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CAPITULO

La relacion entre la dieta y algunas enfermedades es un hecho conocido desde
épocas remotas. Asi, por ejemplo, Hipdcrates sabia del efecto curativo del extracto
hepitico en la cegueranocturna, y desde el siglo xvi se empleaba el aceite de higado
de bacalao en el tratamiento del raquitismo. En el afio 1757, el investigador James
Lindconfirmé la capacidad que tenian algunos vegetales y frutas frescas en la prevencion
del escorbuto.

Por otra parte, Marzarihabialogrado demostrar la relacién eutre algunas dietas
deficientes en determinados nutrientes y la aparicién de la pelagra. En el afio 1881, el
bioquimico Lunin comprobé que animales alimentados con dietas compuestas
iinicamente de los principales nutrientes (proteinas, ghicidos y lipidos) no sobrevivian,
aunque éstos se administraran en cantidades suficientes y se les adicionaran distintos
minerales.

En 1887, Takaki demostré que el beriberi se curaba con la ingestién de un polvo
obtenido a partir de la cAscara del arroz. Casimiro Fank obtuvo la primera preparacion
de un factor alimentario esencial, a partir de la ciscara de arroz, y fue reconocido como
una sustancia con poderosa accién antiberiberi, ta cual resulto ser, desde el punto de
vista quimico, una amina, y dada la importancia fundamental que tenia para el
mantenimiento de la vida, este investigador le dio el nombre de vitamina. Asi, quedé
establecido este término, el cual se ha aplicado a un conjunto de compuestos disimiles,
tanto por sus estructuras como por sus propiedades y funciones especificas, que en
muchos casos no constituyen aminas.

En este capitulo estudiaremos la importancia nutricional de las vitaminas, sus
fuentes y requerimientos, asi como fas consecuencias para ¢l ser humano del déficit de
estos nutrientes o, en algunos casos, de su exceso.

Concepto de vitamina

En 1912, Casimiro Funk postul6 la teoria de las vitaminas por generalizaciény
establecié su concepto sobre la base de las numerosas evidencias experimentales
existentes hasta ese momento. El concepto quedé formulado de la forma siguiente:

1. Las vitaminas no pueden ser sintetizadas (al menos en cantidades suficientes) por
¢l organismo animal y deben ser aportadas inediante la dieta.
2. Las vitaminas se encuentran en cantidades muy pequeiias ¢n los alimentos.



3. Cuando se encuentran ausentes de la dieta, o cuando su absorcién es deficiente, se
produce una determinada enfermedad carencial.

Resulta curioso que el término de vitamina se haya continuado utilizando para un
grupo numeroso de factores nutricionales esenciales, a pesar de que muchos de ellos
no eran compuestos aminados, siempre que éstos cumplieran con los postulados
contenidos en el concepto de vitamina.

Al factor vitaminico obtenido a partir de la mantequilla y la yema del huevo, el
cual prevenia la ceguera nocturna, se le nombré vitamina A. En un inicio muchos
factores vitaminicos se identificaron erréneamente como uno solo y se les designé
vitamina B: mas tarde, se denominé vitamina C al factor antiescorbiitico y vitamina D,
al antirraquitico. Algo después quedé aclarada la naturaleza heterogénea de la llamada
vitamina B y se fueron aislando factores diferentes que recibieron denominaciones de
B,,B,, BB, etc. Todos estos factores se conocen como complejo vitaminico B; este
término se sigue empleando, debido a que se encuentran frecuentemente asociados en
sus fuentes y también porque la deficiencia de muchos de ellos provoca manifestaciones
similares, tal es el caso dela presencia de glositis en las papilas de lalengua, causada
por el déficit de niacina, riboflavina (vitamina B,), piridoxina (vitamina B,), acido
pantoténico o dcido félico, todos componentes del complejo B.

Clasificacion

La clasificacién mds empleada de las vitaminas se basa en su solubilidad en agna
(u otros solventes polares) o en lipidos (o solventes apolares). A las vitaminas que son
solubles en agua se les distingue como hidrosolubles y a las que lo son en lipidos,
como liposolubles. Es conveniente aclarar que la clasificacién en hidro y liposolubles
surgi6 cuando tan solo se conocian los factores A (liposoluble) y B (hidrosoluble).

La distincién entre las vitaminas hidro y liposolubles aiin se mantiene, debido a
quelas incluidas en cada grupo presentan determinadas caracteristicas que les son
comunes. Asi, todas las vitaminas liposolubles se absorben en el intestino,
conjuntamente con los lipidos de la dieta, y muchas de ellas se almacenan en ¢l
higado, caracteristicas que no estdn presentes, como regla, en las vitaminas
hidrosolubles.

Las vitaminas requeridas por el ser humano, de acuerdo con su clasificacién en
hidro o liposolubte, se detallan a continuacién:

1. Vitaminas hidrosolubles:

- Complejo vitaminico B:
. Tiamiua o vitamina B .
- Riboflavina o vitamina B .
. Niacina (icido nicotinico o nicotinamida).
. Piridoxina o vitamina B .
. Biotina,
. Acido félico.
. (;ianocobﬁlamina ovitamiua B ..
. Acido pantoténico.
. Acido lipoico (no se ha demostrado su necesidad enla dieta del ser humano).

- Acido ascérbico o vitamina C.

2. Yitaminas liposolubles:
- Retinol o vitamina A,
- Ergo y colecalciferol o vitaminas D.

1264 Biogabnsics Modica




- Tocoferoles o vitaminas E.
- Naftoquinonas o vitaminas K.

Es frecuente que se incluyan entre los factores hidrosolubles al inositol y a la
colina, a pesar de que la necesidad de suingestion en ei ser hamano no se ha demostrado,
al igual que en el caso del acido lipoico. Dado que estos compuestos desempefian
importantes funciones, es posible gue el hombre los sintetice en cantidades suficientes
y, por lo tanto, no podria incluirseles entre las vitaminas del ser humano. La colina,
particnlarmente, no es indispensable en la dieta, st existe un aporte suficiente de
metionina. _

La mayoria de las vitaminas son o forman parte de los cofactores enzimaticos.
Como el capitulo 19 del tomo I se dedicé a este tema, en éste silo se recordard esa
funcidn cuando ello sea necesario para la coniprension del estado carencial. El lector
debera remitirse al capitulo arriba sefialado para profundizar en la accién coenzimética
de las vitaminas.

La cantidad precisa de cada vitamina que cubre las necesidades diarias del ser
humano es dificil de determinar, por estar sujeta a las variaciones individuales de cada
organismo, Las dosis recomendadas por los Comités Mixtos de Expertosdela OMS y
[a FAQ se han basado en Ias estimaciones de las cantidades a ingerir diariamente de
cada vitamina, que brinden la seguridad de no desarrollar, para todos los sujetos, un
estado de hipovitaminosis.

En este capitulo estudiaremos cada una de estas vitaminas. Se hard hincapié en sus
fuentes y requerimientos, y se tratardn brevemente las caracteristicas fundamentales de
los estados carenciales. ‘

Tiamina o vitamina B,
Estructura quimica y funcién

La tiamina (CuH”N ,0S)esla 2,5 dimetil 6 aminopiriniidina, unida mediante un
enlace metilénico con el 4 metil 5 hidroxietiltiazol, como se muestra a continuacion:

NH, CH,
N CH, N
"
H.C L\
N

La tiamina, en forma de pirofosfato de tiamina (PPT), actiia como coenzima en
reacciones de descarboxilacién oxidativa y no oxidativa, entre otras; a modo de
ejemplo, recordaremos su participacion como miembro de los complejos
multienzimaticos de la deshidrogenasa del piravico y del aifa cetoglutarico, y su
accién como cofactor en la reaccidn catalizada por la transcetolasa en el ciclo de
Ias pentosas.

Fuentes y requerimientos

La tiamina existe, aunque en pequefias cantidades, en casi todos los tejidos
vegetales y animales que se consumen como alimentos en la dieta humana. Entre las
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fuentes mas importantes se encuentran el higado, el corazon, el rifién, la carne, los
granos de cereales sin descascarar y el pan integral, aunque en menor cantidad también
la contienen la leche y el huevo,

Los requerimientos de la tiamina dependen de los ghicidos contenidos en la dieta.
Sin embargo, una ingestién de 1,2 mg resulta suficiente para el adulto, incluyendo ala
mujer Jactante, En los nifios, los requerimientos son menores (entre 0,5 y 1 mg, segin
la edad). Durante el ejercicio fisico intenso, asf como en estados febriles, hipertiroidismo
¥ otros estados en los cuales el metabhglismo basal se encuentre aumentado, los
requerimientos de esta vitamina se incrementan.

Estado carencial

La deficiencia de tiamina afecta predominantemente el sisterna nervioso perifé-
rico, el aparato digestivo y el sisterna cardiovascular; su carencia provoca la enfermedad
conacida como heriberd, que se caracteriza por una polineuritis con debilidad muscular,
hiperestesia de los pies, parilisis progresiva de las extremidades, alteraciones de la
sensibilidad y puede llegar a presentarse confusion mental. Este estado carencial se
acompaiia, ademss, de anorexia y edemas; también se ha observado hipertrofia cardiaca,
atonia gastrointestinal y constipacidn.

Estados leves de la hipovitaminosis pueden instalarse asociados a cuadros
prolongados de vémitos, diarreas y alcoholismo. La tiamina no sélo es eficaz en el
tratamiento del beriberi, sino también en la neuritis alcohélica o del embarazo, y en la
pelagra, como se vera mas adelante.

Riboflavina o vitamina B,
Estructura quimica y funcitén

La riboflavina es la 7,8 dimetil 10 (I' D ribitil) isoaloxazina, cuya estructura
quimica se presenta seguidamente:

OH OH OH
CH- C C C CH,OH
H H H

LT

Las formas coenzimdticas de la riboflavina son el flavin mononuclétido (FMN) y
el flavin adenin dinuclétido (FAD), los cuales constituyen los gritpos prostéticos de las
flavoproteinas. Por Ia importancia de las diversas y trascendentales reacciones
bioquimicas en las que sus formas coenzimadticas participan, es Ficil comprender el
hecho de que esta vitamina resulte un factor esencial para el crecimiento.

Fuentes y requerimientos

Lariboflavina se encuentra ampliamente distribuida en los alimentos de origen
vegetal y animal, El higado, los rifiones, el corazon, la leche, el huevo, la [evadura, los
vegetales verdes y -en menor grado- los cereales, son alimentos ricos en esta vitamina.
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Estado carencial

La carencia de niacina provoca la pelagra, conocida también como la enfermedad
delas 3 D", ya que los nombres de sus sinfomas principales comienzan con esta letra:
diarrea, demencia y dermatitis. Las manifestaciones clinicas mas freciientes son: eritema
de la lengua, lesiones nerviosas en el cerebro y la médula espinal, y lesiones
gastrointestinales, que pueden incluir higado graso, dermatitis, estomatitis y glositis.
Los enfermos responden favorablemente al tratamiento con esta vitamina,

La pelagra, en el ser humano, no suele aparecer como una deficiencia pura, sino
que los enfermos puedeu presentar sintomas debidos a la asociacién de otras
deficiencias vitaminicas, como la polineuritis, que desaparece con la administracion
de tiamina,

Piridoxina o vitamina B,
Estructura quimica y funcién

La piridoxina o vitamina B, es [a 2 metil, 3 hidroxi, 4-5 metoxipiridina, que se
convierte en piridoxal y piridoxamiua. La vitamina B ¢ Lal como se encuentraen la

naturaleza, es probablemente una mezcla de estos compuestos, cuyas formulas
quimicas son las siguientes:

CILOH ’ CHO
HO X CH,0H HO Ty~ CH,0H
H,C - H,C -
N N
Piridoxina Piridoxal

Las formas coenzimaticas de esta vitamina son fosfatadas: fosfato de piridoxal y
fosfato de piridoxina. Recordemos que estas coenzimas participan en las reacciones
fundamentales de los aminoacidos, como son la transaminacion, la desaminacion y la
descarboxilacién, Estos cofactores también intervienen en el transporte de azufre de la
metionina a la serina, en la formacion de cisteina. De todo ello se infiere laimportancia
de esta vitamina en el metabolismo de los aminoacidos.

El déficit de vitamina B, puede estimarse por la determinacién de la concentracién
del Acido xanturénico en la orina. La reaccién mediante la cual la quinurenina se
convierte en dcido antranilico es catalizada por la guinureninasa (reaccién perteneciente
al catabolismo del triptéfano); esta reacecién no ocurre si hay deficiencia de la vitamina
B, y la quinurenina se convierte entonces en dcido xanturénico.

Fuentes y requerimientos

Esta vitamina tiene una amplia distribucion en las plantas y los animales. El
higado, los cereales enteros, el mani y los platanos son especialmente ricos en vitamina
B, pero la mayoria de los alimentos son fuentes aceptables, descartando las grasas y
los aceites, asi como el aziicar y el alcoliol.

La dosis recomendada es de 2 mg en los adultos; en el caso de las mujeres
embarazadas y durante el periodo de lactancia es de 2,5 mg; en los nifios se recomienda
1 mg aproximadamente.




Estado carencial

Entre lag alteraciones especificas por la carencia de esta vitamina se presentan:
retardo del crecimiento, acrodinia, edema del tejido conjuntivo de la piel y anemia
microcitica hipocrémica, con hierro sérico elevado. Es posible que la acrodinia se
deba, en parte, a una deficiencia en la sintesis del 4cido araquiddnico, a partir del
linoleico, ya que {as ratas con déficit de esta vitamina acumulan sélo el 10 % de los
Acidos grasos poliinsaturados, en comparacion con las que estén bien nutridas. La
anemia parece deberse a que el déficit de vitamina B, impide la reaccidn que convierte
al Acido beta cetoadipico en Acido delta amino levulinico, compuesto precursor del
grupo hemo de la hemoglobina.

El déficit de esta vitamina afecta seriamente el sistema nervioso. Asi, se han podido
comprobar ataques epileptiformes, con alteraciones del electroencefalograma en los
estados carenciales, lo que parece obedecer a que la reaccién de descarboxilacion del
acido glutdmico y, por ende, su conversion en Acido gamma aminobutirico no ocurre,
pues la enzima requiere para su accion de la forma coenzimaética de esta vitamina;
como es sabido, el gamma aminobutirico es nn metabolito fundamental en el tejido
cerebral y en el sistema nervioso en general.

En los pacientes con tuberculosis pulmonar, tratados con altas dosis de isoniacida
(hidracida del acido isonicotinico), se ha podido comprobar un cuadro de deficiencia
de la vitamina B_. Parece que la isoniacida forma un complejo hidrazénico con el
piridoxal, que interfiere con laactivacién de la vitamina. La estructura dela isoniacida
se presenta en la columna derechay; el lector podra apreciar su similitud con las formas
vitaminicas.

Biotina
Estructura quimica y funcién

Labiotina (C, H, O,N,S) presenta la estructura qufmica que aparece enla colum-
nadela derecha.

Esta vitamina funciona como grupo prostético de las enzimas carboxilasas, es
decir, enzimas que catalizan la fijacién del dioxido de carbono (CQO,), como en la
sintesis del malonil CoA, a partir del acetil CoA, y en Ia carboxilacidén del pirtivico
para formar ¢l dcido oxalacético; también participa en las reacciones mediante las
cuales se fija el CO, en el aporte del C, del anillo de purina. Aunque éstas constituyen
los tipos de reacciones principales en las que participa la biotina, es bueno recordar
que este cofactor interviene en otro tipo de reacciones.

Fuentes y requerimientos

La biotina se encuentra ampliamente distribuida en los alimentos naturales;
constituyen fuentes excelentes la yema del huevo, la leche, el rindn, el higado y la
levadura, Una gran proporcidn de la biotina requerida como nutriente por el ser humano
es suministrada por las bacterias de la flora intestinal, Los tratamientos con sulfonamida,
que reducen las bacterias intestinales, pueden ocasionar una deficiencia de esta
vitamina; sin embargo, es extraordinariamente rara ima deficiencia dietéticade biotina
en las condiciones habituales.

No se han establecido recomendaciones sobre la cantidad requerida de ingestion,
dada su amplia distribucién y la sintesis bacteriana intestinal. La clara de hueve cruda
contiene una sustancia (avidina) que actiia como antagonista de esta vitamina, ya que
se combina con ella e impide su ahsorcién en el intestino.

CONHNH,
\

N

=

Isoniacida

HN NH

Biotina

(CH,),COOH
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Estado carencial

Es posible provocar una deficiencia experimental de biotina por tratamientos
prolongados con sulfonamidas o por la ingestion de dietas con alto contenido en
claras de huevo crudas. Los sujetos con carencia provocada presentan dermatitis,
pérdida del apetito ¥ dolores musculares. En el estado carencial provocado en los
animales en desarrollo se observan, ademas, retraso en el crecimiento, caida del peloy
pérdida de la regulacién de fos movimientos musculares.

Acido félico
Estructura quimica y funcién

ElAcido folico (dcido pteroilglutamico) es un compuesto constituido por un anillo
de pteridina, Acido paraminobenzoico y dcido glutdmico, tal como se muestra en su
estructura,

OH
O H H
= N [ 8:
N 1 X CH—N CmN—I—CHz—CH;COOH
H
COOH
HzNJ\\\ L
N N

Existen, por lo menos, 3 compuestos quimicamente relacionados, los cuales difieren
en el niimero de residuos de dcidos glutimicos que se encuentran unidos al pteroil. Asi,
existen el monoglutamato (corresponde a la férmula anterior), el triglutamato (con
3 residuos de dcido glutimico) y el heptaglutamato (7 residuos del aminoécido).

A partir del dcido félico se forman, por reduccién, el dcido dihidrofélico (FH,) y el
4cido tetrahidrofdlico (FI1,), segiin las reacciones siguientes:

NADPHH NADP
Acido félico Y 4 Acido dihidrofélico
Reductasa (FH,)

_ NADPHH'  NADP'
Acido dihidrofélico =y &cido tetrahidrofélico
(FH,) Reductasa (FH,))

Las coenzimas del dcido félico intervienen en las reacciones de transporte y
transferencia de las unidades de 1 carbono. Dichos residuos monocarbonados se unen
ala forma coenzimatica del Acido félico por los Atomos de carbono miimeros 5,100
ambos,

Las coenzimas del acido folico participan en varias reacciones biosintéticas; como
ejemplos podemos mencionar algunas de las més relevantes: sintesis de purina, conver-
sion de uracilo en timina, sintesis de N formilmetionina ARNt, formaciin de serina a
partir de glicina, metilacién de la lromocisteina para formar metionina y sintesis de
colina, entre otras.

La funcién fundamental del acido félico en el crecimiento y 1a reproduccion de
las células parece deherse ala participacion de sus formas coenziméticas en la sintesis
de las bases purinicas y en la formacion de la timina.
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Fuentes y requerimientos

Las fuentes fundamentales son el higado, el rifién, la levadura y las legumbres
verdes, y en menor cuantia la leche y sus derivados, la carne y el pescado. La coccién
yla preparacion de conservas enlatadas destruyen entre el 50 y el 90 % de los derivados
de acido félico contenidos en los alimentos.

La dosis diaria recomendada de acido félico es de basta 200 pg para los adultos y
el doble durante la segunda mitad del embarazo.

Estado carencial

Una de las primeras alteraciones provocadas por el déficit del acido félico tiene
lugar en la formacién de los eritrocitos enla médula dsea. En el ser humano la deficiencia
de esta vitamina se manifiesta como anemia macrocitica; los glébulos rajos jovenes
aumentan de tamaiio, mientras que su division se enlentece y se origina un megaloblasto,
con limitaciones en su capacidad reproductiva.

La anemia megaloblastica, provocada por la deficiencia de esta vitamina, deriva
de una falla en Ia sintesis de ADN. La proporcion ARN/ADN en los macrocitos es
aproximadamente de 0,85, mientras que en las células normales su valor es sélo de 0,3
La esteatorrea (heces ricas en grasaj del sprire es el resultado de la atrofia del yeyuno,
por la carencia de los requerimientos de purinas y timina para la sintesis del ADN en

" estas célnlas, en constante renovacion.

La administracién de acido folico corrige la anemia macrocitica nutricional y
también se ha comprobado una remisidn temporal de las manifestaciones hematoldgicas
de la anemia perniciosa (no asi las neurolégicas), del sprue y de otras anemias
macrociticas. Por ello, debe garantizarse la administracién de esta vitamina, pues
puede encubrir la anemia perniciosa, lo que permitirfa su progreso hasta la aparicion
delas graves lesiones neuroldgicas.

El tratamiento de la deficiencia especifica de acido félico, con 1a administracion
de 300 a 504 pg/ dia, permite obtener una respuesta ripida satisfactoria y no inflnye en
un paciente con anemia perniciosa, lo cual proporciona la posibilidad de establecer un
diagndstico diferencial entre las deficiencias de estas 2 vitaminas. Es conveniente
sefialar que la deficiencia combinada de écido folico, hierro, vitamina B , y dcido
ascorbico es mas frecuente que el déficit puro de cualquiera de estos factores
nutricionales aislados,

Cobalamina o vitamina B ,
Estructura quimica y fuuciones

La vitamina B , es upa molécula compleja, formada por un anillo de corrina,
similar al de porfirina; en sn centro contiene un ion de cobalto (Co'), unido
coordinadamente a 3de los 4 atomos de nitrégenos pirrolicos (anillos I, IT y I1I); el
cuarto enlace coordinado se une al nitrégeno del anillo imidazdélico del 5,6 dime-
tilbencimidazol; los otros enlaces covalentes se establecen de la forma siguiente: uno
al N pirrdélico del anilio IV de la corrina y el otro a grupos distintos, que en la férmula
se representan con R; R puede ser la 5" adenosina, un grupe metilo o hidroxilo, o el
cianuro.

La unidn con el cianuro es un artefacto del proceso de aislamiento y puriticacién
dela vitamina, y por ser ésta su forma mas estable, se suele presentar de esamanerael
preparado comercial, el cual recibe el nombre de cianocobalamina, La formnla quimica
general de esta vitamina se muestra en la figura 73.1
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Fuente; Lehninger AL: Bioquimica, 2da. ed.,
Ediciones Omega, S.A., Barcclo-
na, 1978.

¥ig. 73.1. Estructura de la vitamina B .. La
cobalamina esti formada por el sis-
tema anular de corrina -el cual con-
tiene un dtomo de cohalto-, el ribo-
nucledtido 5,6 dimetilbencimida-
7ol y un grapo en R gne puede ser
5! desoxiadenosilo, ciannro, hidro-
xilo, metilo, entre otros.

1272 Bioguiimica Mdédica

CH,

NELOOCHL.CHLD O, CHLCONITL

\"".:\ \
TS . AR
MELLOGH, . CHLCHLCONTH,
(2D ’ . .
Ry B Sistema anular
' B de la corrina
‘ N i
NHLOCOCH, _
et [E!
NHCOCH,CHL CHy L GHZCHLUONH,
‘ ot -H; CH,
CH, '
CH = CH | A
. CH,
(0]
CH,

Ribonucledtido del
3,6-dimetilbencimidazol

La absorcion intestinal de la vitamina B , es mediada por receptores especificos,
uhicados en el fleon. La interaceion entre la vitamina y estos receptores requiere de fa
formacién previa de un complejo de la vitamina B , con una glicoproteina altamente
especifica (factor intrinseco), la cual es secretada por In mucosa gastrica. La vitamina,
conoeida como factor extrinseco, al unirse al factor intrinseco forma el complejo factor
intrinseco-B,,, el cual es entonces absorbido. El factor intrinseco es liberado y la
vitamina es transferida a una proteina plasmatica transportadora, Ia transcobalamina I1.

Lavitamina circulante es mayoritariamente la metilcobalamina y, en cantidades
menores, la hidroxicobalamina; sin embargo, en el higade predomina la
adenosilcobalamina, en tanto que Ia metilcobalamina salo est:d presente en cantidades
pequenas.

L.a metilcobalamina, unida a ¥a transcobalamina I1, penetra en las células por
endocitosis y Ia coenzima se libera en forma de hidroxicobalamina; ésta se convierte
en metileobalamina o en desoxicobalamina, las cnales son las formas metabélicamente
activas de esta vitamina. En el higado s¢ encuentra [a proteina transcobalamina L, Ia,
cnal se une a la vitamina alli existente y constituye una forma de almacenamiento de
ésta. La capacidad de almacenamiento de la vitamina B , es una excepcion, en relacién
con el resto de las vitaminas hidrosolubles.

Las formas coenzimaticamente activas de la vitamina B , participan en numerosas
reacciones importantes, muchas de ellas de metilacién o transmutacion de grapos -OH.
Recordaremos algunas de ellas: una por su interés histérico (la reaccién mediante fa
cual el dicido glutdmico se transforma en beta metil aspartico), ya que fue la reaccién en
la cual se descubrié Ja funcion ecoenzimatica de los derivados de esta vitamina, y otras
2 por la trascendencia que tienen en los procesos que resultan gravemente afectados
ante un cuadro de deficiencia de esta vitamina.

Entre [as reacciones en las cuales participan las formas coenzimaticas de la vitamina
B,, merece destacarse la reaccién de transformacién del metilmalonil CoA (proveniente
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dela degradacion de los dcidos grasos impares y ramificado) en succinil CoA, metabolito
intermediario del ciclo de Krebs y precursor del grupo bemo, También esta reaccidn es
jmportante en la formacién de las vainas mielinicas de los nervios, lo que pudiera
explicar las alteraciones neurologicas graves gue se presentan coando ocurre ¢l déficit
de cobalaming.
La reaccion de [ametilacidn de homocisteina a metionina requiere de cofactores
B, Esta reaccién se produce en el citoplasina y precisa también del N° meftilhidrofolato,
()]'[10 fuente de metilo. En ausencia de la cobalamina dicha reaceion se bloguea y este
fltimo cofactor se acomnula ¥ queda “atrapado™; por tanto, sc presenta una falta
secundaria de acido félico. En la figura 73.2 se muestra la forma en que ocurre la
"trampa del folato'".

5 10 metilén FH,
inhibe ___, | (Irreversible)

________________

i A

! 5 metil FH, - Homocisteina

' 4 Vitamina B,
FH, £ Metionina

ATP

©~® + v

. L. Fig. 73.2. Trampa del {olafo.
—--— § - adenostl metionina F n

Tuentes y requerimientos

Elorigen dela cobalamina en la naturaleza tiene lugar mediante la siptesis por
microorganismos del suelo y del intestino animal; las plantas no contienen vitamina
B,,. Los productos animales son, por tanto, Ia fuente dietética de esta vitamina: la
leche, la carne, el huevo, el higado y los rifiones,

Las dosis recomendadas para esta vitarnina son minimas: 2 pg diarios en adultos y
3 ug en mujeres embarazadas.

Estado carencial
El déficit de vitamina B , provoca la anemia megalobldstica, la aciduria

metilmaldnica y Ia neuropatia periférica, ademas de la anemia perniciosa, cuando es
inducida por la carencia del factor intrinseec.

Acide panteténice
Estructura quimica y funciér
El dcido pantoténico (acidoe alfa, ggmma dihidroxi- beta, beta dimetil butiril delta

amino propidnico) resulta de Ia unién, por un enlace amida sustituida, del dcido pan-
toico y la beta alanina. Su formula es la siguiente:

CH, OH O
; i il

HO - CH; C-——CH~ C~N~CH,;~CH- COOH
CH, H
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El Acido pantoténico forma parte de la coenzima A. Como ya es sabido, esty
coenzima participa en numerosas reacciones importantes, en las que interviene como
cofactor de transferencia de radicales acilos, Diversos metabolitos intermediarios
importantes son tioésteres CoA: acetil CoA, malonil CoA, succinil CoA y diferentes
acil CoA.

Lacoenzima A participa en reacciones fundamentales, como son la descarboxilacién
oxidativa del pinivico y del alfa ceto glutarico, la sintesis de acetilcolina, y la degra-
dacidn y sintesis de los dcidos grasos y del colesterol, entre otras. Esta coenzima
interviene, ademas, en algunas reacciones del metabolismo de los aminoacidos; por
ello se comprende que esté relacionada con la utilizacién por el organismo de los
ghicidos, las grasas y las proteinas, y con la sintesis del colesterol y las hormonas
esteroideas.

Fuentes y requerimientos
Son ricos en esta vitamina el higado, la levadura, la yema del huevo y 1a carne;

también se encuentra en las frutas, los vegetales, la leche y los granos.
Las necesidades de dcido pantoténico se estiman entre 5 a 10 mg diarios.

Estado carencial

En los seres humanos no se ha comprobado el estado carencial, pero si se ha |
producido experimentalmente por la administracién de un antagonista dela vitarina,
el Acido © metilpantoténico, que provoca un cuadro clinico caracterizado por pérdida
del apetito, neuritis periférica, insomnio, depresién mental y otras manifestaciones.

En los animales de experimentacién la deficiencia del Acido pantoténico ocasiona
siutomas gastrointestinales (gastritis y enteritis con diarreas), asi como manifestaciones
cutineas (despigmentacion, descamacion y alopecia). L.a falta de esta vitamina también
afecta as glindulas suprarrenales, y pueden aparecer hemorragias y necrosis de la
corteza adrenal e intensificarse el apetito por la sal; estas alteraciones pueden conducir
auna insuficiencia suprarrenal aguda,

Acido lipoico
Estructura quimica y funcién

El acido lipoico (Acido 6,8 ditio octanoico o dcido tidetico) presenta la estructura
quimica siguiente:

CH,
i
COOH
Esta vitamina tiene una funcién coenzimatica e interviene conjuntamente con el
PPT en las reacciones de descarboxilacion oxidativa de los alfa ceto dcidos; como
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ejemplo recordemaos que este cofactor es un componente de los complejos multien-
zimaticos de Ia pirtvico y la alfa ceto glutarico deshidrogenasas.

, Fuentes y requerimientos

‘ El acido lipoico existe en una amplia variedad de produoctos natnrales; no se ha
‘ podido demostrar su necesidad en Ia dieta de los animales superiores; tampoco hassido
posible comprobar un estado carencial en el ser humano, ni en los animales.

Inositol

El inositol es un polialcohol ciclico que existe en varias formas isoméricas. La
forma mas abundante en la naturaleza y la finica a la gue se le conoce actividad
biologica es la meso inositol o mioinositol, cuya estructura guimica se presenta a

f continuacion:

OH OH
H OH

HO H
H OH

La funcién del inositol en ]Ja nutricion humana no esti totalmente esclarecida; sin
embargo, esta probada la necesidad de su inclusion en los medios de cultivos, como
requisito para el crecimiento de diversos tipos de células de origen humano.

En los animales de experimentacién el mioinositol tiene una accién lipotrépica,
la coal parece estar relacionada con la integracion de estos compuestos a determinados
lipidos complejos.

El estado carencial, provocado en animales de experimentacién, se manifiesta por
varios sintomas, entre los que resaltan los llamados “ojos en gafas™, la alopecia y los
trastornos del crecimiento y de la lactancia.

Colina

La formula guimica de la colina (trimetil etanolamina) es la siguiente;

%
CH3—+I\‘17— CH;-CH;-OH
CH, ‘

La colina tiene diversas funciones bioldgicas: forma parte de varios tipos de
lipidos complejos, interviene en la formacién de la acetilcolina y suministra, ademas,
los grupos metilos libiles en algunas reacciones del metabolismo,

Las fuentes m4s ricas de colina se encuentran en la yema del huevo, el higado, el
rifién y los granos de cereales.

Ia funcién de la colina en la nutricién fue demostrada, ya que en muchos animales
su déficit en la dieta provoca, ademds de higados grasos, cirrosis hepética, asi como

alteraciones renales hemorragicas.
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Acido ascérbico o vitamina C
Estructura guimica y fancién

La estructura quimica de la vitamina C estd relacionada con los glicidos, ya que
es un derivado del icido L gulénico. Su férmula quimica es la siguiente:

La sustancia pura es épticamente activa, es soluble en agua y constituye un
poderoso agente reductor. Se oxida facilmente por la exposicidn al aire y en presencia
de jones de Cu* o Fe*.

Lafuncion bioquimica m4s relevante de la vitamina C esta dada por su participacion
en la hidroxilacién de los residuos de prolina, en el proceso de sintesis del colageno.
También parece infervenir en la absorcién y reduccion del hierro, en la sulfatacién del
colesterol y otras sustancias para su excrecion, y como protectora de las vitaminas A, E
¥ otros compuestos por su accién antioxidante. Participa, adem:s, en algunas reacciones
enzimaticas, como es el caso de la oxidacién del Acido hidroxifenilpirivico de la via
catabélica del aminodacido tirosina, aunque la enzima no parece depender de esta
vitamina, pues otros agentes reductores son igualmente efectivos. La formacién de la
carnitina y la extraccion de hierro de la ferritina también son procesos que requieren
del acido ascorbico. .

Fuentes y requerimientos

Las frutas frescas y las verduras son excelentes fuentes de vitamina C, especialmente
la guayaba y los frutos citricos (naranja, uva, limén, etc.), asf como los melones, los
tomates y Ia col cruda. Estos, cuando se cocinan, pierden la vitamina.

La dosis recomendada para fos adultos es de 30 mg: en los nifios es de 20 mg y en
las gestantes y durante los periodos de lactancia se eleva hasta 50 mg.

Estado carencial

El escorbuto, enfermedad provocada por el déficit de vitamina C, se manifiesta
por hemorragias superficiales, asi como por trastornos de los procesos de cicatrizacion;
los sintomas mas caracteristicos son: inflamacién y sangramiento de las encias, y
hembrragias puntiformes en la piel, alrededor de los foliculos piloses. Los enfermos
presentan poca resistencia a las infecciones y afectacion de la regeneracién celular, lo
que enlentece y agrava la cicatrizacién de heridas y quemaduras.

Diferentes investigadores han planteado que la ingestion de dosis elevadas de
vitamina C es beneficiosa en el tratamiento de algunas cardiopatias, del resfriado
comuin y de determinados tipos de cincer, entre otras enfermedades; sin embargo, esta
accion curativa -en la mayoria de los casos- no ha sido demostrada. En cambio, si se ha
comprobado Ia accién antihistaminica de altas dosis de la vitamina. Por otra parte, se
ha sefialado que la ingestion de dosis elevadas, por periodos prolongados, puede
favorecer la formacion de cilculos renales, provocados por la excrecion aumentada de
los acido oxalico y irico.
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Retinol o vitamina A
Estructura quimica y funcién

La vitamina A (retiuol) es un lipido isoprenoide, que contiene un anillo de ionona;
su estructura puede apreciarse a confinuacion;

CH, CH,
CIH,OH

CH,

La vitamina A se forma a partir de los carotenos, los cuales constituyen un tipo de
pigmento vegetal; ella ejerce su accion sobre los procesos visuales, el crecimiento, la
reproduccidn y los epitelios. I.a funcién del retinol en la visién es conocida; lo que no
estd esclarecido es el modo en que la vitamina A realiza las otras funciones.

La forma aldehidica de la vitamina, el 11 cis retinal, se origina por la
deshidrogenacion del retinol y se une a una proteina de la membrana enlos bastones
dela retina (la opsina) y constituye el pigmento visual (rodopsina}; el 11 cis retinal se
trausforma por la luz en la forma todo trans (aif frans). Alformarse el todo trans se
provoca la hidrdlisis del enlace que nne el retinal a la proteina, lo coal da inicio al
impulso nervioso y constituye la base bioquimica de la funcién de la vitamina A enla
vision de 1a luz tenue que se genera en los bastones de la retina, Por eso es importante
el adecuado aporte dietético de esta vitamina para una visién nocturna normal. En el
capitulo 65 el lector podra ampliar los aspectos de la funcidn de la vitamina A enla
vision.

Fuentes y requerimientos

Las fuentes mas importantes de vitamina A la constituyen la mantequilla y la
yeina del huevo. Los carotenos, precursores de la vitamina, se encuentran en numerosos
vegetales como la zanahoria, la calabaza y la remolacha, entre otros.

La dosis recomendada es de 1 (00 RE (equivalentes de retinol), como requerimiento
minimo diario; 1 RE corresponde a 1 j1g de retinol o 6 g de beta caroteno. En los
nifios (hasta los 12 meses} las cantidades recomendadas de esta vitamina son de
350 pg; en los adultos, de 600 a 750 pg (2 000 a 2 500 Ul); y en las mujeres que se
encuentran lactando, 850 g,

El almacepamiento de la vitamina A en animales bien nutridos puede asegurar las
demandas de éstos durante algunos anos.

Estado carencial

La ceguera nocturna es un sintoma precoz de la deficiencia de vitamina A. Se
presentan, ademas, alteraciones de la conjuntiva, la cual se engruesa y reseca, y se
queratiniza (xeroftalmia); cuando este proceso se extiende a la cérnea, ésta puede
ulcerarse y hasta destruirse, lo cual llevaria a una pérdida irreparable de la vision.

La hipovitaminosis A también produce lesiones de hiperqueratosis en la piel. El
crecimiento y desarrollo en los minos se ve afeetado y pneden presentar alteraciones en
el esqueleto y el sistema nervioso. Por otro lado, se ha demostrado que la deficiencia de
esta vitamina ocasiona la disminucion de Ja formacién de anticuerpos contra antigenos
bacterianos.
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Se han detectado cases de toxicidad por dosis excesivas de vitamina A, tanto en
los nifios como en los adultos. La hipervitaminosis se pone de manifiesto por Ia
irritabilidad, }a pérdida del apetito, los dolores de cabeza, las alteraciones de 1a piel y
el aumento de la fragilidad dsea.

Vitaminas D
Estructura y funcion

Las vitaminas D pertenecen al grupo de los lipidos esteroides. Las formas activas
de la vitamina son 2: colecalciferol o vitamina DD, y ergocolecalciferol o vitamina D .
La sustancia designada originalmente como la vitamina D, resultd ser una mezcla de
esteroides diversos.

La vitamina D, se produce por la accién de a luz solar sobre el 7-deshidrocolesterol,
presente en la piel, y es la forma vitaminica natural. Su estructura eslasiguiente:

HO

La vitamina D, se produce al irradiar artificialmente el ergosterol presente en las
levaduras y los hongos. En su estructura se diferencia de Ia vitamina DD, por poseer un
grupo metilo y un doble enlace adicionales.

La sustancia activa dela vitamina D, es e} 1,25 dibidroxicolecalciferol o 1,25 dihi-
droxivitamina D, 1a cual presenta una accién hormonal y fue tratada en el capi-
tulo 60,

La accién bioquimica de este compuesto esti relacionada con el metabolismo dei
calcio y el fosforo. Asi, promueve la absorcién del calcio en el intestino delgado,
mediante la induccidén de Ia sintesis de una proteina transportadora del ion; promueve,
ademias, la absorcién del fosfato por otro mecanismo e interviene en la movilizacion
del calcio 6seo hacia la circulacién. En el capitule 74, al tratarse los minerales calcio
y fésforo, el lector podra ampliar los detalies sobre estos mecanismos.

Fuentes y requerimientos

Lafuente més importante de la vitamina I} y la mas conocida es el aceite de higado
de bacalao; algunas variedades comerciales de leche se enriguecen con esta vitamina,
En los paises tropicales la fuente fundamental es la transformacion del
7-deshidrocolesterol de la piel en vitamina D ,, por a accién de la Inz solar, y por ello
es raro el raquitismo en éstos.
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La dosis recomendada es de 10 pg (400 Ul[unidad internacional]) para los nifios,
asi como para las mujeres embarazadas y en periodos de lactancia. Los nifios mayores
de 6 afios y los adultos sélo requieren una cuarta parte de la dosis anterior (2,5 pug). Una
U1 es definida como la actividad de 0,025 g de colecalciferol. )

Estado carencial

El estado carencial de la vitamina I) provoca basicamente una descalcificacion de
los huesos, la cual causa en los nifios el raquitismo y en los adultos, 1a osteomalacia,
debido a la funcién que tiene esta vitamina en el metabolismo del calcio y el fasforo,
los cuales resultan elementos esenciales en el metabolismo dseo.

El raquitismo se caracteriza por un crecimiento defectuoso del hueso, como
consecuencia de los retrasos del cartilago epifisario normal y de la afectacion del
proceso de calcificacion.

Tocoferoles o vitaminas E
Estructura quimica y funcién

Los tocoferoles son lipidos isoprenoides, derivados del tocol (el 2 metil, 2- 4, 8§,
12" trimetiltridecil- cromano, 6-ol). Constituyen un grupo de sustancias de estructura
similar, que difieren entre si por la posicién de los sustituyentes metilicos en la molécnla,
A continuacion se presenta la estructura del alfa tocoferol (5, 7, 8 trimetiltocol):

CH,
0. CH, GH
H,C CH;~|[CH;-CH; CH—~CH,|, H

HO

CH,

La vitamina E tiene una marcada acciéon antioxidante de los acidos grasos
poliinsaturados y de otros compuestos; protege a los hematies de la accidn nociva de
algunos agentes oxidantes, por lo que previene la hemdlisis. Experimentalmente se ha
podido comprobar que evita los abortos provocados en ratas con dietas especiales.

Fuentes y requerimientos

Las fuentes mas importantes son los aceites vegetales, de maiz, de girasol, etc. Los
aceites de pescado contienen poca vitamina E. El huevo, la lechuga, la mantequilla y
los cereales también constituyen buenas fuentes.

No se han establecido dosis recomendadas para estas vitaminas; sin embargo, se
ha estinado que cantidades de 10 mg paralos hombres y 6 mg para las mujeres cubririan
las necesidades diarias. La cantidad puede incrementarse hasta el doble durante el
embarazo y la lactancia.

Estado carencial

En el ser humano los sintomas de la deficiencia no se conocen bien, debido a que
es raro que ésta se presente, En los recién nacidos prematuros los hematies se hemolizan
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muy riapidamente, en presencia del perdxido de hidrogeno; esta hemdlisis puede
revertirse por la administracién de la vitamina E. Se conoce el reporte de un caso con
déficit de esta vitamina, provocado por la malabsorcién intestinal prolongada. Fl |
paciente presentaba signos neuroldgicos, con alteraciones de la mielinizacion de log
nervios periféricos.

Vitaminas K
Estructura quimica y funcién

La vitamina K existc en 3 tipos: la filoquinona o vitamina K (2 metil- 3 fitil- 1.4
naftoquinona), la farnoquinona o vitamina K, (de la cual existen varios anidlogos que
se diferencian por la longitud de la cadena isoprenoide lateral) y la menadiona
(vitamina K)) sintética. La estructura de las 3 formas vitaminicas se presents

seguidamente:
0
|
CH,
CH, CH,
CH;CH=C — CH,|CH;-CH; CHCHL], H
I
O
Vitamina K,
0 O
il i
CH, ~CH,
ICH; CHy CH—CIL], H
i I
0 0
Vitamina K, Menadiona

La funcién de la vitamina K esti relacionada cou la formacidn de diversos factores
que intervienen en fa coagulacion sanguinea; se sabe que la vitamina K es necesaria
para que se realice la carboxilacion de determinados residuos de dcido glutiinico en la
molécula de protrombing, proceso que a la vez se requiere para su activacion, La
actividad de todoes esos factores de la coagulacion se encuentra disminuida en la
hipovitamnosis.

Fuentes y requerimientos

La vitamina K, fue aislada de la alfalfa, pero esti presente en casi todos los vegeta-
les de hojas verdes, como la lechuga, la col y la espinaca. El higado es una fuente
apropiada de vitamina K. La fuente principal en el ser humano esla flora intestinal.

No existe una dosis recomendada, debido al aporte preponderante de la sintesis
bacteriana intestinal como fuente regular. En el caso de uu paciente incapaz de absorber
la vitamina, s¢ estimaron sus requerimientos diarios en aproximadamente 40 pig.
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Estado carencial

Ladeficiencia de esta vitamina da lugar al desarrollo de un sindrome hemorragico,
por la carencia de protrombina. Se puede presentar con mayor frecuencia en los recién
nacidos, debido a la ausencia de la flora bacteriana normal, o también en niios y
adultos, por el efecto indeseable de la administracion de antibidticos por periodos
prolongados,

Antagonistas vitaminicos

Existen algunas sustancias que interfieren, de uno u otro modo, en la funcién de
determinadas vitaminas. Asi, el dicumarol y Ia warfarina sédica son antagonistas de la
vitamina K; elios provocan una disminucion de los niveles plasmaticos de protrombina,
va que afectan la accion de la vitamina en la sintesis hepatica de dicha proteina. La
avidina, presente en la clara de huevo cruda, inhibe ala biotina. En el cnadro 73.1 se
presentan algunos de los antagonistas vitaminicos mas relevantes,

Cuadro 73.1. Antagenistas vitaminicos

Vitamina afectada Antagonista
Vitamina B, Piritiamina y oxidiamina
Vitamina B, Galactoflavina
Niacina 3-ceto- acetilpiridina
Biotina Avidina
Acido folico Aminopterina y amitopterina
Vitamina B, Desoxipiridoxina y metoxipiridoxina
Acido pantoténico Omega- metil pantoténico
Imactivacion de las vitaminas

Las vitaminas pueden inactivarse o quedar eliminadas de los alimentos durante su
procesamiento. La vitamina C es una de las que mads facilmente se inactiva; su oxidacién
se acelera por el calor, la exposicion a la luz, los dlealis, asi como por la presencia de
iones de cobre o hierro.

Las vitaminas liposolubles son, como regla, mis resistentes a los procedimientos
usuales de coccidn de los alimentos; sin embargo, 1a vitamina A se descompone por el
efecto dela irradiacién solar.

Las vitaminas del complejo B, debido a su caridcter bidrosoluble, se eliminan
frecuentemente en fas aguas de desecho de la coccidn, y es por esta razén que algunos
procedimientos culinarios pueden acarrear cuantiosas pérdidas del contenido de éstas
en los alimentos; en un medio alcalino las pérdidas pueden incrementarse. La vitamina
B, también se afecta por la luz sotar. Los alimentos enlatados pueden sufrir las pérdidas
de algunas vitaminas y en especial del dcido félico.

Resumen

Las vitaminas son sustancias orgdnicas que no pueden ser sintetizadas por el
organismo animal y deben ser aportadas en la dieta. Cuando se encuentran ausentes
de la dieta o cuando su absorcién es deficiente, se produce una determinada
enfermedad carencial.
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Las vitaminas se clasifican en hidre o liposolubles, en dependencia de su
solubilidad en sustancias polares o apolares, Entre las vitaminas hidroselubles se
encuentran las componentes del complejo B, que son ¢ forman parte de 1os cofactores
enzimiiticos, ¥ la vitamina C. El grupo de las liposolubles esti integrado por las
vitaminas A, D, Ey K.

La tiamina o vitamina B, se encuentra en casi todos los tejidos vegetales y
animales ingeridos en la dieta humana; su déficit provoca el beriberi. La riboflavina
o vitamina B, también se encuentra ampliamente distribuida en los alimentos de
origen animal y vegetal; el estado carencial producido por su deficiencia es bastante
benigno y se manifiesta por glositis, dermatitis seborreica, fisuras en las comisuras
de la boca y vascularizacién de la cérnea.

El pescado, las visceras, los cereales euteros, las legumbres vy la levadura son
fuentes importantes de niacina. La pelagra es el estado carencial de esta vitamina,
La piridoxina o vitamina B, tal como se encuentra en la naturaleza, es una mezcla
de piridoxina, piridoxal y piridoxamina, con una amplia distribucién en los
alimentos animales y vegetales. El déficit de esta vitanrina provoca graves
afectaciones del sistema nervioso.

La biotina estd contenida en diversos alimentos naturales, pero la fuente
principal en el ser humano es la sintesis bacteriana intestinal; por ello, los
tratamientos prolongados con antibidticos que afecten dicha flora pueden provocar
un estado carencial, que se caracteriza por dermatitis, pérdida del apetito y dolores
musculares.

El déficit de 4cido filico conduce a una anemia macrocitica, causada por la
afectacion de la sintesis del ADN. Las fuentes fandamentales de esta vitamina son el
rifion, la levadura y las legumbres verdes. La cobalamina o vitamina B, se
encuenira inicamente en los productoes de origen animal, especialmente la leche, la
carne, el huevo, ¢l higado y los rifiones. La absorcién de esta vitamina en ¢l intestino
requiere de una glicoproteina especifica, secretada por la mucosa géstrica (factor
intrinseco). La vitamina B, se almacena en el tejido hepdtico. El déficit de
cobalamina produce anemia macrocitica, aciduria metilmalénica, neuropatia
periférica y anemia perniciosa, inducida por la carencia del factor intrinseco.

En el ser humano no se ha deteciado el estado carencial provocado por el
déficit del dcido pantoténico; tampoco se conoce [a funcién del inositol en la nutriciéon
humana. La colina, cuya fuente m4s rica es la yema del huevo, tiene diversas
funciones biolégicas y ha demostrado poseer accién lipotrépica.

El acido ascérbico o vitamina C estdi estructuralmente relacionado con los
glhicidos. Su fuente principal son los vegetales y frutos, especialmente la guayaba y
los citricos. El déficit de esta vitamina conduce al escorbuto, el cual se manifiesta
por hemorragias superficiales y alteracién de los procesos de cicatrizacién.

La vitamina A o retinol es un lipido isoprenoide y puede obtenerse a partir de
los carotenos. Su fuente principal la constituyen la mantequilla y la yema del huevo.
Los carotenos, precursores de la vitamina, se encuentran en nunierosos vegetales,
La ceguera nocturna, la xeroftalmia, los trastornos del crecimiento y desarrollo, ¥
las lesiones de hiperqueratosis de la piel son los sintomas de la hipovitaminosis A.
La hipervitaminosis se manifiesta por irritabilidad, pérdida del apetito, dolores de
cabeza, alteraciones de la piel y aumento de la fragilidad ésea.

La forma vitaminica natural de las vitaminas D es la D, o colecalciferol y se
forma por la accién de la luz solar sobre el 7 deshidrocolesterol presente en la piel;
su producto activo es el 1,25 dihidroxicolecalciferol, compuesto que presenta una
accién hormonal. El déficit de 1a vitamina D conduce al raquitismo en ¢l nifioy a la
osteomalacia en los adultos.

La vitamina E, presente en los aceites vegetales, el huevo, la mantequilla y los
cereales, tiene una accién antioxidante, Es raro que se presente un estado carencial
en ¢l ser humano; sin embargo, ¢n recién nacidos prematuros se ha comprobado
una tendencia a la hemdlisis, ante la presencia del peréxido de hidrdogeno, que se
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revierte por la administracién de esta vitamina. El déficit de la vitamina E se
manifiesta por signos neurolégicos.

' Las vitaminas K estin relacionadas con varios de los factores que intervienen

en €l proceso de la coagulacién de la sangre. La fuente principal en el ser humano

es su sintesis por la flora intestinal, La deficiencia de esta vitamina provoca un

cuadro hemorrigico por Ia carencia de protrombina, La administracién prolongada

de antibiéticos puede conducir a la deficiencia.

La funcién de las vitaminas puede afectarse por la presencia de algunos agentes
que interfieren en su accién; estos compuestos se conocen como antagonistas
vitaminicos. L.a avidina, el dicumarol y la aminopterina son antagonistas de la
biotina, Ia vitamina K y el dcido félico, respectivamente.

Las vitaminas pueden inactivarse o eliminarse de los alimentos que 1a contienen
durante la preparacién de éstos. La vitamina C se inactiva por el calor y la exposi-
cién a la luz o a determinados iones. L.a A y la B, se descomponen por el efecto dela
radiacién solar. Las vitaminas del complejo B se eliminan frecuentemente en ¢l
agua de coccion de los alimentos.

Ejercicios

1. Exprese ¢l concepto de vitamina.

2. Mencicne las diferentes vitaminas incluidas en los grupos hidrosolubles y
liposolubles.

3. Mencione las principales fuentes de las vitaminas siguientes:

a) Tiamina. d) Vitamina A,
b) Niacina, ¢) VitaminaD..
¢) Acido ascorbico. f) Vitamina K.,

4. Mencione las diferentes enfermedades carenciales que son provocadas por el défi-
cit de las vitaminas siguientes:

a) Tiamina.

b) Niacina.

¢) Acidoascérbico.
d) Vitamina D.

5. Mencione las alteraciones bioquimicas provocadas por la deficiencia de dcido
folico.

6. Explique las afectaciones fisiolégicas provocadas por la deficiencia de vita-
mina B .

7. Exponga las bases moleculares de Ja funcion de la vitasnina A en los procesos
visuales.

8. ; Por qué en los paises tropicales son infrecuentes los estados carenciales de vitami-
naD?

9. Exponga el concepto de antagonista vitaminico. Cite 2 ejemplos.

10. Explique las condiciones que favorecen la inactivacion de las vitaminas.

Bioyuimica especializada
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