (20,21,22) 
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VITAMINA D 

En 1918 Mellanby produjo el primer raquitismo netamen­

te experimental en animales. Angus y col. a.islaron vitamina 

D cr.istal ina en 1931, mediante destilación en al to vac1o de -

los productos obtenidos por irradiación ultravioleta de ergo1 

terol. (13) 

Windaus y col. aislaron vitamina 03 (7-dehi~rocoleste­

rol) que acompai'ia al colesterol animal~ La piel contiene es­

te precursos y a s1 la luz ultravioleta procedente del sol o -

de fuentes artificiales, puede activarlo y obtener el organi~ 

mo v 1 ta mi na o3 • ( 15) 

Los compuestos con actividad de vitamina D están 1n ti­

mamente relacionados con el ststema de anillo cicl opentanoper. 

hidrofenantreno, teniendo interes ctent1fico sólo la vitamina 

Dz y 03. La vitamina o2 (calciferol) se produce por frradia­

c ión del .esterol vegetal, el ergosterol. La vitamina o3 se -

produce de la activación del esterol animal, el 7-deh idroco-­

lesterol. No existe vitamina D¡ puesto que se demostró que -

era una mezcla decalciferol y lumisterol, (13,17) 

Cuando se disuelve ergosterol en alcohol y se irradia­

con la luz ultravioleta se obtienen varias reacciones fotoqu! 
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micas (figura 3) 

ULT CALOR D 
ERGOSTEROL LUZ . PREVITAMINA D, "VITAMINA 2 

PREERGOCALCIFEROL ERGOCALCIFEROL 

/~ 
TAQUIEITEROL LUMISTEROL 

"REACCIONES DEL ERGOSTEROL" 

El ergosterol absorbe la luz en el espec to de ul traviE 

leta de 250a 310 mil imic ras. 
LUZ 

\TRAVQEU 

OH 
ERGOSTEROL CALCIFEROLo VIT. 02 

LUZ ,_.... 
HO 

7 DEHIDROCOLOSTEROL CCLECALCIFEROL o VIT. 03 
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Por acción de la luz ultravioleta las provitaminas rom 

pen la unión entre los carbonos 9-10 y se transforman en Vit-ª. 

mfna o2 y o3 • (figura 4) ( 13) 

E 1 ta qu i es ter o l es un e s ter o i de , que a 1 re du c ir se , se­

tran sf orm• en hidrataquisterol, que a su vez, por acción de -

h luz ultraviolet;i ro~pe el enlace de los carbonos 9-10 y se 

transforma en el compuesto AT-10 con actividad antirraqultica 

(19). 

La c omp 1 e j i da d de 1 a a c t iv i da d f i s i o 1 óg i ca de 1 a v i ta -

mina D se puede apreciar cuando se consideran: 1) las interr!!_ 

lacfones entre las acciones de la vitamina y la parathormona, 

2) las formas diversas en que se encuentra el calcio y el fó,! 

foro en los alimentos, la sangre, la orina y las heces, 3) el 

mecanismo por el cual se desarrolla el crecimiento &seo y la­

reparacHm de los huesos y, 4) las variaciones en el metabo--

1 ismo del calcio y flisforo en la juventud y la madurez. (30, 

31) • 

A la vitamina D se le llama vitamina antirraquitic;a, -

debido a que evita la aparición del raquitismo, pe.ro aún no -

se conoce bien el mecanismo de como lo realiza. Esta enferm~ 

dad común en niños, produce formación ósea defectuosa debido 

a la defic:iencia del depósito de las sales de calcio. (32,33) 

tos factores qu1:: intervienen en ello son varios: a) deficien­

cia de calcio y f~sforo, b) desequilibrio cuantitativo de am-
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boselementos, e) deficiencia de vitamina Dy, d) falta de la 

luz solar. A menudo el raquitismo se debe a la ingestión de­

cantidades insuficientes de calcio y fósforo, pero puede pre­

sentarse con la deficiencia aislada de vitamina D. 

La vitamina D controla la cantidad de calcio y fósforo 

utilizables, fuorece su ~bsorción intestinal, disminuye la -

eliminación por la misma y regula su paso por el riñón. 

La vitamina D actúa sobre las proteinas que forman la­

ma tr iz del hueso y facilita el depósito de cale io, eliminando 

mayor cantidad de fosfato por la orina. 

La relación entre vitamina O y las paratircfdes no est.f 

aclarada pero se conoce que la vitamina regula la eliminación 

del calcio y las para tiroides regulan el nivel en la sangre,­

ut111zando el calcio de los huesos. (34,35,36) 

La fuente m.fs rica de vitamina O es el aceite de híga­

do de pescado. El aceite de hígado de los mamíferos contiene 

cantidades menores de vitamina .D. La yema de huevo es una -­

buena fuente de vitamina D, así como la leche (17). 

La cantidad que se requiere de vi ta mina es inversamen­

te proporcional a la cantidad de luz solar que se recibe. Los 

esquimales dependen completamente de la dieta (aceites de pe~ 

cado) para obtenerla y los natiVos de las regiones troplcales 

la necesitan muy poco. 
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En la actualidad se dispone de muchos productos comer­

ciales de vitamina Den forma concentrada cano: el calcifife-­

rol, la leche con vitamina D, la levadura irradiada y el acei 

te de h1gado de bacalao. ( lB) 

Se toma una unidad de vitamina D como la actividad de-

0.025mcg. de vitamina D3 pura cristalina (18). 

No se han precisado los requerimientos en el humano, -

ya que esta sujeto a muchas variables. Sin embargo, varios -

e s tu di os c 11 n i c os en n i ñ os de c or ta e da d y en la c tan te s, han -

conducido a comprender que la ingestilin es necesaria para evJ. 

tar trastornos del cree imiento y que el desarrol 1 o óseo sea -

f>ptimo. (37). La Junta de Alimentos y NutricH>n de Estados -

Unidos de Norte America ha recomendado la ingestión de 400UI/ 

d1a para lactantes y nillos en general. Durante el embarazo -

y la lactancia se sugiere h misma ca.ntidad y en general 1 os­

adul tos tienen poca o ninguna necesidad. (38). 

La carencia de la vitamina lleva al s1ndrome c11nico -

denominado raquitismo. No es explicable por trastorno de ab­

sorcif>n intestinal, ya que si se administra calcio por v1a P! 

renteral las lesiones raqu1ticas no desaparecen, pero lo ha-­

cen al suministrarlos simul tcfneamente con la vitamina. 

La enfermedad se caracteriza por falta de calcifica--­

cif>n de los huesos en crecimiento y produce deformidades en -

los miembros inferiores, cart11agos costales y crlineo •. Dura!!. 
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te las primeras manifestaciones se observan alteraciones de -

los ligamentos, que consisten en una notable flaccidez o rela­

jamiento. La denticilin se retrasa por hipoplasia y existe -­

acentuada tendencia a las caries. La coexistencia de otras -

manifestaciones como te.tania, espasmos, xerosis, hiperquerat_Q 

sis folicular, escorbuto, avitaminosis By. desnutridón son -

raras. Existe hipofosfatemia y en menor frecuencia, disminu­

ción de calcio sErico. La fosfatasa alcalina se encuentra.h! 

b 1tua1 mente aumenta da. 

Una falla del aporte al ime.nticio, particularmente en -

los lactantes, los cuales no han desarrollado aún el alm5cen­

hep5tico de la vitamina, conlleva a la enfermedad. La defi·­

ciencia puede producirse por mala absorcilin intestinal, prin­

cipalmente de las grasas, y la falta de activación de las pr_Q 

vitaminas por ausencia de la radiacilin ultravioleta. 

La hipervitaminosis es una sobredosificac ilin que prod!!_ 

ce fosfaturia con hipofosfatemia, hipercalcem1a, desmineral i­

zación del hueso con dep~sito de calcio en los tejidos, e in­

cluso litiasis. (20,21,22,23) 
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VITAMINA K 

En 1929 Dam reportó su observación de que los pollos -

ten1an hemorragia con prolongacibn del tiempo de coagulación­

cuando se alimentaban con rae iones sintéticas espec1fica s. 

(14) En 1939 se logró la sfntesis de vitamina K por varios i.!l. 

vestigadores. ( 15) 

La prin:tlra sustancia qu1mica pura que demostró tener -

actividad de vitamina K fué el fitocol. Sin embargo, esta -­

sustancia no es una vitamina de obtencibn natural, pero sir-­

vió para formar la estructura quinoide. La vitamina Ki• es la 

2 - metil 3 fit1l - 1,4 naftoquinona. La vitamina K2 origi-­

nal contiene 2 unidades farnesilo en la cadena lateral en la­

posicibn 3. Se diferenc1an de otras por la cadena lateral de 

distinta longitud. Se han sintetizado varias vita.minas de 

las dos series K 1 y K 2• 

Una molécula mh simple el 2 - metil 1,2 naftoquinona­

se conoce como vitamina K3 o menandiona, y se obtiene Ucil-­

mente en forma pura. La mayoría de los compuestos sintéti··· 

cos, parecen deber su actividad de vitamina Ka su conversión 

in vivo a 2 - metil - 1,4 naftoquinona. (15) (figura 5) 
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VITAMINA K1 

211ETIL·3·FITIL·1,4·NAFTOQUINONA 

~:: .... 1 ... 11' 

VITAMINA K2 
nPUIDI UR6,7o9 

(FIGURA 5) 

o 
11 roCH3 
~ 

MENANDIONA VIT. K3 
2METIL·l,4•NAFTOQUINONA 

La vitamina K actGa en las mitocondrias.celulares. co­

mo coenzima en procesos de óxido - reduccilin: en forma de co­

enzima Q o ubiquinona. (17) Esta coenzima ayuda al transporte· 

de electrones en el proceso de la fosforilación oxidativa. --

(16) 

La carencia nutricional de vitamina K produce un sfn-­

drome hemorragfparo caracterizado por hemorragia interna y -­

alargamiento del tiempo de coagulación. Cualquiera que sea -

el mecanismo que produzca la carencia (no ingestHm. o no ab­

sorcilin. ya sea por alteracilin de la flora bacteriana intestj_ 

nal o carencia de las sales biliares) el resultado final es -
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la disminución de.la protrombina sérica. 

Adem&s de la sf.ntesis de la protrombina, la vitamina K 

interviene en la formación de otr.os factores de la coagula--­

ción: los factores VII, IX y X. 

Existen dos vitaminas K en la naturaleza, la vi ta mina-, 

K1 o naftoquinona que se obtiene de las hojas verdes de la a! 

falfa, espinacas,zanahorias y otras plantas y la vitamina K2 

que se encuentra en el alimento para peces, sobre todo si es­

t& en putrefacción; también es una naftoquinona. La vitamina 

K2 se produce ·por la acción de las bacterias del tubo digest.1 

vo humano, de manera que se produce aunqu~ no se ingiera en -

1 a die ta, ( 17) 

La síntesis de protombina requiere de la vitamina K -­

·por la clilula hep&tica. La carencia da lugar a un cuadro de­

coagulacHin deficiente y retardada, por tal ta de esta coenzi­

ma y otros factores de la coagulación. ( 39) 

La alteración en la s,ntesis de protombina y de los 

factores Vll 1 IX y X de la coagulación se debe a: ingestibn d! 

ficiente de vitamina K o falta de s1otesis bacteriana secund! 

ria a tratamiento prolongado con antibióticos, alteracibn en­

la absorción intestina 1 de 1 {pi dos y por con siguiente de vit~ 

mina K, lesión de la célula hep&tica, por falta de síntesis -

de protombina y de factores de la coagulación señalados aún -

en presencia de vitamina K y empleo de antagonistas de vitam_! 

. ¡ 
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na K como el dicumarol o warfarina. 

La semejanza de e struc tura del dicuma rol y 1 a vitamina 

K da lugar a una inhibicifm competitiVa. El dicumarol INHlVt 

la ca den¡ ,.espir.•tor ia. 
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VITAMINA E 

La idea de que los alimentos naturales contienen una -

sustancia especif.icamente relacionada con la reproducción fué 

investigada por Na ttil y Conkl in. 

En 1922 Bishop y Evans descubrieron la existencia de -

un factor X en algunos alimentos, e indfcaron la necesidad de 

la sustancia e11 la dieta de la rata para su reproducción nor­

mal. 

La sustancia activa fue llamada posteriormente vitami­

na E, los tocoferoles. Ferinholz describió la elitructura C:c1 -

alfacotecol en ¡938. e 1 compuesto fue sintetizado po Karrer y 
col. el mismo año. ( 13). 

En la parte no saponificable del aceite del germen de-

trigo se puede aislar cuatro alcoholes no saturados, el alfa­

e 1 be ta - , e 1 gama - y , e 1 de 1 ta - toe of ero 1 • Los toe of ero 1 es P!! 

ros son aceites liposolubles. Se han obtenido varios ésteres . 
en for.ma cristalina pura. 

Los tocoferoles son muy estables frente al calor enª!! 

sencia de o2 y resistentes a los ácidos con temperaturas ele­

vadas. La luz ultravioleta destruye la actividad vitam1'nica -

en ellos, al igual que la oxidación, Los tocoferoles son ex­

celentes antioxidantes cuya propiedad se debe al grupo hidro­

xi-lo. (19) 
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La deficiencia modifica ciertos aspectos del metaboH_! 

ino nitrogenado, por ejemplo se observa tendencia a convertir­

la glicina en glicociamina y por fin en creatinina que es in­

corpora da a 1 os músculos. 

Es posible que los tocoferoles influyan en el metabo--

1 ismo general de los amino!cidos ya que aumentan las concen-­

traciones de htos en los 11quidos y en la orina de los anim! 

les con deficiencias. Esto parece indicar que la deficiencia 

facfl ita la pérdida de amino.te idos que no se utilizan para -­

procesos de síntesis de tejidos. (16) 

La actividad de la vitamina E esta en el anillo denom.! 

nado cromano, formado por dos anillo1 de seis elementos, uno­

de ellos oxidclico. 

La adicH>n de un OH en el carbono 6 de un grupo metilo 

y una cadena de 16 carbonos es la estructura conocida como_ t_Q 

col. De esta forma b.fsica se derivan las diversas vitaminas-

E• 

El alfa-tocoferol es el mh activo y tiene tres grupos 

metilo unidos a los carbonos 5,7 y B. El beta-To:Coferol es dj_ 

me t11 o 5 y 8. El gama-Tocoferol es dime.tilo 7 y 8. (figura 6). 
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t TOCOFEROL [?- CH
3 

e-CH3 

"TOCOFEROLES" 

(FIGURA 6) 

Al igual que la vitamina D esta vitamina es de natura­

leza múltiple y sus efectos espec1ficos y fi~iol ógicos se -­

ejercen por diferentes sustancias de estructura qu1mica simi­

lar. pero de potencia diferente. (19) 

Al principio se creyó que la actividad de la vitamina­

E se referla a la implan tac i6n y de sarrol 1 o de la placen ta. -

puesto que su ausencia causa inhibición de la función placen­

taria y sobreviviene la muerte con absorción tanto del feto -

como de la placen ta. 

Más tarde se descubrió que la vitamina E es necesaria­

para el buen funcionamiento de las células germinales y que -

su insuficiencia afecta tanto al macho como a la hembra, pro­

duciendo degeneración de las células seminfferas epiteliales-
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y azoopermia parcial o total. El exceso de vitamina E no au.­

menta la fertilidad por encima de lo normal. Se almacena en­

los tejidos muscular y graso:. En estado de carencia, se re­

quiere de tiempo para formar reservorios. Los cobayos, los -

conejos y las ratas con dietas deficientes en vitamina E, de­

sarrollan distrofia muscular primaria semejan te a la distro-­

fia muscular progresiva en el hombre y el cuadro desaparece.-­

con rapidez al administrarse la vitamina. En los niños puede 

producir mejoda, pero la recuperación es mucho más lenta. -­

( 41) • 

Existen pruebas de que la vitamina E interviene de al!" 

guna manera en la conversH>n de los carotenos en vitamina A.­

(28) Los alimentos que tienen esta vitamina son de origen 

animal y vegetal como: carne, leche, mantequilla, granos y ve 

getales. La fuente nas rica en vitamina E es el aceite de 

germen de trigo, tambilln tienen grandes cantidades los ace1-­

te s de los cereales y las semillas de muchas plantas y, en -­

las hojas verdes de: espinaca, berro, lechuga, alfalfa, yema­

de huevo y aceite de hiyado de bacalao. 

En el hombre se ha tratado la esterilidad, la d1stro-­

fia muscular y la necrosis hepática con esta vitamina; desa-­

fortunadamente la respuesta c11nicil no coincide con los resul 

tados obtenidos en los animales de exper1mentaci?n. 

No han s1do bien establecidos 'ºs sfntomas, ya que son 

raros los casos cai:encia,es. Los eritrocit.os estan expuestos 
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a la hem61isis por peróxido de hidrógeno o ácido en deficien­

cia de vitamina E. Gyi:ingy observó que la administraci6n oral 

evitaba la hemol is is por peróxido de hidrógeno. ( 16) 

Nitowsky y col. creen que ciertos niños con fibrosis -

qu1stica del p4ncreas tienen carencia de vitamina E como re-­

sultado de esteatorrea. Algunos de los pacientes desarrolla­

ron deficiente musculatura y tuvieron creatinuria. Un porce!!_ 

taje elevado demostr6 disminución de la excreción de creatin.! 

na después de recibir suplemento de vitamina E. (42) 

Aunque se conocen los requerimientos de vitamina E pa­

ra varias especies animales, no hay datos acerca de los requ! 

riniientos en el hombre, La necesidad de vitamina E guarda -

relación con la ingesta de ácidos grasos pol insaturados. 

Cuando se ingiere grasa con 30g de 4c ido 1 inol e(co en el hom­

bre depletado de tocoferol, se observa que se necesita 30 mg­

de alfa-tocoferol diarios, para que la hemólisis por per6xido 

no ocurru, 

Se ha sugerido el requerimiento de 0.5 mg diarios/Kg -

de peso corporal como dósis m1nima en lactantes. (43) 
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EL GRUPO VI TAM IN ICO B 

Funk en 1911 preparó un concentrado hidrosoluble del 

salvado de arroz, eficaz en el tratamiento del beri-beri y, -

fue de gran valor no sólo para el estudio de la química de la 

vitamina B, ·sino también para establecer el concepto de enfer. 

medad por carencia. 

Después se conoció que la vitamina B era un complejo -

y no una entidad c11nfca única. Los compuestos generalmente 

considerados como miembros del complejo vitamlnico B son on-­

ce: Tfamfna, Riboflavina, Acfdo Nicottnico, Biotfna, Colina,­

Inosftol, Ac ido Para-aminobenzoico, Ac ido Fól ico y C ianocoba~. 

lamina. Aún queda por determinar la importanc fa de algunos -

de estos compuestos en la nutrición humana, como inositol, -­

&c ido paraminobenzoko y colina. ( 15) 

El término e1 se utfl iza pa.ra designar el factor acti­

vo contra el beri-beri. De la vitamina e2 original o "Compli 

jo Vitaminico 02
11 se han aislado varios factores con distin­

tas propieades. Estos son: Riboflavina, Acido nicotlnico, P.! 

ridox ina, Ac ido Pantoténico, Ac ido fó.l ico, B iotinil, Vitamina­

B12• Ac ido Para-aminobenzo1co, Inositol y Colina. 

Pertenecen. a· este grupo un nOmero de vitaminas que só-
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lo tienen en comDn un &tomo de nitrbgeno en su composici6n y­

actGan como coenzimas en diversas reacciones. (29) 
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VITAMINA B1 (TlAMINA) 

Fueron varios los investigadores que dieron origen a -

esta vitamina. Takak i evHó el beri-beri en la Armada Japon.!t 

sa .• Eijkman descubrió que los pollos desarrollaban síntomas­

parecidos al beri-beri cuando se administraba arroz sin che! 

ra. 

Jansen y Oonatk en 1926 aislaron la "vitamina anti --­

beri-beri" o tiamina, del salvado de arroz. La sfotesis de -

tiamina fue lograda por Will iams y col. en 1936. 

Cuando Will iams logró purificar la molécula de tiamina, 

resultó evidente que un núcleo de pirimidina era parte de la 

molécula de tiamina y que ademh estaba presente un anillo de 

tiazol sustitu1do. La tiamina, en la naturaleza se obtiene -

como el orhidra to de tiamina. ( 13) 

La molécula de tiamina reacciona con cloruro de plati­

no y formi.rosetas microcristal inas. También forma compues-­

tos insolubles con los acidos fosfowolfrámico y tánico. El -

picrato de tiamina fue de los primeros derivados que se cri;! 

tal iza ron. 

El punto de fusión de la'tiamina es de 248° a 250ºC y­

se destruye a temperatura elevada·, a menos que el pH sea ba.; 
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jo. En la levadura, el tratamiento en autoclave a 120ºC du--

durante breve tiempo no la destruye, pero se modifica después 

de 2 a 3 hora s. El olor de la tia mina es carac teristico y -­

muy parecido al de la levadura, la cual debe su olor en gran­

parte a la tiamina que contiene. 

La mol~cula natural y la sinUltica contienen un ión -­

clorhidrato en el grupo amino y un ión el oruro que neutral iza 

la carga positiva en el &tomo de nitrógeno del anillo de tia­

zol. 

La tia•ina esta formada por dos anillos, el pirimidí­

co y el tia zól ico un idos por un carbono. Para desempeñar su­

func ión bioqufmica necesita ai;tivarse mediante el ingreso de­

dos moléculas de 4cido fosfórico en unión de pirofosfato. Asi 

se denomina pirofosfato de tiamina (PPT), o cocarboxilasa. -­

(19) (figurd 7) 

NH O O 

Ó 
CH3 11 11 

N -C.H2-N (fCH2-c~-o-p-O-P-QH 
,, 1 1 

CH H ~ OH OH 
N 

"PIROFOSFATO DE TIAMINA" 

(FIGURA 7) 
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El pirofosfato de tiamina actúa como coenzima de las -

enzimas descarboxilasas de cetoScidos, tales como el ácido P.! 

rúvico y cetoglutárico. Este proceso se realiza mediante la­

unión de la coenzima con el sustrato y la pérdida del grupo -

carboxilo, Al desprenderse el anhidrido carbónico, la coenz.i 

ma queda unida al resto de la molécula (figura 8), El piro-­

fosfato de tiamina no es una coenzima en la descarboxilaci6n, 

sino .en el transporte del resto de la cadena. Actúa en la -­

descarboxilaci6n del Scido pirúvico "transporte de fragmentos 

de dos carbono~". los cuales pueden estar en fbrma de acetal-

deh1do o de grupo alcohol terminal gl icoaldeh1do. (17) 

f ºº" 

I
=o 

H3 

jCOCARBOXIL ASA 

·1 
__ .. S. ... º-2---... e = o 

1 
C H3 

AC, PIRUVICO ... . . . AtET ALDEHIDO 

11
DESc;ARIOXILACION" 

(FIGURA B) 

En animales de experimentación, la deficiencia tínica -

de vitamina 81 produce neure tis periférica múltiple o pol ineu 

r1t1s. En los pichones, se observa retracción caracter1stica 

de la cabeza (opistotonos) y, parálisis de extremidades infe­

riores y alas. En la deficiencia, Peters encontró acumula--
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ción de &cido·Uctico en el cerebro, que desaparece al admi-­

n is tra r la vitamina • ( 19) • 

Las principales fuentes de vitamina B1 son las semi--­

llas con su capa externa, los vegetales en crecimiento y las­

levaduras o sus extractos. Las fuentes naturales son las m4s 

ricas. La yema de huevo cotiene una cantid.ad apreciable. 

La levadura de cerveza contiene 404 a 1604 mg de tiarnj_ 

na. La leche de una madre con dieta deficiente, no contiene­

cantidades suficientes de vitamina B para el niño. 

Algunos n1icr organismos de 1a flora intestinal son ca P! 

ces de sintet-izarla en cantidades poco apreciables. Lo con-­

trario sucede en el intestino de ratas. 

La vitamina no se almacena en la tejidos animales. 

Pur lo tanto el organismo depende de la ingestión di:lria, y -

la sobredosis se elimina por orina. 

Una unidad de el orhidra to de tiamina es igual a 3 mg .­

Existe una relación entre la t1amina y el metabolismo de los­

carbohidratos. El requerimiento en el hombre se calcula con­

exact1tud en base a las calor1as ingeridas y primariamente a­

la de carbohidratos. la junta de Nutrición y AlimentacH>n 

del Consejo Nacional de Investigación de los Estados Unidos -

recomienda 0.4 rng/1000 cal. (44) No deben confundirse estas­

dosis con los requerir.iiontos reales. Al parecer ingest1ones­

mas bajas pueden cubrir las necesidades. 
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Las dosis masivas de tiamina en diversas ent ida des el l 
nicas como en las nluseas del embarazo y el "nerviosismo" só­

lo han tenido hito en casos aislados. 

La carene ia de tiamina en el hombre produce berl-beri. 

La enfermedad es rara en occidente debido al hcfbito de enri--

quecer algunos al lmentos con la vitamina. 

En el beri-beri existe anorex ta, pérdida de pe so, fa t..! 

gay alteraciones gastrointestinales. Después aparecen tras­

tornos cardlacos. A la administracHm de la vitamina, o de -

alimentos ricos en ella, le sigue frecuentemente la desaparl-­

ción de los sfotomas. La mayor1a de los estados de carencia­

de tiamina en el hombre se asocian a deficiencia de otras vi­

taminas del grupo ll. 

En la deficiencia avanzada se observa elevación de 4e..! 

do pirúvfco en sangre, sobre todo después de ingerir glucosa. 

Una de las manifestaciones neurológicas es la poi ineurhis, -

que en el niño no es ostensible ya que se encuentra irritable 

o ap&tico, sin actividad normal, con pare.stesias, disminución 

de la sensil>flic!ad a la vibración y de los reflejos tendlno-­
sos. 

La dila tac Ión card1aca beri-bérfca es una man lfesta---

ción aislada únic.a y subc11nfca de hipoavitaminosis. En veces, 

es hallazgo radiogrHico o forma parte del déficit de la ali­

mentadón. La taquicardia o las alteraciones electrocardio-­

grcffica s permiten revelar tempranamente la avitaminosis. Al s 

mer y Wenckeback han descrito tres tipos de trastornos cardi~ 
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vasculares en el beri-beri: 1) la leve, cursa con disnea de -

grandes esfuerzos, palpitaciones, taquicardia y ligera.dilat~ 

cibn de coraz&n derecho, 2) la moderada, evoluciona adem~s de 

lo anterior, con edema, poi ineuretis e hipertrofia del cora-­

zbn h1gado y bazo y, 3) la grave, que se manifiesta con insu­

ficiencia card1aca, angor, ortopnea y gran dilataci&n card1a­

ca. (20) 
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VITAMINA B 2 (R IBOFLAVINA) 

Emmet y Me Kim investigaron que una vitamina curc;ba la 

pol ineurétis en la rata y hab1a otra que produc1a ganancia de 

peso. Poco después, se sab1a que el segundo factor contenía­

riboflavina y al principio activo se le llamó vitamina B2 o -

vitamina G. 

En 1932, Warburg y Christian aislaron un fermento res­

piratorio amarillo de la levadura de fermentación baja, Este 

fue separado después en una fracción prote1nica y una molécu­

la pequeila del pigmento ( ribofla vina). N fnguna de las dos t~ 

n1a actividad enzim5tica. Kuhn y col. en 1933, aislaron de -

la leche y otros alimentos riboflavina purd. 

La s(ntesis de riboflavina fue lograda por dos grupos­

de investigadores alemanes en 1935. (18) 

Las v1as biosintétfcas para riboflavina, purinas y pt!!_ 

ridine1s tienen ciertas caracter1sticas análogas. En las tres 

clases de compuestos incorporan 5tomos de carbono de glicina­

en plantas y microrgdnismos. Una purina preformada puede ser 

convertida a riboflavina, aunque no se sabe con certeza si -­

las purinas son precursores directos. 

Esta formada por una flavina ( isoaloxazina), y un der..i 
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vado de la ribosa, el ribitol. Es la isoaloxazima 6-7 dime--

t11 9 rib1tol. (13) (figura 9) 

H29-0H 
H-9-oH 
H-~-OH 
H-9-0H 

f?H2 
N C"3xxx;rl :? =O 

NH2 
CH3 

RIBOFLAVINA 

( FI:lU:lA 9) 

La riboflavina, como tal, no se absorbe en el intesti­

no; la flavina y el ribitol sl, los cuales pueden unirse ad-­

qufrfendo una molécula de ~cido fosfórico (a partir de ATP) -

para formar el fosfato de riboflavina, mejor conocido como -­

flavina mononucleótfdo (FMN) (figura 10) 

1 

º""·cQ:>~ 
N O 

v-v-v-9-ft-0 

H2 OH OH .OH 
2 1 

O=P-OH 

1 
OH 

FLAVINA MONONUCLEOTIDO ( FMN) 

(FiüUllA lu) 

Existe otra combinación, el fosfato de riboflavina se­

enlaza a la unión de pirofafa to con un nOcleo tipo de adenina 

para formar la flavina dinucleiitido (FAD) ( 19) (figura 11) 
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El conjunto de enzimas unidas a la riboflavina se den~ 

mina genéricamente flavoproteinas. Las coenzimas FMN y FAD • 

se unen firmemente a la enzima y sólo se puede separar con •• 

leido o con ebullición. 

La riboflavina, es la coenzima de varias enzimas resp.i 

ratorias "las enzimas amarillas" y participa en las reaccio·· 

nes de óxido-reducción (enzimas de Warburg y reductasa del t.i 

tocromo C), La enzima HAO tiene como grupo prostético esta 

coenzima. 

'r-~-q-~-~-r 
H2 OH dHOH H2 

N N O O=rOH 

NH2 1 
N "--C-C·C-C-CHJ-b N 0 °' rºI O=P-OH 

it ottdtt" 
FLAVINA DINUCLEOTIDO ( FAD) 

(FIGURA 11) 

Tanto el nlN como el FAD son coenzimas de enzimas des· 

hidrogenasas. Es la puerta de entrada al sistema citocromo •• 

oxidasa. (47) 

El FAD, es del grupo prostético.de varias enzimas co­

mo: glicina oxidasa, xantino oxidasa, aminoxidasa. deshidrog! 

nasa de 1 os 4c idos grasos. 
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La vitamina se encuentra en la leche (lactoflavina), -

el huevo (ovoflavina). el hígado (hepatoflavina) y en las ho­

jas verdes de las plantas (verdoflavina) como brecol, espina­

cas y hojas verdes de plantas en crecimiento activo. 

La pasteurización de la leche no disminuye su canti--­

dad, La carne magra contiene quince veces mas de riboflavina 

que el h1ga do. 

La necesidad cuan tita ti va de vitamina 82 no está bién­

determinada .. Se dice que la cantidad diaria de vitamina para 

n111os hasta de 10 años es de 400 U. En adultos y niños cuya-

1ngest1ón calórica total es mayor de 2 000 cal/día, la canti­

dad es de 20 U por 100 cal. El promedio general de las nece­

sidades es de 2 a 3 mg diarios. (45,46) 

La defkiencid se asocia a manifestaciones carenciales 

de otros factores del complejo 8 y aan, de las vitaminas A y­

e. 

Los slntomas caracterhticos son: queilosis, glositis, 

h1pervascularizac1ón conjuntival circuncorneal, lesiones cut! 

neas de surcos nasagenianos peribucales y perioculares y al t!!_ 

raciones de la mucosa nasal y vaginal. La queilosis consiste 

en fisuras o grietas de comisuras bucales, son superficiales­

Y con um1 longitud de medio a un centímetro. En la glos1tis­

existe atrofh papihr, la lengua está despul ida, brillante,­

roja en las bordes yen la punta, (48) 
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VITAMINA 85 (AC. NICOTINIC.O O NlACINA) 

Funk en 1914 aisló cicido nitotfnico del salvado de 

arroz, pero no se dió cu en ta de que era una vi ta mina. La de­

mostración de que la pelagra era consecuencia de carencia nu­

tric ional fue real izada por Gol dberger en 1915. 

El color negro de la lengua, síndrome de carencia en -

los perros d..ido a conocer por Chittendon y Underhill en 1917 

tiene mucho en común con la pelagra en humanos. ( 15) 

En 1935 Warbur:g y Christian demostraron que la amida -

del &cido nicotfnico es un componente esencial de una coenzi­

ma que interviene en el transporte de hidrogeniones (sistema­

de t>xido-reducción), 

La carencia de niacina en el hombre conduce a graves -

consecuencias, En 1947, se informó de 2 000 muertes por fal­

ta de esta vitamina en los Estados Unidos de Norteamerica. --

(18). 

El cicidonicot(nicoes ligeramente soluble enagua y -

termoestable, de manera que se conserva bien en al ic~entos so­

metidos a ebullición prolongada. La estructura química del -

&e ido nicotf'nico es el ácido piridin - 3 - carboxilico, pero­

es su forma amida o nicotinamida la que sirve de base estruc-
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tural para la coenzima fisiológicamente activa. 

L11s derivados metilados del 4c ido nicotinico y la nic_Q 

tinamida representan la forma de excreción de la R1-metilniC.Q 

tinamida y de la 6 - pridona, oxidada en posición 6. (figura-

12) 

oc_oo_H _ _,!'._>_-l..... OC_ON_H_2 __,~._HJ--t•• ~CONH2 

N ~~ 
M;. NICOTINICO NICOTINAMIDA N1·METILNICOTINAMIDA 

(NIACINA) 0ircH2 

oÓCONH2 

2HJ 
N1-METIL-IPIRIDINA-3CARBOXILAMIDA 

(FIGURA 12) 

Las formas coenzim&ticas activas de la nicotinamida -­

son derivados de los nucleótidos, en los cuales el mlcleo pi­

ridina de la nicotinamida se une por intermedio del R¡ a un -

radical ribosa. Cuando la unión se establece a travh de dos 

fosfatos.con otra ribosa y la base púrica de adenina, se oh-­

tiene el difosfopiridin-nucleotido (DPN) coenzima 1 o coenzi-

ma. 
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Cuando se une otro residuo de fosfato directamente a­

la r1bos11 se forma el trifosfopirid1n-nucle6tido (TPR) o coe!!_ 

z1ma Il. (Figura 13 B) 

H H H 

~CON~ ()CONH2 

Y+ ADENINA y ADENINA 
1 1 1 1 

RllOIA~. RllOIA-@-0.;.RllOIA 

® 
NAD NADP 

(FIGURA 13 A) 
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La Comisión de Enzimas de la Unión Internacional de -­

Bioqu1mica ha recomendado el uso de los términos NAD+ y NADP+ 

(nicotin adenin-dinucleótido y nicotin-adenin-dinucleótido -­

fosfato) en lugar de los tt1rminos DPN y TPN respectivamente. 

( 1111ura 13 A) 

.... NAD .. + .. . 2H NADHº + H• 

NAD .. oxldado . NAD reducido 

(coenzlm• )) (coenzlma ID 

(FIGURA 13 B) 

Las deshigrogenasas que utilizan NAO y NADP como coen­

zimas se llaman gen~ricamente piridin-prote1na. Son sustan-­

cias espec1ficas para una y otra de las coenzimas. Se ha --­

identificado mh el NAO ya que forma parte de la deshidrog! 
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nasa Uctica, deshidrogenasa málica, deshidrogenasa alcohóli­

ca, triosa fosfato deshidrogenasa y beta hidroxiacil deshidr_Q 

genasa. El NADP funciona como coenz1ma de la glucosa 6-fosf! 

to deshidrogenasa y la isocitrico deshidrogenasa, enzimas de­

trascendencia en los ciclos oxidativos de los carbohidratos.-

El NADP ha adquirido importancia al demostrarse que intervie­

ne en numerosos procesos enzimáticos como: la reducción de 

croton11 coenzima A (s(ntesis de ácidos grasos a partir de 

acetato), la reducción del Scido mevalónico (dñtesis de co-­

lesterol y hormonas esteroideas), en la hidroxilación del na­

cleo esteroide en distintas posiciones (biosfntesis de hormo­

nas esteroides y sus metabolistos), as1 como en la hidroxila­

cH>n del triptofano para la formación de serotonina. Se ace!'. 

ta en general, que el NAO interviene en reacciones degradati­

vas de donde se extrae energ1a de los sustratos atacados (Se.! 

do Uctico, alcohol, etc.). En cambio la participacHm de -­

NAOP se hace en sistemas enzimáticos de la biosfntesis de di­

versos metabolitos (acido grasos, colesterol, etc.). (17) 

En presencia de flavoprote~nas, como las enzimas amar_! 

llas, el NAO y el NADP que esUn colocados en un nivel energ! 

tico de potencial redox mayor, ceden a la riboflavina sus hi­

drflgenos que siguen por la cadena oxidativa. (49) 

Las fuentes narurales mas ricas en ácido nicot(nico o­

su amida son el arroz y las levaduras pulidas. Alimentos co­

mo: htyado, riñón, tarne magra, cacahuates, leche, pescado, -
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cereales y papa contienen moderadas cantidades. 

Cuando la dieta básica está formada por maíz es neces!_ 

rio proporcionar proteinas que contengan mayores cantidades­

de triptofano o cantidad adecuada de ácido nicodnico, Sin -

enmargo, otras factores corno la hidrólisis producida por el -

hidrflxido de calcio en la preparación del ma1z para su consu­

mo en forma de "tortillas", permite la 1 iberación de niacina­

a partir de ciertas formas conjugadas, impidiendo así la apa­

ricifln de las manifestaciones carenciales. 

Las necesidades se cubren con una dosis de 5 mg en el­

el n iilo y 20 mg en el adulto. Esta vitamina se sin te tiza en­

el organismo animal en pequeilas cantidades a expensas del .,.. 

triptofano. (U) 

La carencia de esta vitamina se conoce como pelagra o­

esprue no tropical. Cuando cursa con edema por hipoproteine­

mia aunado a otras manifestaciones carenciales se pueden inf.! 

rir que eilisten otras deficiencias vitam1nicas con desnutri-­

c ión. 

Para sospechar la pelagra se deben recordar las cinco­

"D" de: diarrea, dermatosis, demencia, desnutrición y defun~­

c ión. 

la diarrea es un s{ntoma que casi siempre antecede a -

las lesiones cutáneas. La dermatosis se presenta con eritema 
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e inflamacHm. Después continúa con pigrnetaciliri, hiperquer2_ 

tos1s y al final descamación en grandes y pequeños colgajos.­

Las lesiones cut&neas aparecen en los sitios expuestos a los­

rayos solares. En el cuello se forma el "collar de CASAL". -

Las alteraciones hematológicas, respiratorias y hep!ticas se­

asoc.ian a desnutrición, aunque no todos los casos de desnutr.i 

cif>n hipoprotelca presentan lesiones pelagroides. (20) 

Se ha llegado administrar hasta 1000 rng diarios sin 

efectos colaterales. Cuando se administran dosis mayores, el 

&ctdo ntcotfoico puede producir efectos indeseables corno: ru­

bor, prurito, ticnitus, en cara y extremidades. Es menos in­

tensa cuando se toma por vta oral y desaparece r&pidamente al 

reducir la dos1s. (44) 
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VITAMINA 85 (P IRIDOX INA) 

Gy~rgy demostró que un ex trae to de 1 e va dura pod1a cu-­

rar un tipo de dermatitis en ratas cuando se alimentaban con­

raciones sintEticas que contentan tiamina y lactoflavina. --­

( 15) 

Varios grupos de investigadores aislaron el compuesto­

en 1938. Ker~sztesy y Stevens aislaron la sustancia pura del 

salvado de arroz y estudiaron algunas de sus propiedades. 

La piridoxina es la 3-hidroxi-4,5 (h1droximetil) • 2 -

met11-per1dina. En la naturaleza existen dos compuestos de -

estructura semejante, el piridoxal y la piridoxamina. 

En los animales superiores tienen un intercambio acti­

vo entre las tres sustancias. (figura 14) 

La p:tridoxina es una sustancia b4sica, Forma crista-­

les blancos prism4ticos que funden a 205ºC. es soluble en --­

agua, termoestable y resiste bien los cambios de pH. Presen­

ta tres bandas de absorción en 327, 293 y 246 mil im1cra s. La 

luz ultravioleta la inactiva. (16) 
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COH 

HOQC"20H 
H~ ,,¿ 

HO CHaOH 

º
Ha PIAIDOXAL 

H:¡C 

PIRIDOXAMINA 

(FIGURA 14) 

La forma activa de estas vitaminas es la forma fosfor.! 

lada. Las mas activas con el fosfato de piridoxamfna. lnter. 

vienen en el metabolismo de los aminokidos como coenzima en-

dos tipos de reacciones: descarboxtlac iones y transamtnac io-­

nes. La descarboxilación ayuda a las enzimas descarboxtlasas 

de los amino4cfdos, 4cido gluUmfco y 3 - 4 - dihidroxtfelal! 

ntna y trfptofano: Ademh, actúa en la descarbóxtlacHin del-

5- hfdroxttrtptofano para convertirlo en serotonina. 

La transeamfnacfón interviene en el cambio del grupo -

amino de los amino!cidos del ácido glut4mico, asp.htico y al! 

ntna y, los convierte en los ceto4ctdos correspondientes, pe­

ro estas reacciones son reversibles. También actúa en el pr~ 

ceso de desamina1:ilin del tr1ptofano cuya reacción es irrever-

'. 
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sib 1 e. ( 50) 

Es coenzima de la enzima que convierte la glicina en -

serina. En este proceso interviene el kido fólico. 

En los cultivos microbianos se ha observado una buena­

concentración de vitamina 85. No se necesita una gran varie­

dad de amino4cidos para sostener el desarrollo de las ba(te;.--­

rias. La isoniacida se creyó que actuaba como antagonista de 

esta vitamina. Su accibn evita el desarrollo del bacilo de -

la tuberculosis. Actualmente se sabe que reacciona con el pf 

ridoxal y forma la hidrazona, pues combina la forma al dehido­

de la vitamina y el grupo amino libre de la hidrac ina. 

La de sox ipir idox ina, un poten te an tagon 1sta de 1 a v1t!. 

mina 85, es un fuerte inhibidor de la descarboxilasa de tiro­

sina. 

Las mejores fuentes naturales son los alimentos que 

contienen otros miembros del complejo B como: la levadura, el 

saludo de arroz.el germen de diversos granos y semillas y, .;. 

la yema de huevo. Se une a las proteinas y est& presente en­

el hfgado, principalmente en forma de complejos proteinicos -

de piridoxal y piridoxamina. 

Los requerimientos en humanos no han sido firmemente -

establecidos, Los lactantes nece~itan 0.3 mg/d1a aproximada­

mente. La junta de Nutrición y Alimentación del Consejo Na--
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cional de Investigación de Estados Unidos en 1963 1 acordó la­

cifra de 1.5 a 2.0 mg/d1a. 

Se duda si el hont>re pueda utilizar compuestos de 86 -

sintetizados por microrganismos intestinales. (SI) 

En las ratas el sindrome especifico de la carencia, se 

caracteriza por acrodinia o dermatl"tis tlpica. Esta última -

es sim6trica, afecta las patas y en la cabeza se presenta co­

mo lesiones seborreicas. 

En la deprhacHm prolongada, hay pérdida del tono mu_! 

cular y convulsiones. ( 51) 

En 1951, en Estados Unidos de Norteamerica hubo un br_!! 

te carencial cuyo nivel de vitamina 86 en sangre bajó a cero­

en el transcurso de 4 semanas. La cuenta de 1 infocitos dism! 
nuyb pero no hubo alteraciones dérmicas. En los que se anta-

gonizó la piridoxina, mostraron dermatitis seborreica en par­

pados, cejas y iingulos de la boca. 

Hodge y col. produjeron carencia en el hombre y obser­

varon una 1 iyera disminucibn en la formación de anticuerpos,­

( 19) •. 
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VITAMINA e12 (CIANOCOBALAMINA) 

R1ckes aisló de un extracto de h1gado el factor contra 

h anemia pern1ctosa en 1948. (18) 

El jugo g4strtco normal y la carne roja de res ttenen­

sustanc tas que producen respuestas hematopoyEticas en enfer-­

m~s con anemia perniciosa. Ambos productos por separado no -

muestr1t1este ~fecto. Castle denominó al compuesto desconoci­

do del jugo ghtrtco "factor extr1nseco" y al de la carne --­

"factor tntr,nseco". El compuesto formado por ambas sustan-­

ctas se le llama "factor hematopoyEt1co". Se almacena en el­

h ,ga do y es re spon sable del efecto ben E fic o del ex trae to de -

h,g1do en el tratamiento de la anemia perniciosa. En la ac-­

tual idad se ha demostrado que la sustancia presente en el h! 

gado es la vitamina 812 o ctanocobalamina y es capaz, en can­

tidades inttn1testmales (0.000001 g), de provocar respuestas,.. 

en 1 os enfermos con anemia pern te tosa. ( 15) 

Los cristal es de e ianoi;oba lamina son tns,ptdos e tnod.!! 

ros. Un gramo se disuelve aproximadamente en 80 mi de agua a 

temperatura ambiente, y forma una solución neutra. La susta!!. 

eta pura es bastante soluble en alcohol e insoluble en her -

y aci:tona. ( 19) 
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(FIGURA 15) 

Se conocen otros compuestos con actividad de e12, en -

los cuales el radical cianuro esU reemplazado por diversos -

grupos como hldroxicobalamina, clorocobalamina, nitrocobalam.! 

na y tiocianatocobalamina. Según se sustituya el grupo cian!!_ 

ro por un grupo hidroxilo, cloro, nitro o tiocianato respect.! 

vamente. (figura 15) La vitamina e12 actúa como coenzima 

unida a un residuo de adenosina (ribosa y adenina). 

Esta vitamina interviene en el metabolismo de compues­

tos de un carbono. Con m6todos radioactivos (cianuro marca-­

do) es posible demostrar que la cianocobalamina interviene en 

la metilación de la homoc1ste1na a metionina y, en la del ur! 

c111o para convertirlo en tiamina, aunque no se conocen los -
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mecanismos 1n t irnos de 1 f en ómen o. 

Desde el punto de vista bioquímico la 812 interviene -

en las reacciones de isomerización del ácido dicarbox11 ico, -

del leido metil malónico y del ácido gluthico. {13) 

Las plantas no contienen vitamina 012 • Los microorga­

nismos sintetizan cobalamina, en especial los que se encuen--

tran en el rumen de anima 1 es herb 1voros. 

Los microorganismos de la flora normal del hombre pue­

den sintetizar cierta cantidad de vitamina, pero no es sufi-­

ciente para satisfacer las necesidades m1nimas. Por ello el­

horlDre depende del aporte dieté tic o. ( 18) 

El hígado y el rillón son fuentes excelentes de c ianoc~ 

balamina. La carne magra de mamHeros y de peces contienen -

can ti da des moderada s. 

Los requerimientos vitam1nicos de 012 en el hombre no­

se han estable<. ido. Se estima que no es necesario una canti­

dad mayor a 1.5 mcg/d1a. 

Schl oesscr estimó que la semidesinteyración de la coba­

lamina tarda m&s de un año en el hombre. Por ello, los pa- .. -

cientes con gastrectom1a tardan varios años en tener síntomas 

de anemia perniciosa. (53) 

Los individuos con anemia megalobUstica por carencia­

de vitamina 812 responden a una Lantidad tan pequeña como 0.1 
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mcg/d1a por v1a parenteral. (54) 

la carene 1a de esta vitamina en animal es de experi­

mentac1l>n produce retraso· del crecimiento y muerte. (15) 

En el hombre, la carencia se manifiesta por anemia pe.r. 

nic1osa, macroc1t1ca, con aumento del valor globular y de 1a­

hemoglob1na media. Aumentan las células inmaduras de la se-­

r1e m1elo1de en la médula ósea y disminuyen el número de pla­

quetas en sangre periférica. Cursa con trastornos dérm1cos,­

estomat1t1s, al terac1ones digestivas y neurolbgicas. (22) 
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ACIDO PANTOTENICO (VITAMINA B3) 

El papel del ácido pantoténico en la nutrición fue es­

tudiado en el pollo, ya que ciertas 1 es iones cutáneas se cur!!_ 

ban e on una frac e ión f i1 tra da del ex trae to de· higa do y e orno -

e~ misma fracción era eficaz contra la pelagra, se pensó que 

era una forma de "pelagra aviar". Después se investigó que -

aunque era efectivo en la pelagra, no corregia la deficiencia 

nutricional de las aves. En lg39, Woolley y col. y, Jukes d_g 

mostraron que el factor an tiderma titico en 1 os pollos era el­

'c ido pan totén ic o. ( 13) 

En 1940 fue cristal izado el ácido pantoténico en forma 

pura, se determinó la estructura y se efectuó su sintesis. --

( 15) 

El ácido pantotén ico es la alfa, gamma-dihidroxi beta-

8-demetilbutiril-t>eta-alanina. La condensación directa de b~ 

td alanina con la la~tona del ácido butirico substituido es -

ul ü~·i~ú p.111toté111co. ( 18) 

+ 

ll alanlna Ácido Pantotén¡co 

"CONDENSACION DIRECTA" 
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El leido pantoténfco forma parte de la Co A (coenzfma­

A). La molEcula de coenzfma A es un nucleótfdo que tiene la­

sfgufente estructura: adenfna-ribosa fosforilada (C-3)-fosfa­

to-fosfa to-le ido pan totén fe o-beta mercaptoetil arrina. . ( f igu­

ra 17) 

La pantote fna forma parte de la molécula de Co. A com­

puesta de leido pan totén ic o en c omb fna c i ón e on be ta-merca p to­

e til amfna. Esta estructura se llama también factor de "lac-­

tobacilus bulgarfs" por su relación con el crec'imiento de es­

te orga n fsmo. 

1 
1 
1 
I~ 

ad en lna - ri'i_oaa-®-®- p.ntotanatotN-C.HrCH2SH 

® : . 
. 1 

1 p merc1pto 

coenzlm1 A etll1ml ne 

11

E1tructura de 11 Coanzlma A" 

(FIGURA 17) 

La única actividad del licido pantoténico es la de for­

mar parte de la coenzima A en su forma acetilada como acetil­

Co A, o bien como acetil Co. A, que interviene en diversas -­

reacciones b ioqu1miea s: 
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l) Reacciones de degradación y liberación de energía. (Ej. -

la acetil Co A se une con el ácido oxalacético en el ciclo de 

Krebs para formar &cido c1trico). 

2) Formación de derivados acetilados (Ej. es la acetilcolina). 

3) Formación de cadenas de carbono. (Ej, una de las reaccio-­

nes de acetilacHm m&s importantes que dependen de la acetil­

Co A es la· unión con otra molécula de acetil Co A para formar 

un nuevo radical. As1 por medio de condensaciones subsecuen­

tes se forman &cidos grasos, nllcleos esteroides, etc.) 

4) Formación de acil Co A. El radical acilo que tiene mh de 

2 moléculas de carbono. se une a la to. A, en el curso de nu­

merosas reacciones durante la s1ntesis de las moUculas de ;. 

&c idos grasos, fosfol 1pidos, e te. 

5) Succ ina to "activo". 

6) Otros compuestos. La Co A forma tambUn compuestos con •• 

distintos radicales como el ácido benzoico y el .tcido c~l ico-

a los cuales "activa" y traspasa a otras moléculas que actuan 

e orno acep tore s de ·el 1 os. ( 13) 
-·· ', 

1 

La distribución de esta vitamina es amplia en la na tu-

raleza. La levadura, el h1gado y el huevo son fuentes con a!. 

to contenido. Algunas carnes, la leche descremada y las bat! 

tas o camotes, contienen cantidades moderadas de vitamina, -­

mientras que la mayor1a de las hortdlizas y frutos tienen me­

nos. (15) 
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El requerimiento en humanos se desconoce. La inges--­

tif>n de 10 a 15 mg/d1a es una dosis inferior. Esta estima--­

cif>n carece de significado a causa de muchos factores descon.Q_ 

e idos como el grado de 1 iberación de la vitamina combinada en 

el intestino y de la cantidad de s1ntesis bacteriana de la vi 

ta mina. ( 20) 

El adulto normal excreta de 1 a 7 mg de &cido pantoté­

nico diariamente en la orina. (23) 

La carencia de &cido pantoténico en el hombre solo se­

conoce en situaciones experimentales. Esto se debe a la am-­

pl ia distribucif>n de la vitamina en alimentos de origen vege­

tal y animal y a causa de que algunos microorganismos como la 

E. col i, sintetiza la vitamina y excreta:. la excedente de sus 

necesidades, la que aprovecha y que evita el harbre carezca del le ido-­

pantotl!nico. En condiciones experimentales, la carencia se -

manifiesta con trastornos de la personalidad, irritabilidad,­

inquietud, insomnio, fatiga Ucil, marcha titubeante y alter! 

c iones digestiva s. (19) 

Los cambios bioqu1micos con pruebas de laboratorio rici­

han sido.convincentes. La mh notable es la falta de respue! 

ta eosinopénica a la hormona adrenocorticotropica. (16) 

llosis masivas mayores de 15 mg de kido pantoténico C,!! 

rrigen la respuesta eosinopénica defectuosa y revierten la m! 

yor parte de 1 os s1ntoma s cl1n icos. ( 53) 
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B IOTINA (Coenzima R) 

En 1916, Bateman observii que la concentración elevada­

de clara de huevo en la dieta experimental era tóxica. En --

1927, se confirmó que las ratas alimentadas con las proteínas 

de la clara de huevo crudo ten1an un s1ndrome caracterizado -

por trastornos neuromusculares, dermatitis graves y ca1da de­

pelo. La sustanr.ia que los proteg1a fue llamada vitamina H -

por Gyl)rgy, Lease y Parsons. (13) 

En 1936, Kogl y Tonnis al estudiar los factores del -

crecimiento de las levaduras, aislaron de la yema de huevo,­

en forma crista 1 ina pura, un factor esencial que denominaron 

biotina. En 1942, Duvigneaud determinii la fórmula estructu­

ral de la biotina y poco despuh se sintetizó la vitamina. 

El antagonista de la vitamina, es una prote1na que fue 

aislada por Eakin y asociados en 1940 denominada Avidina. 

( 15) 

La estructura qu1mica es un compuesto c:1cl ico con dos­

n itr óg en os. (figura 18) • 

Lii l>iotina se ha sintetizado por diferentes procedi--­

mientos, Existen diversos isómetros de biotina. La sustan-­

cia activa se designa biotina. Las formas derivadas de la.,.. 
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biotina ejercen su actividad ayudando a la proliferación de -
o 

algunos microorganismos. 11 

::e· ~: ,.H 
"COMllNACIOl\I DE BIOTINA Y COi" H2C C (. .. \ 

\C"2/" COOH+ 
o 
11 

o go 
O:C " 

HCNB,C ~: 
He c ... H 

2 
'(Ct1 2)" COOH 

HNec NH 
HC CH 

He c"H 2 ' (CH2)" COOH 
o 

OXIBIOTINA COENZIMA DE BIOTINA 
(FIGURA 18) 

La biotfoa es necesaria en algunas carboxilaciones y-­

descarboxilaciones. El oxalacetato estimula el crecimiento -

de L. Arabinosus en un medio pobre en ácido aspártico y en -­

biotina. Esto se debe probablemente a la incapacidad del or­

ganismo carente para condensar ácido pirúvico con C02 y for-­

mar oxalaceta to, el cual podr1a transaminarse y formar ácido-

a sp4r tic o. ( 13) 

La biotina unida a enzimas espec1ficas esta 1 igada a-­

procesos de carboxilación o fijación de C02. La carboxilasa­

propionil Co A reactiona con C02 y ATP. De esta manera la e!!_ 

zima incorpora C02 en forma de ácido propiónico (como propio­

" i 1 e o A) pa ra forma r me ti 1 mal on i 1 C o A • El C O 2 rea c c i ona - -
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con biotina y forma una combinación co2- biotina (una molécu­

la de co2 activa). (figura 19). No se conoce bien cual es -

el punto de unión del COz. Según Lynen el C02 se combina con 

el Horno de nitrógeno. (17) 

C02 + BiOtina-enzima • ATP----• C02·Biotina-enzima + ATP + Pi 

COz + Biotina-enzima + acetil CoA----• malonil CoA + Biotina­

enz i ma. 

(FIGURA 19) 

El punto de unión de co 2 en la tran scarbox ila sa oxala­

cEtica esti tambifin en el nitrógeno de la biotina. 

En unos de los pasos,de la producción de urea se real! 

za la reaccifm de fosfato de carbamilo y ornitina para formar 

c itrul ina. 

En los microorganismos se conoce bien el papel de la -

biotina en la slntesfs de purina. 

La vi ta mina est.S di stribu1da en todos 1 os tejidos veg! 

tales y animales. Entre los alimentos ricos en biotfna figu­

ras: hlgado, riñón, melazas, levadura, leche y yema de huevo.­

Las hortalizas, los frutos de nuez y los granos contienen ta.!!1. 

b ién biotina en forma 1 ibre y combinada. En el hombre y en -­

otras especies animales. La biotina producida por las bacte­

rias del intestino grueso pueden ser la fuente mas importante 

(17,18,19). 
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En algunos estudios de balance de la vitamina en el -­

horilre se ha determinado que la excreción urinaria de biotina 

frecuentemente es mayor que la cantidad ingerida en la dieta­

y, en todos 1 os ca sos la excreción fecal es mayor que la in-­

gestHm. (55.56) 

La Academia Nac i ona 1 de e i ene ia s de lla s hington en 1964-

de termin b que las necesidades de la vitamina parecen satisfa­

cerse con dietas que contengan de 150 a 300 mg/dh. (20) 

En los animales se puede producir carencia con dietas­

pobres de la vitamina y disminuyendo la stntesis bacteriana -

en el tubo digestivo. (21) 

Los s1ntomas encontrados en las ratas por Boas son: -­

dermatitis, pérdida del cabello y del control muscular. Sy··.: 

den s tr 1c k er y e o 1 • a 1 i men ta ron a vo 1 un ta r i os a du 1 tos e on di.!!_ 

tas ricas en clara de huevo crudo. Después de tres a <;Ua tro­

semana s se observó dermat'ttis transitoria y poco después las.i 

tud, anorexia, dolores musculares e hiperestesias. (18) 
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AC IDO FOLICO (AC. PTEROLIGLUTAMICO) 

En 1941 ~iitchell a signó el nombre de Se ido fól ico (del­

la t1n fol ium =hoja), a un principio necesario para el creci­

miento de streptococus Lactis R. Otros investigadores en ---

1944 obtuvieron un producto cristalino a partir del h1gado, -

la levadura y otras fuentes naturales. En 1946, el grupo de· 

investigadores de 1 os laboratorios Lederle aislaron la vitam! 

na, determinando su es true tura. ( 18) 

El &e; ido fól ico es una sustancia amarilla, cristalina, 

soluble en agua cuando la proporción es de 0,1 x 100 aproxim! 

damente. Tambifin es soluble en alcohol diluido y puede prec! 

pitarse la solución como sal blrica o sal de plomo con lcido­

fosfowarfrSmi<.o, ( 19) 

Una enzima natural, la conjuyasa de vitamina Be, hidrE_ 

liza compuestos ~emejantes al leido flilico, con disminución -

de varios residuos del Se ido gluthico a ácido pteroilgluth! 

co. Esta enzima esta ampliamente distribu1da en tejidos ani­

males y pudiera tener importancia en la conversilin de pteroi!. 

glutamütos (PGA). El leido pteroilglutámic:o, pteroiltriglut! 

mico y pteroilhegluUmico son agentes hematopoyfiticos en el -

horrbre. (13) 
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Se han sintetizado dos derivados del ·ácido digluUmico, 

el &e ido pteroil-alfa-glutamilglut4mico y el ácido pteroil--­

gamma-glutamilgluUmico, involucrados en algunas discrasias -

sangu1neas. ( 17) 

El grupo del ácido fól ico esta constituido por estruc­

turas moléculares parecidas, de las cuales existe un radical­

de pteridina que unido al del ácido para-aminobenzoíco (PABA) 

forma el radical de ácido pteróico. Este se une a 1,3 ó 7 m.Q. 

ll!cula s de &cido glut&mico a través de uniones peptidicas y • 

se integra as1 la serie de ácidos pteroilgluUmicos llamados­

mono, tri y heptaglutlmicos respectivamente. (19) (figura 20) 

Estos &cidos no tienen acciones fisiológicas. Las fo!_ 

mas activas necesitan primero de la reduce ión de aquellos por 

medio de cuatro hidrógenos (en las posiciones 5,6,7 y 8), pa­

ra convertirlos de leido fblico (pteroilgluthico) en 8cido • 

tetrah idrofól ico. En otros, es el radical fl'lrmico-CHO. 

En ocasiones el grupo activo de la molécula es el for­

mino-CH=NH que suele intervenir en la formación de derivasos­

compuestos como el anillo pur1nico, etc. 

Las reacciones princ.ipales en las que interviene el -· 

ácido fól ico y sus derivados son: la transferencia de fragme!!. 

tos de un carbono, donde destacan 1 os que forman 1 os c2 y c8 -

del núcleo pur1nico, la formación de tiamina a partir del ur!!_ 

cilo, acciones en que interviene el formaldeh1do "activo" y,-
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~OOH 
N CHa 

HaN~H H O ~Ha 
. N~C~~oc-N-CH 

OH H 1 
PTERIDINA AC.P-.\NINOIENZOICO COOH 

(PABA) AC, GLUTAMICO 

"ACIDO FOLICO" 

(FIGURA 20) 

la conversibn de serina en glicina en donde participa el res.! 

du o de h i d r ox i me t i1 o • ( 17) ( f i g u ra 21) 

R - CH 3 + H 20 -----------+ R - CH 2 OH + 2 H 

R - CH 2oH -----------· R - CHO + 2 H 

(FIGURA 21) 

Los vegetales de hoja verde y la levadura son fuentes­

naturales de esta vitamina. Huchos microorganismos contienen 

cantidades apreciables cuyo excedente es excretada y asimila­

da por el hombre. El h,gado contiene 300 mcg/100 gr de ~cido 
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fíilico. El contenido de 4cido fálico de granos y vegetales -

de hoja verde var1a de 20 a 100 mcg/100 gqparte de la activi­

dad puede estar en forma libre en los productos naturales, p~ 

ro la mayor parte está en forma combinada. {figura 22) 

FUENTES OR IG !NA 

METANOL~ BE TA !NA 

FORMOL /HOMOCISTEINA 

AC. FORMICO NORAPRENALINA 
ACIDO 

BE TAINA __-.PURINAS 
-~__.... ----

e OL !NA -----.-. GLICINA 

METIONINA / 

SERINA / 

HISTIDINA 

FOL ICO 

(FIGURA 22) 

No se conocen las cantidades necesarias en el humano.-

Dietas suficientes de al to costo y de bajo costo contienen --

0.193 y O .157 mg de ácido fíil ico total respectivamente y ----

0.065 mg en forma libre. Las dietas in~uficientes tienen 

0.047 mg de á<.ido fálico total y D.015 mg de ácido fálico li­

bre. Estos niveles de las dietas suficientes pueden satisfa­

cer requerimientos de la vitamina con pequeños aumentos dura!!_ 

te el embarazo ( 53) 

Una cantidad diaria tan pequeña como 0.025 mg de ácido 

fól ico cristalino inicia respuesta hematolágica en casos de -
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sprue. la ingestión diaria de 0.05mg evita la disminución -­

del ic ido f61 ico en el suero, pero 0.025mg diarios no 1 o evi-

tan. 

El 4:cido fól ico es necesario para la formación de las 

bases pur1nicas adenina y guanina, la carencia o el bloqueo­

ev1ta la s1ntes1s de dicahs bases en la célula e impide la r,g 

producción. As1, en el hombre se produce anemia de tipo ma-­

croc1tico, con ausencia de maduracHm en la médula ósea. la­

anemia perniciosa y el sprue responden también a su adminis-­

traci6n. Desaforti.nadamente 11 empleo cltnico de este com--­

puesto no es tan efectivo como en teor1a. (20) 

En 1 os prima tes, la carene 1a de &e ido fól ico conduce­

ª un tipo caracter1stico de anemia. las ratas desarrollan 

anemia y leucopenia, que desaparecen al administrarles una 

sustancia con actividad tipo &e ido fól ico, En el hombre, la­

ca rene ia por duce anemia macroc1tica semejante a la anemia pe_! 

niciosa, (16) 

la carene la de coenzimas de &cido fl'>l ico origina pér­

dida de la capacidad de las células precursoras de eritroci-­

tos para producir DNA. As1, el núcleo de la célula no madura 

y se retarda la división celular, au.nque la c~lula aumente de 

ta ma ñ o. E s ta a n orma 1 1 da d da 1 u ga r a e é 1 u 1 a s mega 1 ob U s ti e a s, 

células que tienen 1 imitación de sintetizar precursores de -­

CJNA debic.io a la carencia de ácido fólico, vitamina 812 o §e i­

do ascórbico. Para formar las coenzimas del ácido fól ico se -

necesita vitamina a12 y ácido ascórbico, que se sustituyen en 
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el tratamiento de la anemia magaloblástica. (56) 

Las sulfamidas son capaces de substituir el ácido para 

aminobenzóico al formar ácido fól ico no activo, que impide la 

reproduce ión celular. 
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VITAMINA C 

La primera descripción exacta del escorbuto y su trat! 

miento fué· publicado por James Linden 1757. Holsti-trolich­

en 1907 desarrollaron los conocimientos para producir escorb! 

to en cobayos mediante restricción de la dieta de avena y sal 

vado. (13) 

En 1928 Slent Gyorgy a.isló de las gUndulas suprarren!!_ 

les de ratas y de zumos de frutas cltricas una sustancia fue!_ 

temente reductora, que se le llamó ácido hexur6nico. Pocos -

allos después se demostró que el ái; ido hexurón ico y la su stan­

c ia reductora de Zilva era vitamina C. La configuración de -

la mólecula fuA establedda en 1933 en el laboratorio de Ha-­

worth, Inglaterra. En el mismo año, se logró sintetizar el -

Se ido as1.órbico por Reichstein y el grupo de Haworth. (15) 

La unidad interna~ional es 0.05 mg de ácido ascórbico­

cristal ino puro. Esta cantidad se encuentra aproximadamente­

en 0.1 g de zumo de 1 imón fresco. ( 18) 

El kido ascórbico puede formar fácilmente sales de V! 

rios metales. Absorbe yodo en el doble enlace y puede redu-­

cirse en este lugar por hidrogenación. 

Ld oxidación del ácido ascórbico produce ác.ido 
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deshidroascórbico y la reacción es reversible. En el labora­

torio se puede empledr como reductores H2S para reducir la -­

forma oxidada. La forma dehidro, salvo que se encuentre en -

solución muy 5cida produce hidrólisis en el anillo de lactona 

para formar Se ido d1cetogulónico. La reacción inversa de es­

ta no ocurre en el organismo, pero puede efectuarse en el la­

bora torio. (17) (figura) 23) 

La mayor estabilidad del ác1do ascórbico en solución -

6c ida se debe al aumento de hidrogen iones y a la menor ten de!!. 

cia a la hidrólisis del anillo de lactona. En solucifin alca-

1 ina, la hidrólisis es bastante r&pida y la solución pierde -

la propiedad vitam'inica enbreve tiempo. La oxidación del áci­

do ascórbico "in vitre" es catalizada por diversas su¡tancias. 

El ión de cobre es muy activo a este respecto, pero la oxida­

sa del ácido ascórbico de las plantas (una enzima cobre-pro-­

te1na} es mas activa. La velocidad de oxidación destructiva­

es ma.yor al aumentar el pH. En la oxidadón interviene oxig~ 

no molecular y, por consiguiente, en el proceso de elabora--­

ción de alimentos que 1.ontienen vitamina t como zumo de nara.!!. 

ja, al reemplazar oxlgeno por nitrógeno o bióxido de Larbono­

dism1nuyen la~ pérdidas de la vitamina durante el enlatado;•­

otras operaciones del proceso. Los vegetales almacenados a -

baja temperatura antl!s de sometl!rlos al proceso, aunque no es 

pratticable y un pretalimtamiento rápido antes del enlatado -

o la congelación, también dyudan a reducir la pérdida del &cJ. 
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Se le atribuyen dos funciones fundamentales: 1) la·· 

fUncibn respiratoria en la cual la vitamina sirve como agente 

transportador de H+ entre metabolitos no unidos y, 2) la fun­

cibn reguladora con respect.o a la condici6n coloidal de la •• 

sustancia intercelular. La primera es de existencia dudosa.­

En experiinentos no se ha demostrado claramente esta funcH>n • 

respiratoria en tejidos animales. La segunda, esU'bien ca-· 

racterhada y establecida. La formaci6n de la malla interce­

lular del tejido conectivo y su descomposici6n se manifiesta­

en una transformaci6n de la materia coloide. La sustancia·· 

amorfa de fondo y los fibroblastos esUn presentes, pero el • 

ret,culo intercelular y las fibras colagenas no. La adminis·· 

traci6n de vitamina C cubre hta deficiencia y en menos de 24 

hrs. empieza aparecer fibras coUgenas y se restaura la inte­

gridad del tejido. Estos canbios se han observado en tejido· 

c onec t 1 • • - - - - - - - - • - - - - - - - • - - - - - - - • -
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vo de huesos, dientes y vasos sanguíneos. El cese de esta -­

f un e i ón se man i f i es ta e on 1 os signos y sin toma s de 1 e se iirb u - -

to. ( 5 7) 

La necesidad en el hombre de vitamina C probabl ernen te 

es mucho mayor que la cantidad necesaria para impedir el es-­

corbuto. Los experimentos en animales han demostrado que --­

existe 11mite entre el m1nirno y el óptimo. Por ejemplo, al -

inyectar en conejos toxinas diftéricas se observa que los al.i 

mentos con escasa cantidad de vitamina C no se produce sella-­

les de escorbuto, pero s1 experimentaron una pérdida material 

en peso y una disminución de 50% del tiempo de vida. Al es-­

tar los procesos fisio16gicos subnormales, el animal es más -

sensible a una infección por toxina bacteriana. (13) 

Se recomienda ingerir 70 mg/dia de ácido ascórb ico P! 

ra adultos; de 100 mg/d1a durante el P.mbarHP y 1 a lactancia. 

Los lactantes necesitan 30 mg/dla y aumenta progresivamente a 

80 mg/dla en el adulto jóven. Las necesidades aumentan en -­

las infecciones, nefritis y otras enfermedades. Parece que -

los tejidos de personas jóvenes tienen una mayor necesidad de 

vitamina e que las personas adulta s. ( 19) 

Para el tratamhmto del escorbuto avanzado se admini_§ 

tran dosis elevadas de .1cido ascórbico hasta lograr dominar -

los slntomas. No se han observado efectos tóxicos con estas-· 

do~is y se pueden administrar 1 gal dla, hasta saturar los -

depósitos corporal es. ( 21) 
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La acción reductora de la vi ta mina C tiene valor en el 

tratamiento de la metahemoglobinemia idioplitica. Se emplean­

dosis de 150 mg dos veces al día por vía oral. La vitamina -

es menos eficaz que el azul de metileno y, no debe confiarse­

en ella en estados graves. (22) 

La carencia de ácido ascórbico var,a desde una leve -­

afección apenas reconocible, hasta un grado cr1tico que termJ. 

na con 1 a muer te • 

En estados carenciales de vitamina e aparece . incap! 

cidad para depositar la sustancia del cemento intercelular. -

La presencia de colágeno anormal conduce a hemorrágias y a -­

lentitud de la cicatrizacHm de heridas. 

En el escorbuto se producen car.lbios dentales en los i!!. 

dividuos jbvenes. La pérdida del diente y las al terdciones -

en las enc1a s guardan relación con el efecto carene ial sobre-

1 os tejidos blclndos. En cobayos, la formación defectuosa de­

dentina conduce a escaso desarrollo de los dientes. 

Las etapas avanzadas en lactdntes destacan: la irrita­

bil tdad y ansiedad, sensibilidad e inflamación articular, pa­

lidez, deseo de permaneter tdsi inmovil ies. En el adulto, -­

las fases tard1as del padecimiento se acompañan de aflojamie!!_ 

to e incluso pérdida de léls piezas dentarias, con encías irrJ. 

t.adas y esponjosas, hemorragias int~rnas, hemorragias subcut!_ 

neas por golpes leves, artralgias, disnea, edema y anemia. --
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Tambi~n se observa pérdida de peso y palidez intensa. Es du­

doso que todos estos s'intomas puedan atribuirse a carencia de 

ácido ascórbico solamente, es más probable que sea la suma de 

los efectos de una carencia múltiple. (20,21) 
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E TI OPATOGEN IA 

Las anormalidades de las vitaminas se han documentado 

en la población general y en los pacientes hospitalizados. La 

deficiencia vitamlnica sin síntomas c11nicos es frecuente y -

los esfuerzos para definir su restitución adecuada no se ha -

precipitado. Esto oculta el _aumento de la mala nutrición en -

1 os pa c i en te s h os p ita 1 iza do s. ( 2, 3 , 4 , 5 , 8, 58) 

La desnutrición es un proceso general sistematizado -

que puede afectar a todo el organismo. Las diversas manifes­

taciones c11nicas dependen de la carencia predominante en !a­

dieta. (22) Los estudios experimentales en animales han per­

mitido identificar entidades nosológicas con el t~rmino de -­

avitaminosis. En la actualidad se reconocen fk i1 y rapidame.!.'. 

te el cit del empleo nutricio en la avicultura, pues labre­

vedad del perlado de crecimiento de los pollos permite eva~-­

luar la al imentac1ón a que se les somete. 

En la pr&ctica cllnica humana es poco frecuente que -

las carencias sean de un solo factor alimenticio. Por el CD!!. 

trario, casi siempre son mixtas, múltiples y las manifestaci.Q 

nes son complejas. (21,22,54) 

Entre el inii;io de la al1w.entación inadecuada y Ja ·­

aparfcH>n de las manifestaciones clínicas carenciales, trans­

curre un tiempo variable que puede ser corto o largo, según la 
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intensidad del déficit alimenticio y el contenido de reservas 

nutricias del organismo. Al agotarse las reservas se produce 

un aport~ deficiente a 1 os tejidos que oca siena, primero tra~ 

tornos bioqu1micos, después cambios funcionales y, finalmente 

alteraciones anatómicas. En veces, esta sucesión es tan in--

tensa y r.!ipida que tales trastornos se entrelazan simultánea-

mente. ( 20) 

Jol iffe representa esta secuencia de alteraciones en -

el siguiente diagrama: 

DEF IC IENC IA 

VITAMIN ICA 

DIETETICA \ 

(PRIMARIA) 

RE SER VAS omc IEHC IA REOOCC IG'l AL lERAC llll CAMl IOS - - - -NUlRICI<JlALES NUTRICIA TI9.ILA~. Bl(l)UIMICA FUNCICJlA-

/ 

LES 

DEFICIENCIA 1 
VITAMINICA LESIONES 

CON D IC 1 ONA DA ANA TOM ICA S 

(SECUNDARIA) 

Jolliffe, N. Clinical Nutricion Ed. Hoeber & Har-­

per, 196 2; 
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"ESTADO NATURAL DE LAS AVITAMINOSIS" 

50 10 o 1 so 2 o o 2 so 300 

DIAS 

(Secuencia de las alteraciones en la deficien­
cia de una vitamina) basado en la depl esión -
de tiamina en humanos voluntarios). 

J. Marks; The vits. in health and disease, Boston: Lit-­
tl e, Brown 1968, páge. 19 
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PA TOLOG IA 

Los cuadros de avitaminosis puras es decir, aquellos -

que obedecen a la carencia de un solo factor vitamínico, es -

muy raro en la prt!ctica el inica de aquí, la justificación de -

desig11arlos como s1ndromes multicarenciales. (20,21) 

El de sarro 11 o de 1 a s man i fes ta e ion e s e 1 in i e a s en e a da -

uno de los tipos de avitaminosis identificados y aceptados 

mundialmente es progresivo, gradual y tienen al menos, dos 

etapas fundamentales. . . La primera corresponde a 1 per1odo -

latente tuando. no existen síntomas o s'i!lnos ostensibles. En 

esta etapa el clínico tiene que buscar con pericia y suspica­

cia las alteraciones subclinicas de la hipovitaminosis. Du-­

rante este pcr1ododehipovitdminosis las lesiones producidas par­

la carencia son reversibles y el tratamiento es efectivo en­

po1;0 tiempo. De aqu1, la importdncia de descubrir las mani-­

festaciones iniciales. (22,23) 

la segunda etapa corresponde al perlado de manifesta-­

ciones c11nic.as francas o de cuadros t'ipicos tonsiderados co­

mo prototipos de las avitaminosis. Vgr.: dermatosis en la P!l. 

layra, xeroftalmiil e hiperqueratosis folit:ular en la avitami­

nosis A, deformaciones óseas en el raquitismo, hemorragias-· 

subperióstitas en el esc;orbuto, etc;. Las <1ltera<:iones anatomo 

patológicas en esta etapd muchas veces ya no son reversibles-
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y la curación requiere tratamiento activo, sostenido, pol iva-

1 en te y por tiempo pro 1 on ga do . ( 16) 

Los diferentes cuadros clínicos de avitaminosis están-

ligados a otras alteraciones de la nutrición de modo casi ---

constante, aún en g ra dos va r i a b 1 e s y pu e den se r c on s i -

de ra dos dentro de 1 p roce so gen era 1 de 1 a de sn u tr i c i ón. De ma -

nera que los datos somatométricos se encuentran a menudo afe~ 

tados en estados avanzados de la enfermedad, tanto en las fun 

clones del aparato digestivo, respiratorio, o bien en las 

constantes hemat.ilógicas o en los procesos inmunoH191cos. 
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DIAGNOSTICO 

La desnutrición combinada se encuentra en un gran gru­

po de enfermos que comparten algunos aspectos de Marasmo y -­

del Kwashiorkor. En la práctica clínica rara vez se observan 

estos trastornos puros y es necesario tener cuidado para no -

pa sa r por a 1 to a 1 gu no de e 11 os, por 1 a g ra ve da d de 1 otro. 

Tant>ién hay otros estados de desnutrición que no pueden agru­

parse con el Marasmo o el Kwashiorkor pero que pueden ocurrir 

carencias de oligoelementos y, las deficiencias de los ácidos 

grasos. (22) 

El diagnóstico del déficit vitaminict1-nutricio se basa 

en los antecedentes dietéticos, el reconocimiento de los s1g­

nos f1sicos característicos, la demostración de anormal ida·-­

des bioqulmicas y la respuesta a la terapeútica (21,22,23,58) 

Para lograr la adecuada evaluación cllnica y paraclin.:!. 

ca en la alterac:ión del estado nutricional, no es suficiente­

recordar signos o síntomas, sino también se deben considerar­

las siguientes t·ircunstancias: 

l) Cua11do existe aporte deficiente de vitaminas, las -

manifestaciones Cdrenc.iales pueden ocurrir en días o semanc1s, 

En contraste, en individ•Jos sanos pueden sobrevivir sin a por-
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te de vitamina e12 por 3-6 años (22,23,59) 

2) Muchos enfermos que necesitan de nutrición parente­

ral total estan expuestos a deficiencias vitamínicas porque -

padecen de una enfermedad crónica sobresaliente. Por ejemplo 

el catabolismo de la piridoxina puede aumentarse en insufi--­

c ienc 1a h ep& t ica o fn suf ic ienc fa re na 1. ( 22, 23 ,60) 

3) Varios Urmacos propician la deficiencia vitamlnica 

ya que pueden producir s1ndrome de mala absorción, aumento de 

la excreción urinaria, degradación acelerada o fnhibicHm de­

su actividad. Por ejemplo, las aspirinas pueden aumentar la­

excrecH>n urinaria de 4cido ascórbico (61). 

4) Los estudios preliminares demuestran requerimientos 

diarios para vitaminas hidrosolubles como la rfbofla;vfna, la­

pfrodoxina, pueden aumentar con la nutrición parenteral to--­

tal, puesto que la excrec fón renal est4 aumentada al igual -­

que otras como la vitamina E, el alfa-tocoferol, que dependen 

del aporte de &cidos grasos polfnsaturados (22,23,60) 

5) La toxicidad potencial de la infusión de vitamina -

durante la nutrición parenteral total se debe a que el aporte 

oral de las vitaminas se evita, c·ondfcionando por lo tanto, 1.a­

lenta remoción de las vitaminas 1 iposolubles da toxicidad por 

ea.:esos de vitamina A y D. (60,61) 

6) Hasta el momento actual existen pocos dato5 cient1-

ficos que establezcan los requerimientos por día durante la -
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nutricHm parenteral total (22,23,59,60,61) 

7) Existe incompatibilidad de las vitaminas K, ácido -

ff>l ico y vitamina a12 con los nutrimentos de la nutrición pa­

renteral total, pero hay probabilidad para administrarlos por 

otra vta, como la intramuscular. (61) 

Los signos espec1ficos de las deficiencias de vitami-­

nas se han estudiado y comprobado bien pero con frecuencia se 

olvidan, Los slgnos c11nicos caracter1sticos se resúmen e11el 

cuadro sinÓpttco No. 



DEF IC IENC JA 

Vitamina A 

Vitamina O 

Vitamina E 

Vitamina K 

Vi ta mina 81 
( tiamina) 

83 

CUADRO ( I) 

SIGNO CLIN ICO 

~lanchas de llitot. 
ceguera nocturna, 
xeroftalmía, xéro 
sis de piel, que:­
ra toma 1 ac ia • 

o~ teoma lacia 
Te tan ia • 

Signos de anemia 

Tendencia hemorr&gica 

Beriberi, encefa 1 opa tia 
de WernickQ, pérdida del 
reflejo rotuliano, neuro 
pat1a periférica~múscu--
1 os sen s ib 1 es y a tr óf i - -
c os, ICC 

PRUEBA DE LABORA TOR 10 

Vi ta mina A en suero,­
c a ro ten os sé r i e os : re 
fl e jan el aporte die-: 
té tic o de carotenos. 
Prueba de adaptación­
a l a oh se u r ida d, e 1 ec 
tr ore ti n oy rama , e 1 ec :­
tr on is tagmog rama. 

Concentración sérica­
de fosfatasa alcalina 
prueba sérica para 25 
Hydrox icol eca le iferol. 

Prueba de hemól isis -
por peroxido de hidró 
geno. Toe oferol es se 
ricos. -

Determinación de 1 os­
factores procoagulan­
te s. Vitamina K de-­
pendientes. 

Ac ti vi da d de 1 a tra ns 
ce tola sa eritroc ifica 
efecto in vitro di! la 
ETK para el pirofosfa 
to de tia mina ( TPP) .:­
Tiamina urina~j,1.Refl e­
jan e 1 aporte die té tj 
e o. 
Nivel pi ru va to sérico 
alfaceto ylu tara to: -
utilidad variable. -­
Concentración de tia­
mina eri troc1tita. 



Vitamina 82 
( riboflamina) 

Vi ta mina 83 
(&cido pantoténic.o) 

Vitamina 85 
(niacina) 

Vitamina 86. 
( pi r i dox i na ) 

8iotina 

Acido fálico 
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Queilosis, lengua 
magenta. 

lnc iertos: posible 
ma 1 es ta r g ra 1 • , ce 
falea, vómitos, fa 
tiga fácil. -

Pelagra: dermatosis, 
glositis. diarrea, -
cefalea pérdida de -
la memoria. 

1 rr itab i 1 ida d .. de pre-· 
sión, estomatitis, -
exillltcma acneiforme -
en la frente, sebo-­
rrea, pliegues naso­
labia les. 

De 5t ama e i ón de 1 a - -
p iP.1 de e se a ma s f in a s • 

A c ti v i da d de l a - -
glutation reducta­
sa eritrocitica -­
(EGR) y efecto in­
vi tro para la EGR­
para el FAD. Ribo­
blavin urinario: -
refleja el aporte­
d i e té tic o. 

Ac. pantoténicou­
rinario (microgra­
mos/g creat.) 

N-Metilnicotamina­
urina. (mg/g -cra­
timina) 

Actividad de la -­
trausaminasa gluta 
mico oxalacetica : 
( TGO) y efecto in­
v itr o de la TG O pa 
ra la at tividad -: 
del fosfato de pi­
r i doxa 1 • 
Prueba de carga de 
tri p tot ano, 

Palidez, gl osi tis, 
tomatitis aptosa, 

es Concentración séri 
- ca de folato eri-: 

tr oc it ic o. 
C oni; en t. rae i ón sér i 
ca de tolato. -
Acido forminoglut~ 
mico urinario. Ex 
creción después di 
carga con histina. 
Mort o 1og1a de la -
médula ósea y mor­
fol ogia neutrófi-­
los y eritrocitos. 



Vitamina 812 
( c ia n oc ob a 1 ami na ) 

Vi ta mina C 
(Acido asccfrbico) 
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Megaloblastosis, con 
g 1 os it i s, pa res te si a s 
periféricas, síntomas 
de médula ósea. 

Escorbuto, dolor artj_ 
cular, petequias y e­
quimosis, encías tum~ 
factas. 

Concentración sé 
rica de vi t. Bl7 
Absorción radio­
activa de vit. -
O l 2 e or rece i ón -
de la pr11eba --­
a norma 1 de Se h i -
11 in g. Para la -
concomitan te ad­
ministración del 
factor intr~nse­
co. Morfología -
de la médula --­
osea. Bilirrubi­
na se"rica. Presen 
e ia de Ac e ircu:­
lan tes anti FI 

Concen trae i ón ac. 
asco'rbico: 1) Sé 
rica. -
2) Sangre to ta 1 • 
3) Cels. Blancas 
Ac ido a scórb ico­
urinar i o prueba­
de carga de vi t. 
e. 



86 

CONCLUSIONES 

1) Todas las vitaminas han sido aisladas en forma cri~ 

tal ina y pura, y han sido identificadas por su nombre quimi-­

c o. 

2) Es dif1cil comprender la integración de estas sus-­

tanc ias en un solo grupo pues químicamente no van juntas y -­

tampoco pueden agruparse en una base fisiológica pues no hay­

n ingQn punto en e omún' 

3) Las vitaminas tienen una influencia reguladora en -

1 os procesos de nu tr ic i ón. 

4) La def ic ienc ia vi tamino-b ioquimica sin sin tomas --­

cl in icos es frecuente, dificil de detectar y se debe tener p~ 

ricia y suspi<.atia para investigarla. 

5) El esfuerzo para definir la óptima restit.uc Hin no -

se ha determinado con precisión. 
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RE SUMEN 

Las vitaminas son elementos esenciales de la nutri--­

c ión para la conservación de 1 os procesos metabólicos norma--

1 es. 

Los animales jóvenes alimentados con una ·dieta elabo­

rada de materiales purificados que contienen, carbohidratos,­

grasas, prote1nas, minerales y agua en proporción adecuada, -

dejan de crecer y finalmente mueren. Lunin en 1881 demostró­

un crecimiento normal agreyado a la dieta cantidades pequeñas 

de leche. EiJkmann en 1906 concluyó que el beri-l>eri se de­

be a una deficiencia dietética. Hopkins (1906-1912) recalcó­

la importancia de un "factor accesorio" no conocido para el -

cree irr.iento. Me Coll um y Oavies en 1913 confirmaron 1 os exp~ 

rimentos anteriores. Funk en 1912 les dió el nombre de vita­

mrnas a estas sustancias desconocidas. 

Actualmente todas las vitaminas se han aislado, se CE 

noce su estructura qu1m1ca y papel fisiológico en los proce-­

sos del metabolismo intermedio por lo que se han identificado 

como c oen z i mas. 

Las vitaminas se dividen en dos grandes grupos de al.:!. 

mentos: liposolubles e hidrosolubles. Se han identificado -­

por su papel fisiológico: la vitamina A -regenera la purpura-
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vi sua 1 y evita la queratin1zación de 1 os tejidos epiteliales; 

la vitamina B¡ - evita el beri-beri, la vi ta mina B 5 - evita -
la pelagra, la v ita mina B 1 2 - e v ita 1 a anemia perniciosa, la-

vitamina e - evita el ese orbu to, la vitamina D - evita el ra -

quitismo y es esencial para el desarrollo óseo, la vitamina E 

evita la ester11 idad, la vita miria K - es e sene ial para la pr.Q 

duccHm de protrombina, el ácido fólico - interviene en lar~ 

producción celular y, el ácido pantoténico evita algunas der­

matHis. 

La deficit!ncia vitamínica es un proceso general que -

afecta al organismo en todos sus sistemas y tejidos que depe!!. 

den del predominio de la carencia. Las manifestaciones clí­

nicas guardan relación con el desequ11 ibrio en el aporte, utj 

1 ización, demanda y además, con tiempo, intensidad del défi­

c it y cantidad de la s re ser va s • 

La evaluación clínica del Estado nutricional vitamí­

nico se basa en los antecedentes dietéticos, el reconocimie!!. 

to de 1 os signos físicos ca rae terísticos, la demos trae ión de­

las anormal ida des bioquímicas y de la respuesta terapéutica. 
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