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I NTR ODUCCION

Los minerales son sustancias inorganicas, necesarias para regular y mantener la mayoria de las funciones del
organismo. No son s6lo componentes de la estructura de nuestros huesos y tejidos, también forman parte de
las enzimas de la quimica del organismo. Por ejemplo, las vitaminas B, que contribuyen a conformar la estruc-
tura de tantas enzimas, no son tan eficaces sin magnesio o zinc, que también son necesarios para muchas de
las mismas enzimas. Los minerales son necesarios para que el corazon lata, los globulos rojos transporten el
oxigeno y las enzimas protejan a los tejidos y desintoxiquen de contaminantes.

Debido a que los minerales se requieren en relativamente pequenas cantidades, se clasifican como micronu-
trientes. Ellos pueden ser adicionalmente categorizados como macrominerales, aquellos que el organismo
necesita en cantidades de 100 o mas miligramos al dia. Estos son elementos que estan presentes en cantida-
des relativamente altas en los tejidos (presentes en el organismo en cantidades mayores que 5 gramos). Se con-
sideran macrominerales al calcio, fosforo, potasio, azufre, cloro, sodio y magnesio. Por otra parte, estan aque-
llos requiriendo una ingesta menor denominados microminerales u oligoelementos, los cuales el organismo
precisa en cantidades menores de 100 mg al dia, incluso llegando a precisar tan s6lo unos pocos microgramos
(mcg) al dia. Los microelementos u oligoelementos son: Hierro, zinc, selenio, manganeso, cobre, yodo, molib-
deno, cobalto, cromo y flilor. Estos oligoelementos estan presentes en el organismo en cantidades menores a
5 gramos.

Existen asimismo otros minerales que no se han establecido como esenciales para el organismo, aunque hay
evidencia de que participan en algunas reacciones biologicas. Estan incluidos en esta categoria: Boro, silicio,
niquel y vanadio.

No se debe olvidar que muchos minerales que ahora se consideran esenciales se sabe que son criticos para la
dieta tan so6lo desde principios del siglo XX. Los investigadores contintian investigando oligoelementos que
podrian ser asimismo esenciales; explorando dosis minerales seguras y toxicas, ¢ investigando como interac-
taan los elementos en el organismo. Es muy probable que en un futuro cercano se amplié la lista de minera-
les esenciales para la salud humana, asi como que se demuestren mas funciones para los ya conocidos.

Debido a la imposibilidad del organismo para sintetizar los minerales, estos deben ser ingeridos a través de la
dieta diaria. A pesar de que existen mas de veinte minerales en el organismo a los que se les atribuyen fun-
ciones especificas, o coadyuvantes de otras sustancias, lo cierto es que en Espafia tan sélo se ha fijado una
CDR (Cantidad diaria Recomendada) para seis de los mismos.

La ingesta mineral varia basandose en los habitos dietéticos individuales, absorcion intestinal, contenido
mineral de terreno, e influencia de otras sustancias u otros minerales. Aunque una dieta puede parecer com-
pleta en relacion con un mineral en particular, una pobre absorcion o un exceso de un mineral antagonista
puede resultar en sintomas de deficiencia marginal. De todas formas, el organismo procura siempre mantener
una concentracion equilibrada de minerales en la ausencia de condiciones o sustancias interfiriendo.

Otra cosa a tener muy en cuenta es su biodisponibilidad - es decir, la medida en la que el nutriente es absor-
bido y utilizado - ya que esta es variable y depende de numerosos factores. Por ejemplo, hay alimentos que
contienen sustancias que son capaces de unirse a algunos minerales formando compuestos complejos que el
organismo no puede absorber, reduciendo significativamente su biodisponibilidad. Este es el caso del acido
fitico que se encuentra principalmente en los cereales o del acido oxalico de las espinacas. Asimismo, como
se detallard en el siguiente apartado de este manual, las diferentes formas minerales presentaran muy distin-
tas biodisponibilidades en el organismo humano.

A diferencia de las vitaminas, que pueden ser facilmente destruidas, los minerales son elementos inorganicos
que siempre mantienen su estructura quimica. Pero el calor en cambio si que puede afectar su biodisponibili-
dad. Por ejemplo, una carne rica en hierro hemo (formando parte de las proteinas hemoglobina y mioglobi- na)
vera afectada la alta biodisponibilidad de este hierro si se somete a procesos culinarios a altas temperatu- ras
(p.e. asar), ya que el calor llegara a destruir o modificar a dichas proteinas. El hierro, por su parte, puede
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combinarse temporalmente con otros elementos formando sales, pero sigue siendo hierro. Los minerales
(entendidos como mineral elemental) no son destruidos o alterados por el calor, el oxigeno o los acidos, tni-
camente pueden perderse por lixiviacion en el agua de lavado y coccidn de los alimentos (cuando esta no se
consume).

Pero en cambio, si se ha demostrado que los modernos métodos de cultivo pueden alterar de manera impor-
tante su presencia. Las comparaciones del valor nutricional entre alimentos de cultivo convencional (emple-
ando pesticidas y fertilizantes artificiales) y aquellos producidos de manera orgénica, mostraron importantes
diferencias en el valor nutricional mineral. En un estudio, las mayores diferencias se produjeron en el magne-
sio (en los organicos su presencia era un 29% mas elevada) y el hierro (un 21% mayor).

En otra interesante investigacion, el autor comparo las tablas de composicion de alimentos del Departamento
de Agricultura de los EE.UU. desde el afio 1963 al 1992. Los resultados indicaban que el calcio medio en 12
vegetales frescos habia descendido un 30%, mientras que el hierro lo habia hecho un 32%, el magnesio un
21%, el fosforo un 11% y el potasio un 6,5%.

Todo ello nos indica que este tipo de agricultura, que se basa en el empleo de fertilizantes y pesticidas quimi-
cos, y que afnade poca materia organica al suelo, produce alimentos cada vez mas pobres en minerales, asi
como en otros nutrientes.

El objetivo de este manual es informar del papel que juegan en el mantenimiento de nuestra salud los mine-
rales, aportando informacion actualizada sobre el papel de estos importantes nutrientes, necesarios para regu-
lar y mantener la mayoria de las funciones del organismo.

En el mismo se detallardn sus principales funciones corporales, su absorcion y regulacion, la valoracion del
estatus nutricional incluyendo los distintos tipos de analisis, ingestas recomendadas, sus principales fuentes
alimentarias, las distintas formas de complementos dietéticos, recomendaciones dietéticas en relacion con la
ingesta mineral seglin patologias, asi como las precauciones, contraindicaciones e interacciones, si las hubie-
ra.



Bl ODISPONIBILIDAD Y FORMAS MINERALES

La biodisponibilidad es la medida de la cantidad de un nutriente ingerido que es absorbido y hecho disponi-
ble para el organismo para el uso metabdlico. No importa cuan alta es la ingesta del nutriente, si este no esta
biodisponible para el empleo por los tejidos corporales: No nos nutrimos de lo que entra por la boca, sino de
lo que finalmente llega a la célula.

Debido a que las distintas formas minerales presentes en alimentos y complementos dietéticos poseen dife-
rentes biodisponibilidades, deberemos conocer sus diferencias, ventajas y desventajas, procurando siempre
obtener la méaxima biodisponibilidad.

Quelacién mineral

Todos los minerales que se encuentran en la naturaleza se hallan unidos molecularmente a otras sustancias,
son quelatos, y a esta union se le denomina quelacién. El nombre quelato (en ingles “chelate”) se deriva de
la palabra griega “chele”, que significa pinza o garra, porque el anillo que se forma entre el quelante y el i6n
mineral (mineral elemental) es similar en apariencia a los brazos de un cangrejo con el mineral en sus pinzas.

Mineral elemental + Ligando = Quelato
(aminoacido, acido organico...)

Cuando se ingiere un mineral, éste debe ser captado por las vellosidades intestinales (apéndices en forma de
dedos que se encuentran en las paredes intestinales), con el fin de ser absorbido en el tracto intestinal.

Antes de que el mineral quelado entre en el tracto intestinal, debera soportar y permanecer intacto ante el ata-
que del acido estomacal con el fin de ser transportado hacia la célula - a menos de que el idn mineral sea reque-
lado por otra sustancia, como la proteina (aminoéacidos) de los alimentos, en el proceso digestivo.

Una vez que la union original o la nueva quelacion entre en el tracto intestinal, existe otro problema: el trac-
to intestinal tiene una carga magnética negativa. Por lo que una quelacion mineral correcta debera tener una
carga magnética neutral. Ciertos quelados inorgénicos poseen tanto cargas positivas como negativas. Aquellos
con carga negativa tendran reacciones similares a las que se producen cuando colocas juntos dos imanes de la
misma carga, se repelen mutuamente; si esto ocurriera en los intestinos, el mineral quelado sera repelido lejos
de las vellosidades intestinales dificultando por lo tanto la absorcidn. Si el mineral quelado tiene carga posi-
tiva, serd fuertemente atraido por las paredes intestinales pegandose a ellas, los que no s6lo entorpece la absor-
cion intestinal, sino que puede también producir efectos secundarios.

Asimismo los iones minerales cargados positivamente, como el calcio, magnesio y potasio, pueden tener una
dificultad considerable a la hora de atravesar la superficie positivamente cargada de las membranas celulares
las cuales, al igual que los polos positivos de los imanes se repelen, repelen los iones minerales con su misma
carga. Para evitar esto, sera necesario unir el i6n con un quelante que forme un quelado eléctricamente neu-
tral (no polar). Este tipo de sustancias podrian ser transportadas por difusion simple a través de la membrana
celular.

Por lo tanto, el agente quelante ideal es aquel que:

1- Aporta una union lo suficientemente fuerte como para mantener el mineral quelado unido (ligando +
16n mineral) mientras que esta en el estomago.
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2- Permite la creacion de un mineral quelado que posea una carga eléctrica neutral, por lo que sera atra-
ido hacia las vellosidades con el grado suficiente para permitir la penetracion dentro de la corriente
sanguinea e igualmente esto facilitara el transporte a través de la membrana celular.

Formas inorganicas

Todos los minerales en la naturaleza se encuentran quelados a algo, desgraciadamente los quelados inorgéni-
cos no suelen tener muy buena biodisponibilidad. Ejemplos de formas inorganicas son: Sulfatos, fosfatos,
carbonatos y oxidos.

Ventajas: Son, en general, mas econémicos.

Desventajas:

« Los quelados inorgénicos tienen una baja tasa de absorcion. Dependiendo del mineral y de la edad
de la persona, generalmente 1-25%. La union inorganica es muy débil y se rompera con los acidos
digestivos, dejando al i6n mineral sin sustancia que le transporte hacia la célula, a menos de que
se produzca una quelacion posterior con la proteina de los alimentos. Si la unidon inorga- nica
permanece intacta en el tracto intestinal, tendra la carga magnética inadecuada para ser absorbida
correctamente (el mineral puede tener la carga opuesta y adherirse a la pared intestinal o bien,
algunas veces, los minerales inorganicos tienen la misma carga magnética y son repelidos por el
tracto intestinal).

+ Los minerales inorganicos tienen mas efectos secundarios asociados y una mayor toxicidad que
sus equivalentes organicos. Un conocido ejemplo de efecto secundario: Las intolerancias gas-
trointestinales provocadas por el hierro inorganico.

* Los formas inorganicas de minerales como el hierro, por ejemplo, tienen una menor efectividad
en comparacion con los quelados organicos, especialmente los aminoquelados elaborados correc-
tamente.

Formas organicas
- Sales organicas

Una lista parcial de formas minerales queladas con acidos organicos incluye: gluconato, lactato, citrato,
picolinato y orotato. Estos podrian asimismo denominarse como sal de 4cido citrico en el caso del citrato o,
por ejemplo, sal de acido lactico en el caso del lactato.

Estos quelantes son denominados “acidos organicos” porque son sustancias que se encuentran en los organis-
mos vivos y contienen atomos de carbono. Debido a que las uniones entre el ligando y el mineral elemental
son bastantes débiles son facilmente rotas por la digestion gastrica. Por lo que son, en general, algo menos
absorbidos que las formas aminoqueladas.

Los citratos minerales estan formados por un i6n mineral unido al 4cido citrico. Se empleara como quelan- te
para minerales como calcio, magnesio o zinc. Un aspecto significativo del citrato de zinc, por ejemplo, es que
es una forma que se encuentra en la leche materna. Asimismo, investigaciones recientes han demostrado que
el calcio en forma de citrato tiene menores riesgos en cuanto a los dos problemas principales asociados con el
calcio. El calcio es especialmente dificil de absorber (sobre todo las formas inorganicas) debido a la
insuficiencia de acidez en el estomago (problema frecuente en mujeres postmenopausicas). Parece ser que el
citrato de calcio es la forma en la que el calcio es mas ionizable, debido a que necesita menor cantidad de acido
estomacal para su buena asimilacion. El segundo problema consiste en que una mala utilizacion del cal- cio en
las células puede incrementar el riesgo de formacion de célculos renales. El citrato de calcio, sin embar- go,
parece disminuir el riesgo de formacion de los mismos. Esto se debe no s6lo a que aumenta su utilizacion por
parte de las células, sino que también a que el citrato, por si mismo, reduce la formacion de piedras de cal- cio.



Ventajas:

+ Alta tasa de absorcion: 45%. Especialmente bien utilizado cuando se compara con el carbonato
calcico en aquellas personas con niveles bajos de emision de &cido en el estdbmago (por ejemplo,
mujeres con la menopausia o post-menopausicas).

+ Escaso riesgo de formacion de piedras en el rifion: Mejor absorcion celular y el efecto inherente
del citrato de reducir las formaciones de calcio.

+ Buena relacion calidad-precio.

Los picolinatos son unos suplementos minerales en los que se emplea como quelante al acido picolinico. Ade-
mas de ser un agente de quelacion muy efectivo en su empleo como complemento dietético, el acido picoli-
nico es uno de los agentes de quelacion naturales producidos por el organismo. Como ejemplo, cuando se
ingiere zinc con la dieta, el pancreas segrega acido picolinico con el fin de que el cuerpo pueda aprovechar
mejor el zinc. El acido picolinico es también un agente de unién muy efectivo para el cromo. El hecho de que
el cromo y el zinc sean probablemente los minerales mas relevantes para ser quelados junto al acido picolini-
co es significativo, ya que carencias en ambos minerales puede producir problemas en ciertos aspectos del fun-
cionamiento del pancreas.

Ventajas: Alta tasa de absorcion: Los informes sefialan una tasa de 60-70%.

Los orotatos minerales son un quelado mineral que utiliza el acido orético (también denominado vitamina
B13) como agente de unidn. Los orotatos minerales fueron utilizados en investigaciones cardiovasculares
(orotato de magnesio, potasio y bromelina) por un investigador llamado Hans Neiper, durante los afios 80, con
buenos resultados clinicos. Al parecer la FDA, con el fin de terminar con las quejas de parte del colectivo
médico, decidi6 declarar ilegal el uso de orotatos minerales, situacion vigente en los EE.UU.

Ventajas: Si se fabrica correctamente, seglin ciertos investigadores, se alcanzaran elevados niveles de
utilizacion celular.

Desventajas: Desde las investigaciones de Hans Neiper, apenas se han publicado estudios cientificos
empleando esta forma mineral. Para la fabricacion del orotato mineral se deben de cumplir una serie
de condiciones con el fin de incrementar las ventajas de su posible utilizacion celular:

« El orotato mineral ha de tener un recubrimiento entérico (resistente al acido), debido a que la
union del mineral con el acido orético puede ser facilmente destruido por los acidos digestivos.
Si se destruye la union, se perderan sus efectos y su posible utilizacion celular.

« El i6n mineral ha de estar correctamente unido al 4cido ordtico.

- Aminoquelados

Se emplean aminoacidos como agentes quelantes del mineral. El primer paso es la separacion del i6n mineral
de la sal inorganica (inicialmente se parte de formas minerales inorganicas, como el carbonato). Si el proce-
so se realiza correctamente, no se produciran residuos de la sal inorganica original, por lo que la forma origi-
nal utilizada es irrelevante. Se pueden utilizar enzimas o &cidos con el fin de separarlos. Una vez que el i6n
mineral esta libre, se afiaden aminoacidos a la solucion y estos se unen al mineral rodeandolo completamen-
te. Cuando la sal inorganica y el nuevo mineral quelado han sido filtrados el uno del otro, se obtiene un mine-
ral aminodcido quelado aislado.

Los aminoacidos, especialmente aquellos que producen quelatos neutrales, poseen todas las caracteristicas
requeridas como agentes quelantes. La glicina es el aminoacido mas simple con un peso molecular de 75. Esto
es importante, ya que el peso molecular resultante del quelado no debe exceder los 800 daltons. Se requiere un
peso molecular bajo para que el quelado sea nutricionalmente funcional. Si el peso molecular del quelado es
demasiado elevado, este debe ser digerido para que pueda tener lugar posteriormente la absorcion. El hecho

de que sea digerido anularia todas las ventajas nutricionales de dicho quelado. Este es el problema que pade-
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cen los compuestos proteinatos, mal llamados aminoquelados, ya que no son aminoquelados auténticos sino
combinaciones de proteina con mineral.

Los quelados habitualmente contienen dos moles de ligando (p.e. glicina) y un mol de mineral.

Ventajas:

+ Alta tasa de absorcion: Segun el mineral, entre 60 y 80%

« Baja toxicidad: Existen estudios que han demostrado que minerales aminoquelados adecuada-
mente poseen una menor tasa de toxicidad que sus homdlogos inorganicos.

« Aporta una unién lo suficientemente fuerte como para mantener el mineral quelado unido (ligan-
do + i6n mineral) mientras que esta en el estdbmago, pero que permite su metabolizacion por el
organismo. Esto se denomina correcta constante de estabilidad.

» Esta forma de quelado no produce los problemas gastrointestinales ocasionados a veces con el
empleo de gluconatos, citratos, sulfatos o carbonatos.

Desventajas: Pueden resultar inicialmente mas costosos. Aunque su relacion calidad precio es mejor,
ya que son las formas mas biodisponibles. Asimismo, la cantidad aportada de mineral elemental en
relacion con el peso (y, por lo tanto, volumen) del complejo total es en general menor en la forma ami-
noquelada. Por lo tanto, se requerird mas nimero de capsulas/comprimidos para lograr el mismo apor-
te de mineral elemental. Aunque, segun los estudios, se ha demostrado que al poseer la forma amino-
quelada mayor biodisponibilidad que las formas inorganicas, la dosis efectiva requerida es menor. Este
es el caso, por ejemplo, del hiero bisglicinato vs. sulfato ferroso.

Nota: Ciertos minerales, tales como el potasio, no tienen una estructura molecular que permita el total recu-
brimiento del i6n mineral. Por lo que los preparados aminoquelados con este tipo de minerales se denomina-
ran correctamente como complejo de mineral-aminodcido.

Advertencia: Dado que no existen estandares legales exactos que determinen cual es la quelacion de aminoa-
cidos adecuada, hay productos en el mercado que no son fabricados de la forma correcta para conseguir una
quelacion completa. Todo lo que una empresa deberia hacer es mezclar fisicamente carbonato calcico, por
ejemplo, con alguna proteina de soja y producir un comprimido al que llamen aminoacido calcico quelado.
Este no es en realidad un mineral aminoquelado. Algunos expertos afirman que los quelados que no han sido
elaborados de forma adecuada pueden, en determinados casos, incluso absorberse peor que aquellos que no
han sufrido ningtin proceso.



Formas minerales y porcentajes de absorcidn

A continuacion se desglosan los distintos grados de biodisponibilidad, en funcion de la absorcion, segun algu-
nas de las distintas presentaciones que existen en el mercado para los minerales (las tasas de absorcion de algu-
nas formas minerales difieren, algunas veces de forma sustancial, en funcion de la documentacion consulta-
da):

Forma mineral Porcentaje de absorcion
Aminoquelados (p.e. glicinatos) Organico 60-80%
Picolinatos Orgéanico 60-70%

Citratos Organico 45%
Gluconato Orgénico 20-25%

Lactato Orgénico 20-25%
Carbonatos Inorganico 5-20%

Oxidos Inorganico 5-10%

Fosfatos Inorganico 5-10%

Sulfatos Inorgénico 5-10%

Nutrientes sinérgicos.

A menudo la absorcion o la biodisponibilidad de un mineral en particular puede ser mejorada por la ingestion
simultanea de otros minerales, vitaminas e incluso con ayudas digestivas. Todos ellos se denominaran “facto-
res sinérgicos”. Asimismo, se pueden requerir cantidades extra de un mineral en particular, si otro lo “despla-
za”. Por ejemplo, una ingesta aumentada de calcio conllevara un descenso en la concentracion de magnesio
(por lo que se recomienda mantener una proporcion de 2 partes de calcio y 1 de magnesio para evitar dese-
quilibrios). Algunos ejemplos de este “sinergismo” entre minerales y sus nutrientes “asociados” son:

* Calcio: Su biodisponibilidad es altamente mejorada por la presencia de vitamina D y magnesio.

* Hierro: Su absorcion y metabolizacion son mejoradas combinandolo con cobre, vitamina C y vitaminas
del complejo B.

* Magnesio: Vitamina B6, calcio y fosforo (en cantidades apropiadas) mejoran su biodisponibilidad.

* Selenio: Las vitaminas E y C potencian su efectividad y, al igual que el selenio, son también importantes
antioxidantes por si mismos.
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MINERALES

A ZUFR E (S)

Qué es el azufre

Es un elemento de la tabla periddica con nimero atémico 16. Es usado para obtener acido sulfurico. Su mayor
localizacion esté en las zonas proximas a los volcanes.

Forma parte de la vida humana, de las plantas y de los animales. Es un nutriente esencial incorporado en
algunos aminoacidos del cuerpo humano como el aminoacido cisteina en alimentos y metionina y sus
beneficios ya que aporta también este mineral organico.

Su presencia y caracteristicas hacen que sea imprescindible para la sintesis de proteinas como el colageno, pero
también en otras tan importantes como aconitasa, glutamato sintasa también llamada ferredoxina que es una de
las proteinas hierro-azufre que interviene en el metabolismo. También es importante mencionar su presencia en
rodanasa, una enzima mitocondrial que interactia y detoxifica del cianuro en el organismo, es decir, que lo
bloquea y elimina y también siroheme que es un grupo prostético que ciertas enzimas necesitan para reducir el
azufre del nitrégeno.

Propiedades fisicas y quimicas del azufre

B =1

= Simbolo:
= Masa atomica: 32,065(5) u (unidad de masa atdémica).
= Valencia: +2,2,4,6.
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= Numero en la tabla periodica:

= Densidad: 1960 kg/m3.

= Punto de fusion: 388,36 K (115 °C).

=  Punto de ebullicién: 717,87 K (445 °C).

*  Presentacion: solido.

=  Férmula del 6xido de azufre: SO3.

= Formula del diéxido de azufre:
Algunas de las propiedades del azufre son diferentes cuando esta en su forma quimica 6xido o didéxido. Por
ejemplo, puede comportarse como un sélido o como un gas.

Peso molecular

sulfur

16

Para algunas reacciones y procesos industriales en los que se va a utilizar ademas de las propiedades
mencionadas muchas veces es necesario conocer ¢l peso molecular del azufre que es:

= 32,065 u=£0,005u-o032,065(5) unidad de masa atomica.
Este dato va a darnos certeza de ciertas caracteristicas quimicas y estructurales que debemos tener en cuenta a
la hora de tratarlo o usarlo para producir otros compuestos quimicos que son los que tratamos a continuacion.

Usos del azufre

»  Producir acido sulfurico para baterias.

= Creacion de polvora.

= Vulcanizado del caucho.

= Blanqueador de papel.

= Fijador de fotografia.

= Como antiséptico en enologia o produccion de vino.

=  Fungicida.

» Industria de los fertilizantes.
Una de las aplicaciones y usos del azufre comunes son la obtencion de acido sulfurico para baterias. Oxidando
didxido de azufre con 6xido de nitrégeno puede conseguirse sulflrico con distintos grados de pureza.
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Los fabricantes de polvora conocen bien sus propiedades y beneficios para crear fuegos artificiales, balas y
otros elementos explosivos. La pélvora contiene cerca de un 10% de este elemento de la tabla periddica con
simbolo 16.

Para el vulcanizado del caucho es necesario azufre para darle mayor resistencia al frio, hacer que el caucho
sea un material mas duro y también impermeabilizarlo.

En Espafia y en los paises vinicolas es muy conocido por sus propiedades antisépticas para tratar el vino. En
su forma de anhidrido sulfuroso el azufre sirve como aditivo para la vinificacion, la produccion de vinos. Este
posee propiedades antisépticas, desinfectantes, depuradoras del color y antioxidantes. Algo que hace que el
vino se mantenga en buen estado y sus propiedades organolépticas sean mejores y perduren mas tiempo.
Asimismo, también es util para otros alimentos procesados que requieren fijar el color, aportar aroma y
controlar los microbios.

\ T

Tipos de azufre

» Dioxido de azufre.

= Oxido.

= Trioxido.

=  Para plantas.

= Para jabones.

= Organico para perros.
Segun su composicion puede establecerse una serie de denominaciones que pasan por 6xido, didxido, trioxido
y luego estan las categorias para las que se utilizan cada uno de esos tipos. Es decir, que el azufre tiene usos
para alimentos de personas, para piensos de perros, para realizar jabones caseros y como elemento clave en la
vida de las plantas.
Pero vamos a ver cada tipo de azufre con mas detalle.
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Dioxido de azufre

Dioxido de azufre

Esta forma quimica del azufre tiene una formula definida como SO2. Su estado es gaseoso, es un gas con
fuerte olor que asfixia. El dioxido de azufre es convertido en trioxido de azufre cuando entra en contacto con el
aire y la humedad que el medioambiente contiene. El proceso de transformacion de didxido hacia trioxido es
muy lento.

Cuando la transformacioén quimica es producida aparece agua acida, lluvia acida si sucede en la naturaleza de
forma natural y llueve como acido sulfuroso o H2SO3. En algunos casos también transformarse en anhidruro,
compuesto sin agua.

Oxido de azufre

Cuando en lugar de utilizar agua para producir acido sulfuroso es anadido acido sulfurico se obtiene 6xido de
azufre que tiene una formulacion igual a SO3.

Es practicamente imposible encontrarlo libre en la naturaleza o en la Tierra, pero esta presente en otros planetas
como Jupiter y Venus.
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Cuando es afnadido H20 o agua al 6xido de azufre aparece una reaccion quimica que produce acido
hiposulfuroso.

Trioxido de azufre

Practicamente es lo mismo que el 6xido de azufre pero posee tres atomos de oxigeno. Es solido e incoloro
aunque deprende una especie de humo o neblina. Con una temperatura de 25°C y 1 atm se comporta como un
gas, de ahi que pueda provocar lluvia acida.

Las propiedades del triéxido de azufre son:

*= Densidad: 1,92 g/cm3.

=  Masa molar: 80,06 g/mol.
= Punto de fusion: 16,9 °C.

*  Punto de ebullicion: 45 °C.

Usos del trioxido

= Como agente reductor.
= Disolvente en disoluciones acidas.
Para obtener triéxido u 6xido de azufre hay que hacer:
= Destilar acido sulfurico concentrado junto con 6xido de fosforo (VI).
=  Ocxidar el azufre con oxigeno con el catalizador 6xido de vanadio (V).

Azufre organico o MSM

En esta forma el azufre tiene propiedades y beneficios para la salud. También llamado MSM o
metilsulfonilmetano es un elemento que reduce el dolor y, por lo tanto, muy utilizado para aliviar los sintomas
de las personas con artrosis, problemas de cadera, codos y articulaciones en general. También sirve para aliviar
las molestias de lesiones musculares.

En la actualidad existen diferentes suplementos que lo contienen. Bien en polvo o en capsulas de MSM puede
incluirse en la dieta para disminuir las molestias articulares y reducir el dolor muscular. El azufre

orgénico posee propiedades analgésicas.
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Productos con azufire organico

1)

“Glucosamine
Chondroitin
Plus MSM

La mayoria son suplementos nutricionales indicados para aliviar el dolor articular.

Estan pensados para favorecer la recuperacion y regeneracion del cartilago, cuando es posible, asi como
mejorar las condiciones de vida de personas con inflamacion del tejido conectivo. En concreto estd a la
venta Oseogen Drasanvi y condroitina que es un glicosaminoglicano sulfatado esencial para la formacion de

cartilago, regeneracion del tejido conectivo y salud de los musculos y piel.
Estos suplementos ricos en elementos reconstituyentes de las partes blandas y que permiten la movilidad de los

huesos mejoran, a su vez, la sintesis de colageno aportando azufre organico.

Usos para hacer jabon

En este caso son elaborados para cuidar la salud de la piel y tratar trastornos relacionados como eczema,
psoriasis 0 como tratamiento para aliviar los sintomas de la dermatitis. También es posible usarlo como

complemento para el cabello.

Si deseas conocer todos los detalles sobre como se hace el jabon de azufre no te pierdas los pasos. Aqui
avanzamos que necesitaras una cucharada sopera llena de polvo y otros ingredientes asi como la glicerina.

Para plantas

Su utilizacion estéd regulada por el Reglamento de la Uniéon Europea CE 889/2008 para agricultura ecologica.
Asi que como puedes imaginar es bastante util.
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Las propiedades del azufre para las plantas son:

= Acaricidas.

= Repelentes de insectos y plagas.
Es bastante eficaz como insecticida antiacaros. Previene y elimina la plaga de arafa roja que es dificil de frenar
y destruye plantas enteras. También tiene buenos resultados con el oidio.

En esta forma, el azufre para plantas tiene una presentacion en forma de polvo amarillo.

Hay dos tipos de azufre en polvo para plantas:
= Seco: para anadir el polvo seco sobre el cultivo.
= Azufre mojable: para diluir con agua y pulverizar sobre todas las partes vegetales, tallos, hojas y sobre el
cepellon o el terreno donde se realiza el cultivo.
Puedes ver la informacidon completa sobre el azufre para plantas, su dosis y forma de empleo. Normalmente se
utiliza el mojable para tratar con mayor eficacia las plagas y el seco como preventivo o como refuerzo para el
tratamiento de cultivos.

Para perros

Para este fin hay dos usos que se le puede dar al azufre para perros:

= Como repelente para evitar que orinen.

= Como suplemento para las articulaciones.
Los tltimos datos indican que el uso del azufre para perros para repeler que orinen en ciertos lugares no es
efectivo, asi que hay que dejar de utilizarlo.

En cambio, como suplemento para perros el azufre tiene buenos resultados. En este sentido tiene las mismas
propiedades que para las personas, es decir, ¢l azufre organico o MSM para perros y animales de

compaiiia reduce el dolor de la displasia de cadera y malformaciones congénitas muy comunes en perros de
raza como Labrador, Pastor aleman y otras razas que tienen a padecer problemas articulares.

En la actualidad existen diferentes marcas de piensos que lo introducen dentro de su composicion. Existe Royal
Canin, Stanvet, JT Hepato Pharma y otros productos similares que ofrecen un porcentaje ajustado a las
mascotas.
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En el organismo humano el azuftre es el octavo elemento méas abundante y el cuarto mineral en cantidad den-
tro de la composicion corporal, indicando los estudios que sus niveles en el organismo disminuyen progresi-

vamente con la edad. !

Se considera que el azufre elemental no es esencial per se, debido a que las necesidades del organismo se
cubren a través del metabolismo de los aminoacidos azufrados cisteina y metionina obtenidos de la proteina
de la dieta.

Principales funciones corporals:

El azufre dietético forma parte de los aminoécidos cisteina y metionina. La metionina es un aminoacido esen-
cial y un precursor de una variedad de compuestos como la cisteina, la acetilcoenzima A, el acido lipoico y la
taurina. Por otra parte, la cisteina es uno de los componentes principales de la queratina, proteina que se
encuentra en altas concentraciones en la piel, el pelo y las ufias, y les otorga elasticidad y resistencia. Ademas,
la cisteina forma un tercio de la molécula antioxidante glutation.

Asimismo, a los aminoacidos sulfurados se les conoce la capacidad de estimular la sintesis de colageno, el cual
es el componente principal del tejido conectivo, incluyendo la piel. También la tiamina y la biotina, dos
vitaminas del complejo B, contienen azufre como parte de su estructura quimica. El azufre es, ademas, un
importante mineral funcional, que actia como un “estabilizador” para muchas proteinas en el organismo.

Absorcion y regulacion

El azufre se almacena en cada una de las células corporales, encontrandose en concentraciones mas elevadas

en el cabello, la piel y las ufias.2 La mayor parte del azufre corporal forma parte de la composicion de los ami-
nodcidos cisteina, y metionina, aunque también lo esta en menor medida en el aminoacido taurina. El resto se
encuentra en forma de sulfato dentro de las células corporales, indistintamente libre o unido a constituyentes
corporales, como la heparina (sustancia anticoagulante sanguinea) y el componente estructural sulfato de con-

droitina. El exceso de azufre es excretado en la orina y las heces.3

Valoracién del estatus nutricional

- Signos y sintomas de deficiencia

Las deficiencias severas de azufre son muy raras estando siempre relacionadas con dietas hipoproteicas que
ademas excluyen las legumbres, el ajo y las cebollas, principales alimentos de origen vegetal ricos en este
mineral. Los signos y sintomas de su deficiencia son: Ufias y cabello débiles y quebradizos, problemas en las
articulaciones, mayor tendencia a las infestaciones de la piel y otros tejidos por hongos y levaduras, aumento

de la dificultad para detoxificar el organismo.!

-Signos y sintomas de exceso

No se ha detectado toxicidad para el azufre organico, pero pueden darse efectos negativos al ingerir grandes
cantidades de azufre inorganico. El azufre puede actuar como laxante suave al ser tomado oralmente. !

18



Se considera al MSM (conteniendo un 34% de azufre elemental) como una de las sustancias menos toxicas en
biologia. Es tan inerte y atoxico que las soluciones acuosas pueden actuar como diluyentes sanguineas. La
dosis letal media (LD5(0) del MSM para los ratones es superior a 20 gramos por kilogramo de peso corporal,
es por lo tanto menos toxica que la sal de mesa que posee una LD5,de 2,5 a 3 gramos por kilogramo de peso
corporal 4

- Analiticas

El azufre del cabello esta enlazado covalentemente en los residuos cisteinilos de la proteina del cabello. La
cisteina constituye de media un 16% del contenido total de aminoacidos del cabello.

Un nivel elevado de azufre en el cabello puede estar asociado con un aumento de la carga corporal o un meta-
bolismo desordenado del azufre, aunque esta afirmacion no esta confirmada en la literatura. Si el azufre del
cabello aumenta significativamente y de manera consistente, y se excluye el tratamiento capilar, entonces se
deberia investigar la posible presencia de desordenes sulfato-sulfito, cistinosis (enfermedad que afecta al meta-
bolismo del aminoacido cistina), disfuncion biliar, dieta incorrecta, asi como la ingesta excesiva de comple-
mentos dietéticos.

Por otra parte, las observaciones de los investigadores clinicos indican que el azufre del cabello y los niveles
de aminoacidos azufrados en la orina son habitualmente bajos en pacientes que presentan altas concentracio-
nes de mercurio en su organismo. Se ha de tener en cuenta que un nivel de azufre bajo y otro de mercurio inde-
tectable en los cabellos de pacientes que tienen amalgamas dentales, pueden indicar que el paciente tiene poca
capacidad para eliminar el mercurio de sus tejidos.

Debido a que la mayor parte del azufre corporal forma parte de la composicion de los aminoacidos cisteina,
metionina y taurina, los niveles de estos aminoacidos azufrados presentes en el organismo pueden servir como
referencia del estatus nutricional del azufre. Las pruebas apropiadas para determinar el nivel de aminoacidos
azufrados son los analisis de aminoacidos (azufrados) en plasma y orina.

-Fuentes alimentarias

La mayor parte de la literatura en relacion con la ingesta de azufre considera a los aminoacidos azufrados como
la principal fuente dietética de este elemento. Pero existen asimismo otros componentes azufrados en la dieta
como, por ejemplo, los encontrados en el ajos, cebollas, puerros, col, brocoli, coles de Bruselas, semi- llas de
girasol, esparragos, pescados, frutas secas, legumbres y cereales.

Se ha de tener en cuenta que los aminoacidos azufrados son mas abundantes en proteinas animales y en los
cereales que en las legumbres. Asimismo, los suelos pobres en azufre son frecuentes en numerosas regiones
del mundo.

En teoria, las deficiencias de azufre son muy raras estando siempre relacionadas con dietas hipoproteicas (p.e.
dietas vegetarianas estrictas mal equilibradas) que ademas excluyen las legumbres, el ajo y las cebollas, pero
la realidad es que la biodisponibilidad de este mineral se ve afectada al cocinar los alimentos, almacenarlos
durante periodos prolongados o procesarlos (p.e. pasteurizacion de la leche). Asimismo, los procesos de agri-
cultura intensiva que incluyen el uso de fertilizantes y pesticidas disminuyen los niveles de azufre en los ali-
mentos. Por lo tanto, en teoria, la altamente refinada dieta occidental, deberia conducir a una reduccion en los
niveles de azufre en la poblacion, pero debido a que no existe una recomendacion de la cantidad de ingesta
diaria (CDR) para este mineral, es dificil averiguar el nivel de este problema.>-6
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- Complementos dietéticos.

Debido a las dificultades de asimilacion, el azufre no esta disponible en forma de suplementos en estado puro,
y las combinaciones inorganicas, como es el caso de los sulfatos minerales, poseen una muy baja biodisponi-
bilidad. No obstante son buenas fuentes dietéticas del mismo los aminoacidos metionina, cisteina y el dipép-
tido cistina. En menor medida también contiene azufre el aminoacido taurina.

Dentro de los suplementos naturales el MSM (Metilsulfonilmetano), también conocido como dimetil sulfo-
nil oxigeno (DMSO,) o dimetil sulfona, es una de las formas mas ricas de aportar azufre organico (conte-
niendo un 34% de azufre elemental).”-8

La dosificacion tipica oscila entre 500 a 5.000 mg de MSM al dia, dependiendo de la severidad de las condi-
ciones, siempre con las comidas (preferiblemente con el desayuno y la comida).!>7

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el azufre.® No existen dosis dia-
rias recomendadas para el azufre porque se asume que los requerimientos de este mineral estan cubiertos con
un consumo adecuado de proteinas.

Se ha estimado que la dieta humana contiene aproximadamente un 1% de azufre. Asumiendo que un adulto
consume 1 kg de alimento al dia, esto representaria una ingesta de azufre de 10 g o 143 mg/kg de peso cor-
poral/dia para un adulto de 70 kg.10

Aminoacidos como la metionina y la cisteina aportan azufre a la dieta de los humanos y animales, pero estos
aminoacidos requieren de otros cofactores nutricionales como el magnesio, zinc, asi como de las vitaminas del
complejo B para utilizarlos de manera apropiada. Desgraciadamente, la insuficiencia de estos cofactores puede
estar contribuyendo a la incapacidad para procesar de manera efectiva el azufre contenido en las prote- inas
ingeridas. La edad avanzada, enfermedades, y los desordenes fisiologicos pueden contribuir a agravar ain mas
la incapacidad para procesar de manera eficaz el azufre biodisponible de los aminoacidos.

Principales recomendaciones y aplicaciones

Los estudios realizados con azufre purificado son escasos, la mayoria de la investigacion se ha realizado con
compuestos que aportan azufre en su composicion. Ejemplos de los mismos son los aminoacidos azufrados
como la cisteina, el NAC (N-acetilcisteina), metionina, SAM, taurina, el tripéptido glutatién, asi como los
compuestos acido alfa lipoico, DMSO (Dimetil sulféoxido), MSM, sulfato de glucosamina, sulfato de con-
droitina y, como no, el ajo.

Todos ellos han demostrado aplicaciones potenciales en diferentes aspectos de la salud humana. Cada uno de
ellos posee una accidn especifica por su composicion caracteristica. En esta monografia se han decidido incluir
o resaltar las acciones y aplicaciones potenciales del MSM, ya que es dentro de todos ellos el que mas azufre
elemental aporta (un 34%) y sus beneficios estan mas claramente relacionados al aporte propiamente de azufre.

ALERGIAS

En un estudio multicéntrico, de etiqueta abierta, del MSM en el tratamiento de la rinitis alérgica estacional, 50
sujetos fueron tratados con 2.600 mg al dia durante 30 dias. Los resultados del tratamiento fueron evalua- dos
por un cuestionario de alergia estacional y por varios marcadores bioquimicos de reacciones inflamatorias
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e inmunologicas. Los autores concluyeron que el MSM es efectivo como un agente antialérgico y puede ser
efectivo como un agente antiinflamatorio.!!

ANTIOXIDANTE

El azufre actia como un muy potente antioxidante. Es de hecho el componente principal de una de las mas
importantes enzimas antioxidantes del organismo, la glutation peroxidasa.l213

ARTRITIS REUMATOIDE

En un estudio de 1985 en la Universidad de las Ciencias de la Salud de Oregon, los investigadores utilizaron
una predisposicion del ratén a una condicion articular similar a la artritis reumatoidea. A un grupo se le admi-
nistré solamente agua potable y al otro grupo se le administr6 una solucion de MSM al 3% en el agua de con-
sumo. Los investigadores encontraron que los animales que fueron alimentados con una dieta que incluia una
solucion de MSM al 3% en el agua de consumo, desde la edad de 2 meses hasta la edad de 5 meses, no suftrie-
ron ninguna degeneracion del cartilago articular. Por otro lado, en los ratones del grupo control, que recibie-
ron tan solo agua, se encontr6 que el 50% de los animales sufrian degeneracion del cartilago articular.14

En otro estudio, a ratones con una tendencia a padecer una enfermedad autoinmune del bazo se les adminis-
tr6 inicamente agua o agua conteniendo MSM (6 a 8 gramos por kilogramo de peso por dia). Los ratones a los
que se les administr6 MSM mejoraron su anemia, las linfoadenopatias y la esplenomegalia disminuyeron, asi
como los anticuerpos antinucleares. Dichos ratones tuvieron una mejoria de su esperanza de vida, que fue de
10 meses en comparacion con los 5 meses y medio del grupo control. Este experimento tiene excitantes
implicaciones no solo para el control de la artritis reumatoidea sino incluso para su posible prevencion. !5

Son necesarios mas estudios para determinar el mecanismo de los efectos inmunorreguladores. Una explica-
cion ofrecida por un estudio de 1986 propone que regula la accion de los neutrofilos, células inmunes que fre-
cuentemente se sobreactivan en enfermedades autoinmunes y son movilizadas en las respuestas inflamatorias
del organismo. El estudio concluye afirmando que este efecto en los neutrdfilos puede ayudar a explicar algu-
nas de las funciones antiinflamatorias ¢ inmunorreguladoras del MSM. EI MSM puede ser, por lo tanto, de
valor como parte de un protocolo para la artritis reumatoidea y otras enfermedades autoinmunes como la escle-
rosis multiple, el lupus eritematoso sistémico (LES) y la colitis, que también implican inflamacion.

ARTROSIS (OSTEOARTRITIS)

Un estudio reciente a doble ciego en humanos que sufrian artritis degenerativa, desarrollado en la Escuela de
Medicina de UCLA (EE.UU.), encontr6 una reduccion del 82 % del dolor tras la administracion durante seis
semanas de MSM oral. El estudio compar6 dos grupos de pacientes osteoartriticos de 55 a 78 afios de edad.
Un grupo ingiri6 3 tomas de 750 mg al dia de MSM, y el otro tomo placebo. El estudio se prolong6 durante
cuatro meses y tomaron parte 16 pacientes: 10 pacientes ingirieron MSM y 6 placebo. Después de solo seis
semanas, los pacientes utilizando el MSM obtuvieron una mejoria del 82% en su dolor, en comparacion con
la mejoria del 18% en el grupo placebo.16

En otro pequefio estudio, se compararon los resultados de un grupo de pacientes que sufrian artritis tomando
MSM con otro grupo utilizando AINEs (antiinflamatorios no esteroideos). Las mejorias referidas fueron igua-
les en ambos grupos, pero un niumero significativo del grupo de los AINEs experimentd problemas gastroin-
testinales asociados con el medicamento, en comparacion con la ausencia de efectos secundarios en el grupo
del MSM.
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En un ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, en el que tomaron parte 50 hombres y muje-
res diagnosticados de osteoartritis de rodilla, todas de edades comprendidas entre los 40 y 76 afios, se midie-
ron los efectos de 3 gramos de MSM tomados dos veces al dia (6 gramos al dia en total) durante un periodo de
12 semanas, en comparacion con placebo.

Se encontrd que el MSM tenia un efecto sobre el dolor y la alteracion de la funcion fisica estadisticamente
significativo, seglin la medicion de la escala WOMAC, sin efectos adversos de importancia. Pero asimismo se
encontré que el MSM producia reducciones significativas en la homocisteina plasmatica, pudiendo por tanto
reducir el riesgo cardiovascular.!?

La capacidad analgésica del MSM se debe al menos a su capacidad paral819:

* Inhibir los impulsos dolorosos que circulan a lo largo de las fibras C (son fibras que informan al sistema
nervioso central de la sensacion de dolor).20

* Reducir la inflamacion.

* Promover la circulacion, lo cual favorece la recuperacion y regeneracion de los tejidos.

* Reducir los espasmos musculares.

* Los compuestos que contienen azufre como los glicosaminoglicanos son muy abundantes en el cartilago
y en el liquido sinovial, por lo que se supone que el MSM mejorara su produccion en casos de osteoar-
tritis (todavia este mecanismo no esta claro). Entre los nutrientes sinérgicos al MSM en la reparacion
articular se encuentran la vitamina C, la glucosamina, el manganeso y la prolina.

Recomendacidéndietética: Como mantenimiento general se recomienda de 500 a 2.000 mg al dia;
en condiciones de dolor cronico: 5.000 a 6.000 mg al dia

DETOXIFICACION

Ademas de su potente actividad antioxidante, también facilitara la eliminacion de numerosas toxinas, princi-
palmente por via hepética. La sulfoxidacion y la conjugacion con glutation son las principales vias de detoxi-
ficacion del higado, y ambas requieren azufre. Bajos niveles de azufre se asocian con pobre detoxificacion.
Asimismo, el azufre actlia como un agente quelante para muchas toxinas, colaborando en su eliminacion del
organismo. De hecho, los compuestos que contienen azufre, como por ejemplo metionina y cisteina, son efec-
tivos quelantes de metales pesados como el plomo, el mercurio y el cadmio.

PARASITOS

Los efectos del MSM han sido estudiados con relacion a varios parasitos. La Giardia es un parasito, que puede
encontrarse en el agua de consumo, que causa diarrea y otras molestias gastrointestinales. Las Trichomonas
son protozoos, comunes en las mujeres y causan picor y secrecion vaginal. El MSM ha sido utilizado con éxito
en el tratamiento de ambas. Todavia no se conoce el modo exacto de accion, pero claramente el MSM tiene
una aplicacidn practica en esta area.

En el caso de infecciones por Candida albicans, parece que al equilibrar el pH del flujo sanguineo y de los
tejidos del organismo, previene que la candida se aloje en otros sitios que no sean los intestinos. Asimismo,

parece que su deficiencia determina una mayor tendencia a las infestaciones de la piel y otros tejidos por hon-
gos y levaduras. En forma de ungiiento el azufre puede emplearse como eficaz parasiticida contra la sarna.

SALUD DE PELO, PIEL Y UNAS

En un reciente estudio a doble ciego, con placebo control, en el cual tomaron parte 21 participantes (5 muje-
res y 16 hombres), realizado por el Dr. Ronald M. Lawrence, se demostro que el 100% de los sujetos que con-
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sumian MSM (3.000 mg al dia) mostré un mayor crecimiento de pelo en comparacion al grupo placebo. Tan
solo un sujeto en el grupo placebo mostré un aumento en la longitud del pelo. Ademas, un 30% de las perso-
nas del grupo del MSM mostraron una mejoria en el brillo del pelo, mientras que ninguna de la personas en el
grupo placebo (control) mostré dicha mejora.

Otro estudio a doble ciego, controlado con placebo, dirigido simultdneamente, sobre 11 participantes (10
mujeres y 1 hombre), mostrd que el 50% de las personas tomando el MSM mostraron un aumento en la lon-
gitud y grosor de las ufias en comparacion al grupo con placebo. Aproximadamente un 10% de las personas
del grupo placebo mostraron un aumento en el grosor de las uiias.

Basandose en los resultados de estos estudios, el Dr. Lawrence afirma: “La suplementacion oral con MSM es
un afiadido de gran valor para el crecimiento de pelo y ufias. La salud del pelo y ufias mejord significativa-
mente en un periodo corto de 6 semanas. Si el estudio hubiera continuado de 8 a 16 semanas, los resultados
hubieran sido incluso mejores para aquellos en el grupo del MSM”.

Precauciones

No tomar MSM antes de acostarse, ya que puede dificultar el suefio al aumentar la energia corporal. Se debe-
rén esperar 2 a 4 semanas para percibir mejorias significativas, exceptuando a los pacientes reumaticos que
frecuentemente apreciaran resultados positivos con sélo unos dias de suplementacion.

Altas dosis pueden provocar molestias gastrointestinales y/o mas frecuente evacuacion intestinal. Si esto ocu-
rre, reducir la dosis o suspender el tratamiento si es necesario. Se recomienda ingerir el suplemento junto con
alimentos para evitar las referidas molestias digestivas y para optimizar la absorcion del suplemento. Si el
MSM se toma combinado con agentes anticoagulantes puede aumentar su efecto, por lo que se debera con-
sultar al especialista antes de su utilizacion asi como monitorizar los parametros frecuentemente en caso de
combinarlos.

Contraindicaciones
El Dr. Stanley Jacob, uno de los principales investigadores de las aplicaciones del azufre, desaconseja la inges-

ta de MSM en embarazadas y madres en periodo de lactancia, nifios menores de 2 afios y en pacientes en tra-
tamiento con anticoagulantes.!

i EIAZUFREde unvistazo!

* CDR: No determinada

* Dosis tipica en los estudios: Variable (segun el compuesto azufrado empleado).

* UL del azufre (elemental): No fijada.

+ Complementos dietéticos: La dosificacion tipica oscila entre 500 a 5.000 mg de MSM (conteniendo un
34% de azufre elemental) al dia, dependiendo de la severidad de las condiciones, siempre con las comidas
(preferiblemente con el desayuno y la comida).

* Principales aplicaciones potenciales: Alergias, inmunorregulador, antiinflamatorio, antioxidante,
artritis reumatoide, artrosis (osteoartritis), lesiones deportivas, analgésico, salud del tejido conectivo
(general), detoxificacion, parasitos, salud de pelo, piel y uiias (general).

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Altas dosis de MSM pueden provocar molestias
gastrointestinales y/o mas frecuente evacuacion intestinal. Evitar la ingesta de complementos dietéticos
de MSM en embarazadas y madres en periodo de lactancia, nifios menores de 2 afios y en pacientes en
tratamiento con anticoagulantes.

23



Referencias

1. The miracle of MSM. The natural solution for pain. Stanley W.Jacob, M.D., Ronald M. Lawrence, M.D., Ph. D., and Martin Zucker. The Berkley
Publishing Group. U.S.A., 1.999. ISBN: 0-425-17265-1

2. Osterberg AE et al. Absorption of sulphur compounds during treatment by sulphur baths. Arch Derm Syph 1929;20:156-66.

3. Layman DL, Jacob SW. The absorption, metabolism and excretion of dimethyl sulfoxide by rhesus monkeys. Life Sci 1985 Dec 23;37(25):2431-7.
4. Horvath K, Noker PE, Somfai-Relle S, et al. Toxicity of methylsulfonylmethane in rats. Food Chem Toxicol 2002;40:1459-62.

5. Moss, Jeffrey. A perspective on sulfur-Is it the most ignored, misunderstood essential trace element. The Moss Nutrition Report, August 1997,
Hadley, M.A.

6. Schroeder, Henry. Losses of vitamins and trace minerals resulting from processing and preservation of foods. American Journal of Clinical Nutri-
tion 1971;24:562-73.

7. Jacob, S.W., The Current Status of MSM in Medicine. Am. Acad. Med. Prev 1983.

8. Jacob, SW and Herschler, R.J. Pharmacology of DMSO. Cryobiology 1986, 23.

9. Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los complementos alimenticios. http://www.boe.es/boe/dias/2003/10/14/pdfs/A36779-

36784.pdf
10. Expert Group on Vitamins and Minerals. Safe Upper Levels for Vitamins and Minerals. May 2003. http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs/vit-

min2003.pdf

11. Barrager E, Veltmann JR, Schauss AG, Schiller RN. A multi-centered, open label trial on the safety and efficacy of methylsulfonylmethane in the
treatment of seasonal allergic rhinitis. J Altern Complement Med 2002;8:167-74.

12. Martensson J. The effect of fasting on leucocyte and plasma glutathione and sulfur amino acid concentrations. Metabolism 1986;35:118—-121.

13. Beilke MA, Collins-Lech C, Sohnle PG. Effects of dimethyl sulfoxide on the oxidative function of human neutrophils. J Lab Clin Med 1987;110:91-
96.

14. Moore, R.D., and J.I. Morton. Dimished inflammatory joint disease in MRL/1pr mice ingesting dimethyl sulfoxide (DMSO) or methylsulfonyl-
methane (MSM). Federation of American Societies for Experimental Biology, 69t annual meeting. April 1985, p.692.

15. Morton, Jane 1. & Benjamin V. Siegel. Effects of oral dimethyl sulfoxide and dimethyl sulfone on murine autoimmune lymphoproliferative disease.
Proceedings of the Society for Experimental Biology and Medicine 1986 Nov;183(2):227-30.

16. Lawrence, R. M. Methylsulfonylmethane (MSM): A double-blind study of'its use in degenerative arthritis. International Journal of Anti-Aging Med-
icine Summer 1998;1(1):50.

17. Kim LS, Axelrod LJ, Howard P, Buratovich N, Waters RF. A randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial of methylsulfonylmethane
(MSM) for knee osteoarthritis pain. Journal of the American College of Nutrition. 2005;24(5):433.

18. Caillet R. Soft Tissue Pain and Disability, ed 2. F.A. Davis Company, Philadelphia, 1988, pp 4-6.

19. Stephen Parcell, N. D. Sulfur in Human Nutrition and Applications in Medicine. Altern Med Rev 2002;7(1):22-44.

20. Evans, M. S,, et al. Dimethyl sulfoxide (DMSO) blocks conduction in peripheral nerve C fibers: a possible mechanism of analgesia. Neuroscience
Letters 1993;150:145-48.

24


http://www.boe.es/boe/dias/2003/10/14/pdfs/A36779-
http://www.boe.es/boe/dias/2003/10/14/pdfs/A36779-
http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs/vit-
http://www.food.gov.uk/multimedia/pdfs/vit-

BORO (B)

El Boro

Q. General / Tabla Periodica de Elementos

Informacion General del Boro

Simbolo quimico B

N° atémico (2) 5

Masa atéomica 10,811 u

Grupo 13 (llIA): F. del Boro
Periodo Periodo 2

Bloque Bloque p

Config. electronica  [He] 2s22p'!
Electrones nivel 2,3

Estados de oxidacion +3

Propiedades del Boro:

o Dureza (Mohs): 9,5

. Punto de fusion: 2076 °C

. Punto de ebullicion: 3927 °C

. Densidad: 2460 kg/m?

. Estados de Oxidacién: +3

. Isétopos: ’Be, ''Be

o El Boro es un elemento semiconductor

. Es muy duro, posee una dureza de 9,3 en la escala de Mohs
. El Boro es un mal conductor a temperatura ambiente

o Se utiliza en la fabricacion del material llamado Pyrex y en aleaciones metélicas para proporcionar dureza
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o El Boro es un oligoelemento y se encuentra en el mar o en materiales sedimentarios, con origen marino. El

mineral mas importante es el borax (Na,B4O7 - H,0)
o El Boro es un elemento que se conoce desde hace miles de afios.

Compuestos del Boro:
Nitruro de Boro BN

Oxido de Boro B;0;
Boruro de Magnesio Mg3;B;
Borax (o Heptaoxotetraborato de sodio) Na;B4O7-10H,O

Boranos: son compuestos de boro con hidrogeno. El Borano mas pequeio es el diborano (BHs).

0 Los Boranos son altamente inestables, explosivos, toxicos y se atacan por el aire. Particularmente el
diborano es un gas inflamable, altamente reactivo y se hidroliza facilmente. Tiene un calor de combustion muy
alto en comparacion con el etano.

0 Boraceno: por reaccion del diborano y nitrico se obtiene el boraceno, que es un compuesto que tiene
similitud al benceno, ya que ambos tienen el mismo nimero de electrones, un peso molecular parecido y con
propiedades fisicas muy semejantes.

o Trihalogenuros: los trihalogenuros son sustancias producto de la reaccion del boro con un halégeno
(fluor, cloro, bromo, iodo). Son muy volatiles.

0 Acido Bérico B(OH)3: es un compuesto oxigenado de boro. Es un acido muy débil

Obtencion del Boro:
El Boro se obtiene por tratamiento con acido sulftrico (H2SQOs4):

B4O7 + 3 H,SO4+ 3 H,O — H3;BO; — 4 B,0Os; + 3 H,O
B;0; + 3 Mg— 3 MgO +2 B

El Boro es muy duro; el que mas después del diamante. Ademas es semidonductor.

El 4cido nitrico apenas le afecta, aunque a altas temperaturas reacciona produciendo los Boratos

Aunque por el momento no se ha demostrado inequivocamente que sea un nutriente esencial para los huma-
nos, las observaciones de efectos de la deficiencia del boro en varias especies animales y algunos datos de

estudios humanos sugieren efectos beneficiosos del boro sobre la salud humana. 1

Principales funciones corporales

Se ha propuesto que el boro contribuye a los sistemas vivos actuando indirectamente como un donador de pro-
tones y eso ejerce una influencia sobre la estructura y funcion de la membrana celular.2 En general, el suple-

mento dietético de boro posee efectos mas marcados cuando la dieta es ademas deficiente en otros nutrientes.3



Longevidad

Los extremos en el boro dietético, tanto los niveles deficitarios como el exceso, disminuyen la longevidad
media de la Drosofila (mosca del vinagre) en un 69%; mientras que al suplementar la dieta con bajos niveles
de boro la longevidad aument6 en un 9,5%.4

Funcioén cerebral

Cuando se comparo con la elevada ingesta de boro, el bajo boro dietético resulté en un rendimiento significa-
tivamente mas pobre (p<0.05) en tareas que enfatizaban la destreza manual, la coordinacidén ojo-mano, aten-
cion, percepcion, codificacion y la memoria a corto y largo plazo. En conjunto, los datos a partir de estos estu-
dios indican que el boro puede jugar un papel en la funcion cerebral humana, estado de alerta y rendimiento
cognitivo.>

Funcién hematoldgica

La suplementacion de boro a sujetos humanos, los cuales habian previamente seguido un régimen deficiente
en boro, aumenté las concentraciones de hemoglobina sanguinea, hemoglobina corpuscular media y concen-
tracion de hemoglobina corpuscular media; mientras que redujo el hematocrito, el conteo de hematies y el con-
teo de plaquetas.©

Hepatoproteccion

Los estudios de fallo hepatico fulminante en modelos de ratas Winstar han demostrado que el pretratamiento
redujo significativamente la peroxidacién lipidica, asi como redujo las enzimas hepaticas en suero de estos
animales. El pretratamiento con boro también aumento los niveles de las enzimas glutation peroxidasa y cata-
lasa, con accion metabolizadora de peroxidos.”

Metabolismo mineral

La suplementacion de boro redujo la concentracion plasmatica total del calcio y las excreciones urinarias del
calcio y el magnesio, y elevo las concentraciones séricas del 17 beta-estradiol y testosterona.8



Absorcién y regulacién

El boro en alimentos, el borato sddico y el acido borico son bien absorbidos desde el tracto digestivo. La
homeostasis de los tejidos se mantiene por la rapida eliminacion del exceso de boro principalmente por la
orina; con la bilis, sudor y respiracion contribuyendo también como rutas de eliminacion. !0

Valoracién del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

La informacion sobre la deficiencia de boro es muy limitada, especialmente en humanos. Se piensa que la
ingesta insuficiente de boro se vuelve obvia tan s6lo cuando el organismo es estresado de manera que aumen-
te la necesidad del mismo. Existen evidencias sugiriendo que se requieren mas de 21 dias de una dieta defi-
ciente en boro para demostrar efectos detectables en humanos.!!

- Signos y sintomas de exceso

Los animales superiores no acumulan boro debido a su habilidad para excretarlo rapidamente.!2 Los casos
autentificados de envenenamiento en humanos han sido escasos y, en su mayoria, resultado de la ingestion
accidental de insecticidas y productos de limpieza del hogar conteniendo boratos, o por el empleo de grandes
cantidades de acido bdrico en el tratamiento de quemaduras.!3

Los signos y sintomas comunes de la toxicidad aguda de boro incluyen nausea, vomitos y diarrea, la cual suele
ser de color azul verdosa.!4 Los sintomas de la intoxicacion cronica incluyen anorexia, alteraciones gastroin-
testinales, debilidad, confusion, dermatitis, desérdenes menstruales, anemia, convulsiones y alopecia.®

El nivel de ingesta maxima tolerable [Tolerable upper intake levels (UL)]>l< para el boro fijado por la Autori-
dad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA, por sus siglas en inglés) es de 10 mg al dia para los adultos.
Esta UL también se aplica a embarazadas y mujeres lactando. Los valores para los nifios se calcularon extra-
polando a partir de la UL para adultos en base al area de superficie corporal, dando unos valores (mg/dia) de
3,4,5,7y9 para los nifios de edades de 1-3, 4-6, 7-10, 11-14 y 15-17, respectivamente.!5

Mientras que en el caso del Food Nutrition Board de los EE.UU. se ha fijado en 20 mg al dia, en el caso de
adultos, y embarazadas o mujeres lactando de mas de 19 afios; para adolescentes de 14 a 18 aflos y para emba-
razadas o mujeres lactando de 14 a 18 afios la UL es de 17 mg; para nifios de 9 a 13 afios es de 11 mg al dia;
nifios de 4 a § afios es de 6 mg al dia ; y para nifios de 1 a 3 afios es de 3 mg al dia. No se ha fijado UL para
bebes.!

El Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de 2003, estimo el
nivel maximo seguro para la ingesta total en 9,6 mg de boro al dia para un adulto de 60 kg. Este valor es mas
elevado que la actual ingesta maxima en el Reino Unido a partir de alimentos y agua (estimada en unos 3,7
mg de boro/dia), sugiriendo un margen de 6 mg/dia para la ingesta suplementaria.l¢

* Nivel de ingesta maxima tolerable [Tolerable upper intake level (UL)]: Se define como el nivel mas alto de ingesta diaria de un nutriente (a partir
de alimentos, agua, alimentos fortificados y suplementos) que incluso de forma cronica, a largo plazo, no entrafia riesgo para la salud de la mayor parte
de los individuos de un grupo de poblacion. Segun aumente la ingesta sobre el nivel de UL, el riesgo de efectos adversos aumentara. La UL se usa como
guia para limitar la ingesta cuando se planifican dietas y para evaluar la posibilidad de consumo excesivo en individuos y grupos. Aunque es difi- cil
conocer con certeza la ingesta que en un determinado individuo tiene efectos adversos, si ésta es inferior a la UL, puede decirse con seguridad que no

se producira el efecto no deseado.



- Analiticas

Aunque no sean patognomonicos de una deficiencia de boro, el nitrégeno urico urinario (examen que mide
la cantidad de urea en la orina) y la creatinina de la sangre estan elevadas durante la deplecion de boro!7, por
lo que pueden ser ttiles indicadores de una deficiencia dietética.

Generalmente se encuentra boro en el cabello, pero las correlaciones con el consumo diario y los niveles de
boro en los tejidos y el cabello todavia no se han establecido.

El nivel de boro puede ser analizado directamente a través de un analisis de globulos rojos. Las medidas del
boro en sangre y orina son indicadores adecuados de la ingesta excesiva de boro.

FUENTES ALIEMNTARIAS Y COMPLEMENTOS
- FUNTES ALIMENTARIAS

En el afio 1967 Ploquin publicé un articulo titulado “Boro en los comestibles” y demostrd como el contenido
en boro de algunos alimentos comunes variaba de 1 a 150 ppm, dependiendo de la variedad y el suelo, pero
especialmente debido al tratamiento del suelo con fertilizantes.!8 Cuantos mas superfosfatos se empleen en los
cultivos la disponibilidad de boro en el terreno es menor.!9

Asimismo, en general, los suelos expuestos a altos niveles de precipitacion poseen niveles disminuidos de
boro.20 El procesado de los alimentos también resulta en pérdida adicional de boro.2!

Los alimentos de origen vegetal, como las verduras con hojas, los frutos no citricos, nueces, legumbres, y las
algas se consideran las mejores fuentes de boro.!»% También se ha demostrado que el vino contribuye cantida-
des apreciables de boro a la dieta.37 Una dieta conteniendo una abundancia de estos elementos deberia apor-
tar al menos entre 2-6 mg de boro al dia.822,23

- Complementos dietéticos

La suplementacion del boro debe considerarse especialmente en casos en los que la ingesta de fruta y verdu-
ra sea escasa, asi como en mujeres tras la menopausia.

Dependiendo de la forma en la que se encuentre el boro se aportaran distintas proporciones de mineral ele-
mental. En el caso del borato soédico (forma inorganica) seran 21 mg de mineral elemental por cada 100 mg de
sal mineral (esto es, un 21%)24, en el caso del boro citrato 5-7%, el boro aspartato un 5-7% de boro ele- mental
y de igual manera, el boro aminoquelado aportara un 5-7% de boro elemental. Existen asimismo pre-
sentaciones en las que se combinan distintas formas minerales (incluyendo borato sédico, acido citrico, acido
aspartico y glicinato) aportando 10 mg de mineral elemental por cada 100 mg de complejo multiquelado.2’

La presentacion individual méas comtn es en forma de boro multiquelado, aportando 3 mg de boro elemental
por capsula.25 Asimismo, el boro (en forma de borato sodico, sal organica o de aminoquelado) puede estar pre-
sente en formulas multinutrientes o multiminerales aportando de 250 a 1.000 mcg al dia de mineral elemen-
tal. La dosificacion mas habitual es de 3 a 9 mg al dia, con las comidas.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el boro.26
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La ingesta diaria vendra determinada por la concentracion del boro en los alimentos y el agua de bebida. La
ingesta media en varios estudios poblacionales ha sido de unos 2 mg al dia, de todas formas, también se dan
ingesta cronicas de hasta 40 mg al dia en algunas poblaciones.?2:27 A pesar de que no se ha fijado CDR para el
boro, se estima que una ingesta diaria de 1,5 a 3 mg es segura y probablemente cubra las necesidades en
humanos.28

APLICACIONES POTENCIALES Y SUPLEMENTOS
ARTRITIS REUMATOIDE

La ingesta de boro ha sido inversamente relacionada con el riesgo de sufrir artritis reumatoide. En areas del
mundo donde la ingesta es normalmente de 1 mg al dia como méximo, la incidencia estimada de enfermeda-
des artriticas es de un 20-70%, mientras que en las zonas en las que la ingesta de boro es de 3-10 mg diarios,
la incidencia estimada es de 0-10%.2% Ademas, la concentracion de boro en las cabezas de fémur, huesos y
liquido sinovial es menor en los artriticos que en los sujetos normales.30

En un ensayo abierto, la suplementacion con boro (6 a 9 mg al dia) produjo alivio efectivo en un 90% de los
pacientes con osteoartritis, artritis reumatoide juvenil, y artritis reumatoide.3! Siendo especialmente eficaz en
la artritis reumatoide juvenil.

Newnham ha comunicado que, seglin su experiencia, la suplementacion con boro es efectiva en el 90% de los
pacientes reumaticos y la mayoria tienen una remisiéon completa de los sintomas.32 Sin embargo, el investiga-
dor observo que la suplementacion con boro puede no proporcionar alivio sintomatico hasta transcurridas 2- 3
semanas en nifios, 2 meses en adultos menores de 70 afios y 4 meses en adultos de edad mas avanzada.

Recomendaciondietética: parareducir la actividad de la enfermedad: 6 a 9 mg al dia, para lograr
un alivio de los sintomas, seguidos de una dosis de mantenimiento de 3 mg al dia, con las comidas.

CANCER DE PROSTATA

Teniendo en cuenta que el boro puede actuar como un posible modificador de las hormonas testosterona y
estrogeno, algunos estudios han investigado su posible papel en el cancer de prostata. Un estudio caso control
compard la ingesta de boro en 95 casos de cancer de prostata con el de 8.720 controles masculinos. Tras con-
trolar la edad, raza, educacion, habito tabaquico, indice de masa corporal, ingesta calorica dietética, y el con-
sumo de alcohol, este estudio epidemioldgico encontrd que el riesgo de cancer de prostata era inversamente
proporcional a la ingesta dietética de boro de una manera dosis dependiente.33 Otra investigacion propone que
el boro puede actuar como un inhibidor del antigeno especifico prostatico (PSA).34

Recomendacion dietética:3 mgal dia, con las comidas.

OSTEOARTRITIS(ARTROSIS)

La suplementacion con boro ha sido empleada en el tratamiento de la artritis en Alemania desde mediados de
los afios 70 del siglo XX. Este empleo ha sido evaluado en un pequefio estudio doble ciego y en un ensayo
abierto. En el estudio doble ciego, realizado sobre 20 pacientes australianos (pais donde gran parte de los ali-
mentos crecen en terrenos pobres en boro) que sufrian osteoartritis, de los pacientes a los que se les suminis-
tro 6 mg de boro (sodio tetraborato decahidrato) al dia durante 8 semanas un 71% mejoro6, en comparacion con
solo 12,5% en el grupo placebo. Existid una mayor mejora en el estado de todas las articulaciones (p<0.01),
asi como menos dolor con el movimiento (p<0.001), en los sujetos que recibieron la suplementa- cion del boro.
No se observaron efectos secundarios y tampoco hubo cambios significativos en los parametros comunes de
laboratorio.35
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Nielsen ha demostrado que el boro parece que es capaz de afectar al metabolismo del calcio y del magnesio en
las ratas.36 Esto esta de acuerdo con el trabajo de Parr y Loughman, en el que se demuestra que el boro actia
como catalizador en la membrana permitiendo el paso de otros iones al interior de la célula.3? Segun este
principio el boro permitird penetrar al ATP (adenosin trifosfato) en las células del cartilago o del colageno
dafiado, con el fin de aportar energia para la division celular, y por lo tanto para reparar tejidos, y frenar el
efecto de la artritis.

Recomendacién dietética : 6 mg al dia, con las comidas.

OSTEOPOROSIS

El boro es un oligoelemento cuya importancia potencial en la osteoporosis esta empezando a ser reconocida.
El papel del boro en el metabolismo 6seo se debe posiblemente a sus interacciones con otros nutrientes como
el calcio, magnesio, fosforo y vitamina D37739, asi como sus efectos sobre las hormonas sexuales. Por ejem-
plo, en un grupo de mujeres postmenopausicas, en comparacion con una dieta inicial pobre en boro, la adi-
cion de un suplemento de boro redujo las concentraciones totales de calcio plasmatico y las excreciones uri-
narias de calcio y magnesio. Mas atn, elevo las concentraciones séricas del 17-beta-estradiol y de la testoste-
rona.*0

Asimismo el boro ha demostrado que incrementa la actividad de la colagenasa y la catepsina D en los fibro-
blastos que modulan la produccion de la matriz extracelular, permitiendo cambios en la composicion, estruc-
tura y fuerza de los huesos.4!

Recomenda cién dietética: para prevenir o revertir la osteoporosis y para reducir la pérdida de cal-
cio: 3 mg al dia, con las comidas.

SINTOMAS MENOPAUSICOS

El boro como complemento dietético puede tanto mejorar como imitar algunos de los efectos del estrogeno en
mujeres postmenopausicas.#2 Dos ensayos abiertos han encontrado que la suplementacion puede aumentar las
concentraciones séricas del 17-beta-estradiol.

Analizados de manera conjunta, estos resultados sugieren que el boro complementario puede tener efectos
estrogénicos en mujeres postmenopausicas que son deficientes en boro o en aquellas recibiendo terapia hor-
monal sustitutiva.

Recomendacion dietétia : para aumentar los niveles de estrogenos: 3 mg al dia, con las comidas.

Precauciones

Se calcula que aproximadamente un 65% de los pacientes con artritis reumatoide y 25 a 30% de los pacien-
tes con osteoartritis sufren la reaccion de Herxheimer cuando se tratan con boro.43

La muerte de los microorganismos puede, y frecuentemente ocurre, resultar en la produccion de la llamada
reaccion de Herxheimer. Esta fuerte reaccion, que es inducida por la sustancia antimicrobiana, puede ocurrir
en un plazo de pocas horas tras su administracion, al dia siguiente o en las primeras semanas después de haber
empezado el tratamiento, o en cualquier otro momento en el que haya un cambio de la dosis o del antimicro-
biano que se administre. Es causada por las toxinas que se liberan al morir los organismos, y que circulan por
todo el cuerpo. Esto generalmente resulta en un empeoramiento de los sintomas. Los pacientes pueden sentir
una amplia gama de sintomas entre un cansancio leve y suefio a fuertes sintomas pseudo-gripales, como esca-
lofrios, fiebre, sudores nocturnos, dolores en los musculos, articulaciones doloridas e hinchadas, nausea, ron-
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chas y erupciones de la piel, depresion, irritabilidad y pérdida de la memoria reciente.

Es necesario avisar previamente al paciente de la posibilidad de este fendémeno y procurar aliviarlo y/o preve-
nirlo con el tratamiento apropiado. Los pacientes deben beber agua en abundancia para facilitar la eliminacion
de las toxinas. Lo ideal seria tener dos o tres deposiciones al dia.

Interacciones
- Nutricionales

Vitamina D: Existe una considerable evidencia de que el boro dietético alivia perturbaciones en el metabo-
lismo mineral que son caracteristicas de la deficiencia de vitamina D3.44

Calcio: La suplementacion de boro ejerce un impacto favorable sobre el metabolismo del calcio. En hombres
por encima de los 45 y mujeres postmenopausicas, los cambios provocados por la suplementacion de boro
incluyen: concentraciones aumentadas de calcio plasmatico ionizado y total, asi como concentracion reduci-
da de calcitonina sérica y excrecion urinaria de calcio.4> Un estudio de 1993 demostré que una dieta baja en
boro elevo la excrecion urinaria del calcio.4s

Cobre: La evidencia disponible indica que el boro suplementado actiia incrementando los niveles séricos tanto
del cobre como de las enzimas cobre dependientes en humanos.*0

Magnesio: Una deficiencia combinada de boro y magnesio provoca cambios perjudiciales en los huesos de
animales, de todas formas, el boro suplementado eleva las concentraciones de magnesio plasmatico y favore-

ce el crecimiento.43

Foésforo: El boro suplementario parece reducir las concentraciones de fosforo en mujeres.44748-49

- Hormonales

La Tabla 1 muestra la accion que ejerce el boro sobre distintas hormonas en animales y humanos. Algunas de
estas interacciones tan sélo se han demostrado en modelos animales (*), mientras que otras hasta la fecha no
se han demostrado inequivocamente en cualquier segmento de edad y genero de la poblacion humana (**).

Hormona Aumenta Disminuye
(con el boro) (con el boro)

Fosfatasa alcalina +
Aspartato aminotransferasa

6 transaminasa glutamico oxalacética (AST o GOT)* +
Calcitonina +
Colecalciferol

Creatinquinasa (CK)

17 beta-estradiol

Insulina”

Super C)xidoﬂgismutasa (SOD)
Testosterona

Tiroxina™

+ o+ 4+ +

Tabla 1. Impacto del boro sobre distintas hormonas
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* CDR: No determinada

* Dosis tipica en los estudios: 6 a 9 mg al dia.

* UL del boro (elemental): 10 mg al dia para los adultos, segun la EFSA (UE); 20 mg al dia para los adul-
tos, segun la FNB (EE.UU.).

* Complementos dietéticos: La presentacion individual mas comtn es en forma de boro multiquelado,
aportando 3 mg de boro elemental por capsula. La dosificacion mas habitual es de 3 a 9 mg al dia, con
las comidas.

+ Aplicaciones potenciales: Artritis reumatoide, cancer de prostata, sintomas menopatsicos, osteoartritis,
osteoporosis.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Posible reaccion de Herxheimer. Consultar Tabla 1
(Impacto del boro sobre distintas hormonas).
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CA LCIO (Ca)

Es el mineral mas abundante en el organismo humano (aproximadamente un 1,5-2% del peso total). Practica-
mente un 99% del calcio se encuentra en los huesos y dientes, mientras que el restante 1% se encuentra en
fluidos corporales y tejidos blandos.!

Tipos de calcio

= Citrato: estd compuesto por hidroxido de calcio y acido citrico. El citrato de calcio tiene efectos
antioxidantes y su formula quimica es Ca3 (C6H507)2. Es muy utilizado para tratamientos médicos
relacionados con la salud humana junto con I-lisina por sus beneficios, asi que el citrato de calcio sirve
para aumentar los niveles de Ca en sangre.
= Carbonato de calcio: es uno de los elementos principales de la naturaleza ya que es parte de rocas,
conchas y esqueletos de los animales. El carbonato de calcio es usado como suplemento alimenticio y
antiacido. Su formula es CaCO.
= Quelato de calcio: es usado en agricultura y medicina. Es un agente quelante, nutriente esencial para las
plantas que facilita la absorcion de otros elementos. Proporciona un correcto desarrollo de tallos y hojas.
Esta presente en la pared celular de los tejidos vegetales. En el organismo humano tiene la misma funcién
que los otros tipos indicados.
= Lactato.
= Fosfato.
=  Gluconato célcico.
En ciertos momentos puede ser mejor tomar calcio de una forma u otra debido a que cada presentacion quimica
tiene una estructura que hace que sea mas o menos fécil fijarlo, asimilarlo y obtenerlo. Las diferentes
formulaciones y presentaciones comerciales pueden hacer que sea mejor tomar uno u otro segiin el momento o
condicion personal.

Las clases y tipos de calcio mas utilizados son carbonato y citrato de calcio.
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Funciones y usos del calcio

1000 v | a2
Promotes Bone 30

Immune Health”

Principales funciones corporales
Estructural

El calcio es el principal elemento estructural en huesos y dientes. El componente mineral del hueso consiste
en su gran mayoria en cristales de hidroxiapatita [Ca;((PO,4)s(OH),], los cuales contienen grandes cantida-
des de calcio y fosfato.2

Sefalizacion celular

El calcio juega un papel mediando la constriccion y relajacion de los vasos sanguineos (vasoconstriccion y
vasodilatacion), la transmision del impulso nervioso, la contraccion muscular, y la secrecion de hormonas,
como la insulina.3

Cofactor

El calcio es necesario para estabilizar o permitir la actividad optima de una variedad de proteinas y enzimas.
La unioén de iones de calcio es necesaria para la activacion de 7 factores de la coagulacion “dependientes de
la vitamina D” en la cascada de coagulacion.

Homeostasis del calcio

Las concentraciones de calcio en la sangre y el liquido que rodea a las células se controlan estrictamente para
preservar la funcion fisiologica normal. Las glandulas paratiroideas detectan un ligero descenso de la
concentracion de calcio en sangre (p. Ej., En el caso de una ingesta inadecuada de calcio) , lo que provoca un
aumento de la secrecion de hormona paratiroidea (PTH). En los rifiones, la PTH estimula la conversion de
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vitamina D en su forma activa (1,25-dihidroxivitamina D; calcitriol), que disminuye rapidamente
la excrecion urinaria de calcio pero aumenta la excrecion urinaria de fosforo . Las elevaciones de la PTH también
estimulan la resorcion 6sea, lo que resulta en la liberacion de mineral 6seo (calcio y fosfato), acciones que
también contribuyen a restaurar el suero. concentraciones de calcio. El aumento de la 1,25-dihidroxivitamina D
circulante también desencadena la absorcion intestinal de calcio y fosforo. Al igual que la PTH, la 1,25-
dihidroxivitamina D estimula la liberacion de calcio de los huesos activando los osteoclastos (células que
reabsorben los huesos). Cuando el calcio en sangre se eleva a niveles normales, las glandulas paratiroideas dejan
de secretar PTH. Un ligero aumento de la concentracion de calcio en sangre estimula la produccion y secrecion
de la hormona peptidica, calcitonina, por la glandula tiroides. La calcitonina inhibe la secrecion de PTH,
disminuye tanto la resorcion 6sea como la absorcion intestinal de calcio y aumenta la excrecion urinaria de calcio
( Figura 1). Finalmente, los cambios agudos en las concentraciones de calcio en sangre no parecen provocar la
secrecion de la hormona fosfaturica factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FGF-23), que es producida por las
células formadoras de hueso ( osteoblastos / osteocitos ) en respuesta a aumentos en la ingesta de fosforo (a2) . Si
bien este complejo sistema permite un control rapido y estricto de las concentraciones de calcio en sangre, lo
hace a expensas del esqueleto (al) .

Figure 1. Calcium Homeostasis
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El calcio juega un papel en la mediacion de la constriccion y relajacion de los vasos sanguineos
( vasoconstriccion y vasodilatacion ), la transmision de impulsos nerviosos, la contraccion muscular y la
secrecion de hormonas como la insulina (1) . Las células excitables, como el musculo esquelético y las células
nerviosas , contienen canales de calcio dependientes de voltaje en sus membranas celulares que permiten cambios
rapidos en las concentraciones de calcio. Por ejemplo, cuando un impulso nervioso estimula la contraccion de
una fibra muscular, los canales de calcio en la membrana celular se abren para permitir que los iones
de calcio entren en la célula muscular. Dentro de la célula, estos iones de calcio se unen al activador.proteinas ,
que ayudan a liberar una inundacion de iones de calcio de las vesiculas de almacenamiento del reticulo
endoplasmico (RE) dentro de la célula. La union del calcio a la proteina troponina-c inicia una serie de pasos que
conducen a la contraccion muscular. La union del calcio a la proteina calmodulina activa enzimas que
descomponen el glucogeno muscular para proporcionar energia para la contraccion muscular. Una vez
completada la accion, el calcio se bombea fuera de la célula o al ER hasta la siguiente activacion (revisado en a3 ).

el impulso nervioso consiste en la inversion de las cargas eléctricas generada por el transvase de electrolitos a
uno y otro lado de la membrana celular. En este proceso el calcio juega un papel relevante ya que de su
concentracion en el liquido extracelular, superior a la del citoplasma, depende la mayor o menor permeabilidad
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de la membrana al sodio. La despolarizacion se produce cuando el sodio penetra en el citoplasma atravesando la
membrana celular a través de canales abiertos ante la llegada del estimulo nervioso. Una excesiva concentracion
extracelular de calcio disminuye la permeabilidad de la membrana al reducirse la abertura los canales y
ralentizarse la entrada de sodio. Este hecho debilita la despolarizacion y deprime el impulso nervioso. Por el
contrario, una baja concentracion extracelular de calcio propicia la abertura de canales mas grandes por los que
el sodio se precipita hacia el citoplasma de forma stbita, produciendo una rapida e intensa despolarizacion que
trae consigo una mayor excitabilidad neuromuscular.

Efecto del exceso y la falta de calcio extracelular sobre la transmision del impulso nervioso

Figura 7.5. Efecto de exceso y falta de calcio extracelular sobre la transmision del impulso nervioso
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extracelular (mas negativo), en consecuencia la extracelular (mas negativo). en consecuencia la

Regulacion de la funcion proteica

El calcio es necesario para estabilizar una serie de proteinas, incluidas las enzimas, optimizando sus
actividades. La union de iones de calcio es necesaria para la activacion de los siete factores de coagulacion
"dependientes de la vitamina K" en la cascada de la coagulacion . El término "cascada de coagulacion" se refiere
auna serie de eventos, cada uno dependiente del otro, que detiene el sangrado a través de la formacion de coagulos
(consulte el articulo sobre la vitamina K ).

Papel del calcio en la contraccion muscular

El impulso se propaga a través de las neuronas hasta llegar a las células musculares originando su
contraccion. Estas células se caracterizan por su forma alargada y por estar compuestas, en toda su longitud, de
dos tipos de filamentos proteicos a modo de “varillas” que se disponen paralelamente entre si: la actina y la
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miosina. Ambas proteinas filamentosas tienden a deslizarse unas sobre otras propiciando que la célula muscular
se acorte considerablemente (millones de células que se encogen a la vez producen la contraccion de un musculo).
En cambio, durante el reposo muscular dicho deslizamiento es minimo de tal modo que el conjunto de filamentos
se dispone abarcando su maxima longitud dentro de la célula, esto es asi debido a la presencia de una especie de
“frenos” (la tropomiosina y la troponina) que impiden su natural deslizamiento y, por lo tanto, la contraccion del
musculo. El impulso nervioso despolariza las membranas de la célula muscular (tanto la membrana celular como
las membranas que componen a los 6rganos intracelulares) haciéndolas permeables al calcio, esto propicia la
liberacion de gran cantidad de calcio intracelular contenido en el reticulo sarcoplasmico (bolsas de membrana
llenas de calcio situadas alrededor de los filamentos de actina y miosina). Tanto el calcio procedente del reticulo
como, en menor medida, el llegado junto con el sodio desde el exterior celular, inunda el sarcoplasma
(citoplasma de una célula muscular). En ese momento la troponina (el “freno” que impide la contraccion) se une
inmediatamente al calcio, ya que es extremadamente afin a ¢l desentendiéndose de los filamentos de miosina los
cuales, liberados de su traba, se deslizan inmediatamente sobre los de actina acortando la célula.

Cuando el impulso nervioso ha cesado, las membranas celulares tornan a ser impermeables al calcio. Justo antes
de que esto ocurra se pone en funcionamiento una bomba que, a costa de ATP, fuerza el retorno del calcio al
interior del reticulo sarcoplasmico. De este modo, la troponina se separa del calcio y vuelve a unirse a los
filamentos de actina que se separan de los de miosina tornando a su posicion inicial. Asi la célula muscular torna
a la forma alargada caracteristica del estado de reposo.

Este fenomeno dependiente del calcio fundamenta los movimientos voluntarios, generados por la contraccion de
la musculatura esquelética, y los involuntarios como la contraccion del corazon y de la musculatura lisa del tracto
digestivo.
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Figura 7.6. Mediacion del calcio en la relajacion v en la contraccion muscular
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o Algo a tener en cuenta:

Cuando una persona o un animal mueren y transcurren unas horas, se produce un agarrotamiento muscular
generalizado conocido como rigor mortis. Esto es debido al cese del suministro de nutrientes y de oxigeno a las
células, lo que anula la produccion del ATP necesario para la actividad de la bomba de sodio y potasio que
finalmente acaba cesando. Como consecuencia, no es posible el mantenimiento de la diferencia de potencial de
reposo, de tal modo que las membranas se van volviendo permeables al calcio y al sodio extracelulares que
penetran en la célula siguiendo su tendencia a equilibrar las cargas a ambos lados de la membrana
plasmadtica. En el caso de las células musculares, el calcio contenido en el reticulo se filtra paulatinamente
hacia el sarcoplasma y comienza a unirse a la troponina, inicidandose asi una lenta pero generalizada

39



contraccion. Esta situacion progresa de forma irreversible ya que no se produce el ATP necesario para sostener
la bomba que debe devolver el calcio al interior del reticulo: condicion indispensable para la relajacion. De
este modo, la fibra muscular queda permanentemente contraida.

El proceso de rigor mortis es el responsable de que la carne de un animal (por ejemplo de una ternera) no pueda
consumirse al cabo de pocas horas de su sacrificio ya que aparece dura y correosa. Por este motivo las carnes
deben ser sometidas previamente a un proceso de ablandamiento (tenderizacion) que consiste en dejar reposar
las piezas durante varias semanas dentro de camaras refrigeradas. En este periodo los tejidos musculares son
degradados parcialmente por sus propios enzimas lisosomales, contenidos en pequeiias vesiculas
sarcoplasmaticas. El deterioro de las membranas celulares permite la liberacion de dichos encimas, que
comienzan a hidrolizar a las agarrotadas fibras musculares hasta que la carne se torna tierna.

Absorcion y regulacion

Las concentraciones de calcio en la sangre y fluido que rodean a las células estan estrechamente controladas
para lograr preservar el funcionamiento fisioldgico normal. (Figura 1)

Figura 1. Regulacion del calcio sérico

Cuando el calcio sanguineo disminuye (p.e. en el caso de una inadecuada ingesta de calcio), las proteinas sen-
sibles al calcio presentes en las glandulas paratiroides envian sefiales que resultan en la secrecion de hormo-
na paratiroidea (PTH).4 La PTH estimula la conversion de vitamina D en su forma activa, denominada calci-
triol, en los rifiones. La produccion aumentada de calcitriol restaura los niveles normales de calcio a través de
tres vias: Estimula la absorcion del calcio a partir del intestino delgado y, junto con la PTH, el calcitriol esti-
mula la liberacién del calcio del hueso al activar los osteoclastos (células dseas resortivas) y ademas dismi-
nuye la excrecidn urinaria del calcio aumentando su reabsorcidn en los rifiones. Cuando el calcio sanguineo se
eleva hasta niveles normales, las glandulas paratiroideas detienen su secrecion de PTH y los rifiones empie- zan
a excretar cualquier exceso a través de la orina. Aunque este complejo sistema permite un rapido y ajus- tado
control de los niveles de calcio sanguineo, 1o hace a expensas del esqueleto.!

40



HOMEOSTASIS DEL CALCIO

Hueso total:

1.000.000 mg '
Absorcion

Depésito: 500 mg/d
Resorcién: 500 mg/d
intestinal = 30%

0 old
Aumenta en: r\ 7'0/‘
45% anciano 9800
70% jévenes 10. OOO mg/d
mg/d
Disminuye con: &
Excesiva ingesta

Filatos y oxalatos l
%,—

cv,(el Heces: 800 mg/d Orina: 200 mg/d
-

Ingesta: 800 -
1.000 mg/d

e Algo a tener en cuenta. Papel del calcio en la hemostasia primaria, recuerdo
fisiolégico:
Cuando aparecen lesiones en las paredes arteriales, en el misculo o en la piel se desencadena
un proceso de reparacion. Este comienza con una vasoconstriccién a nivel local inducida por
la serotonina que generan las plaquetas. Estas se unen al coldgeno que aflora a través del
endotelio danado formdndose un conglomerado sobre la lesion. Tal proceso estd mediado
por factores de agregacion plasmadticos como el factor de Willebrand y el fibrinégeno. EI
contacto sobre la membrana plaquetaria de éstos y de otros factores, como la trombina
(derivada de la protrombina) y el factor de activacion plaquetaria PAF (generado por células
inmunolégicas), produce la activacion de unos enzimas intraplaquetarios (fosfolipasas C)
que descomponen fosfolipidos de membrana (fosfatidil colina y fosfatidil inositol) en dcido
araquidonico o eicosapentanoico: dcidos grasos a partir de los cuales las plaquetas
sintetizardn prostaciclinas (PGI) y tromboxanos (Tx), asi como otras dos sustancias de
extraordinaria importancia como son el inositoltrifosfato (IP3) y diacilglicerol (DAG). EIIP3
fomenta la salida del calcio, contenido en pequeriios depdsitos intraplaquetarios, hacia el
citoplasma; una vez alli el calcio interactiia con las cadenas de actina de modo que éstas se
deslizan sobre las de miosina acortando la plaqueta. Este cambio de la morfologia
plaquetaria facilita, tanto su agregacién con otras plaquetas, como el desplazamiento de
multiples granulos citoplasmaticos hacia la membrana celular con la que entran en
contacto. El DAG estimula el vaciamiento de los grdnulos (desgranulacion) que vierten al
plasma sustancias procoagulantes como el calcio, la serotonina, factores de crecimiento
plaquetario y adenosin difosfato (ADP). El TxA2, derivado del dcido araquidonico, es un
potente agregante plaquetario que estimula la accion de la fosfolipasa C, incrementando la
produccion de IP3, DGA y Tx a partir de los fosfolipidos de membrana, lo que intensifica la
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agregacion. Por el contrario, el TXA3 (derivado de eicosapentanoico) no estimula la accién
de la fosfolipasa C, autolimitando esta primera fase de la coagulacion.

La principal consecuencia de este proceso en el que participa el calcio es la formacién de
placas sobre los tejidos darniados (agregacion plaquetaria): primer paso de la coagulacion,
pero también de la aterogénesis vascular, tal y como se describe en el capitulo 4.

e Algo a tener en cuenta. Papel del calcio en la hemostasia secundaria, recuerdo
fisiolégico:

La segunda fase de la coagulaciéon acontece en el plasma, concretamente en torno al
conglomerado plaquetario situado sobre los tejidos endoteliales danados. En el proceso
participan alrededor de 15 factores de coagulacion presentes en el plasma como el
fibrinégeno, la protrombina, las serinproteasas, las heparinasas, la tromboplastina, y el
calcio, entre otros. Estas sustancias se activan dando lugar a una compleja cascada de
reacciones, para cuyo desarrollo es necesaria la intervencion del calcio como cofactor, que
conduce a la conversion de la protrombina en trombina. Esta iiltima es la llave maestra que
permite la culminacioén del proceso de coagulacién al transformar el fibrinégeno en fibrina:
proteina fibrilar que se entrecruza formando una trama estable alrededor del agregado
plaquetario ddandole la solidez y la cohesion necesarias al codgulo definitivo.

La vitamina K juega un papel determinante en el proceso de coagulacién pues es esencial
para la sintesis de al menos 5 factores esenciales para la coagulacion, entre ellos la
protrombina

| T-dehidrocalestercl | |D|eta.'9uplementcrs| w @
1
1
1

miklatha
(A)
Colecalciferol
{witamina D3}

PTH |.- e e
(CYF 2R

1.2 OH,D,
{Acciones endocrinas)

- Absorcin intestinal Cay P
- Reabsorcion Ca, Renal I_..I
- Regulacion FTH 1

24-hidroxilasa
Proctata, colom, TPx 1
péel, células Caladiol !
I 25(0H) D3 1 H )
1 25‘51 D @ e —_— =
. mkotho 1
. | @ |

Accio tocrinas/paracr
clones au AaAcTings I Cyp271b H
- Protecddan renal ZEOH D3-DEP 1
- Efectos antirproteindricos 1 alfa-hidroxlasa -.-"'"‘-"l 1,25 OHD,

- Aumento de expresidn de nefrina 1

- Inactivacion de M I
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= Inhicion SRAA
- Requiacian ANP

- Inhibicidn proliferaciin 1
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- Induccidn de D4+ D25+
- Requladon de apoptosts l

(C} Hiperfosfaturia (B)

TPx: tibulo proximal. Accidn directa (=) Accidn inhibitoria (—+). MAKP: mitogen activated protein kinases. CYP2T7B1: citocromo 450
que contiene hidroxilasa y se expresa en el rifidn. Cyp24: hidroxilasa que cataboliza la vitamina D.
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Figura 7.7. Mediacién del calcio en el proceso de coagulaciéon
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Valoracién nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

Aproximadamente la mitad de la poblacion de paises desarrollados consume una inadecuada cantidad de cal-
cio, estando la deficiencia marginal del calcio muy extendida.>

Los profesionales de la salud deben considerar los calambres musculares, los tics nerviosos, o los sintomas de
hipertension (p.e. dolor de cabeza, mareo) como posibles signos de insuficiencia. Una historia de fracturas,
disfuncion gastrointestinal, o incluso problemas de coagulacion puede indicar que el calcio no ha sido ade-
cuadamente absorbido y que los niveles en sangre pueden ser bajos. Asimismo, un paciente que consuma en
exceso cafeina y/o alcohol puede tener insuficiencia de depositos de calcio. Una dieta rica en proteina o fibra,
0 en ambas, puede contribuir a una excesiva excrecion de calcio.

- Signos y sintomas de exceso

El calcio sanguineo anormalmente elevado (hipercalcemia, calcio mayor de 10.4 mg/dl) resultante de un
sobreconsumo de calcio, no se ha documentado nunca que acontezca a partir de los alimentos, tan s6lo se ha
informado con el consumo de grandes cantidades de suplementos de calcio habitualmente en combinacion con
antiacidos, particularmente en los dias que las tlceras pépticas eran tratadas con grandes cantidades de leche,
calcio carbonato (antiacido) y algo de bicarbonato de sodio (alcali absorbible).!

Las ingesta maxima tolerable (UL) para el calcio propuesta por la Autoridad Europea de Seguridad Alimen-
taria (EFSA, en sus siglas inglesas) es de 2.500 mg de ingesta total (dieta y suplementacion) al dia para los
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adultos. Esta UL también incluye a embarazadas y lactantes.® Asimismo consideraron que los datos eran insu-
ficientes para poder derivar una UL para nifios y adolescentes.

Por su parte, basandose en los efectos adversos de un exceso de calcio anteriormente citados, asi como en el
potencial para disminuir la absorcion de otros minerales esenciales, el Food and Nutrition Board del Institute
of Medicine de los EE.UU. fijo de igual manera la ingesta maxima tolerable (UL) para el calcio en adultos en
2.500 mg al dia.3 Este organismo si propuso una UL para nifios de 1-13 afos, fijandola en 2.500 mg/dia.

Ingesta maxima tolerable (UL) para el calcio

Grupo de edad UL (mg/dia)
Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer”
Niflos de 1-13 afios 2.500
Adolescentes de 14-18 afios 2.500

Adultos de 19 o mas afios 2.500

* La fuente de ingesta debe ser so6lo a partir de alimentos y férmulas infantiles.
- Analiticas

El calcio sérico total esta tan estrechamente regulado por la paratormona (PTH) y la calcitonina que su medi-
da es de valor tan s6lo en casos de desordenes hormonales u 6seos serios. Las mediciones del calcio urina-
rio son utiles para monitorizar la terapia en pacientes que se sabe sufren un balance negativo del calcio.”

Los niveles de calcio en el cabello se correlacionan con la absorcion nutricional, con diversos sindromes de
enfermedades y con desdrdenes metabolicos. Pero el calcio en el cabello debe ser interpretado con precaucion,
debido a que un equilibrio negativo del calcio puede acompafiarse de niveles elevados en el cabello. Esta com-
binacion sugiere la posibilidad de hiperparatiroidismo secundario inducido nutricionalmente, relacionado con
una dieta baja en calcio y rica en fosforo.8 Mas atin, el pelo gris es por naturaleza mas pobre en calcio.”

Asimismo, se ha de tener en cuenta que el cabello es vulnerable a la contaminacion externa del calcio como
consecuencia de tratamientos capilares (soluciones permanentes, tintes y decoloraciones). Si se excluye la
contaminacion externa, un nivel elevado de calcio puede ser interpretado como una mala distribucion de este
elemento. Raramente un nivel elevado de calcio en el cabello indica un exceso de calcio en la dieta. Un nivel
alto de calcio en el cabello mas probablemente indicara un ratio inadecuadamente bajo de Ca:P. Las condi-
ciones que se asocian con un nivel elevado de calcio en el cabello incluyen, pero no se limitan a, hiperparati-
roidismo, osteoporosis, un exceso de proteina o calcio en la dieta y/o complementacion dietética, exceso de
vitaminas A y/o D, un desequilibrio de fosforo/magnesio/calcio (analizado a través de un analisis de sangre),
hipoglucemia, desequilibrios hormonales y desérdenes metabolicos. La movilizacion del calcio desde el hueso
es acompainada normalmente de un elevado nivel de estroncio en el cabello.

Otros medios para analizar la cantidad de calcio incluyen: un analisis de la dieta, medida de la densidad de
los huesos, vitamina D-3 en suero, y la hormona paratiroides.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales
- Fuentes alimentarias

Los productos lacteos representan ricas y absorbibles fuentes de calcio, pero ciertas verduras y granos tam-

bién aportan calcio. De todas formas, la biodisponibilidad de ese calcio debe ser tenida en cuenta. Las plan-

tas de la familia de las cruciferas (col rizada, coliflor, brécol, berza, mostaza y nabos) son ricas en calcio que

ademas es tan biodisponible como el de la leche, pero contienen algunos componentes alimenticios que inhi-

ben la absorcion del calcio. El 4cido oxalico, también conocido como oxalato, es el més potente inhibidor de

la absorcion del calcio, y se encuentra en altas concentraciones en espinaca y ruibarbo y en concentraciones
44



algo mas bajas en patatas y alubias.

El acido fitico es también un inhibidor del la absorcion del calcio, pero menos potente que el acido oxalico.
Por otra parte, la levadura posee una enzima (fitasa) la cual rompe el acido fitico de los granos durante la fer-
mentacion, reduciendo el contenido en acido fitico de panes y otros alimentos fermentados. Tan sélo fuentes
concentradas de fitato, como el salvado de trigo o las alubias, reducen la absorcion del calcio.!

Miligramos (mg) por cada 100 gramos de porcién comestible!0

1. Kelp: 1.093 12. Leche de cabra: 129

2. Queso cheddar: 750 13. Tofu: 128

3. Algas dulse: 296 14. Higos secos: 126

4. Coliflor: 249 15. Suero de leche: 121

5. Nabo: 246 16. Pipas de girasol: 120

6. Almendras: 234 17. Yogur: 120

7. Levadura de cerveza: 210 18. Acelgas: 119

8. Perejil: 203 19. Salvado de trigo: 119

9. Tortas de maiz: 200 20. Leche de vaca entera: 118
10. Diente de leon: 187 21. Trigo sarraceno: 114

11. Berros: 151 22. Semillas de sésamo: 110

- Complementos dietéticos

La complementacion dietética estara inicamente orientada a la prevencion y tratamiento de la deficiencia mar-
ginal del calcio. Los casos de hipocalcemia requeriran tratamiento médico urgente y la reposicion de calcio en
hipocalcemia aguda se realiza por via intravenosa.

Existen distintas formas de calcio dietético en el mercado: Calcio carbonato refinado (producido en laborato-
rio a partir de fuentes minerales), calcio carbonato no refinado (a partir de piedra caliza, concha de ostras o de
coral), calcio unido a distintos tipos de quelatos organicos (como citrato, gluconato, lactato, aminoquelado,
etc.), dolomita (es un mineral compuesto de carbonato de calcio y magnesio) y harina de hueso (como fosfa-
to tricélcico, aportando un 11% de foésforo elemental y un 22% de calcio elemental).

La absorcion del calcio depende en parte del calcio que se convierte en ionizado en los intestinos. La ioniza-
cion del calcio es un gran problema con el calcio carbonato, el suplemento de calcio mas ampliamente emple-
ado, ya que para poderse absorber, primero ha de ser solubilizado e ionizado por el 4cido del estémago.

Lo estudios con mujeres postmenopausicas demuestran que aproximadamente un 40% de las mujeres estu-
diadas son severamente deficientes en acido gastrico.!! Los pacientes con insuficiente produccion de acido
gastrico tan solo pueden absorber aproximadamente un 4% de una dosis oral de calcio carbonato, pero una
persona con un acido gastrico normal puede habitualmente absorber un 22%.12

Los pacientes con baja secrecion de acido gastrico necesitan una forma de calcio que sea soluble y en estado
ionizado, como el calcio citrato, calcio lactato, o el calcio gluconato. Los pacientes con acido géstrico redu-
cido absorben un 45% del calcio a partir de la forma de calcio citrato, en comparacioén con el 4% de absor-
cion para el calcio carbonato.!3

Esta diferencia en la absorcién demuestra claramente que el calcio soluble ionizado es més beneficioso que las
formas inorganicas, como el calcio carbonato, en pacientes con secrecion acida del estomago reducida. El
calcio es asimismo mas biodisponible a partir del calcio citrato que a partir de calcio carbonato en sujetos nor-
males. 1415
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Otra consideracion a tener en cuenta son las posibles molestias gastrointestinales que puede provocar la forma
de calcio carbonato en algunas personas, aunque en general estas se solventan repartiendo las tomas a lo largo
del dia. Asimismo el efecto antiacido del calcio carbonato puede no ser deseable cuando se deban emplear
suplementos de calcio durante periodos prolongados.

Por otra parte, cada forma mineral aportard diferentes cantidades de mineral elemental (en mg) por cada 100
mg de compuesto/sal mineral:16-17

* Carbonato: 40 mg * Lactato: 18 mg

* Cloruro: 36 mg * Aminoquelado: 18 mg
* Aspartato: 30 mg * Ascorbato: 10 mg

* Fosfato: 29 mg * Gluconato: 9 mg

* Citrato: 24 mg * Pantotenato: 8 mg

* Glicerofosfato: 19 mg

La dosis tipica en complementacion es de 500-1.000 mg al dia. En general, las formas inorganicas son mas
baratas, y requerirdn menos cantidad de comprimidos. Como se puede apreciar la cantidad aportada de mine-
ral elemental en relacion con el peso del complejo total es menor en la forma aminoquelada (18%) que en la
forma de carbonato (40%). Esto supondra que en el caso del calcio quelado se han de tomar mas nimero de
capsulas/comprimidos (en general 3 o0 4 veces mas) para lograr el mismo aporte de mineral elemental en com-
paracion a las fuentes del calcio carbonato. Aunque, segun los estudios, al poseer la forma aminoquelada mayor
biodisponibilidad, la dosis efectiva requerida podria ser menor.

Finalmente, en el pasado se detecto la presencia de metales pesados (principalmente plomo) en suplementos
de calcio a partir de fuentes naturales (a partir de concha de ostras, harina de huesos y dolomita).18:19 Aunque
los datos actuales confirman que los fabricantes controlan estrechamente los niveles de los mismos, algunos
expertos siguen prefiriendo las formas refinadas (depuradas) para evitar totalmente cualquier tipo de conta-
minacion.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, la CDR fijada para el calcio es de 800 mg al dia.20

Las recomendaciones actualizadas para la ingesta de calcio basadas en la optimizacion de la salud 6sea fue-
ron publicadas por el Food and Nutrition Board (FNB) del Institute of Medicine de los EE.UU. en 1977.3 El
hecho de establecer un nivel de Ingesta Adecuada (IA)* en vez de una Cantidad Diaria Recomendada (CDR o
RDA, por sus siglas en inglés) para el calcio refleja la dificultad para estimar la ingesta del calcio dietético que
resultara en una acumulacion y retencion Optima del calcio en el esqueleto cuando otros factores como los
genéticos, hormonas, y actividad fisica, también interactan sobre la salud 6sea.2! Las cantidades reflejadas en
la tabla de IA para el calcio se refieren a ingestas totales (dieta+suplementos).
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Ingesta Adecuada (IA) para el calcio

Etapa de la vida Edad Hombres (mg/dia)  Mujeres (mg/dia)
Bebes 0-6 meses 210 210
Bebes 7-12 meses 270 270
Nifios 1-3 afios 500 500
Nifios 4-8 afios 800 800
Nifios 9-13 afios 1.300 1.300
Adolescentes 14-18 anos 1.300 1.300
Adultos 19-50 afios 1.000 1.000
Adultos 51 o mas afios 1.200 1.200
Embarazo 18 0 menos afos - 1.300
Embarazo 19 o0 mas afios - 1.000
Lactando 18 0 menos afos - 1.300
Lactando 19 o0 mas afios - 1.000

Seguir estas recomendaciones deberia aportar el calcio adecuado para promover la salud 6sea, y podria inclu-
so disminuir los riesgos de varias enfermedades cronicas.

* Ingesta adecuada (IA): Establecida por el Food and Nutrition Board del Institute of Medicine de los EE.UU., la IA es un valor de ingesta reco-
mendado basado en estimaciones de la ingesta de un nutriente observados o determinados experimentalmente en un grupo de personas saludables que se
asumen son adecuados. Se establece una IA cuando no se puede determinar una CDR.
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Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas.
HIPERTENSION

Aunque la influencia del calcio en la hipertension no es tan ampliamente valorada como la del sodio y el pota-
sio, es al menos de igual importancia. El calcio es el bloqueante original de los canales del calcio, controlan-
do su propio flujo a través de la membrana celular.22 Las alteraciones en su metabolismo pueden ser un fac-
tor primario en el desarrollo de hipertension, conduciendo a cambios en la funcion del musculo liso vascular
y en la resistencia vascular periférica — incluso pueden determinar la sensibilidad al sodio.23

El calcio dietético reducido parece ser la correlacion nutricional mas consistente de la hipertension; la corre-
lacion es incluso mas fuerte que el sodio dietético elevado o el potasio dietético reducido.?4

Tanto la concentracion de calcio sérico?5 como la excrecion de calcio urinario?%:27 se han correlacionado direc-
tamente con la presion sanguinea, mientras que calcio plasmatico ionizado ha demostrado una correlacion
inversa.28

Un analisis de 23 grandes estudios observacionales encontrd una reduccion en la presion sistdlica de 0,34 mm
Hg por cada 100 mg de calcio consumido al dia y una reduccion en la presion sanguinea diastolica de 0,15 mm
Hg por cada 100 mg de calcio.?? Un amplia revision sistematica de 42 ensayos controlados aleatorizados
examinando el efecto de la suplementacidn de calcio sobre la presidon sanguinea en comparacion con placebo
encontr6 una reduccion global de 1,44 mm Hg en la presion sistolica y una reduccion y una reduccion de 0,84
mm Hg en la presion diastolica.30 La suplementacion de calcio en estos ensayos controlados aleatorizados era
de 500 a 2.000 mg al dia, siendo la dosis mas comun de 1.000 a 1.500 mg al dia.

En el estudio DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension, Aproximaciones Dietéticas para Detener la
Hipertension), 549 personas fueron aleatorizadas a una de tres dietas durante ocho semanas: 1) una dieta con-
trol que era baja en fruta, verduras, y lacteos, 2) una dieta rica en frutas (aprox. 5 servicios al dia) y verduras
(aprox. 3 servicios al dia), y 3) una dieta combinada rica en frutas y verduras, y pobre en lacteos (aprox. 3 ser-
vicios al dia).3! La dieta combinada represent6 un incremento de aproximadamente 800 mg de calcio al dia
sobre las dietas control y la rica en frutas y verduras, aportando un total de 1.200 mg de calcio al dia. La dieta
combinada redujo la presion sanguinea sistélica en 5,5 mm Hg y la presion diastélica en 3,0 mm Hg mas que
la dieta control, mientras que la dieta de fruta y verdura redujo la presion sistolica en 2,8 mm Hg y la diasto-
lica en 1,1 mm Hg mas que la dieta control. Entre aquellos participantes diagnosticados con hipertension, la
dieta combinada redujo la presion sistolica en 11,4 mm Hg y la presion diastdlica en 5,5 mm Hg mas que la
dieta control, mientras que la reduccion para la dieta de fruta y verdura era de 7,2 mm Hg en la sistolica y 2,8
mm Hg en la diastolica en comparacion con la dieta control.32 Esta investigacion indica que la ingesta de cal-
cio en los niveles recomendados (1.000-1.200 mg al dia) puede ser de ayuda previniendo y tratando la hiper-
tension moderada.33

Asimismo, de manera similar a la situacion en relacion con el sodio, se cree que entre un tercio a la mitad de
los hipertensos son sensibles al calcio y podria esperarse que respondieran de forma adecuada a la suplemen-
tacion con calcio.!3 Los pacientes sensibles al calcio pueden ser identificados mediante la medicion de los
niveles del calcio ionizado sérico; los bajos niveles del calcio ionizado sugieren que la presion sanguinea res-
ponderia a la suplementacion del calcio — y que el paciente es también posiblemente sensible al sodio.34

Recientemente se ha realizado un metaanalisis de ensayos controlados para determinar el efecto de la suple-
mentacion de calcio sobre la presion sanguinea. Se hizo una busqueda sistematica en el Medline de ensayos
aleatorizados de suplementacion de calcio y presion sanguinea, no incluyendo embarazadas, desde 1966 a
Junio de 2003. Se identificaron 71 ensayos, 40 de los cuales cumplian el criterio para el metaanalisis (2.492
sujetos en total). La suplementacion de calcio (dosis media diaria: 1.200 mg) redujo la presion sanguinea sis-
tolica en -1,86 mm Hg (intervalo de confianza del 95%: -2,91 a -0,81%) y la presion sanguinea diastolica en

-0,99 mm Hg (-1,61 a 0,37). En personas con una ingesta de calcio relativamente baja (800 mg al dia), se obtu-
vieron mayores descensos de la presion sanguinea, esto es, -2,63 (-4,03 a -1,24) para la presion sistdlicay -
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1,30 (-2,13 a -0,47) para la presion sistolica. Seglin los autores, estos resultados sugieren que debe recomen-
darse una adecuada ingesta de calcio para la prevencion de la hipertension. Asimismo los propios autores
recordaron que incluso una reduccion de tan sélo 5 mm Hg es relevante, debido a que puede resultar en un
20% menos de ataques cardiacos y un 30% menos de ictus.35

Recomendacion dietética:800a 1.000mg al dia (ensayo de 2 meses de duracion).

OSTEOPOROSIS

Debido a que el 99% del calcio en el organismo estd en los huesos, la relacion entre el metabolismo del cal-
cio y la densidad dsea ha sido ampliamente estudiada. La deficiencia de calcio es un contribuyente principal a
la alta incidencia de osteoporosis.36-37

Una elevada ingesta de calcio durante la infancia y la adolescencia ayuda claramente a maximizar el pico de
densidad mineral 6sea y por lo tanto reduce el riesgo de osteoporosis38-39, aunque existe cierta controversia
acerca de la eficacia de la suplementacion con calcio tras la menopausia. Una razén puede ser que la suple-
mentacion con calcio parece ser mas efectiva previniendo la pérdida de hueso cortical que previniendo la pér-
dida del hueso trabecular, en el cual ocurren la mayoria de las fracturas osteoporoticas.4? Asimismo, los suple-
mentos de calcio no son siempre bien absorbidos, particularmente por los ancianos que son mas susceptibles
de sufrir hipoclorhidria.

De todas maneras, existe un nimero creciente de ensayos controlados demostrando un beneficio a partir del
calcio con o sin vitamina D, lo cual sugiere de manera consistente que algunas de las pérdidas de hueso rela-
cionadas con la edad en mujeres ancianas podrian prevenirse por una ingesta mas elevada de ambos nutrien-
tes.#! Mas aun, numerosos ensayos han encontrado que ocurre un incremento substancialmente mayor en la
masa 6sea, cuando las mujeres osteoporoticas afiaden calcio a los estrégenos o calcitonina como parte de su
régimen antiresortivo.42 Esto puede ser debido a que los pacientes, bajo condiciones de deficiencia de calcio,
son incapaces de aumentar adecuadamente la produccion de calcitriol con el fin de potenciar la absorcion del
calcio.#3

Por otra parte, los resultados de los estudios doble ciego sugieren que la suplementacion con calcio no es efi-
caz en prevenir la pérdida 6sea durante la lactancia y tan so6lo potencia ligeramente la ganancia en la densidad
Osea tras el destete.44

La cuestion de si los hombres ancianos deberian ingerir los suplementos de calcio es todavia otra area de con-
troversia. En ancianos normales, la administracion del calcio suprime los marcadores biologicos de la resor-
cion Osea durante al menos 6 horas.#5 De todas maneras, un reciente estudio falld en encontrar una relacion
entre la ingesta de calcio en hombres ancianos y la incidencia de fracturas de antebrazo y cadera.46

La osteoporosis es una complicacion bien conocida del prolongado uso de la medicacion con corticosteroides.
En un ensayo abierto, pacientes con una dosis media de 15 mg de prednisona diaria tomaron un suplemento
nocturno de calcio. Cuando se midié 2 meses maés tarde, la relacion urinaria entre la hidroxiprolina y la crea-
tina, un indicador de resorcion 6sea, habia disminuido significativamente, sugiriendo que el suplemento podria
ayudar en prevenir la osteoporosis asociada con los esteroides.4”

Otro estudio de un equipo de la Universidad de Aberdeen (Reino Unido), del que informa “Lancet”, analizd
los casos de 5.292 pacientes, de mas de 70 afios, que ya habian sufrido alguna fractura.4® Se les administrd
aleatoriamente vitamina D, vitamina D mas calcio, calcio solo y placebo. Se llevo a cabo un seguimiento de
todos los grupos de 24 a 62 meses.

Los investigadores encontraron que el 13% de las pacientes sufrieron una nueva fractura. Para las personas del

grupo del calcio, la tasa de fractura fue del 12,6% por ciento, en comparacion con el 13,7% de las que toma-
ron un placebo. Entre las que tomaron so6lo vitamina D, la tasa de fractura fue del 13,3%, en comparacion con
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el 13,1% de las del grupo placebo. Entre los que tomaron tanto calcio como vitamina D, la tasa de fracturas
fue del 12,6%, en comparacion con el 13,4% del grupo el placebo.

Segun estos datos, los investigadores estan convencidos de que los complementos no ofrecen proteccion con-
tra segundas fracturas. “Si hay un beneficio con el calcio y la vitamina D entre estas personas, es un benefi-
cio pequefio, demasiado pequefio”, han asegurado. El mensaje real de estos estudios, afladen, es que suminis-
trar calcio y vitamina D a las personas mayores que han sufrido una fractura no es suficiente.48

Finalmente, segiin muestra un nuevo estudio publicado en The New England Journal of Medicine, la combi-
nacion de suplementos de calcio y vitamina D ayudan a mantener la salud 6sea en mujeres posmenopausicas
menores de 65 afios.!4 Sin embargo, los autores, de la Ohio State University (EE.UU.), consideran que los
suplementos de calcio y vitamina D no son suficientes para prevenir caidas y fracturas en mujeres que pre-
sentan osteoporosis o que tienen un alto riesgo de desarrollar esta enfermedad, principalmente debido a la falta
de continuidad a la hora de ingerir los suplementos. En el estudio participaron 36.282 mujeres de 50 a 79 afios,
que estaban sanas al inicio de la investigacion. Se comparo la suplementacion diaria con 1.000 mg de calcio y
400 IU de vitamina D frente a placebo, y el seguimiento fue de 7 afios. Las que recibieron calcio y vitami- na
D mostraron un ligero aunque significativo incremento de su densidad 6sea en la cadera. Cuando el anali- sis
se limit6 a aquellas mujeres que habian tomado los suplementos de manera consistente, los resultados muestran
un riesgo de fractura de cadera un 30% menor respecto a las que recibieron placebo. Esto indica que la
suplementacion con calcio y vitamina D si redujo de manera significativa el riesgo de fractura de cadera, tal
como han informado otros estudios, pero tan sélo si se toma de manera regular.4°

Recomenda cidn dietética: para prevenir o revertir la osteoporosis y para reducir el riesgo de frac-
tura: +/- 1 gramo al dia (puede ser mas efectivo en combinacion con vitamina D).

SINDROME PREMENSTRUAL (SPM )

Los pacientes con SPM-A (“Ansiedad”) consumen mas calcio que los normalesS0 y su relacion dietética de
calcio:magnesio es mas alta que en las personas que no sufren SPM, asi como en los pacientes de los otros tres
subgrupos de SPM.5! Mas atin, los niveles de calcio en el cabello tienden a estar elevados>2 sugiriendo una
alteracion metabolica en la regulacion del calcio.

En un estudio cruzado doble ciego, se encontr6 que la suplementacion con calcio reducia la retencion de flui-
do y el dolor premenstrual (SMP-H, “Hiperhidratacion)33, mientras que otro estudio similar también encon-
tré mejoria en la retencion de fluido asi como mejoria en el estado de &nimo, concentracion y conducta (SMP-
D, “Depresion”) siempre que la ingesta de manganeso fuera adecuada.>4

La eficacia de la suplementacion con calcio sugiere que la tendencia de los pacientes de consumir calcio extra
puede ser un intento de compensar una alteracion en el metabolismo del calcio. Debido a que la suplementa-
cion con calcio afecta a la absorcion del magnesio®, y la deficiencia de magnesio puede contribuir al sindro-
me premenstrual, el magnesio debe ser suplementado en combinacion con el calcio.

En otro estudio, las mujeres consumiendo mas calcio (una media de 1.283 mg al dia) poseian un 30% menos
de riesgo de desarrollar SPM que aquellas con la ingesta mas baja (529 mg al dia). Asimismo, la elevada inges-
ta de vitamina D resulté protectora.56

Recomendacion dietética: 1 gramo al dia (especialmente en SPM-D y SPM-H)

Precauciones

Se ha de tener en cuenta que la proporcion o relacion ideal entre el calcio y el magnesio es de 2-2.5 a 1, esto
se debera tener muy en cuenta a la hora de complementar la dieta, especialmente durante periodos prolonga-
dos.57-58 Mientras que en el caso del calcio y el fosforo el ratio debe ser de 1:1.59
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Interacciones

Vitamina D: Se requiere de vitamina D para la 6ptima absorcion del calcio. Ingerir un suplemento multivita-
minico/multimineral conteniendo al menos 10 mcg (400 UI) al dia de vitamina D ayudara asegurar la absor-
cion adecuada del calcio.

Magnesio: Se sabe que los niveles inadecuados de magnesio sanguineo resultan en niveles bajos de calcio san-
guineo, resistencia a la paratormona (PTH), y resistencia a algunos de los efectos de la vitamina D.60-61

Sodio

El sodio de la dieta es un factor determinante importante de la pérdida urinaria de calcio (al) . La ingesta alta
de sodio da como resultado una mayor pérdida de calcio en la orina, posiblemente debido a la competencia entre
el sodio y el calcio por la reabsorcion en los rifiones o por un efecto del sodio sobre la secrecion de la hormona
paratiroidea (PTH). Se ha descubierto que cada incremento de 1 gramo (g) de sodio (2,5 g de cloruro de sodio;
sal de NaCl) excretado por los rifiones extraec aproximadamente 26,3 miligramos (mg) de calcio en la
orina (al) . Un estudio realizado en nifias adolescentes informd que una dieta alta en sal tuvo un mayor efecto
sobre la excrecion urinaria de sodio y calcio en las nifas blancas en comparacion con las nifias negras, lo que
sugiere diferencias entre los grupos étnicos (a4). En las mujeres adultas, se proyecta que cada gramo extra de
sodio consumido por dia producira una tasa adicional de pérdida 6sea del 1% por afio si toda la pérdida de calcio
proviene del esqueleto.

Varios estudios transversales y de intervencion han sugerido que la ingesta alta de sodio es perjudicial para la
salud oOsea, especialmente en mujeres mayores (a5). Un estudio longitudinal de dos afios en mujeres
posmenopausicas encontrd que el aumento de la excrecion urinaria de sodio (un indicador del aumento de la
ingesta de sodio) se asocia con una disminucion de la densidad mineral 6sea (DMO) en la cadera (a6) . Otro
estudio en 40 mujeres posmenopausicas encontrd que la adherencia a una dieta baja en sodio (2 g / dia) durante
seis meses se asocid con reducciones significativas en la excrecion de sodio, excrecion de calcio y propéptido
amino-terminal del colageno tipo I, un biomarcador de hueso reabsorcion. Sin embargo, estas asociaciones solo
se observaron en mujeres con excreciones de sodio urinarias basales elevadas (a7) . Finalmente, en un estudio
aleatorizado , controlado con placebo en 60 mujeres posmenopausicas, se ha descubierto que la suplementacion
con citrato de potasio previene un aumento en la excrecion de calcio inducida por el consumo de una dieta alta
en sodio (>5.000 mg / dia de sodio elemental) durante cuatro semanas (aS8) .

Zinc: Aunque varios estudios no encontraron que las ingesta de calcio afectara la absorcion de zinc o el esta-
tus nutricional del zinc, un reciente estudio sobre 10 hombres y mujeres indicoé que 600 mg de calcio consu-

midos con una comida disminuian la absorcion del zinc a partir de dicha comida en un 50%.63

Proteina

El aumento de laingesta de proteinas en la dieta mejora la absorcion intestinal de calcio, asi como
la excrecion urinaria de calcio (a9) . La dosis diaria recomendada de proteina es de 46 gramos (g) / dia para
mujeres adultas y 56 g / dia para hombres adultos; sin embargo, la ingesta promedio de proteina en los EE. UU.
tiende a ser mayor (alrededor de 70 g / dia en mujeres adultas y mas de 100 g por dia en hombres
adultos) (al0) . Inicialmente se pens6 que las dietas altas en proteinas pueden resultar en un balance de calcio
negativo (cuando la suma de la excrecion de calcio urinaria y fecal es mayor que la ingesta de calcio) y por lo
tanto aumentar la pérdida osea (all) . Sin embargo, la mayoria de los estudios observacionaleshan informado
que no hay asociacion o asociaciones positivas entre la ingesta de proteinas y la densidad mineral dsea en nifios,
adultos y ancianos (revisado en al2 ). El balance general de calcio parece no cambiar por la ingesta alta de
proteinas en la dieta en individuos sanos (al3), y la evidencia actual sugiere que el aumento de la ingesta de
proteinas en aquellos con suministros adecuados de proteina, calcio y vitamina D no afecta negativamente
la DMO o el riesgo de fractura (al4) .
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Fosforo

El fosforo, que se encuentra tipicamente en alimentos ricos en proteinas , tiende a aumentar la excrecion de
calcio en la orina. Se ha descubierto que las dietas con proporciones bajas de calcio a fosforo (Ca: P <0,5)
aumentan la secrecion de hormona paratiroidea (PTH) y la excrecion urinaria de calcio (al5, al6) . Ademas, la
absorcion intestinal y la excrecion fecal de calcio y fosforo estan influenciadas por las proporciones de calcio a
fosforo de los alimentos ingeridos. De hecho, en la luz intestinal , las sales de calcio pueden unirse al fosforo
para formar complejos que se excretan en las heces. Esto constituye la base para el uso de sales de calcio como
quelantes de fosforo para reducir la absorcidon de fosforo en personas con insuficiencia renal (al7).. El aumento
de la ingesta de fosforo de los refrescos de cola (con alto contenido de acido fosforico) y los aditivos alimentarios
(con alto contenido de fosfatos) puede tener efectos adversos sobre la salud 6sea (al8) . En la actualidad, no
existe evidencia convincente de que los niveles de fosforo en la dieta experimentados en los EE. UU. Afecten
negativamente la salud 6sea. Sin embargo, la sustitucion de grandes cantidades de refrescos que contienen fosforo
por leche u otras fuentes de calcio en la dieta puede representar un riesgo grave para la salud 6sea en adolescentes
y adultos (consulte el articulo sobre fosforo ).

Cafeina

La exposicion a concentraciones de cafeina < 400 mg / dia ha dado lugar a un aumento del contenido de calcio
en la orina en dos ensayos controlados aleatorios (al9, a20) . Sin embargo, la ingesta de cafeina de 400 mg / dia
no cambid significativamente la excrecion urinaria de calcio durante 24 horas en mujeres premenopausicas en
comparacion con un placebo (a21) . Unarevision sistematica de 14 estudios concluyo recientemente que era poco
probable que la ingesta diaria de < 400 mg de cafeina interfiriera con la homeostasis del calcio, afectara
negativamente la densidad mineral 6sea o aumentara los riesgos de osteoporosis y fracturas en personas con
ingestas adecuadas de calcio (a22) .

- Interacciones con farmacos

Tomar suplementos de calcio en combinacion con diuréticos tiazidicos (p.c. hidroclortiacida) incrementa el
riesgo de desarrollar hipercalcemia debida a reabsorcion aumentada del calcio en los rifiones.64

Altas dosis de calcio suplementario podrian aumentar la probabilidad de ritmos cardiacos anormales en per-
sonas tomando digital (digoxina) para el fallo cardiaco.

Los suplementos de calcio pueden también disminuir la absorcion de antibidticos del tipo tetraciclina y qui-
nolona, bifosfonatos, y levotiroxina, por lo que es recomendable separar la ingesta de estos farmacos y los
suplementos o los alimentos ricos en calcio en al menos dos horas. Por otra parte, con el uso prolongado, la

tetraciclina puede contribuir a la deplecién de calcio.65

El empleo de bloqueadores de H2 (p.e. cimetidina) e inhibidores de la bomba de protones (p.c. omepra-
zol) puede disminuir la absorcion de calcio carbonato y fosfato calcico.60:67 Los glucocorticoides pueden tam-
bién disminuir el calcio sérico al reducir su absorcion.®8 El suplemento de calcio ayuda a prevenir la osteo-
porosis inducida por los esteroides.®
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i EICALCIOde unvistazo!

* CDR: 800 mg al dia

* Dosis tipica en los estudios: 400-1.000 mg (no estan bien determinadas las dosis Optimas para cada apli-
cacion)

* UL del calcio (elemental): 2.500 mg al dia para los adultos.

* Complementos dietéticos: Calcio carbonato refinado (producido en laboratorio), calcio carbonato no
refinado (a partir de piedra caliza, concha de ostras o de coral), calcio unido a distintos tipos de quelatos
orgénicos (como citrato, gluconato, lactato, aminoquelado, etc.), dolomita (carbonato de calcio y mag-
nesio) y harina de hueso (como fosfato tricalcico, 11% de fosforo elemental y 22% de calcio elemental).
Las formas mas biodisponibles son los quelados organicos (p.e. citratos, lactatos y aminoquelados). La
dosis tipica en complementacion es de 500-1.000 mg al dia.

» Aplicaciones potenciales: Osteoporosis, osteomalacia, raquitismo, fracturas, salud 6sea (general), salud
dental (general), espasmos y tics musculares, calambres en las piernas, tension nerviosa, irritabilidad,
hipertension, preeclampsia, acidez estomacal (como antiacido, especialmente el calcio carbonato), toxi-
cidad por plomo, detoxificacion de la histamina.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Respetar la proporcion o relacion ideal entre el cal-
cio y el magnesio, esto es, 2-2.5 a 1. Evitar el uso combinado de complementos dietéticos de calcio y
diuréticos tiazidicos. En general, es recomendable separar la ingesta de farmacos y suplementos o ali-
mentos ricos en calcio en al menos dos horas.
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Cobre

El cobre es un oligoelemento esencial para humanos y animales. En el organismo, el cobre alterna entre las
formas cuprosa (Cu!™) y ctiprica (Cu2™), aunque la mayoria del cobre del organismo esté en la forma Cu2™.
La capacidad del cobre para aceptar y donar electrones facilmente, explica su importante papel en reacciones
de oxidacion-reduccion y su capacidad antioxidante frente a los radicales libres.!

Principales funciones corporales

El cobre es un componente funcional critico de varias enzimas esenciales, conocidas como cuproenzimas.

Produccion de energia

La enzima cobre dependiente citocromo ¢ oxidasa, juega un papel critico en la produccion de energia celu-
lar.2

Formacién del tejido conjuntivo

Otra cuproenzima, la lisil oxidasa, es requerida para los enlaces cruzados del coldgeno y la elastina, los cua-
les son esenciales para la formacion de tejido conectivo fuerte y flexible.2

Metabolismo del hierro
Dos enzimas que contienen cobre, ceruloplasmina (ferroxidasa I) y ferroxidasa II poseen la capacidad de

oxidar el hierro ferroso (Fe2") a hierro férrico (Fe3*), la forma de hierro que puede ser cargado en la proteina
transferrina para transportarlo al lugar de generacion de hematies.3»4

Sistema nervioso central
Varias reacciones esenciales para el normal funcionamiento del cerebro y del sistema nervioso son cataliza-

das por cuproenzimas: Sintesis y metabolismo de neurotransmisores, formacion y mantenimiento de la mieli-
na.

Formacion de melanina

La cuproenzima tirosinasa es requerida para la formacion del pigmento melanina.3
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Funciones antioxidantes

El cobre forma parte de de la superdéxido dismutasa y de la ceruloplasmina, ambas con accion antioxidan-
te.

REGULACION DE LA EXPRESION GENICA

Los genes regulados por factores de transcripcion dependientes del cobre incluyen genes para la superoxido
dismutasa cobre/zinc (Cu/Zn SOD), catalasa (otra enzima antioxidante), y proteinas relacionadas con el alma-
cenamiento celular del cobre.2

Absorcién y regulaciéon

El duodeno y el yeyuno son los responsables de la absorcion del cobre. La albumina transporta el cobre plas-
matico al higado para que este sea incorporado a la ceruloplasmina.> Se excreta poco cobre por la orina; la
mayor parte es eliminado a través del tracto digestivo.¢

El cobre es mantenido bajo un estricto control homeostatico para prevenir la acumulacion de cantidades exce-
sivas. Cuando la ingesta dietética de cobre es elevada, se reduce la absorcidn y, en particular, aumenta la excre-
cioén biliar.”

Valoracion del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

La deficiencia de cobre franca o clinicamente evidente es relativamente infrecuente. Los niveles de cobre séri-
co y ceruloplasmina pueden caer a un 30% de lo normal en casos de deficiencia severa de cobre. Uno de los
signos mas comunes de deficiencia de cobre es una anemia que no responda a la terapia de hierro pero que se
corrija con suplementacion de cobre.

La ingesta elevada de zinc, antiacidos, dieta vegetariana (rica en legumbres y vegetales), digestion pobre, o
suplementacion excesiva de molibdeno puede hacernos sospechar de una posible deficiencia de cobre.

- Signos y sintomas de exceso

La toxicidad por cobre es rara en la poblacion general. El envenenamiento agudo por cobre ha acontecido a
través de la contaminacion de bebidas almacenadas en recipientes de cobre, asi como por agua de consumo
contaminada.8

Desde el punto de vista nutricional, lo mas preocupante es la posibilidad de dafio hepatico resultante de la
exposicion prolongada a bajas dosis de cobre. El historial del paciente puede conducir al clinico a sospechar
de exceso de cobre si las tuberias de la vivienda del paciente son de cobre, si existe ingesta elevada de ali-
mentos ricos en cobre, suplementacion excesiva de cobre, y/o un historial familiar de enfermedad de Wilson o
hemocromatosis.

Por otra parte, el Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. fij6 recientemente la ingesta maxima tole-
rable (UL) para el cobre en 10 mg al dia a partir de alimentos y suplementos.?
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Ingesta maxima tolerable (UL) para el cobre

Grupo de edad UL (mcg/dia)

Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Nifios de 1-3 afios 1.000

Nifios de 4-8 afios 3.000

Nifios de 9-13 afios 5.000
Adolescentes de 14-18 afios 8.000

Adultos de 19 o mas afios 10.000 (10 mg)

*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y féormulas infantiles.

Esta UL coincide con la propuesta por el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido
(EVM), en su informe de 2003, de 10 mg al dia para un adulto de 60 kg.10

Sin embargo las ingestas maxima tolerables (UL) para el cobre propuestas por la Autoridad Europea de Segu-
ridad Alimentaria (EFSA) son mas conservadoras, situandose en 5 mg al dia para los adultos. Segiin la EFSA
esta UL no es aplicable durante el embarazo o la lactancia debido a la insuficiencia de datos. Los valores para
los niflos se calcularon extrapolando a partir de la UL para adultos segtin el peso relativo del organismo por
edades, fijandose unos valores (mg/dia) de 1, 2, 3, 4 y 4 para los nifios de edades de 1-3, 4-6, 7-10, 11-14 y
15-17, respectivamente.!1

Se ha de anotar que los individuos con desérdenes genéticos que afectan al metabolismo del cobre (enferme-
dad de Wilson, cirrosis de la infancia india, y toxicosis por cobre idiopatica) pueden estar en riesgo de efec-
tos adversos de toxicidad crénica por cobre a niveles de ingesta significativamente bajos, incluso por debajo
de la UL.

- Analiticas

Los indicadores sensibles del estatus del cobre incluyen el cobre plaquetariol? o el cobre eritrocitario
total!3, asi como la actividad de la superéxido dismutasa eritrocitarial4, o glutation peroxidasal2, o de la
citocromo C oxidasa plaquetaria.!2 La actividad de estas enzimas esta reducida en animales y humanos ali-
mentados con dietas deficientes en cobre. Se ha de tener en cuenta que debido a que la SOD también requie-
re de zinc y manganeso, su medicion no es unicamente especifica de los valores del cobre.

Los niveles de cobre en suero!> y plasma!2, asi como en sangre total y ceruloplasmina!4, no son indicado-
res tan sensibles de la nutricion del cobre, y el cobre en cabello puede resultar engafioso si no se tienen en
cuenta una serie de factores.!6

Un nivel elevado de cobre en el cabello es generalmente indicativo del nivel en el organismo, pero la conta-
minacion exdgena puede causar un nivel normal falso (o alto). Las fuentes comunes de contaminacion inclu-
yen: las tuberias de cobre con agua acida, las permanentes, los tintes, las decoloraciones, asi como las pisci-
nas y los jacuzzi en los que se utilizan compuestos de cobre como alguicidas.

Otras circunstancias en la que los niveles de cobre en cabello no son indicativos del nivel corporal son las
enfermedades de Wilson y de Menkes. En la enfermedad de Wilson, el transporte de cobre es defectuoso y el
cobre se acumula, a veces incluso hasta niveles toxicos, en la mucosa intestinal, en el higado y en los rifiones.
Al mismo tiempo, los niveles séricos, en el cabello y en otros tejidos periféricos seran bajos. En la enferme-
dad de Menkes, los niveles de actividad de las enzimas dependientes del cobre y la ceruloplasmina son muy
bajos. La complementacion dietética del cobre esta contraindicada en estos casos.

Asimismo el nivel de cobre en el cabello es casi invariablemente bajo, y los niveles de los globulos rojos son
elevados, en asociacion con el uso de anticonceptivos orales o con una terapia de sustitucion de estrégenos.
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Cuando se sospeche de una carga de cobre corporal aumentada, como en la enfermedad de Wilson, una test
de prueba de D-penicilamina (aumentara la eliminacion de cobre por la orina) confirmara el diagnoéstico.!”
También es habitual medir la ceruloplasmina sérica para confirmar una enfermedad de Wilson. En estos casos
los niveles de ceruloplasmina sérica son bajos, aunque los valores pueden ser normales en aproximadamente
el 5% de los casos.

Finalmente, existe otra prueba que estd todavia en etapa experimental, con resultados prometedores, que es la
medicion de la diamino oxidasa plasmatica (DAQ). Estudios en animales y un estudio en humanos sugieren
que seria sensible al déficit marginal de cobre. Sus valores basales son muy bajos. Las mujeres tienen valores
mas altos que los hombres. Aumenta en embarazo, cancer, fibrosis quistica, isquemia intestinal, dafio renal y,
en cambio, esta disminuida en la enfermedad de Crohn y enfermedad celiaca.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales

- Fuentes alimentarias

El cobre se encuentra en una amplia variedad de alimentos, principalmente en visceras, marisco, frutos secos
y semillas. Los cereales de salvado de trigo y los productos de granos integrales son también buenas fuentes
de cobre. De acuerdo con las encuestas, la ingesta dietética media de cobre en los EE.UU. es de aproxima-
damente 1 a 1,1 mg (1.000 a 1.100 mcg) al dia para mujeres adultas y 1,2 a 1,6 mg (1.200 a 1.600 mcg) al dia
para hombres adultos.?

Los valores expresados en las tablas de composicion nutricional tan s6lo nos pueden servir como referencia en
el caso del cobre. El contenido en cobre de los alimentos varia enormemente segtin el contenido en cobre del
terreno, asi como con el contenido en cobre del agua empleada para su elaboracion.

Miligramos (mg) por 100 gramos de porcién comestible!8

1. Ostras: 13,7 11. Aceite de higado de bacalao: 0,7
2. Nueces: 2,3 12. Costillas de cordero: 0,7

3. Lecitina de soja: 2,1 13. Aceite de girasol: 0,5

4. Almendra: 1,4 14. Mantequilla: 0,4

5. Avellana: 1,3 15. Centeno: 0,4

6. Panaca (nuez lisa): 1,3 16. Lomo de cerdo: 0,4

7. Guisantes: 1,2 17. Cebada. 0,4

8. Higado de ternera: 1,1 18. Gelatina: 0,4

9. Trigo sarraceno: 0,8 19. Gambas: 0,3

10. Cacahuetes: 0,8 20. Aceite de oliva: 0,3

-Complementos dietéticos

Los suplementos de cobre estan disponibles como 6xido cuprico, gluconato de cobre, sulfato de cobre, y cobre
aminoquelado.!9 Cada presentacion aporta diferente cantidades de cobre elemental: Oxido (79% de cobre ele-
mental), sulfato (25%), gluconato (14%) y cobre aminoquelado (10%).20-21

Las presentaciones comerciales individuales mas habituales son los comprimidos de cobre aminoquelado,
aportando 2,5 mg de cobre elemental por capsula. Asimismo, el cobre (en forma de gluconato de cobre, cobre
aminoquelado u 6xido de cobre) puede estar presente en formulas multinutrientes o multiminerales aportan-
do hasta 1.500 mcg de mineral elemental por comprimido. La dosis tipica en complementacion dietética es de
1-3 mg al dia, con las comidas.
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Asimismo se ha de tener en cuenta las relaciones/proporciones ideales entre el zinc y el cobre, especialmente
a la hora de complementar durante largos periodos. El ratio zinc:cobre ideal es de 10 a 1 (oscila entre: 5-14 a

1.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el cobre.22 Sin embargo en los
EE.UU. si que se ha fijado, empleando una variedad de indicadores incluyendo concentracion plasmatica del
cobre, actividad de la ceruloplasmina sérica, actividad de la superdxido dismutasa en los hematies, y concen-
tracion de cobre en las plaquetas.®

Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el cobre

Etapa de la vida Edad Hombres (mcg/dia) Mujeres (mcg/dia)
Bebes 0-6 meses 200 (IA) 200 (IA)
Bebes 7-12 meses 220 (IA) 220 (I1A)
Nifios 1-3 aflos 340 340

Nifos 4-8 afios 440 440

Nifos 9-13 afios 700 700
Adolescentes 14-18 afos 890 890
Adultos 19 0 mas afios 900 900
Embarazadas Todas las edades - 1.000
Lactando Todas las edades - 1.300

La CDR para el cobre (900 mcg al dia para adultos) es suficiente para prevenir la deficiencia, pero la falta de
indicadores claros del estatus nutricional del cobre en humanos complica la determinacion del nivel de inges-
ta mas adecuado para promover una salud optima o prevenir enfermedades cronicas. Una dieta variada debe-
ria proporcionar suficiente cobre para la mayoria de las personas. Para aquellos que piensen que su dieta puede
no aportar el cobre adecuado, un complemento multinutriente diario puede ser una buena ayuda.

Principales aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas

La prevencion de enfermedades

Enfermedad cardiovascular

Si bien estd claro que la deficiencia grave de cobre da como resultado anomalias y dafios cardiacos
(miocardiopatia) en algunas especies animales, la patologia difiere dela enfermedad
cardiovascular aterosclerdtica que prevalece en los seres humanos (al5) . Los estudios en humanos han
producido resultados inconsistentes y su interpretacion se ve obstaculizada por la falta de un marcador confiable
del estado nutricional del cobre. Fuera del cuerpo, se sabe que el cobre libre es un prooxidante y se usa con
frecuencia para producir la oxidacion de lipoproteinas de baja densidad (LDL) en el tubo de
ensayo. La proteina ceruloplasmina que contiene cobre Se ha descubierto que estimula la oxidacion de LDL en
el tubo de ensayo (a33), lo que lleva a algunos cientificos a proponer que el aumento de los niveles de cobre
podria aumentar el riesgo de aterosclerosis al promover la oxidacion de LDL. Sin embargo, hay poca evidencia
de que el cobre o la ceruloplasmina promuevan la oxidacion de LDL en el cuerpo humano. Ademas, se sabe que
las cuproenzimas, la superoxido dismutasa y la ceruloplasmina tienen propiedades antioxidantes , lo que lleva a
algunos expertos a proponer que la deficiencia de cobre en lugar del exceso de cobre aumenta el riesgo de
enfermedad cardiovascular (a34) .
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Estudios epidemioldégicos

Varios estudios epidemioldgicos han encontrado que el aumento de los niveles de cobre en suero esta asociado
con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular . Un estudio de cohorte prospectivo en los EE. UU. Examind
los niveles de cobre en suero en mas de 4500 hombres y mujeres de 30 afios 0 mas (a35) . Durante los siguientes
16 afios, 151 participantes murieron de enfermedad coronaria (CHD). Después de ajustar por otros factores de
riesgo de enfermedad cardiaca, aquellos con niveles de cobre sérico en los dos cuartiles mas altos tenian un riesgo
significativamente mayor de morir de cardiopatia coronaria. Otros tres estudios de casos y controlesrealizado en
Europa tuvo hallazgos similares. Un pequefio estudio en 60 pacientes con insuficiencia cardiaca cronica o
cardiopatia isquémica informo que el cobre sérico era un predictor de resultados a corto plazo (a36) . Otro estudio
de cohorte prospectivo en 4.035 hombres de mediana edad informé que los niveles altos de cobre en suero se
relacionaron significativamente con un aumento del 50% en la mortalidad por todas las causas; sin embargo, el
cobre sérico no se asocid significativamente con la mortalidad cardiovascular en este estudio (a37) . Ademas, se
ha encontrado que el cobre sérico esta elevado en pacientes con cardiopatia reumatica (a38) .

Es importante senalar que el cobre sérico refleja en gran medida la ceruloplasmina sérica y no es un indicador
sensible del estado nutricional del cobre (a39) . Se sabe que los niveles séricos de ceruloplasmina aumentan en
un 50% o mas bajo ciertas condiciones de estrés fisico, como traumatismos, inflamacion o enfermedades. Debido
a que mas del 90% del cobre sérico se transporta en la ceruloplasmina, que aumenta en muchas afecciones
inflamatorias, el cobre sérico elevado puede ser simplemente un marcador de inflamacion que acompaiia a
la aterosclerosis.. En contraste con los hallazgos epidemiologicos que relacionan el aumento de los niveles de
cobre sérico con la enfermedad cardiaca, dos estudios de autopsia encontraron que los niveles de cobre en el
musculo cardiaco eran en realidad mas bajos en los pacientes que murieron de cardiopatia coronaria que en los
que murieron por otras causas (a40) . Ademas, el contenido de cobre de los globulos blancos se ha correlacionado
positivamente con el grado de permeabilidad de las arterias coronarias en pacientes con cardiopatia
coronaria (a41, a42).Ademas, los pacientes con antecedentes de infarto de miocardio (MI) tenian
concentraciones mas bajas de superoxido dismutasa extracelular (SOD) que aquellos sin antecedentes de
MI (a43) . Por lo tanto, debido a la falta de un biomarcador confiable del estado nutricional del cobre, no esta
claro si el cobre esta relacionado con enfermedades cardiovasculares.

Estudios de intervencion

Si bien los estudios en un nimero muy pequeio de adultos alimentados con dietas experimentales bajas en cobre
han demostrado cambios adversos en los niveles de colesterol en sangre , incluido un aumento de los niveles
de colesterol total y LDL y una disminucion de los niveles de colesterol HDL (a44) , otros estudios no han
confirmado esos resultados (45). ) . La suplementacion con cobre de 2-3 mg / dia durante cuatro a ocho semanas
no resulté en cambios clinicamente significativos en los niveles de colesterol (a34 , a46, a47) . Ademas, la
investigacion no ha podido encontrar evidencia de que una mayor ingesta de cobre aumente el estrés
oxidativo . En un multicéntrico, placeboEn un ensayo controlado, la suplementacion de cobre de 3 0 6 mg / dia
durante seis semanas no resulté en un aumento de la susceptibilidad de las LDL a la oxidacion inducida fuera del
cuerpo (ex vivo) por el cobre o el peroxinitrito (una especie de nitrégeno reactivo ) (a48) . Ademas, la
suplementacion con 3 o 6 mg / dia de cobre disminuyd la oxidabilidad in vitro de los gldbulos rojos (a49) , lo
que indica que las ingestas relativamente altas de cobre no aumentan la susceptibilidad de las LDL o los glébulos
rojos a la oxidacion.

Resumen

Aunque el cobre y la ceruloplasmina libres pueden promover la oxidaciéon de LDL en el tubo de ensayo, hay poca
evidencia de que el aumento de cobre en la dieta aumente el estrés oxidativo en el cuerpo humano. El aumento
de los niveles de cobre en suero se ha asociado con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular , pero la
importancia de estos hallazgos no esta clara debido a la asociacion entre los niveles de ceruloplasmina en suero
y las condiciones inflamatorias . La aclaracion de las relaciones entre el estado nutricional del cobre, los niveles
de ceruloplasmina y el riesgo de enfermedad cardiovascular requiere mas investigacion.

En particular, se sugirid que las concentraciones elevadas de cobre en plasma podrian estar relacionadas
con niveles altos de homocisteina en individuos con enfermedades vasculares (a50, a51) . Los niveles elevados
de homocisteina estan asociados con lesiones de la pared arterial y un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular (a52) . La interaccion entre la homocisteina y el cobre se relaciond con una funcion endotelial
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vascular deteriorada en modelos animales (a53, a54) . Sin embargo, aunque la restriccion de cobre en animales
ha mostrado algunos efectos beneficiosos sobre los niveles de homocisteina y las lesiones aterogénicas (a55,
a56) , no se sabe si el desequilibrio del cobre contribuye al efecto aterogénico de la homocisteina en humanos.

Funcion del sistema inmunologico

Se sabe que el cobre juega un papel importante en el desarrollo y mantenimiento de la funcion del sistema
inmunologico, pero aun no se conoce el mecanismo exacto de su accion. La neutropenia (un nimero
anormalmente bajo de gldbulos blancos llamados neutréfilos ) es un signo clinico de deficiencia de cobre en
humanos. Los efectos adversos de la insuficiencia de cobre sobre la funcién inmunologica parecen mas
pronunciados en los lactantes. Los bebés con enfermedad de Menkes, un trastorno genético que resulta en una
deficiencia severa de cobre, sufren de infecciones frecuentes y severas (a57, a58) . En un estudio de 11 bebés
desnutridos con evidencia de deficiencia de cobre, la capacidad de ciertos globulos blancos para
absorber patdogenos aumento significativamente después de un mes de suplementacion con cobre (a59). Ademas,
11 hombres con una dieta baja en cobre (0,66 mg de cobre / dia durante 24 dias y 0,38 mg / dia durante otros 40
dias) mostraron una respuesta de proliferacion disminuida cuando los gldobulos blancos, llamados monocitos , se
aislaron de su sangre y se presentaron con un desafio inmunologico en cultivo celular (a60) . Los estudios
mecanicistas recientes apoyan el papel del cobre en la respuesta inmune
innata contra las infecciones bacterianas (revisado en a61 ). Si bien la deficiencia severa de cobre tiene efectos
adversos sobre la funcidén inmunoldgica, los efectos de la insuficiencia marginal de cobre en humanos atin no
estan claros.

Osteoporosis

La pérdida progresiva de la densidad mineral ésea (BMD) que conduce a osteopenia (pre- osteoporosis ) y la
osteoporosis se observa cominmente en la poblacion anciana. Las mujeres se ven afectadas por la osteoporosis
con mas frecuencia que los hombres (p. Ej., El indice de prevalencia es de 5: 1 en los blancos no hispanos) (a62) ,
principalmente debido a la reduccidn posmenopausica en la produccion de estrogenos que es esencial para
mantener la fuerza de los musculos, huesos y tejido conectivo (a63) . La osteoporosis se asocia con un mayor
riesgo de caidas, fractura 6sea y mortalidad en personas mayores de 65 afios (a64) . También se ha informado
osteoporosis en bebés con deficiencia grave de cobre (a65, a66), pero no esta claro si la deficiencia marginal de
cobre durante la edad adulta contribuye a la osteoporosis. Si bien se observo un aumento en la resorcion
osea (degradacion) en 11 hombres adultos sanos con una ingesta marginal de cobre de 0,7 mg / dia durante seis
semanas (a67) , la suplementacion de 3 a 6 mg / dia de cobre durante seis semanas no tuvo ningtin efecto sobre
marcadores bioquimicos de resorcion 6sea o formacion de hueso en dos estudios de hombres y mujeres adultos
sanos (268, a69) . Sin embargo, es posible que una reduccion en la ingesta y absorcion de cobre en las personas
mayores reduzca la actividad de la enzima dependiente del cobre, lisil oxidasa, que es necesaria para la
maduracion (entrecruzamiento) del colageno, un elemento clave en la matriz organica. de hueso.

En general, la investigacion sobre el papel del estado nutricional del cobre en la osteoporosis relacionada con la
edad es limitada. Un estudio preliminar encontrd que los niveles de cobre sérico en 46 pacientes ancianos con
fracturas de cadera eran significativamente mas bajos que los de los controles emparejados (a70) . Sin embargo,
otro estudio no encontrd diferencias en los niveles de cobre sérico entre mujeres posmenopausicas con DMO
normal (N = 40), osteopenia (N = 40) u osteoporosis (N = 40) (a71) . Un pequeiio estudio en mujeres
perimenopausicas, que consumieron un promedio de 1 mg de cobre en la dieta al dia, informd una disminucion
de la pérdida de DMO de la columna lumbar después de la administracion de suplementos de cobre de 3 mg / dia
durante dos afios (a72) . Ademas, una de dos afios , doble ciego , placeboUn ensayo controlado en 59 mujeres
posmenopausicas encontré que una combinacion de calcio suplementario y oligoelementos, incluidos 2,5 mg de
cobre al dia, resulté en el mantenimiento de la densidad dsea espinal, mientras que el calcio suplementario o los
oligoelementos, por si solos, no fueron eficaces para prevenir la pérdida de masa dsea. densidad (a73) . Sin
embargo, un estudio aleatorizado mas reciente, estudio doble ciego, controlado con placebo, que inicialmente
inscribio a 224 mujeres posmenopausicas sanas de 51 a 80 afos, encontr6é que la suplementacion diaria con 600
mg de calcio, 2 mg de cobre y 12 mg de zinc durante dos afios disminuyo en todo el cuerpo DMO en comparacion
con calcio suplementario solo. Ademas, aunque la DMO se redujo claramente en sujetos con ingestas dietéticas
de cobre por debajo de la dosis diaria recomendada (0,9 mg / dia), el cobre suplementario no previno la pérdida
progresiva de DMO, asi como el régimen de calcio solo (a74) . Finalmente, varios estudios han sugerido que la
pérdida de dientes podria estar relacionada con una DMO sistémica deficiente (a75, a76). En comparaciéon con

20 controles sanos emparejados, se encontré que 50 pacientes (edad media 47,5 afios) con DMO espinal baja y
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desgaste dental avanzado tenian un contenido de cobre significativamente menor en el esmalte dental. Sin
embargo, a pesar de la evidencia que sugiere la desmineralizacion 6sea, los niveles de cobre sérico en esta
poblacion fueron similares a los del grupo sano (a77) . Se requiere mas investigacion para sacar conclusiones
sobre los efectos de la deficiencia marginal de cobre y la suplementacion con cobre sobre el metabolismo 6seo y
la osteoporosis relacionada con la edad.

Enfermedades neurodegenerativas

Enfermedad de Alzheimer

El deterioro cognitivo en los individuos con enfermedad de Alzheimer (EA) esta relacionado con la presencia
de placas de amiloide  y agregados formadores de proteina Tau anormales. Actualmente se investiga la
posibilidad de que el desequilibrio del cobre esté involucrado en la aparicion de la EA. Primero, parece que la
fraccion de cobre 'libre' (no unido a ceruloplasmina ) aumenta en los trastornos de la homeostasis del cobre , asi
como en los individuos con EA (a78. a79) . Ademas, los pacientes con EA parecen tener niveles mas altos de
cobre sérico en comparacion con los controles sanos (a80) . Entre las muchas hipotesis Apoyando el papel del
cobre en la aparicion o progresion de la EA, se sugiere que el cobre podria estar involucrado en la formacion
de placas seniles a través de la hipermetalacion de los péptidos B-amiloides, lo que posiblemente conduzca a
la deplecidn de zinc , aumento del estrés oxidativo e incluso dafo cerebral (a81 , a82) . Investigaciones recientes
también han identificado variaciones genéticas ( polimorfismos ) en el gen ATP7B que pueden modificar el
riesgo de desarrollar EA (a83) . La proteina, ATP7B, es responsable de la excrecion de cobre hepatico en la
via biliar.tracto, y su deterioro en la enfermedad de Wilson da como resultado un aumento del nivel de cobre
"libre" en la sangre y la acumulacion de cobre en el higado y el cerebro.

Se necesita mas investigacion para investigar si las variantes genéticas podrian influir en la susceptibilidad de la
exposicion ambiental a altos niveles de cobre. La adicion de cobre al agua potable se ha asociado con
caracteristicas patologicas mejoradas en modelos animales de EA (a84, a85) . Un estudio en un modelo de conejo
informo que la combinacion de una dieta alta en colesterol y cobre (0,12 mg/ L en el agua potable) podria afectar
la cognicion (a84) . Un estudio de cohorte prospectivo en 3.718 ancianos participantes del Proyecto de Salud y
Envejecimiento de Chicago, seguido durante 5,5 anos, evaluo el impacto de la ingesta de grasas y cobre
mediante cuestionarios de frecuencia alimentariay diversas evaluaciones cognitivas. Para las personas con altas
ingestas de grasas saturadas y frans , el deterioro cognitivo fue mayor para aquellos en el quintil mas alto de la
ingesta total de cobre en comparacion con el quintil mas bajo (ingesta media de 2,75 frente a 0,88 mg / dia) (a86) .

Aunque se sugiere un metabolismo disfuncional del cobre como factor de riesgo de EA, también podria ser
sintomatico de la enfermedad. Ademas, todavia no esta claro si la suplementacion o la restriccion de cobre
podrian retrasar la progresion de la EA. Un pequefio ensayo doble ciego controlado con placebo en 68 personas
con EA leve encontré que la suplementacion de 8 mg / dia de cobre durante un afio retraso6 la disminucion del
péptido B-amiloide AP42 en el liquido cefalorraquideo ; una disminucion de AP42 se ha relacionado con el
deterioro cognitivo (a87) . Sin embargo, este retraso no se asocid con una mejora del rendimiento
cognitivo (a88). Basado en la utilizacion de agentes quelantes de cobre en la enfermedad de Wilson, el uso
reciente de acetato de zinc de liberacion lenta (150 mg / dia durante seis meses) en un estudio aleatorizado
controlado con placebo de 60 pacientes con EA leve a moderada resultdé en una disminucion del cobre 'libre' en
suero y estabilizacion de los déficits cognitivos (a81) . Se necesitan mas estudios en humanos para aclarar el
papel del cobre en la aparicion y progresion de la EA y para evaluar si el cobre en la dieta podria ayudar a prevenir
la EA en personas de alto riesgo o controlar la enfermedad en pacientes con EA.

enfermedad de Parkinson

Tanto la enfermedad de Wilson de presentacion neuroldgica como la aceruloplasminemia hereditaria se
caracterizan por la acumulacion de cobre en el cerebro, lo que da como resultado sintomas neurolédgicos (distonia
y deterioro cognitivo) que se asemejan a la enfermedad de Parkinson (EP) (a89) . El nivel de cobre esta
disminuido en las regiones cerebrales de pérdida neuronal en pacientes con EP (a90). Sin embargo, el
metanalisis reciente de estudios que miden los niveles de cobre en suero , plasma y liquido cefalorraquideo no
encontrd ninguna diferencia entre los pacientes con EP y los ancianos sanos (a91) .
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ARTR IT IS REU M ATOIDE

Con frecuencia, los pacientes con artritis reumatoide no ingieren la cantidad diaria de cobre dietético reco-
mendada.23-24 Sin embargo, las concentraciones séricas de cobre y ceruloplasmina tienden a estar aumentadas
tanto en adultos23-26 como en nifios.27 Aunque los niveles plasmaticos de cobre se correlacionan con algunos
marcadores biohumorales de la enfermedad, los estudios realizados no han conseguido ponerse de acuerdo en
si se correlacionan con los indices clinicos.25:28

El aumento de cobre sérico se asocia con un descenso de las reservas de cobre hepaticas, un incremento de la
tasa de sintesis de ceruloplasmina (una proteina que contiene cobre) y un aumento de ceruloplasmina en el
fluido sinovial. No refleja el balance de cobre en el cuerpo?® y parece ser que los pacientes no presentan defi-
ciencia de cobre?5, aunque los pacientes que no reciben tratamiento tienen una excrecion urinaria de cobre ele-
vada y las biopsias ¢seas pueden indicar una deficiencia de cobre.30 Todos estos cambios pueden reflejar un
cambio negativo en el estado oxidativo de la sangre.3!

La suplementacion de cobre puede tener un efectivo antiinflamatorio. En un estudio se observo una exacer-
bacion de la inflamacion en animales con una dieta deficiente en cobre.32 La suplementacion con cobre tiene
un efecto antiinflamatorio que parece estar relacionado con su capacidad para formar complejos que sirven
como antioxidantes selectivos, y que de esta manera reducen la inflamacion debida al dafio causado por la oxi-
dacion.33 Estos complejos también parecen activar los receptores de opioides dependientes de cobre.34 El cobre
es uno de los componentes, junto con el zinc, de un tipo de superoxido dismutasa (SOD cobre-zinc). Su
deficiencia puede producir una sensibilidad significativa a la lesién por radicales libres como resultado de la
disminucidén de los niveles de SOD. No obstante, una ingestion de cobre excesiva puede resultar perjudicial,
debido a la capacidad de este elemento para combinarse con peroxidos y lesionar los tejidos articulares.35-36

En un ensayo abierto con enfermos de artritis reumatoide, la administracion de salicilato de cobre intraveno-
so consiguio la normalizacion de la velocidad de sedimentacion junto con la remision de la fiebre, un incre-
mento en la movilidad articular y una disminucién de la hinchazén articular en el 89% de un grupo de 1.140
pacientes durante una media de 3 afios.3”

Un estudio simple ciego y cruzado en el que participaron 240 sujetos que padecian de “artritis/enfermedades

reumaticas”, hall6 que la aplicacion topica de cobre elemental al llevar puesto un brazalete de cobre aliviaba
los sintomas clinicos. Cuando usaron el placebo estos pacientes empeoraron de nuevo.38
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Segun la investigacion del Dr. Roger Wyburn-Mason, la causa de la artritis reumatoidea y algunas otras enfer-
medades cronicas y reumatoideas puede ser un parasito amebiano de la especie Naegleria. El opinaba que
algunas personas son genéticamente susceptibles a la infestacion por dichos parasitos.39

Estos organismos, o lo que al final se demuestre que es causa de estas condiciones (otros investigadores opi-
nan que son organismos pleomorficos), son sensibles en distintos grados a varias sustancias antibioticas. Se ha
realizado investigacion de base que indica que los agentes causantes de las enfermedades reumatoides son
susceptibles de ser destruidos por minusculas cantidades de cobre.

Desde que el Dr. Wyburn-Mason informé de su éxito con el sulfato de cobre, se han empleado formas menos
toxicas por los investigadores como por ejemplo el cobre quelado.

Recomendacion dietética: 3 a 8 mg de cobre quelado al dia. En algunos casos de artritis reumatoide seran
necesarios de 4 a 8 mg al dia para conseguir el alivio de los sintomas, luego se debera reducir a una dosis de
mantenimiento de 3 a 4 mg al dia en el total de los suplementos.

Precauciones

Debido a que nutrientes como el zinc y la vitamina C interfieren con la absorcion del cobre, normalmente se
recomienda la ingesta de cobre en base a la ingesta de zinc.

La relacion o proporcion 6ptima entre el zinc y el cobre es de 10:1. Esta relacion significa que si el zinc es
suplementado en una dosis de 30 miligramos al dia, se requiere una dosis de 3 mg de cobre.54»55

De todas formas, cuando se esta empleando suplementacion de zinc para el tratamiento especifico en dosis de
30 a 90 mg, los expertos opinan que no es necesario recomendar una ingesta de cobre por encima de los 3
miligramos.> Cuando se emplee suplementacion de zinc en dosis elevadas (mas de 45 miligramos al dia) y
durante periodos prolongados, es buena idea monitorizar los niveles del LDL y del HDL colesterol. Si acon-
tecen alteraciones significativas, se debera reducir la ingesta de zinc o aumentar la ingesta de cobre.

Asimismo, se ha de tener muy en cuenta que la suplementacién de cobre puede provocar la muerte de los
microorganismos patogenos y esto puede, y frecuentemente ocurre, resultar en la produccion de la llamada
reaccion de Herxheimer.

Esta fuerte reaccion, que es inducida por la sustancia antimicrobiana, puede ocurrir en un plazo de pocas horas
tras su administracion, al dia siguiente o en las primeras semanas después de haber empezado el tratamiento,
o en cualquier otro momento en el que haya un cambio de la dosis o del antimicrobiano que se administre. Es
causada por las toxinas que se liberan al morir los organismos, y que circulan por todo el cuerpo. Esto gene-
ralmente resulta en un empeoramiento de los sintomas.

Es necesario avisar previamente al paciente de la posibilidad de este fendémeno y procurar aliviarlo y/o preve-
nirlo con el tratamiento apropiado. Los pacientes deben beber agua en abundancia para facilitar la eliminacion
de las toxinas. Lo ideal seria tener dos o tres deposiciones al dia.

Finalmente, se ha tener la precaucion de mantener los suplementos de cobre fuera del alcance de los nifios.
Al igual que con el hierro, existe el peligro de sobredosis accidental por parte de los mismos.
Contraindicaciones

Los individuos que sufren enfermedad de Wilson deben evitar suplementos que contengan cobre.

Las personas que sufran de hemocromatosis no deben ingerir suplementos de cobre a no ser que sea por reco-
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mendacion médica y con un estricto control médico.

- Interacciones

Vitamina B6: La absorcion del cobre puede estar disminuida por una deficiencia de vitamina B6.56
Vitamina C: Aunque los suplementos de vitamina C han producido deficiencia de cobre en animales de labo-
ratorio, el efecto de los suplementos de vitamina C sobre el estatus nutricional del cobre en humanos es menos

claro.

Boro: La evidencia disponible indica que el boro suplementado actiia incrementando los niveles séricos tanto
del cobre como de las enzimas cobre dependientes en humanos.

Hierro: El estatus nutricional adecuado del cobre parece ser necesario para el metabolismo normal del hierro
y la formacion de hematies.

Manganeso: La captacion de manganeso pude disminuirse hasta en un 50% con la adicion del cobre.>7
Molibdeno: El molibdeno en dosis de 1,5 mg al dia aumenta la excrecion del cobre.58

Zinc: Ingesta elevadas de zinc (50 o mas mg al dia), durante periodos prolongados, pueden resultar en defi-
ciencia de cobre.

- INTERACCIONES CON FARMACOS

La penicilamina es empleada para quelar (aglutinar/unir) el cobre y facilitar su eliminacion en la enfermedad
de Wilson, una enfermedad genética que resulta en una sobrecarga del cobre. Debido a que aumenta de mane-
ra dramatica la excrecidn urinaria del cobre, los individuos tomando penicilamina por otras razones que no sea
una sobrecarga del cobre pueden tener un requerimiento aumentado para el cobre (ambos se deberan ingerir
por separado, con al menos una diferencia de 2 horas).

Los antiacidos pueden interferir con la absorcion del cobre cuando son empleados en muy altas cantidades.?

Los niveles de cobre plasmatico pueden disminuirse con la terapia con AZT (zidovudina).59:60
Basandose en estudios animales, se cree que el etambutol disminuye los niveles tisulares de cobre y zinc,
supuestamente quelando o uniéndose a estos minerales.6! Sera recomendable asegurarse un aporte adecuado,

tomando un multinutriente que contenga cobre y zinc durante la terapia con etambutol.

En cambio, los anticonceptivos orales parecen incrementar los niveles sanguineos del cobre.62764
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i EICOBREde unvistazo!

* CDR: En Espafia no se ha fijado, en los EE.UU. 900 mcg (controvertido; puede ser demasiado bajo)

* Dosis tipica en los estudios: 2-5 mg (2 mg probablemente sean efectivos en la mayoria de los casos)

» UL del cobre (elemental): 10 mg al dia para los adultos (FNB); 5 mg para los adultos (EFSA).

* Complementos dietéticos: El cobre aminoquelado y el sulfato de cobre son las formas mas habitual-
mente empleadas en los estudios, siendo la forma aminoquelada la de mejor biodisponibilidad. El glu-
conato es otra buena opcion, mientras que 6xido de cobre posee muy baja biodisponibilidad. La dosis
tipica en complementacion dietética es de 1-3 mg de cobre elemental al dia, con las comidas.

» Principales aplicaciones potenciales: Antioxidante, anemia (por deficiencia de cobre), artritis reuma-
toide, salud cardiovascular (general), antiinfeccioso, antiiflamatorio, analgésico, inmunodepresion,
osteoporosis, salud del tejido conectivo (general), esguinces, exceso dezinc.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Se recomienda la ingesta de cobre en base a la inges-
ta de zinc (la relacidén o proporcion Optima entre el zinc y el cobre es de 10:1). Posible reaccién de Herx-
heimer, especialmente en patologias reumaticas.
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El cromo es un elemento quimico de numero atomico 24 que se encuentra en el grupo 6 de la tabla periddica de
los elementos. Su simbolo es Cr. Es un metal que se emplea especialmente en metalurgia. Su nombre "cromo"
(derivado del griego chroma, "color") se debe a los distintos colores que presentan sus compuestos.

Abundancia

Se obtiene cromo a partir de la cromita (FeCr204). La cromita se obtiene comercialmente calentando a la
cromadora en presencia de aluminio o silicio (mediante un proceso de reduccion).

Aproximadamente se produjeron en 2000 quince millones de toneladas de cromita, de la cual la mayor parte se
emplea para aleaciones inoxidables (cerca del 70 por ciento), por ejemplo para obtener ferrocromo (una aleacion
de cromo y hierro, con algo de carbono, los aceros inoxidables dependen del cromo, y su oxido protector).

Is6topos
Se han caracterizado 19 radioisétopos, siendo el mas estable el cromo-50 con unperiodo de
semidesintegracion de mas de 1,8 x 1017 afios, seguido del cromo-51 con uno de 27,7025 dias. El resto tiene

periodos de semidesintegracion de menos de 24 horas, la mayoria de menos de un minuto. Este elemento también
tiene dos metaestados.
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El peso atomico de los isotopos del cromo va desde 43 uma (cromo-43) a 67 uma (cromo-67). El primer modo
de decaimiento antes del is6topo estable mas abundante, el cromo-52, es la captura electronica, mientras que
después de éste, es la desintegracion beta.

El cromo-53 es el producto de decaimiento del manganeso-53. Los contenidos isotopicos en cromo estan
relacionados con los de manganeso, lo que se emplea en geologia.

Aplicaciones

¢ El cromo se utiliza principalmente en metalurgia para aportar resistencia a la corrosion y un acabado
brillante.

o En aleaciones, por ejemplo, el acero inoxidable es aquel que contiene mas del 12 % de cromo,
aunque las propiedades antioxidantes del cromo empiezan a notarse a partir del 5 % de
concentracion. Ademas tiene un efecto alfageno, es decir, abre el campo de la ferrita y lo fija.

o En procesos de cromado (depositar una capa protectora mediante electrodeposicion). También
se utiliza en el anodizado del aluminio.

o En pinturas cromadas como tratamiento antioxidante

e Sus cromatos (cromato de plomo) y 6xidos (6xido de cromo III o verde de cromo) se emplean en
colorantes y pinturas. En general, sus sales se emplean, debido a sus variados colores,
como mordientes.

e El dicromato de potasio (K2Cr207) es un reactivo quimico que se emplea en la limpieza de material de
vidrio de laboratorio y, en analisis volumétricos, como agente valorante.

e Es comun el uso del cromo y de alguno de sus 6xidos como catalizadores, por ejemplo, en la sintesis
de amoniaco (NH3).

e El mineral cromita (Cr203-FeO) se emplea en moldes para la fabricacion de ladrillos (en general, para
fabricar materiales refractarios). Con todo, una buena parte de la cromita consumida se emplea para
obtener cromo o en aleaciones.

e En el curtido del cuero es frecuente emplear el denominado "curtido al cromo" en el que se emplea
hidroxisulfato de cromo (III) (Cr(OH)(SO4)).

e Para preservar la madera se suelen utilizar sustancias quimicas que se fijan a la madera protegiéndola.
Entre estas sustancias se emplea 6xido de cromo (VI) (CrO3).

e Cuando en el corindén (0-Al203) se sustituyen algunos iones de aluminio por iones de cromo se
obtiene el rubi; esta gema se puede emplear, por ejemplo, en laseres.

e El didxido de cromo (CrO2) se emplea para fabricar las cintas magnéticas empleadas en las casetes,
dando mejores resultados que con 6xido de hierro (IIT) (Fe203) debido a que presentan una
mayor coercitividad.

Cromo en Oligoelemento:

El oligoelemento cromo es esencial para el ser humano. El cromo trivalente es la principal forma en alimen-
tos, asi como la forma empleada por el organismo.1-3

Principales funciones corporales

- Control de la glucosa

Una forma bioldgicamente activa del cromo participa en el metabolismo de la glucosa al mejorar los efectos
de la insulina. Una respuesta reducida a la insulina o una sensibilidad a la insulina disminuida puede resultar
en tolerancia a la glucosa alterada o diabetes de tipo 2, también conocida como diabetes mellitus no insulino-
dependiente. La diabetes de tipo 2 se caracteriza por niveles de glucosa sanguinea elevados y resistencia a la
insulina.3
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Absorcién y regulacién

El cromo es dificil de absorber, siendo tan s0lo aproximadamente un 3% del total ingerido diariamente con la
dieta el asimilado por el organismo.# El cromo compite por uno de los sitios de unién en la proteina de trans-
porte del hierro, transferrina, pudiendo en teoria el suplemento reducir el estado de nutricion del hierro.5 Se ha
detectado un progresivo declive del contenido de cromo en los tejidos en los individuos de edad avanza- da.6-7
La mayoria del cromo absorbido se excreta por la orina.

Valoracion del estatus nutricional

- Signos y sintomas de deficiencia

Se inform¢6 de deficiencia de cromo en tres pacientes que estaban recibiendo alimentacion intravenosa duran-
te un periodo prolongado y que no estaban siendo suplementados con cromo en sus soluciones intravenosas.
Estos pacientes desarrollaron evidencia de utilizacion anormal de la glucosa y requerimientos aumentados de
insulina que respondieron a la suplementacidon de cromo. Adicionalmente, la tolerancia a la glucosa alterada
en nifios malnutridos respondid a una dosis oral de cloruro de cromo. Como el cromo parece mejorar la accion
de la insulina, y la deficiencia de cromo ha resultado en alteracion de la tolerancia a la glucosa, la insuficien-
cia de cromo se ha hipotetizado como factor contribuyente del desarrollo de diabetes de tipo 2.3-8 Un estudio
encontrd que las concentraciones en pelo, sudor y orina disminuian con la edad.?

- Signos y sintomas de exceso

El cromo hexavalente o cromo (VI) es un reconocido carcindgeno. La exposicion a polvo de cromo (VI) esta
asociada con incidencia aumentada de cancer de pulmon y se sabe que provoca inflamacién de la piel (der-
matitis). En cambio, existe poca evidencia que el cromo trivalente o cromo (III) sea toxico para los humanos.

Debido a que no se han asociado de manera convincente efectos adversos con la ingesta excesiva de cromo
(IIT) a partir de suplementos, el Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. no ha fijado una UL para el
cromo (III), pero recomienda precaucion por el posible potencial de efectos adversos de las dosis elevadas del
cromo (II).3 La FAO (Organizacion de las Naciones Unidas para la agricultura y la alimentacion) conside-
ré que la suplementacion de cromo no deberia exceder los 250 meg al dia.!0

Tanto la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA)!!, como el Comité de Expertos en Vitaminas y
Minerales del Reino Unido (EVM)!2, consideran que los datos son insuficientes para poder derivar de los mis-
mos un nivel de ingesta maximo tolerable (UL) . De todas formas, en opinién del EMV, no se espera que una
ingesta diaria total de unos 0,15 mg de cromo trivalente por kg de peso corporal y dia (o 10 mg/persona) cause
efectos adversos sobre la salud. Segin dicho comité este nivel orientativo de ingesta es de aplicacion tan s6lo
al cromo trivalente, no incluyendo a la forma de cromo picolinato (aunque esta sea una forma de aportar cromo
trivalente).

La mayor parte de las inquietudes acerca de la seguridad a largo plazo de la suplementacion del cromo (I1I)
surgen a partir de estudios en cultivos celulares (esto es, in vitro), sugiriendo que el cromo (III), especialmen-
te en la forma de cromo picolinato, podria incrementar el dafio al ADN.13715 Estos resultados no son particu-
larmente sorprendentes, debido a que la concentracion aplicada directamente a estas células en el tubo de ensa-
yo era 3.000 veces mas elevada que los niveles en sangre en aquellas personas ingiriendo suplementos de pico-
linato de cromo.

A dia de hoy, no existen evidencias de que el cromo (III) aumente el dafio al ADN en organismos vivos3, de
hecho, un estudio en 10 mujeres tomando 400 mcg al dia de cromo en forma de cromo picolinato no encon-
tré evidencia de aumento del dafo oxidativo al ADN.16

En el afio 2004 se publicé una revision dirigida por toxicologos y expertos en ciencia de los alimentos que
determino que el picolinato de cromo es “reconocido generalmente como seguro” (Generally Recognized as
75



Safe, GRAS). Dicho calificativo se otorga a aquellas substancias que su uso es generalmente reconocido como
seguro, basandose en su uso histdrico o en la informacion cientifica publicada sobre las mismas.17

- Analiticas

Los métodos de analisis funcional son en la actualidad las formas mas fiables de valorar la nutricion del
cromo. Si, por ejemplo, la dieta puede ser controlada de manera estricta durante un adecuado periodo de tiem-
po, entonces la mejora de la alteracion de la tolerancia a la glucosa en respuesta a la suplementacion con
cromo probaria que la nutricion del cromo era deficiente.!8 El analisis funcional también puede ser llevado a
cabo examinando el efecto de la carga de glucosa (habitualmente 100 g) sobre la concentracion del cromo
sérico. Cuando la nutricion del cromo es deficiente, el cromo sérico puede descender una hora después de la
carga de glucosa; de ese modo, tras la suplementacion del cromo, una reduccidn en esta respuesta en compa-
racion con la inicial sugiere un estatus del cromo mejorado.!®

Debido a que la mayoria del cromo absorbido se excreta por la orina2?, el cromo urinario es un buen indica-
dor de Ia absorcion de cromo. El cromo en el cabello puede ser de algin valor indicando una nutricion de
cromo tisular inadecuada?!, aunque se cree que es poco fiable a excepcion de las deficiencias severas.?? El
cromo en el cabello se ve raras veces afectado por las permanentes, los tintes o las decoloraciones, pero es
posible que exista una contaminacion externa. Ni el cromo sérico?3 ni ¢l cromo en sangre total?4 son una
medida util de los depdsitos tisulares.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales
- FUENTES ALIMENTARIAS

La cantidad en los alimentos es variable, y se ha medido de manera precisa en relativamente pocos alimentos.
La mejor fuente de cromo es la levadura de cerveza, asimismo las carnes, los productos de cereales integra-
les, las judias verdes, el brécol, y las especias son relativamente ricas en cromo. Los alimentos ricos en azu-
cares simples, como la sucrosa y la fructosa, no son tan s6lo pobres en cromo sino que ademas se ha encon-
trado que promueven la pérdida del mismo.2 Como se ha encontrado que el contenido en cromo en diferentes
lotes del mismo alimento varia de manera significativa, la informacion en la siguiente tabla servird tan s6lo
como guia del contenido en cromo de los alimentos.

Microgramos (mcg) por 100 gramos de porcion comestible25

1. Levadura de cerveza*: 112 12. Huevos de gallina: 16
2. Redondo de ternera: 57 13. Pollo: 15

3. Higado de ternera’: 55 14. Manzana: 14

4. Pan de trigo integral*: 42 15. Mantequilla: 13

5. Salvado de trigo: 38 16. Chuletillas de cordero: 12
6. Pan de centeno: 38 17. Escalopes: 11

7. Pimiento rojo: 30 18. Queso suizo: 11

8. Ostras: 26 19. Platano: 10

9. Patatas: 24 20. Espinaca: 10

10. Germen de trigo: 23 21. Chuleta de cerdo: 10
11. Pimiento verde: 19 22. Zanahorias: 9

Nota: Los valores hacen referencia al contenido total de cromo de estos alimentos y no indican la cantidad que
puede ser biologicamente activa como Factor de Tolerancia a la Glucosa (FTG). Aquellos alimentos marcados
con un * son ricos en FTG.
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-Complementos dietéticos

Muchas personas pueden presentar una capacidad reducida para producir el Factor de Tolerancia a la Gluco-
sa (FTG 6 GTF, por sus siglas en inglés) en sus organismos. Este se genera en el organismo a partir del cromo,
vitamina B3, glicina, 4dcido glutdmico y cisteina. Para solventar este problema existen varias formas de cromo
dietético (trivalente), con variaciones en su biodisponibilidad (absorcidn y retencidn) y actividad bioldgica
(habilidad para potenciar la insulina).

Los suplementos de cromo mas habitualmente empleados son en forma de cloruro de cromo (33% de mineral
elemental)26, picolinato de cromo (12,5% de mineral elemental)27, polinicotinato de cromo (11% de mineral
elemental), cromo aminoquelado (2,5% de cromo elemental)?8 y levadura rica en cromo.

El cloruro de cromo, forma de cromo inorganica, es pobremente absorbido (0,5-2%) y tiene poco efecto
sobre la insulina debido a que primero ha de pasar a una forma biolégicamente activa, para lo cual el cuerpo
tiene una capacidad limitada.

Las dos formas mas populares de cromo organico son el cromo unido a niacina (también conocido como
cromo polinicotinato) y el picolinato de cromo (ambos forman parte del FTG, extraido a partir de la leva-
dura de cerveza y posteriormente aislado de ésta).

El picolinato de cromo es una molécula que combina el cromo con el acido picolinico, un compuesto que se
encuentra en la leche materna, el cual facilita la absorcion y el procesamiento de los minerales en el organis-
mo.

Por otra parte, el Dr. Metz, director del USDA’s Human Nutrition Research Center, identifico un complejo for-
mado por cromo y niacina como el componente activo del FTG (Factor de Tolerancia a la Glucosa) en la leva-
dura de cerveza, la fuente mas rica en cromo bioldgicamente activo en la naturaleza.

Parece que en esta presentacion del cromo unida a niacina (cromo polinicotinato) estimula de forma mas sig-
nificativa a la insulina, asimismo es mas biodisponible que otras presentaciones. Pero se ha de tener en cuen-
ta que el FTG, ademas de cromo unido a niacina contiene glicina, acido glutdmico y cisteina.

Se ha desarrollado y patentado una forma de cromo aminoquelado, en este caso quelado con aminoacidos y
niacina (aportando un 2,5% de cromo elemental). Este quelado contiene un mol de cromo, dos moles de acido
nicotinico, y dos moles de aminoacido. Segun los informes del propio laboratorio fabricante, el cromo absor-
bido a partir de esta forma aminoquelada fue casi el doble que el absorbido con el cromo polinicotinato.28

Estas formas minerales estan disponibles tanto en presentaciones individuales como en formulaciones com-
puestas. La dosis tipica oscila de 50 a 200 mcg de cromo elemental.2 Las formas picolinato, polinicotinato y
aminoquelado son mas biodisponibles que el cloruro de cromo,3? por lo que son mas recomendables. En la
mayor parte de los estudios sobre alteracion de la tolerancia a la glucosa y diabetes de tipo II, el cromo pico-
linato fue la fuente del cromo.

INGESTAS RECOMENDADAS

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el cromo.3!

Debido a que no existia suficiente informacion sobre las necesidades nutricionales del cromo para fijar una

CDR, el Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. fijo unos valores de ingesta adecuada (IA) diaria de
cromo basandose en el contenido en cromo de las dietas normales.3
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Ingesta adecuada (IA) para el cromo

Grupo de edad UL (mcg/dia)
Bebes de 0-6 meses 0,2
Bebes de 7-12 meses 5,5
Nifios de 1-3 afios 11
Nifios de 4-8 afios 15
Nifios de 9-13 anos 21 a25
Adolescentes

- varones de 14 a 18 afios 35

- mujeres de 14 a 18 afios 24
Adultos

- varones de 19 a 50 afios 35

- varones >50 afos 30

- mujeres de 19 a 50 afios 25

- mujeres >50 afios 20

- mujeres embarazadas 29 a 30

- mujeres lactando 44 a 45

APLICACIONES POTENCIALES Y RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
DIABETES MELLITUS

El Factor de Tolerancia a la Glucosa (FTG) es un micronutriente que difiere de las tipicas vitaminas y oligo-
elementos. Aparece preformado en ciertos alimentos (especialmente levadura de cerveza), y los humanos tie-
nen una capacidad variable de sintetizarlo. En respuesta a las elevaciones agudas de la insulina en la sangre, el
FTG es liberado y potencia a la insulina en los érganos diana.3? Desafortunadamente, su estructura bioqui-
mica exacta todavia no se ha identificado.

En un estudio realizado con ancianos diabéticos no insulinodependientes, la suplementacion con la levadura
de cerveza mejoro la tolerancia a la glucosa, aumento la sensibilidad a la insulina y redujo los niveles de lipi-
dos sanguineos.”

La intolerancia a la glucosa se refiere a un estado metabdlico entre la normal regulacion de la glucosa y la dia-
betes ostensible. Debido a que se sabe que el cromo potencia la accion de la insulina, la relacion entre el esta-
tus nutricional del cromo y la diabetes de tipo II ha generado considerable interés cientifico. La intolerancia a
la glucosa esta asociada con riesgo aumentado de enfermedades cardiovasculares, pero no esta asociada con
las demds complicaciones clasicas de la diabetes. Aproximadamente un 25% a un 30% de los individuos con
intolerancia a la glucosa finalmente desarrollan diabetes de tipo I1.33

Se ha encontrado que los individuos con diabetes de tipo II poseen mas altas tasas de pérdida urinaria de cromo
que los individuos saludables, especialmente aquellos con diabetes de mas de dos afios de duracion.34

La intolerancia a la glucosa es uno de los primeros signos de la deficiencia de cromo35, en cuyo caso la cap-
tacion de la glucosa en los tejidos sensibles a la insulina esta alterada.24 Mas atn, los niveles de cromo sérico
estan positivamente correlacionados con los niveles de insulina sérica.3¢

Varios estudios doble ciego han encontrado que la suplementacién con cromo mejora la respuesta glucémica
en diabéticos no insulinodependientes3’, también se obtuvieron resultados positivos en la diabetes gestacio-
nal38, aunque 4 estudios fallaron en confirmar su eficacia cuando se les administré tanto como cromo ele-
mental o como levadura de cerveza.3? En un estudio abierto (tanto el investigador como el paciente conocian
la identidad de las substancias que se estaban usando) con 243 individuos diabéticos de tipo 1 y 2, la suple-
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mentacion de cromo disminuy6 las necesidades de insulina o de medicacion oral antidiabética en un porcen-
taje significativo de los casos.40

En un estudio 180 participantes tomaron placebo, 200 mcg/dia o 1.000 mcg/dia de cromo en la forma de pico-
linato de cromo. Trascurridos cuatro meses, los niveles de glucosa sanguinea eran un 15-19% mas bajos en
aquellos que habian tomado 1.000 mcg/dia en comparacion con aquellos que tomaron el placebo. Los niveles
de glucosa en aquellos que tomaron 200 mcg al dia no difirieron significativamente de aquellos que habian
tomado placebo. Los niveles de insulina eran mas bajos tanto en aquellos que tomaron 200 mcg como en los
de 1.000 mcg al dia. Los niveles de hemoglobina glicosilada, una medida de control a largo plazo de la glu-
cosa sanguinea, también eran mas bajos en ambos grupos suplementados con cromo, pero eran mas bajos en
el grupo tomando 1.000 mcg al dia.37

Un investigador anota que una gran mayoria de los pacientes con alteracion marginal de la tolerancia a la glu-
cosa responden incluso a la suplementacion con 200 mcg de cromo inorganico, mientras que los individuos
diabéticos pueden requerir niveles mas elevados de cromo en una forma biolégicamente activa.4!

Adicionalmente, se ha informado de casos en los que, en diabéticos que son deficientes en cromo, la neuro-
patia periférica puede responder a la suplementacion.42-43 Se precisan de ensayos para confirmar su efectivi-
dad.

El cromo puede ser también de ayuda en los casos de diabetes provocada por farmacos corticosteroides.44-43
En este estudio las personas con diabetes asociada con farmacos corticosteroides fueron suplementadas con
200 mcg de picolinato de cromo 3 veces al dia. Los niveles elevados de glucemia se redujeron en un 40% en
47 de los 50 participantes, a pesar del hecho de que se redujera a la mitad las dosis de sus farmacos antidia-
béticos o insulina antes de empezar con la suplementacion del cromo.

Aunque los efectos beneficiosos del cromo son habitualmente atribuidos a su papel como componente del fac-
tor de tolerancia a la glucosa%0, la esencialidad del cromo para el FTG se ha cuestionado tras estudios en los
cuales fracciones de extractos de levadura de cerveza estaban purificados y la actividad FTG se encontr6 en
fracciones que no contenian cromo.47-48

Recomenda cidn dietética: para mejorar la respuesta glucémica en la diabetes de tipo II: 9 gramos
de levadura de cerveza al dia o 200 mcg de cromo al dia; para mejorar la respuesta glucémica en la diabetes
gestacional: 200 mcg de cromo al dia; para combatir la neuropatia: 250 mcg al dia.

ESTRES

El cromo es un oligoelemento que es un componente esencial del FTG (factor de la tolerancia a la glucosa).
Se sabe que contribuye a equilibrar los niveles de azucar sanguineo y que favorece un metabolismo eficiente
de la glucosa (el cerebro depende en alto grado de la glucosa como fuente de energia) y de los aminoacidos
(que actiian como precursores de neurotransmisores tales como serotonina y dopamina). Al regular los nive-
les de la glucosa, puede prevenir la liberacion anormal de una serie de hormonas (p.e. cortisol, adrenalina, glu-
cagon) que, cuando estan elevadas, pueden producir inestabilidad emocional, mareos, falta de alerta, etc.

El estrés se ha asociado con un aumento de la pérdida urinaria de cromo. Durante el estrés, se libera mas cor-
tisol, el cual estimula la utilizacion aumentada de la glucosa. Debido a que aumenta la utilizacion de la glu-
cosa, también acontece la movilizacion por parte del organismo de la insulina y el cromo. Una vez que ha sido
movilizado el cromo, este no se reabsorbe sino que se pierde en la orina.4975!
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El cortisol y la insulina son antagonicos uno del otro. El cortisol provoca un catabolismo de las proteinas y
lipidos, asi como un aumento en la utilizacion de la glucosa. Mientras que la insulina envia un mensaje de
“almacenar no liberar” en relacion con los carbohidratos, proteinas y lipidos. La sensibilidad de las células a
la insulina se reduce, que es una de las bases para la resistencia a la insulina. El estrés de larga duracion con-
duce a una continua liberacion del cortisol, la cual conduce a resistencia a la insulina-intolerancia a la gluco-
sa.52

En estudios clinicos en animales se ha demostrado que la suplementacion con cromo reduce el cortisol entre
un 19 y un 27%.49-53-54 El mecanismo no es del todo conocido pero puede que reduzca el cortisol sérico mejo-
rando la sensibilidad a la insulina, la cual puede reducir la respuesta del cortisol al estrés.

Asimismo el envejecimiento puede afectar al estatus del cortisol. El envejecimiento resulta en un descenso en
la absorcion del cromo, asi como en un descenso en la conversion del cromo a FTG y en un descenso en la
retencion tisular del cromo. El ejercicio excesivo también puede provocar pérdidas significativas de cromo.>3

Recomendacion dietética : 200 a 400 microgramos al dia, con las comidas.

HIPOGLUCEMIA ( FUN CIONAL)

El cromo es bien conocido por sus importantes efectos sobre la regulacion de la glucosa. Mejora la union de
la insulina, nimero de receptores de insulina, penetracion de la insulina, sensibilidad de células beta y enzi-
mas del receptor insulinico, y eleva la sensibilidad a la insulina.56

Aungque tan s6lo se ha informado de efectos de la suplementacion con cromo en un pequefio niimero de pacien-
tes hipoglucémicos, en dichos casos se han observado mejorias importantes. Por ejemplo en un estudio cru-
zado doble-ciego, pacientes con sintomas de hipoglucemia reactiva fueron suplementados con cromo o place-
bo durante 3 meses. Los sintomas hipoglucémicos (incluyendo temblores severos, vision borrosa, sofiolencia
y sudores anormales) mejoraron draméaticamente.

Objetivamente, el punto mas bajo de glucosa tras la carga de glucosa se alcanz6 a las 2 a 4 horas, y la uniéon
de la insulina a las células rojas y el nimero de receptores de insulina mejord de manera significativa. Todos
los sujetos, cuando se les preguntd que predijeran en qué momento del estudio recibieron cromo o placebo,
eran capaces de predecirlo correctamente.57 Se encontraron resultados similares en un ensayo abierto de tres
meses de duracion en el cual, adicionalmente a la mejoria subjetiva, aproximadamente 3/4 de los pacientes
demostraron un descenso en el area de la parte negativa de la curva de tolerancia a la glucosa.>8

Recomendaciéndietética: 125 a 200 mcg al dia (ensayo de 3 meses de duracion).

OBESIDAD

Varios estudios doble-ciego han encontrado que la suplementacion con cromo promovio la pérdida de grasa en
el organismo de individuos obesos, mientras que preservaba la masa muscular magra. Por ejemplo, 90 dias
después de que pacientes con sobrepeso moderado recibieron de manera aleatorizada picolinato de cromo o
placebo, los pacientes en el grupo del cromo perdieron de manera significativa mas peso (7,79 vs. 1,81 kg res-
pectivamente) y masa grasa (7,71 kg vs. 1,53 kg, respectivamente) y tenian una mayor reduccion del porcen-
taje de grasa corporal (6,3% vs. 1,2%, respectivamente) sin ninguna pérdida de masa libre de grasa.>®

Posiblemente los beneficios de la suplementacion de cromo se deban principalmente a una combinacion de

niveles mas bajos de insulina, menor resistencia a la insulina y al aumento del potencial de combustion de las
grasas logrado con el aumento de la masa de musculo magro.
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Mientras que estos resultados son impresionantes, dos estudios doble ciego fallaron en encontrar eficaz a la
suplementacion con cromo. La composicidon corporal de jugadores de rugby americano (que se espera posean
una elevada masa muscular y relativa poca grasa corporal) permanecié sin afectarse por el picolinato de
cromo.%0 Asimismo, personal de la marina de los EE.UU. con trabajos fisicos (grasa corporal en hombres >
22% de la composicion corporal; mientras que en las mujeres > 30%) falld en perder peso con el suplemen-
to.6!

Recomendacion dietética: 200 a 400 mcg de picolinato de cromo al dia 6 200 mcg de cromo unido a
niacina 3 veces al dia.

Precauciones

No confundir el cromo trivalente (utilizado en suplementacién natural) con el hexavalente o el cromato que
son formas minerales de uso industrial y su exposicion cronica puede provocar graves trastornos de la salud
(p.e. dafios hepato-renales, cancer, etc.).

Debido a que el empleo de suplementos de cromo, al mejorar el control de la glucemia, puede hacer dismi-
nuir los requerimientos de insulina o de medicacion antidiabética oral se deberan extremar las precauciones.
Tan so6lo un profesional médico cualificado podra ajustar adecuadamente los niveles de medicacion necesa-
rios, manteniendo una vigilancia estrecha y realizando las modificaciones oportunas tanto en la dosis del
suplemento de cromo como de los farmacos segin las necesidades.

Los resultados de un estudio sugieren que los pacientes con insomnio que estan tomando un suplemento de
cromo deberian suspender el suplemento si este afecta de manera adversa a sus patrones de sueflo. Asimismo
no es conveniente administrar suplementos de cromo a partir de media tarde, especialmente en personas sen-
sibles, ya que podria provocar alteraciones del suefio (aumento de los suefios, aumento en la interrupcion del
suefio y dificultad para quedarse dormidos).

- Interacciones:

Hierro: El cromo compite por uno de los sitios de union en la proteina de transporte del hierro, transferrina,
pudiendo la complementacion dietética en teoria reducir el estado de nutricion del hierro.62

Vitamina C: La captacion de cromo esta mejorada en animales cuando se les administra al mismo tiempo
vitamina C.!

Carbohidratos: Las dietas ricas en azlicares simples (p.e. sucrosa), comparadas con dietas ricas en carbohi-
dratos complejos (p.e. granos integrales), aumentan la excrecion urinaria del cromo en adultos. Este efecto
puede estar relacionado con secrecion de insulina aumentada en respuesta al consumo de azlicares simples en
comparacion con carbohidratos complejos.3

- Interacciones con farmacos

Elevadas dosis de calcio carbonato o de antiacidos conteniendo calcio pueden reducir la absorcion del cromo,
al competir con este mineral por la absorcion.®3 Para minimizar cualquier potencial problema, se debe- ran
ingerir separados por 2 a 3 horas de los suplementos de cromo. Por otra parte, el acido acetil salicilico y la
indometacina (un farmaco antiinflamatorio no esteroideo, AINE) aumentaron la absorcion de cromo en ratas.!

Debido a que el empleo de suplementos de cromo, al mejorar el control de la glucemia, puede hacer dismi-
nuir los requerimientos de insulina o de medicacion antidiabética oral se deberan extremar las precaucio-
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nes.37740 Tan so6lo un profesional médico cualificado podra ajustar adecuadamente los niveles de medicacion
necesarios, manteniendo una vigilancia estrecha y realizando las modificaciones oportunas tanto en la dosis
del suplemento de cromo como de los farmacos seglin las necesidades.

Segun un estudio, la suplementacion de cromo podria contrarrestar el efecto reductor de los niveles del coles-
terol HDL (“bueno”) provocado por la administracion de farmacos betabloqueantes (antihipertensivos). 64

El cromo puede ser también de ayuda en los casos de diabetes provocada por farmacos corticosteroides.44:45

i EICROMO de un vistazo!

* CDR: No determinada; la IA propuesta es de 35 mcg (hombres adultos) y de 25 mcg (mujeres adultas).

* Dosis tipica en los estudios: 200 a 1.000 mcg (se debate cual puede ser la dosis efectiva; en algunos
casos podria ser < 200 mcg).

* UL del cromo (elemental): No determinada.

* Complementos dietéticos: Las formas picolinato, polinicotinato y aminoquelado son mas
biodisponibles que el cloruro de cromo. En la mayor parte de los estudios sobre alteracion de la toleran-
cia a la glucosa y diabetes de tipo II, el cromo picolinato fue la fuente del cromo. La dosis tipica oscila
de 50 a 200 mcg de cromo elemental. En casos de diabetes quizas se precisen dosis mas elevadas.

» Aplicaciones potenciales: Regulacion de la glucemia, resistencia a la insulina (sindrome X), diabetes de
tipo 1 y 2, hipoglucemia, regulacion lipidos sanguineos, colesterol elevado, triglicéridos elevados, salud
cardiovascular (general), depresion (especialmente cuando se combine con fuerte apetencia por dulces),
control del peso, nutricion deportiva, apetencia excesiva por alimentos dulces (ricos en carbohidratos).

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: El empleo combinado con insulina o medicacion
antidiabética oral tinicamente se realizara bajo estrecha supervision médica. No es conveniente adminis-
trar suplementos de cromo a partir de media tarde, especialmente en personas sensibles, ya que podria
provocar alteraciones del suefio
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FOSFORO (P)

Numero atomico

Simbolo atomico
Nombre elemento
Peso atomico

Configuracion electronica

Nombre,simbolo,nimero: Fésforo, P, 15
Serie quimica: No metales
Grupo,periodo,bloque: VA, 3,p
Densidad: 1823 kg/m?
Apariencia: Incoloro, rojo o blanco
plateado
Radio medio: 100 pm
Radio atomico(calc): 98 pm
Radio covalente: 106 pm
Radio de van der Walls: 180 pm
Configuracion electronica: [Ne]3s? 3p?

Electrones por nivel de

z 2,8,5
energia:
Estado(s) de oxidacion: +3,1,5
Estructura cristalina: Monoclinica


https://www.ecured.cu/Archivo:Fosforo.jpg

Estado natural

El fosforo se encuentra fundamentalemente en el mineral apatito, Cas;(PO4)2, que forma parte de las rocas
fosfatadas. Como los compuestos del nitrégeno, los de fosforo son constituyentes esenciales de la materia viva;
por ejemplo, los huesos contienen alrededor del 60 % de fosfato de calcio. Otra fuente de fosforo es de origen
animal, producido por excrementos de aves en las costas chilenas y peruanas.

El fosforo, en forma de fosfatos disueltos en el agua de los mares, es de gran importancia para la vida de los
seres que viven en ellos. Se calcula en una concentracion media de 0,00007 g/litro. En la superficie es menor, y
con la profundidad aumenta gradualmente, hasta estabilizarse. El océano Atlantico ofrece porcentajes mas
bajos.

Tambien se encuentra en la mayoria de los alimentos, por ejemplo:
e Frutos secos: girasol, sésamo, pistacho, almendras.
e Legumbres: soja, alubias, garbanzos y lentejas.

e Cereales: trigo, copos de avena, arroz integral, levadura, salvado de trigo.

Formas alotropicas

Existen distintas formas de fosforo solido, pero solo tienen importancia las formas blanca y roja. El fosforo

blanco consta de moléculas tetrédricas discretas, Pa.

La estructura del fosforo rojo no esta bien determinada, pero hay testimonios de que se trata de un polimero
formado por cadenas de tetracdros P4 ligados.

W, U,
%9 ¢%0 ¢% ¢ %

A la temperatura ordinaria, la modificacion estable es la roja, pues por su estructura de elevada polimerizacion
es menos volatil, menos activa y menos soluble ( sobre todo, en los disolventes no polares) que la blanca. Esta
ultima forma debe manejarse con cuidado, porque se inflama espontaneamente en el aire y es muy toxica.

Obtencion

El fosforo elemental se obtiene reduciendo el fosfato de calcio con coque en presencia de arena. La ecuacion
representativa del proceso es:

Ca3(PO4)a(s) + 3Si0x(s) + 5C(s) = 3CaSiOs + 5CO(g) + Pa(g)

La reaccion se realiza a temperatura elevada, por lo cual el fésforo se desprende en estado de gas, que se
solidifica haciéndolo pasar a través de agua. Esta condensacion no solo sirve para separar el fosforo del
monoxido de carbono, sino también para impedir que el aire lo vuelva a oxidar.

Compuestos

A la temperatura ambiente, el fosforo rojo no es particularmente activo, pero a temperaturas mayores reacciona
con muchos otros elementos formando gran variedad de compuestos, calentado con el calcio da lugar a al
fosfuro calcico (CasP,); con cloro origina el tricloruro de fosforo, liquido (PCls), o el pentacloruro, s6lido
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(PCls), segtin la cantidad presente del halogeno. También se combina facilmente con el oxigeno para formar
oxidos, de los que son mas importantes el trioxido de fosforo (P203) y el pentdxido de fosforo (P,O3).

Ademas forma hidruros con el hidrogeno es importante el hidruro de fosforo o fosfina PH3, que es comparable
al amoniaco (NH3), el hidruro de nitrogeno.

Aplicaciones

Los compuestos comerciales mas importantes de fosforo son el acido fosforico y sus sales, llamadas fosfatos.
La mayoria de los compuestos fosforados se usan como fertilizantes.

Los compuestos fosforados se usan también para aclarar las soluciones de azlicar de remolacha y en aleaciones
especiales como bronces al fosforo.

El fosforo blanco se usa en la elaboracion de veneno para las ratas, insecticidas y en la industria pirotécnica y el
fosforo rojo se usa para fabricar cerillas.

En los fosforos ordinarios la cabeza se compone de una mezcla combustible de azufre y clorato de potasio
bafiada en sulfuro de fésforo que se inflama por el calor producido en la friccion y produce a su vez la
inflamacion de la mezcla combustible.

El fésforo es un mineral esencial que es requerido por toda célula en el organismo para su correcto funciona-
miento.! Aproximadamente el 85% del fosforo del organismo se encuentra en el hueso.2

Principales funciones corporales

El fosforo es un componente estructural muy importante de la estructura del hueso, en la forma de sal de fos-
tato célcico denominado hidroxiapatita. Los fosfolipidos (p.e. fosfatidilcolina) son componentes estructurales
principales de las membranas celulares. Toda la produccion y almacenamiento de energia son dependientes de
compuestos fosforilados, como el adenosin trifosfato (ATP) y el fosfato de creatina. Los acidos nucleicos (ADN
y ARN), responsables del almacenamiento y transmision de la informacion genética, son largas cade- nas de
moléculas conteniendo fosfato. Un gran numero de enzimas, hormonas, y moléculas de sefializacion celular
dependen de la fosforilacion para su activacion. El fosforo también ayuda a mantener un equilibrio acido-base
(pH) siendo uno de los mas importantes amortiguadores o tampones del organismo. Asimismo la molécula
2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG), conteniendo fosforo, se une a la hemoglobina en las células rojas e influye
sobre la distribucion del oxigeno a los tejidos del organismo.!

Absorcion y regulacion:

La regulacion del fosforo acontece a través de la absorcion renal, interaccion con calcio, PTH, y vitamina D.
Mientras que el 70% de la ingesta dietética es absorbida, esta puede ser inhibida por la excesiva ingesta de
hierro. La excrecion urinaria es el primer mecanismo regulador del fosforo.3

- Valoracion nutricional

La ingesta inadecuada de fosforo resulta en niveles anormalmente bajos de fosfato sérico (hipofosfatemia).
Los efectos de la hipofosfatemia pueden incluir pérdida de apetito, anemia, debilidad muscular, dolor dseo,
raquitismo (en nifios), osteomalacia (en adultos), susceptibilidad aumentada a la infeccion, entumecimiento y
hormigueo en las extremidades, asi como dificultad para caminar. La hipofosfatemia severa puede resultar en
muerte. Debido a que el fosforo esta ampliamente distribuido en los alimentos, la deficiencia de fosforo die-
tético tan solo se observa en casos cercanos a la inanicion total.1-2
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- Signos y sintomas de exceso

No se ha informado de niveles toxicos. Sin embargo, puede ocurrir un desequilibrio en los niveles del calcio
por un exceso de ingesta de fosforo. La comida basura y los refrescos pueden conducir a un exceso de fosfo-
ro en la dieta.

Lo que constituye una ingesta excesiva de fosforo depende en gran parte de la ingesta que uno haga de calcio.
En otras palabras, si la ingesta de calcio es de aproximadamente 800-1.000 mg, entonces la ingesta de fosfo-
ro deberia situarse preferiblemente en 800-1.000 mg al dia. Se estima que una tipica dieta occidental puede
tener una proporcion de Ca:P de 1:2 e incluso 1:4 cuando lo recomendable seria 1:1.

Los efectos adversos mas serios de niveles sanguineos de fosfato anormalmente elevados (hiperfosfatemia) es
la calcificacion de tejidos no esqueléticos, afectando mas comunmente a los rifiones. Dicha deposiciéon de fos-
fato célcico puede conducir a dafio organico, especialmente dafio renal.

Con el fin de evitar los efectos adversos de la hiperfosfatemia, el Food and Nutrition Board fij6 unos niveles
de ingesta maxima tolerables (UL) para la ingesta oral del fosforo en individuos generalmente saludables.2 La
UL mas baja para individuos de 70 o mas afios refleja el aumento de la predisposicion a padecer alteracion de
la funcién renal por encima de los 70 afios de edad. La UL no se aplica a individuos con alteracion significa-
tiva de la funcion renal u otras condiciones de salud que se conoce incrementan el riesgo de hiperfosfatemia.

Ingesta maxima tolerable (UL) para el fosforo

Grupo de edad UL (mg/dia)
Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Nifios de 1-3 afios 3.000 (3.0 g)
Nifios de 4-8 afios 3.000 (3.0 g)
Nifos de 9-13 afios 4.000 (4.0 g)
Adolescentes de 14-18 afios 4.000 (4.0 g)
Adultos de 19-70 afios 4.000 (4.0 g)
Adultos de 70 o mas afios 3.000 (3.0 g)
Embarazo 3.500 (3.5 g)
Mujeres lactando 4.000 (4.0 g)

*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y formulas infantiles.

- Analiticas

El fosforo en plasma/suero esta principalmente controlado por la excrecion renal y, por lo tanto, no es una
medida de utilidad de la nutricion del fosforo. De todas formas, un valor bajo sugiere no s6lo una variedad de
enfermedades no relacionadas con la nutricion (particularmente hiperparatiroidismo primario), sino también
malabsorcidn o deficiencia de vitamina D. El calcio y el fésforo tienen una relacion reciproca, por lo que habi-
tualmente cuando uno se eleva el otro cae.

El fésforo en cabello tiene poca o ninguna relacidén con el metabolismo del fosforo en el organismo o con la
ingesta de fosforo.4

Fuentes alimentarias y complementos minerales

El fosforo se encuentra en la mayoria de los alimentos debido a que es un componente critico de todos los
organismos vivos. Los productos lacteos, carne, y el pescado son fuentes particularmente ricas en fosforo.
El fésforo es ademés un componente de muchos aditivos alimentarios polifosfato y estd presente en la
mayoria
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de los refrescos en forma de acido fosforico. El fosforo dietético derivado a partir de aditivos alimentarios no
se calcula en la mayoria de las bases de datos, por lo que la cantidad total consumida por la persona media no
esta totalmente definida. Una amplia encuesta sobre el consumo de nutrientes en los EE.UU. encontr6 que la
ingesta media de fosforo en hombres era de 1.495 mg al dia, mientras que la ingesta media en mujeres era de
1.24 mg al dia. El Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. estima que el consumo de fosforo ha
incrementado en un 10-15% en los Gltimos 20 afios.2

El fosforo en todas las semillas (alubias, guisantes, cereales y nueces) esta presente en una forma de deposi-
to de fosfato denominada acido fitico o fitato. Tan solo el 50% del fosforo a partir del fitato es biodisponible
para los humanos, debido a que no poseemos enzimas (fitasas) que lo liberen del fitato.5 Las levaduras pose-
en fitasas, por lo que los cereales integrales incorporados a panes levados poseen fosforo mas biodisponible
que los cereales integrales de panes sin levar o en forma de cereales del desayuno.?

Contenido aproximado en fosforo (en mg) por cada 100 g del alimento.*

1. Levadura de cerveza: 1.753 mg 14. Centeno: 376

2. Salvado de trigo: 1.276 mg 15. Anacardo: 373

3. Semillas de calabaza: 1.144 16. Higado de ternera: 352
4. Germen de trigo: 1.118 17. Mijo: 311

5. Pipas de girasol: 837 18. Cebada: 290

6. Nueces: 693 19. Pacana o nuez lisa: 289
7. Semillas de sésamo (descascarilladas): 592 20. Algas dulse. 267

8. Habas de soja (secas): 554 21. Kelp: 240

9. Almendras. 504 22. Pollo: 239

10. Queso cheddar: 478 23. Arroz integral: 221

11. Alubias pintas: 457 24. Huevos. 205

12. Cacahuetes: 409 25. Ajo: 202

13. Trigo: 400

-Complementos dietéticos

Las sales de fosfato sédico y fosfato potasico son empleadas para el tratamiento de la hipofosfatemia, y su
empleo requiere supervision médica. Las sales de fosfato calcico son a veces empleadas como suplementos
de calcio.b Otras formas quimicas del fésforo en suplementos son: Harina de huesos (hidroxiapatita, como fos-
fato tricalcico, aportando un 11% de fosforo elemental y un 22% de calcio elemental), lecitina de soja (por
cada 100 gramos aporta 3,1 gramos de fosforo), fosfatidilcolina y fosfatidilserina.

Por favor tome nota: El fosforo se encuentra en la mayoria de los alimentos (y especialmente en cantidades
abundantes en los de origen animal) y habitualmente se consume en cantidades excesivas en proporcion a la
ingesta del calcio. Por lo tanto, la suplementacion aislada de fosforo es necesaria pocas veces. Siempre se
debera consumir el fosforo en cantidades equivalentes a la ingesta diaria del calcio. Si se emplea la suple-
mentacion del fosforo se recomienda que no exceda la ingesta diaria del calcio a partir de alimentos y/o
suplementos.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
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mentos alimenticios, la cantidad diaria recomendada (CDR) para el fosforo se ha fijado en 800 mg al dia.”

En los EE.UU. se han asignado diferentes CDR segun la etapa de la vida, edad y sexo, basandose en la ade-
cuada ingesta de fosforo para alcanzar las necesidades celulares y de formacion dsea.?

Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el fosforo

Etapa de la vida Edad Hombres (mg/dia) Mujeres (mg/dia)
Bebes 0-6 meses 100 (IA) 100 (IA)
Bebes 7-12 meses 275 (1IA) 275 (1A)
Nifios 1-3 afios 460 460
Nifios 4-8 afios 500 500
Nifios 9-13 afios 1.250 1.250
Adolescentes 14-18 afios 1.250 1.250
Adultos 19 o0 mas afos 700 700
Embarazadas 18 0 menos afios - 1.250
Embarazadas 19 o0 mas afos - 700
Mujeres lactando 18 0 menos afios - 1.250
Mujeres lactando 19 o0 maés afios - 700

Aunque muy pocos multinutrientes o multiminerales aportan mas del 15% de la CDR para el fosforo, una dieta
variada aportard facilmente el fésforo adecuado para la mayoria de las personas.

Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas.
OSTEPOROSIS (F6sforo yrelacién calcio/fésforo: Un aviso)

A pesar de que el fosforo dietético, a través de la reduccidon de la excrecion urinaria de calcio, pueden incre-
mentar la retencion de calcio3-9, los datos epidemioldgicos sugieren que mujeres con alto riesgo de desarro-
llar osteoporosis tipicamente siguen una dieta alta en fosforo y baja en calcio — especialmente con el aumen-
to del empleo de aditivos alimentarios que contienen fésforo. Dicho tipo de dieta parece provocar un hiper-
paratiroidismo secundario moderado y puede eventualmente alterar los mecanismos homeostaticos habituales
que operan con el fin de proteger al hueso cuando la ingesta dietética de calcio es escasa.!9 Asimismo algu-
nos investigadores muestran su preocupacion por el cada vez mas elevado consumo de refrescos, con el con-
siguiente aumento en la ingesta de acido fosforico.10-11

En modelos animales, una dieta baja en calcio y rica en fosforo, produce una significativa reduccion en la masa
osea vertebral.!0 Mas aun, cuando 7 pacientes fueron suplementados con fosforo, el examen de biopsias de
hueso demostr6é una disminucion en la superficie de formacidon de hueso y un aumento de la superficie 6sea
involucrada en laresorcion.12

Se estima que la relacion ideal entre el calcio y el fosforo es de 1:1, mientras que en tipica dieta occidental
dicha relacion oscila entre 1:2 y 1:4. De hecho, resultados de estudios animales sugieren que las relaciones
entre el calcio y fosforo de menos de 1:2 fomentan la resorcion 6sea a pesar de la ingesta de calcio!3, mien-
tras que los resultados de un estudio controlado de mujeres de edades comprendidas entre los 43 y los 65 afios
sugiere que el tratamiento de la osteoporosis puede ser infructuoso siempre que las relaciones de calcio y fos-
foro dietéticos sean menores que 1:1,25.14

Recientemente, un ensayo controlado con mujeres jovenes no encontrd efectos adversos en una dieta rica en
fosforo (3.000 mg al dia) sobre las hormonas relacionadas con la salud 6sea y los marcadores bioquimicos de
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la reabsorcion osea cuando las ingestas de calcio eran mantenidas en unos 2.000 mg al dia.!3

RECOMENDACION DIETETICA : Evitar el exceso de fosforo en la dieta y mantener una relacién Ca:P de 1:1.

RENDIMIENTO DEPORTIVO

Otra area de atencion para la suplementacion del fosforo es un procedimiento conocido como carga de fos-
fato.!6 Los primeros ensayos de lo que en la actualidad se denomina carga de fosfatos fueron realizados duran-
te la primera guerra mundial. En la misma se enriquecieron con fosfatos alimentos y bebidas suministrados a
los soldados alemanes en un intento de retrasar su fatiga. Se informo que los suplementos obtuvieron buenos
resultados, aunque estos experimentos no se realizaron siguiendo los estdndares cientificos.

Esta carga de fosfato se emplea para mejorar el rendimiento en deportes que requieren importantes esfuerzos,
especialmente deportes de resistencia. Existen distintos mecanismos posibles para razonar los efectos poten-
ciadores del rendimiento de las altas dosis de fosfato: Efecto tampon!7, sintesis mejorada del 2,3-difosfogli-
cerato (2,3-DPG) en las células rojas!7-18 (una molécula que afecta las dinamicas del transporte del oxigeno),
y produccion aumentada de ATP.16E]1 ATP (adenosin trifosfato, la forma basica de energia usada por las célu-
las) al ser consumido, lo que pierde en realidad es una molécula de fésforo, es decir que nos quedaria ahora
una molécula de ADP (adenosin difosfato); o sea con dos fésforos. Por eso, el musculo busca la forma de com-
binar este ADP con otra molécula de fosforo y asi volver a obtener ATP.

Los estudios en relacion a la carga de fosfato no muestran resultados unanimes!6-19, pero varios estudios
demuestran beneficios aparentes sobre factores como percepcion del esfuerzo, VO2 max (una medida rele-
vante para la capacidad de ejercicio aerdbico), recuperacion aguda de la punta de potencia y umbral anaero-
bico.20725 No se han dado problemas de seguridad obvios con el empleo ocasional de dosis de carga de fosfa-
to que no sean molestias gastrointestinales en algunas personas.!?

Recomendaciondietética:4gde fosfato potasico durante 4 dias, o 4 gramos de fosfato sddico
durante 3 o 6 dias. Parece que al menos se requieren 2-3 dias de carga de fosfato para aumentar lo suficiente
los niveles del 2,3-DPG como para mejorar el rendimiento.

Precauciones

Evitar superar la UL. Procurar siempre mantener una proporcion con la ingesta de calcio de 1:1. Se deberan
controlar estrechamente los electrolitos en suero cuando se empleen fosfatos en personas con alteracion renal
leve a moderada.2¢

Contraindicaciones

Las personas que sufren enfermedad de Addison, enfermedad cardiopulmonar severa, enfermedad renal o
hepatica tienen un elevado riesgo de hiperfosfatemia e hipocalcemia cuando ingieren fosfatos.2” Se reco-
mienda evitar complementar la dieta con fosforo en todos estos casos.

La hiperfosfatemia también puede ocurrir en personas con insuficiencia renal, hipoparatiroidismo, hipertiroi-
dismo severo, insuficiencia adrenal no tratada, acidosis metabolica, lactica o respiratoria, rabdomiolisis, infar-
to, hemolisis o sindrome de lisis tumoral.28

- Interacciones

Calcio y vitamina D: La regulacion de los niveles del calcio y fosforo sanguineos se interrelaciona a través
de las acciones de la paratormona (PTH) y de la vitamina D (ver la figura 1 en la monografia del calcio).

Magnesio, aluminio, estroncio y hierro: Inhiben la absorcion del fosforo.4
91



Fructosa: Un reciente estudio de 11 hombres adultos encontrdé que una dieta rica en fructosa (20% del total
de las calorias) resultd en una pérdida urinaria de fosforo aumentada y un equilibrio del fosforo negativo (p.e.
la pérdida diaria de fosforo era mayor que la ingesta dietética).2®

- Interacciones con farmacos

Los antiacidos conteniendo aluminio reducen la absorcion del fosforo dietético formando fosfato de alumi-
nio, el cual no es absorbible. 1530

Las dosis excesivamente elevadas de calcitriol, la forma activa de vitamina D, o sus analogos puede resultar
en hiperfosfatemia.?

Los suplementos de potasio o los diuréticos ahorradores de potasio ingeridos en combinacion con un fos-
fato pueden resultar en niveles sanguineos elevados de potasio (hiperkalemia).30

i EIFOSFORO de un vistazo!

* CDR: 800 mg al dia

* Dosis tipica en los estudios: Variable

» UL del fosforo (elemental): 4 g/dia (19-70 afios); 3 g/dia (>70 afios)

* Complementos dietéticos: Preferiblemente lecitina de soja (por cada 100 gramos aporta 3,1 gramos de
fosforo), fosfatidilcolina y fosfatidilserina. El empleo de sales de fosfato sodico, potésico y calcico
requiere supervision médica.

» Aplicaciones potenciales: Alcoholismo, calculos renales (oxalato calcico), diabetes mellitus, embarazo,
osteoporosis, rendimiento deportivo, mantenimiento de la adecuada funcién celular, mantenimiento del
metabolismo 6ptimo, mantenimiento de la formacion de fosfolipidos, mantenimiento de la adecuada
integridad celular, mantenimiento del adecuado transporte de nutrientes celulares, mantenimiento del
adecuado equilibrio del calcio.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Evitar superar la UL. Procurar siempre mantener una
proporcion con la ingesta de calcio de 1:1. Se recomienda evitar complementar la dieta con fosforo en las
personas que sufren enfermedad de Addison, enfermedad cardiopulmonar severa, enfermedad renal o
hepatica.
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HIERRO (Fe)

El hierro es un oligoelemento ampliamente distribuido en la naturaleza y que en nuestro organismo desempe-
fia funciones vitales. La mas importante es el transporte del oxigeno incorporado con la respiracion hacia los
distintos tejidos del organismo. 12

Principales funciones corporales

Transporte y almacenamieto
El grupo hemo es un compuesto que contiene hierro y se encuentra en varias moléculas bioldgicamente impor-

tantes. La hemoglobina y la mioglobina son proteinas que contienen el grupo hemo y que estan involucradas
en el transporte y almacenamiento del oxigeno.3»
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Funciones del hierro
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La molécula de hemoglobina se compone de 4
cadenas polipeptidicas (alfa 1; beta 1; alfa2 y
beta 2) cada una de las cuales aparece unida a
un grupo hemo asociado a un atomo de hierro.
Este hierro se denomina hierro hemo.

Los cuatro complejos hemo-hierro son capaces
de captar moléculas de oxigeno en los
pulmones y liberarlas en los tejidos
consumidores de oxigeno.

Entre el 60 y el 70% del hierro presente en el organismo (de 2,5 a 4 g) forma parte de la hemoglobina: proteina
presente en el interior de los globulos rojos, responsable del transporte sanguineo del oxigeno desde los pulmones
hasta las células consumidoras. La hemoglobina esta compuesta por 4 cadenas peptidicas globulares (globinas)
cada una de las cuales se asocia a una estructura denominada hemo en cuyo centro aparece un atomo de hierro.
El complejo hemo-hierro actiia como un “iman” capaz de captar el oxigeno en los pulmones, fijarlo durante su
transporte por la sangre y liberarlo en los tejidos.

Otra parte del hierro corporal (entre el 15 y el 20% del total) aparece asociado a hemoproteinas como la
mioglobina y la ferritina: la primera almacena una pequefia reserva de oxigeno en el tejido muscular y la segunda
constituye un deposito de hierro localizado fundamentalmente en el higado y en el intestino.

Por otro lado, el hierro actiia como cofactor junto a enzimas claves en el metabolismo energético, como el sistema
citocromo oxidasa, que cataliza reacciones oxidativas de transferencia de electrones, necesarias para la
fosforilacion del ADP en ATP (fosforilacion oxidativa). La cantidad de hierro involucrada en estas y otras
misiones reguladoras supone alrededor del 3% del total presente en el organismo.

Transporte de electrones y metabolismo energético.

Los citocromos son compuestos conteniendo grupo hemo que son criticos para la produccion de energia celu-
lar y, por tanto, para la vida, a través de sus papeles en el transporte de electrones mitocondriales. Ellos sirven
como transportadores de electrones durante la sintesis de ATP, el principal compuesto almacenador de ener-
gia en las células.
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Funciones antioxidante y oxidante beneficiosos

La catalasa y las peroxidasas son enzimas conteniendo hemo que protegen a las células frente a la acumula-
cion de peroxido de hidrogeno, una especie de oxigeno reactivo (ROS, Reactive Oxygen Species) potencial-
mente dafiino, catalizando una reaccion que convierte el peroxido de hidrégeno en agua y oxigeno.

Deteccion de Oxigeno

Investigacion reciente indica que la enzima prolil hidroxilasa dependiente del hierro juega un papel determi-
nante regulando los factores inducibles por hipoxia (HIF) y, en consecuencia, las repuestas fisioldgicas a la
hipoxia. 5-6

Sintesis de ADN

La ribonucledtido reductasa es una enzima dependiente del hierro que es requerida para la sintesis del
ADN.1:2 Por tanto, el hierro es requerido para una variedad de funciones vitales, incluyendo el crecimiento, la
reproduccion, la cicatrizacion y la funcion inmune.

Reguacion del hierro intracelular

Los elementos de respuesta al hierro son secuencias cortas de nucleoétidos que se encuentran en el ARN men-
sajero (ARNm) que codifican para las proteinas claves en la regulacion del almacenamiento y metabolismo
del hierro. Las proteinas reguladoras del hierro (IRP) pueden unirse a elementos de respuesta al hierro y
afectar a la translacion del ARNm, regulando de esa manera la sintesis de proteinas especificas.*

Absorcién y regulacién

La absorcion del hierro se lleva a cabo sobre todo en la porcion superior del intestino delgado. La evidencia
indica que la demanda fisiologica regula, hasta cierto punto, la absorcion. Las personas sanas normalmente
absorben un 5-10% del hierro de sus alimentos, mientras que las personas con carencia de hierro pueden
absorber el doble de esa cantidad.

El hierro en el organismo se encuentra formando parte de dos compartimientos: uno funcional, que incluye los
diversos compuestos celulares que contienen o requieren hierro (hemoglobina, mioglobina), y otro de deposito,
el cual constituye la reserva corporal del metal. El transporte de hierro unido a la transferrina plas- matica
facilita el intercambio del metal entre ambos compartimientos. El exceso de hierro se deposita intra-
celularmente asociado a ferritina y hemosiderina, fundamentalmente en el sistema monocito-macrofago del
bazo, el higado y la médula 6sea.

En el organismo existe un sistema casi cerrado de reutilizacion del hierro, mediante el cual es reciclado con-
tinuamente de la sangre hacia la médula 6sea donde es incorporado a la hemoglobina para realizar el trans-
porte de oxigeno dentro de los globulos rojos. Para ello, los globulos rojos una vez que finalizan su vida media,
son destruidos en el higado, médula y bazo, liberandose de ésta manera el hierro hacia la circulacion. Igual-
mente, no todo el hierro es reutilizado, ya que una pequefia parte se pierde a través del sudor, las heces, orina
y con la sangre menstrual en la mujer en edad fértil.

Valoracion del estatus nutricional
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- Signos y sintomas de deficiencia

La deficiencia cronica de hierro se cree que es la deficiencia nutricional mas prevalente en el mundo, afec-
tando a mas de una cuarta parte de la poblacion mundial’ y aunque la anemia total pocas veces se manifiesta,
la deficiencia parcial esta difundida ampliamente.

La deficiencia de hierro es la causa mas frecuente de anemia (anemia ferropénica, microcitica e hipocromica,
lo cual significa que los eritrocitos son mas pequefios de los normal y su contenido en hemoglobina es menor).
La presencia de la misma se caracteriza por fatiga y palidez — particularmente en las ufias (lecho ungueal) y
lengua. Adicionalmente a la fatiga y la palidez, los pacientes con anemia por deficiencia de hierro a menudo
se quejan de sensacion de frio y parestesias en las manos y los pies, dolores de cabeza, palpitaciones y disnea
al realizar esfuerzos. Incluso si no se encuentra anemia, los pacientes que poseen poca energia para realizar
sus tareas habituales pueden ser deficientes en hierro, sugiriendo que la facil fatigabilidad no es simplemente
debida a anemia. También puede desarrollarse estomatitis angular (herida en la comisura de los labios) y glo-
sitis (inflamacidon de la lengua), de manera similar a lo acontecido en muchas deficiencias de vitaminas B.

- Signos y sintomas de exceso

Debido a que el hierro no es facilmente excretado, se puede acumular un exceso de hierro. El exceso de inges-
ta (dieta y/o suplementacion) puede llevar a siderosis, una condicion en la que la transferrina esta saturada y
el hierro es depositado en los tejidos blandos. Una mas severa condicion del deposito de hierro en los tejidos
blandos es la hemocromatosis. Es un trastorno genético que afecta a la regulacion de la absorcion de hierro y
su incidencia es de hasta 1 caso por cada 1.000 personas caucasicas. El tratamiento consta de una dieta baja en
hierro, ningtn suplemento de hierro y la donacion de sangre realizada de forma regular.

El exceso de hierro puede asociarse con produccion aumentada de radicales libres y, por lo tanto, con un ries-
go aumentado de alteraciones hepaticas, pancreaticas, cancer y enfermedad cardiovascular por estrés oxidati-
vo.8 Este aumento en los radicales libres puede asimismo exacerbar la inflamacion y degradacion articular en
la artritis reumatoide.

Una coloracion grisacea de la piel es un posible indicio de toxicidad por hierro. Es
poco probable que la toxicidad a causa del hierro se deba inicamente al consumo elevado de hierro en la dieta.
Los sintomas que produce dicha toxicidad son: Fatiga, anorexia, vértigo, nauseas, vomitos, dolor de cabeza,
pérdida de peso y dificultad respiratoria.

La suplementacion dietética, factores que aumenten la absorcion, historia familiar de hemocromatosis y/o
alcoholismo deben ser explorados si se sospecha de toxicidad. Asimismo el empleo de cazuelas de hierro o de
recipientes de almacenamiento de alimentos de este material debe hacernos sospechar si los sintomas de
sobrecarga de hierro estan presentes.®

El Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. ha basado la ingesta maxima tolerable (UL) para el hierro
en la prevencion del distrés gastrointestinal. La UL para adolescentes mayores de 14 afios y adultos, inclu-
yendo mujeres embarazadas y lactando, es de 45 mg al dia. Debe anotarse que la UL no es de aplicacion en
individuos tratados con dosis mas elevadas bajo estrecha supervision médica. Individuos con hemocromatosis
hereditaria u otras condiciones de sobrecarga del hierro, asi como individuos con cirrosis alcoholica u otras
enfermedades hepaticas, pueden experimentar efectos adversos incluso con ingestas por debajo de la UL.10

Ingesta maxima tolerable (UL) para el hierro

Grupo de edad UL (mg/dia)
Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Nifos de 1-13 afios 40
Adolescentes de 14-18 afios 45

Adultos de 19 o mas afios 45
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*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y féormulas infantiles.

La Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) consider6 que los efectos adversos gastrointestina-
les que han sido informados tras la suplementacion durante periodos cortos con dosis orales de 50-60 mg al
dia de hierro no-hemo no son una base adecuada para establecer una UL para el hierro a partir de todas las
fuentes. Asimismo, segun la EFSA, no puede establecerse una UL para el hierro (incluyendo el hierro hemo)
basandose en el incremento del riesgo de enfermedades cronicas como la patologia cardiovascular, diabetes y
cancer, debido a la falta de evidencias convincentes de una relacion causal entre la ingesta o depodsitos del hie-
rro y las enfermedades cronicas.!!

Por otra parte, el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de
2003, propuso con fines orientativos una cantidad de 17 mg/dia (equivalente a 0,28 mg/kg de peso/dia para un
adulto de 60 kg) como aquella que no se espera que provoque efectos adversos en la mayoria de la personas.
Este valor orientativo no incluye a las personas que sufran de hemocromatosis.!2

- Analiticas

El analisis mas ampliamente disponible (ademas de la aspiracion de médula dsea) es uno de tipo funcional,
esto es, confirmar si la suplementacion de hierro resulta en una elevacion significativa en la hemoglobina cir-
culante.!3 Otro prueba funcional informativa, la cual es capaz de diagnosticar una ligera deficiencia, es el
cambio en el hierro plasmatico tras la suplementacion con hierro.!4 Debido a que la deficiencia puede mani-
festarse por una anemia microcitica hipocrémica, un conteo de eritrocitos estandar con medida de los indi-
ces eritrocitarios es un valioso procedimiento deinvestigacion.

Entre los indices, una elevacion en la amplitud de la distribucién eritrocitaria (ADE) refleja una deficien-
cia de hierro que ha existido el tiempo suficiente para afectar la eritropoyesis y es habitualmente un indicador
mas prematuro que un bajo volumen corpuscular medio (VCM).!5 Mientras que la medida de hemoglobi-
na también revela evidencia de anemia por deficiencia de hierro, esta tan s6lo refleja una fase tardia en el desa-
rrollo de la deficiencia de hierro.16

La ferritina es una proteina muy importante como almacén de hierro; de todas formas, el estatus del hierro no
es necesariamente proporcional a los niveles de ferritina sérica.!57La saturacion de la transferrina se basa en
la relacion entre el hierro sérico y la capacidad total de union al hierro. Como medida del nivel de hierro
movilizado, hierro circulante, un valor bajo (<16%) es diagnostico de una eritropoyesis deficiente en hierro.
De todas formas, no es siempre el mejor indicador de un estatus de hierro bajo, especialmente en nifios, y
puede ser tan s6lo anormal una vez que los depositos de hierro se agoten completamente.!® Incluso en casos
confirmados, puede ser ocasionalmente normal.19

El hierro sérico es una pobre medida de la nutricion del hierro, debido a que el hierro puede ser deficiente a
pesar de los niveles de hierro sérico normales.!8 El hierro en el cabello es igualmente una pobre medida de
los depositos del organismo; el metabolismo del hierro alterado, asi como la malnutricion, puede provocar que
se eleve.20 Tanto un nivel alto como bajo de hierro en el cabello deberia interpretarse simplemente como la
posible necesidad de realizacion de otros tests.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos.

Fuentes de hierro

Las principales fuentes de hierro son aquellas que contienen las mismas proteinas en las que se halla presente
dentro del cuerpo humano, es decir, alimentos ricos en hemoglobina, mioglobina y ferritina como son la sangre
de cualquier animal, las carnes rojas (musculos) y las visceras (higado, bazo y rifiones). Esta forma de hierro de
tipo hemo es asimilada con relativa eficacia y constituye una buena base para la sintesis de hemoproteinas.



El hierro también aparece en forma de sales ferrosas, mas o menos solubles, en alimentos vegetales como las
lentejas, las espinacas, los frutos secos y ciertas semillas como el sésamo o el lino. Este tipo de hierro (no hemo),
aunque puede aparecer en cantidades notables, muestra una menor biodisponibilidad que el hierro hemo, tanto
por su peor asimilacion, como por su menor aprovechamiento organico.

El grupo hemo contiene hierro y un anillo de
porfirina. Se trata de um tetrapirrol ciclico:
cuatro cadenas de pirrol enlazadas en un anillo de
porfirina, en cuvo centro se encuentra el hierro.

Es importante el hecho de que la disponibilidad del hierro varie ampliamente segun el tipo de alimento. En los
diversos alimentos de la dieta, el hierro se encuentra de diversas formas: como hierro de la leche materna
humana (aportando 2 mg de hierro por litro, mientras que la leche de vaca apenas alcanza la mitad de esta
cifra), el cual se encuentra ligado a la lactoferrina (proteina de transporte) que le permite absorberse en un
50%; otra forma es el denominado hierro hemo (también denominado heminico o hematico, que es aquel que
forma parte de la hemoglobina o mioglobina animal), que proviene principalmente de higado, carnes rojas,
aves o pescados; y, por ultimo, el hierro no hemo, cuya fuente son los alimentos vegetales.

El hierro no hemo es absorbido con menor facilidad por parte del cuerpo que el tipo hemo. La cantidad de hie-
rro asimilado de los alimentos varia entre el 1 al 10% de los alimentos vegetales y el 10 al 20% de los ali-
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mentos animales. Ademas de aportar un altamente absorbible hierro hemo, la carne roja, aves y pescado mejo-
ran la absorcion del hierro no hemo. El mecanismo para esta mejora en la absorcién por ahora no esta toda-
via clarificado.10-21

Asimismo, la absorcion del hierro no hemo esta fuertemente influenciada por potenciadores o inhibidores pre-
sentes en la misma comida.3-2! Existen diversos alimentos que por su contenido en taninos o fitatos (como el
té, chocolate, café, y las fibras de salvado o avena) disminuyen su absorcion, por lo que es importante evitar-
los cuando se ingieren alimentos con alto contenido en hierro. Por el contrario, alimentos ricos en vitamina C
como los citricos incrementan notablemente su absorcion.

o Algo atener en cuenta:
El hierro no hemo puede aparecer en forma de sales férricas (mds oxidado) o de sales ferrosas (menos
oxidado), siendo estas ultimas mads facilmente asimilables. En este sentido, la vitamina C actia como un
antioxidante respecto al hierro de manera que lo mantiene en forma ferrosa facilitando su asimilacion. Asi,
cuando se consumen alimentos ricos en hierro no hemo como las lentejas, se recomienda que sean
acompaiiados por alguna fuente de vitamina Cy de dcido citrico como, por ejemplo, un zumo de naranja.

Una vez asimilado, el hierro pasa al interior de los enterocitos donde es captado por la proteina encargada de
almacenarlo: la ferritina. Esta lo va transfiriendo, segtin las demandas del organismo, a la transferrina (proteina
especializada en su transporte por la sangre) que conduce el hierro hasta los diferentes lugares de utilizacion: a
la médula o6sea (donde se forman los globulos rojos repletos de hemoglobina), al higado (donde se almacena
uniéndose nuevamente a la ferritina), al musculo (donde sirve para la sintesis de mioglobina) y, en Gltimo
término, al interior de las células de multiples tejidos (donde interviene en reacciones de obtencion de energia).

Una parte considerable del hierro organico se recicla dada la capacidad del organismo de reutilizar el grupo hemo
contenido en la hemoglobina liberada durante la renovacion de los gldbulos rojos. Este hierro queda nuevamente
disponible, bien para ser almacenado, o bien para su utilizacion. Se estima que de esta manera el organismo
recupera de 15 a 24 mg diarios de hierro.

o Algo a tener en cuenta:
La vitamina C es un elemento dinamizador del hierro corporal ya que mejora la disponibilidad de las reservas
hepadticas, facilita su transporte hacia los tejidos periféricos y agiliza su reciclaje a partir de la hemoglobina.
Esto explica que ciertos casos de anemia ferropénica respondan bien al tratamiento con vitamina C. Por el
contrario, cuando los almacenes de hierro estin muy saturados, la administracion de dosis excesivas de
vitamina C puede causar toxicidad debido a un aumento del hierro circulante que tiende a acumularse en los
tejidos.

Dejando a un lado las pérdidas de sangre, el hierro se elimina mayoritariamente a través de las heces, asociado a
la ferritina contenida en las células descamadas de las paredes intestinales, y también como componente de la
bilis que no se reabsorbe. Asimismo, una pequeia cantidad es eliminada con la orina y el sudor.

Miligramos (mg) por 100 gramos comestibles?2

1. Kelp: 100 11. Almendras: 4,7

2. Levadura de cerveza: 17,3 12. Ciruelas pasa: 3,9

3. Salvado de trigo: 14,9 13. Anacardo: 3,8

4. Pipas de calabaza: 11,2 14. Magro de ternera: 3,7
5. Germen de trigo: 9,4 15. Uvas pasas: 3,5

6. Higado de ternera: 8,8 16. Nueces de Brasil: 3,4
7. Pipas de girasol: 7,1 17. Acelga: 3,2

8. Mijo: 6,8 18. Diente de leon: 3,1

9. Pergjil: 6,2 19. Datil: 3

10. Almeja: 6,1 20. Cerdo: 2,9
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- Complementos dietéticos

Los suplementos de hierro estan indicados para la prevencion y tratamiento de la deficiencia de hierro. Los
individuos que no estan en riesgo de sufrir una deficiencia de hierro (p.e. hombres adultos y mujeres postme-
nopausicas) no deberian tomar suplementos de hierro sin una adecuada evaluacién médica que confirme una
deficiencia de hierro.

Hay una variedad de suplementos de hierro disponibles, y diferentes formas aportan diferentes proporciones
de hierro elemental. El sulfato ferroso (heptahidrato) aporta un 22% de hierro elemental; sulfato ferroso
(monohidrato) es en un 33% hierro elemental; gluconato ferroso es 12% hierro elemental; fumarato ferroso es
33% hierro elemental y el lactato ferroso un 24%.23-24 Finalmente, el hierro aminoquelado provee unos 20 mg
de hierro elemental por cada 100 mg.25

El hierro suplementario es habitualmente mejor absorbido cuando es ingerido fuera de las comidas.26 De todas
formas, en algunas personas, ciertos preparados de hierro en dosis elevadas e ingeridos fuera de comidas pue-
den producir molestias gastrointestinales.2’ Por ejemplo, es mas frecuente que el sulfato ferroso provoque
molestias gastrointestinales que otras formas de hierro suplementario.27-28 Los efectos adversos mas frecuen-
tes son irritacion gastrointestinal, nausea, vomitos, diarrea o estrefiimiento, asimismo las heces con frecuen-
cia seran de color mas oscuro. Estas molestias pueden en general disminuir tomando los suplementos con las
comidas23:27-29 (aunque esto puede reducir la absorcion si la comida contiene inhibidores de la absorcion), o
manteniendo las dosis bajas3, o repartiendo en distintas tomas la dosis diaria.3

De entre todos los preparados el que ha demostrado mejor biodisponibilidad es la forma de hierro bisglicina-
to (una forma de hierro aminoquelado).39-31 Adicionalmente, en comparacion con otras formas de hierro, ha
demostrado una mucho menor incidencia de molestias gastrointestinales30, demuestra cierta resistencia a la
inhibicion de la absorcion por parte del fitato30 y, en ratas, requiere una dosis relativamente alta para produ-
cir toxicidad.32 Este tipo de preparado ha sido empleado con gran éxito en el enriquecimiento de lacteos ya
que, a diferencia de otras formas de hierro, el bisglicinato no dafia tan facilmente los lacteos.33

En un estudio realizado por el Dr. Oscar Pineda et al de la INCAP (Instituto de Nutricion de América Central
vy Panama), 30 mg de hierro bisglicinato restituyeron la hemoglobina en sujetos anémicos a los mismos nive-
les alcanzados con 120 mg de sulfato ferroso. Ademas, el grupo empleando hierro bisglicinato tuvo menos
efectos secundarios gastricos asociados con el hierro en comparacion con el grupo del sulfato ferroso.34

Se han llevado a cabo pruebas formales de toxicidad del hierro bisglicinato quelado en ratas siguiendo como
guia protocolos de la FDA de los EE.UU. En estas pruebas se ha encontrado que un nivel de ingesta diaria de
500 mg por kg de peso corporal no produce ningtn efecto adverso observable (NOAEL).35 Estos resultados
corresponden a 100 mg de hierro/kg de peso/dia, y aporta un margen de seguridad que es 125 veces superior
a la ingesta diaria tolerable maxima provisional (IDTMP) de 0,8 mg/kg de peso corporal establecida por el
Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en Aditivos Alimentarios (JECFA), que se aplica a todas las fuentes con
excepcion de los 0xidos de hierro utilizados como colorantes y los suplementos de hierro administrados duran-
te el embarazo y la lactancia o por razones clinicas concentras.

Basandose en estos y otros resultados, la FDA ha reconocido al compuesto como GRAS (Generalmente Reco-
nocido como Seguro) y ha aprobado su uso para suplementacion y fortificacion de alimentos.35-36

De igual manera, la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA), en un procedimiento escrito adop-
tado el 6 de enero de 2006, ha declarado que el hierro bisglicinato es seguro como fuente de hierro en ali-
mentos para la poblacidon general, complementos dietéticos y alimentos para usos nutricionales especiales,
incluyendo alimentos para bebes y nifios.3”

La dosis tipica en complementacion dietética es de 10-25 mg al dia (preferiblemente en forma de bisglicina-

to), superandose con frecuencia esta ingesta en el tratamiento de la anemia (hasta reposicion). Existen asi-
mismo complementos dietéticos a partir de higado desgrasado y desecado a bajas temperaturas (aportando 1
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mg de hierro hemo por gramo), habitualmente reforzado con hierro aminoquelado y vitaminas (acido folico,
vitaminas B12 y C).

Un estudio en la poblacion anciana encontré que eran mucho mas frecuentes los depositos elevados de hierro
que la deficiencia de hierro.38 Por lo que, en general, los adultos ancianos no deben tomar suplementos con-
teniendo hierro a no ser que se les diagnostique una deficiencia de hierro. Es mas, es extremadamente impor-
tante determinar la causa subyacente de una deficiencia de hierro en vez de tan solo tratarla con un suplemento
de hierro.

Ingestas recomendadas.

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, la cantidad diaria recomendada (CDR) para el hierro se ha fijado en 14 mg al dia.3%

Las encuestas nacionales en los EE.UU. indican que la media de la ingesta dietética del hierro es de 16-18 mg
al dia en hombres, 12 mg al dia en mujeres pre y postmenopausicas, y aproximadamente 15 mg al dia en emba-
razadas.10

En los EE.UU. se han asignado diferentes CDR seglin la etapa de la vida, edad y sexo, basandose en la pre-

vencion de la deficiencia de hierro y en el mantenimiento de los adecuados depositos del hierro en individuos
consumiendo una dieta mixta.!0

Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el hierro

Etapa de la vida Edad Hombres (mg/dia) Mujeres (mg/dia)
Bebes 0-6 meses 0.27 (1A) 0.27 (1A)
Bebes 7-12 meses 11 11
Nifios 1-3 afos 7 7
Nifios 4-8 anos 10 10
Nifios 9-13 anos 8 8
Adolescentes 14-18 afnos 11 15
Adultos 19-50 afios 8 18
Adultos 51 o mas afios 8 8
Embarazo Todas las edades - 27
Lactando 18 0 menos anos - 10
Lactando 19 0 mas afos - 9

Aplicaciones y recomendaciones dietéticas
ANEM IA

La anemia es ocasionada por la formacion inadecuada de células o la destruccion o pérdida excesiva de estas.
Hay muchos tipos de anemia, todas con causas diferentes, pero entre las mas comunes esta la originada cuan-
do el cuerpo no tiene los “ingredientes” necesarios para fabricar células sanguineas normales y saludables.

El hierro es un componente esencial de la hemoglobina en los globulos rojos. La deficiencia de hierro resul-
ta en la formacion de globulos rojos pequefios que contienen cantidades menores de hemoglobina, una afec-
cion llamada anemia microcitica hipocromica. La pérdida de sangre, la falta de hierro adecuado en la dieta, la
incapacidad del cuerpo para absorber el hierro adecuadamente o la incapacidad para transportar el hierro a la
médula 6sea son algunas de las afecciones que pueden ocasionar la anemia por deficiencia de hierro, que es el
tipo de anemia mas comun. Esta responde bien a la suplementacion con hierro.40 Adicionalmente, el hierro es
a menudo deficiente en la anemia perniciosa?! asi como en la anemia falciforme.42

En contraste, la beta talasemia mayor, una anemia microcitica hereditaria, puede estar asociada con sobrecar-



ga de hierro, y los niveles de ferritina, una proteina que almacena hierro, pueden estar positivamente correla-
cionados con concentraciones de productos de la peroxidacion lipidica en esta enfermedad.43 La suplementa-
cidén con hierro esta, por lo tanto, contraindicada en el tratamiento de una anemia microcitica a no ser que exis-
ta evidencia de deficiencia de hierro.

Recomendacidéndietética:30mgdos veces al dia hasta la reposicion; a partir de entonces emplear
la minima dosis posible.

ENFErMEDADES RELACIONADAS CON EL EMBARAZO

A pesar de que la absorcion de hierro estd aumentada durante el embarazo#4, el requerimiento del hierro esta
asimismo aumentado, y la deficiencia aparece en el 20 al 40% de los embarazos.#5 No existe un Unico test que
evaliie de manera adecuada los depositos de hierro, aunque la ferritina sérica es una de las mejores medidas
durante el embarazo. Mientras que los niveles de ferritina sérica bajos durante el segundo trimestre indican la
ausencia de depdsitos de hierro6, la ferritina sérica elevada durante el segundo trimestre puede ser predictiva
de prematuridad, posiblemente relacionada con una infeccion subclinica.4?

La deficiencia de hierro puede estar todavia presente aunque no exista evidencia de anemia.#® Cuando la ane-
mia por deficiencia de hierro esta presente, existe un aumento del riesgo de bajo peso al nacer y de parto pre-
término#, de niveles de hierro fetales reducidos39, asi como de mayor mortalidad materna.5!

La suplementacion es a menudo necesaria para mantener adecuados depdsitos de hierro durante el segundo y
tercer trimestre.45

Se estudi6 la efectividad relativa de la suplementacion diaria con sulfato ferroso o con hierro aminoquelado
(hierro bisglicinato) en 145 mujeres de menos de 20 semanas de embarazo distribuidas en dos grupos. Un
grupo (71 mujeres) fue suplementado con 15 mg de hierro por dia provenientes del hierro bisglicinato, y el
otro (74 mujeres) con 40 mg de hierro por dia provenientes de sulfato ferroso. Se efectuaron mediciones de
hemoglobina, ferritina y saturacion de transferrina al comienzo del programa (<20 semanas de embarazo),
entre 20-30 semanas y entre 30-40 semanas. La suplementacion diaria con el hierro bisglicinato se mostro sig-
nificativamente mas efectiva a pesar de que la dosis empleada fue menor que la dosis de sulfato ferroso.3!

Recomenda cion dietética: para la anemia del embarazo, prematuridad y bajo peso al nacer: 30 mg
dos veces al dia hasta la reposicion; a partir de entonces emplear la minima dosis posible.

FATIGA

La deficiencia de hierro puede estar asociada con fatiga y una disminucion en la capacidad de trabajo.>2 A
menudo es olvidado el hecho de que el hierro puede estar en deficiencia a pesar de la ausencia de anemia y
con un hierro sérico normal.53

Mas aun, la suplementacion con hierro es a menudo efectiva aliviando la fatiga en mujeres. Por ejemplo, en
un estudio doble ciego, aproximadamente 2/3 de un grupo de mujeres no anémicas cronicamente fatigadas
mejoraron tras recibir suplementacion de hierro.54

La deficiencia de hierro sin anemia acontece en aproximadamente un 12% de las mujeres premenopausicas en
los EE.UU. y puede tener un impacto negativo sobre la adaptacion al entrenamiento aerébico reduciendo la
capacidad de resistencia. Se investigd a 41 mujeres saludables de edades comprendidas entre los 18 y los 33
afos, todas las cuales eran deficientes en hierro pero no anémicas. Se les administrd un suplemento de 50 mg
de hierro (22 sujetos) o un placebo (19 sujetos) dos veces al dia durante seis semanas en un ensayo doble ciego
aleatorizado.

Durante las ultimas cuatro semanas del estudio, se entrenaron cinco dias a la semana en una bicicleta estati-
ca. El grupo suplementado con hierro experimento el doble de mejora en la captacion maxima de oxigeno y
en la relacion de intercambio respiratorio en comparacion al grupo placebo. Las mujeres con el estatus de hie-
rro mas bajo al inicio mostraron los mejores resultados en su adaptacion al ejercicio aerdbico.>s
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Un aviso: El hierro no debe ser suplementado a no ser que exista evidencia de una deficiencia. De hecho, la
sobrecarga de hierro puede ser incluso causa de fatiga incapacitante. Por ejemplo, en la hemocromatosis here-
ditaria (una enfermedad del almacenamiento del hierro), la fatiga, el sintoma mas comun, es reportado por mas
del 80% de los pacientes.>0

Recomenda cion dietética (encasode deficienciade hierr0):30 a 60 mg al dia, repar- tidos
en tres tomas a lo largo del dia, con las comidas.

SINDROME DE PIERNAS INQUIETAS

El sindrome de piernas inquietas es un desorden de movimiento neurologico que a menudo se asocia con tras-
tornos del suefio. Las personas que sufren este sindrome experimentan sensaciones desagradables que provo-
can una irresistible urgencia por mover sus piernas. Estas sensaciones son mas habituales en el momento de
descanso y con frecuencia interfieren con el suefio.>” El sindrome de piernas inquietas acontece en algunas
personas con deficiencia de hierro (con o sin anemia) y estas podrian beneficiarse de la suplementacion del
hierro.58

Recientemente, se encontrd que los niveles de ferritina eran mas bajos y los de transferrina mas elevados en
fluido cerebroespinal de los individuos con este sindrome, sugiriendo que la bajas concentraciones de hierro
en el cerebro pueden jugar un papel en el sindrome de piernas inquietas.> Las imagenes por resonancia mag-
nética de las medidas de las concentraciones de hierro en el cerebro también indican que la insuficiencia de
hierro en ciertas regiones cerebrales puede acontecer en pacientes con este sindrome.®® El mecanismo por el
cual la baja concentracion de hierro cerebral contribuye al sindrome de piernas inquietas es desconocido, pero
puede estar relacionado con el hecho de que la actividad de una enzima dependiente del hierro (tirosina hidro-
lasa) sea un factor limitante en la sintesis del neurotransmisor dopamina.

Recomendacién dietética:30mgdos veces al dia hasta la reposicion; a partir de entonces
emplear la minima dosis posible.

Precauciones

No sera recomendable su suplementacion a no ser que exista una carencia determinada mediante bioquimica
sanguinea. Su exceso puede resultar nocivo al aumentar el estrés oxidativo.

El tratamiento apropiado de la anemia requiere en primer lugar la identificacion de la causa del mal. La ane-
mia es un sintoma, no una enfermedad en si, y los diferentes tipos de anemia tienen sus tratamientos adecua-
dos correspondientes. Las causas subyacentes, tales como ulceras hemorragicas que ocasionan pérdidas cro-
nicas de sangre, deben ser tratadas junto con la anemia en si.

Si la persona presenta sintomas constantes y poco comunes de cansancio, debe visitar al profesional de la
salud. Existen muchas causas que provocan tal sintoma y el simple hecho de tomar suplementos de hierro qui-
z4s no sea suficiente. Cualquier hombre o mujer posmenopausica con deficiencia de hierro debe ser evaluado
por un médico para descartar la posibilidad de que el problema se deba a una causa gastrointestinal mas seria
como ulceras, polipos o tumores.
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La sobredosis aguda de hierro en bebes y nifios puede tener graves consecuencias. Una precaucion basica es
mantener fuera del alcance de los nifios los complementos dietéticos de hierro.

Contraindicaciones

Evitar la suplementacion de hierro si se padece hemocromatosis hereditaria (enfermedad genética que se
caracteriza por una deposicion de hierro en el higado y otros tejidos como resultado de un aumento de la absor-
cion intestinal del hierro), o alguna forma de anemia hereditaria que no sea causada por deficiencia de hie-
rro (los grupos con mayor riesgo de sobrecarga de hierro son los afectados por anemia sideroblastica, defi-
ciencia de la piruvato quinasa y talasemia mayor).

- Interacciones

Vitamina A: La deficiencia de vitamina A puede exacerbar la anemia por deficiencia de hierro.!9-61
Vitamina C: El acido ascéorbico aumenta notablemente la absorcion de hierro no hemo.62765 Ademas el ascor-
bato aumenta la proporcion de hierro almacenado como ferritina, lo que aumenta la disponibilidad de hierro

en la célula.66

Cobre: El estatus nutricional adecuado del cobre parece ser necesario para el metabolismo normal del hierro
y la formacion de células rojas.67-68

Zinc: Altas dosis de suplementos de hierro tomados al mismo tiempo que suplementos de zinc en un estoma-
go vacio pueden inhibir la absorcién de zinc.

- Interacciones con alimentos

Acido fitico (fitato): El 4cido fitico esta presente en legumbres, granos y arroz, y es un inhibidor de la absor-
cion del hierro no hemo. Pequefias cantidades de &cido fitico (5 a 10 mg) pueden reducir la absorcion del hie-
rro no hemo en un 50%.1-8:69

Fibra: Reduce la absorcion del hierro inorganico.”0

Polifenoles: Los polifenoles, encontrados en algunas frutas, vegetales, café, té, vinos y especias, pueden inhi-

bir marcadamente la absorcion del hierro no hemo. Este efecto es reducido por la presencia de vitamina C_1,8,71-
73

Proteina de soja: Posee un efecto inhibitorio sobre la absorcion del hierro que es independiente de su conte-
nido en acido fitico.8

- Interacciones con farmacos

Los medicamentos que disminuyen la acidez géstrica, como los antidcidos, los antagonistas de los recepto-
res H2 de la histamina (p.e. cimetidina, ranitidina), y los inhibidores de la bomba de protones (p.c. ome-
prazol, lansoprazol), pueden perjudicar la absorcion del hierro.74-75 Asimismo la resina de colestiramina,
empleada para reducir los niveles sanguineos de colesterol, deberia tomarse separada por dos horas de los
suplementos de hierro debido a que interfiere con la absorcion del hierro.76
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Tomar suplementos de hierro al mismo tiempo que los siguientes farmacos puede resultar en una disminucion
de la absorcion y eficacia de la medicacion: Captopril, carbidopa, ciprofloxacilo, tiroxina, clorhidrato de
trientina, levodopa, levotiroxina, metildopa, penicilamina, quinolonas, tetraciclinas, y bifosfonatos.”7-79
Es muy probable que otros farmacos ademas de los mencionados vean afectada su biodisponibilidad con la
administracién conjunta del hierro. Por lo tanto, es mejor tomar estas medicaciones y, en general cualquier otro
farmaco, separadas por dos horas de los suplementos de hierro.””

El alopurinol, una medicacion empleada para tratar la gota, puede aumentar el almacenamiento de hierro en
el higado y no deberia ser empleada en combinacion con suplementos de hierro.21-80

i EIHIERROde unvistazo!

* CDR: 14 mg en adultos (Espafia).

* Dosis tipica en los estudios: Variable

* UL del hierro (clemental): 45 mg al dia en adultos, segiin el FNB de los EE.UU. (basada en molestias
gastrointestinales; esta dosificacion se supera con frecuencia en el tratamiento de la anemia). No fijada
en la UE.

+ Complementos dietéticos: Sulfato ferroso, gluconato ferroso, fumarato ferroso, lactato ferroso y hier- ro
aminoquelado. La forma de mas alta biodisponibilidad y menos agresiva a nivel gastrointestinal es la
forma aminoquelada hierro bisglicinato. La dosis tipica en complementacion dietética es de 10-25 mg
al dia, superandose con frecuencia esta ingesta en el tratamiento de la anemia (hasta reposicion).

» Aplicaciones potenciales: Anemia por deficiencia de hierro, vitamina B12 y/o acido félico, anemia por
hemorragia, anemia por malabsorcion, anemia por dieta inadecuada, anemia del deportista, anemia
microcitica hipocrémica, anemia macrocitica o megalobléstica, anemia perniciosa, fatiga (si existe defi-
ciencia de hierro), debilidad (si existe deficiencia de hierro), embarazo, excesiva pérdida de sangre (p.e.
menstruaciones abundantes, Ulceras pépticas, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn), rendimiento
deportivo (aunque no exista anemia, mejorando la deficiencia marginal de hierro), sindrome de piernas
inquietas.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: La anemia es un sintoma, no una enfermedad en si,
el tratamiento apropiado de la anemia requiere en primer lugar la identificacion de la causa del mal. Evi-
tar la suplementacion de hierro si se padece hemocromatosis hereditaria o alguna forma de anemia
hereditaria que no sea causada por deficiencia de hierro. En caso de precisar medicarse, es mejor
tomar cualquier farmaco separado por dos horas de los suplementos de hierro.
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MAGNESIO ( Mg )

MNum Atomico 12
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RLalEsio Serie Quimica Metales de fransicion

El magnesio es el elemento quimico de simbolo Mg y nimero atomico 12. Su masa atomica es de 24,305 u. Es
el séptimo elemento en abundancia constituyendo del orden del 2 % de la corteza terrestre y el tercero mas
abundante disuelto en el agua de mar. El ion magnesio es esencial para todas las células vivas. El metal puro no
se encuentra en la naturaleza. Una vez producido a partir de las sales de magnesio, este metal alcalino-térreo es
utilizado como un elemento de aleacion.

El magnesio no se encuentra en la naturaleza en estado libre (como metal), sino que forma parte de numerosos
compuestos, en su mayoria 6xidos y sales; es insoluble. El magnesio es un metal liviano, medianamente fuerte,
color blanco plateado. En contacto con el aire se vuelve menos lustroso, aunque a diferencia de otros metales
alcalinos no necesita ser almacenado en ambientes libres de oxigeno, ya que esta protegido por una fina capa de
oxido, la cual es bastante impermeable y dificil de sacar.

Abundancia y obtencion

El magnesio es el séptimo elemento més abundante en la corteza terrestre, sin embargo no se encuentra libre,
aunque entra en la composicion de mas de 60 minerales, siendo los mas importantes industrialmente los
depositos de dolomia, dolomita, magnesita, brucita, carnalita y olivino.

Aplicaciones

Los compuestos de magnesio, principalmente su 6xido, se usan como material refractario en hornos para la
produccion de hierro y acero, metales no férreos, cristal y cemento, asi como en agricultura e industrias
quimicas y de construccion.

El uso principal del metal es como elemento de aleacion del aluminio, empleandose las aleaciones aluminio-
magnesio en envases de bebidas. Las aleaciones de magnesio, especialmente magnesio-aluminio, se emplean en
componentes de automoviles, como llantas, y en maquinaria diversa. Ademas, el metal se adiciona para
eliminar el azufre del acero y el hierro. Otros usos son:

e Aditivo en propelentes convencionales.

e Obtencion de fundicion nodular (hierro-silicio-Mg) ya que es un agente esferoidizante/nodulizante
del grafito.

e Agente reductor en la obtencion de uranio y otros metales a partir de sus sales.

e El hidroxido (leche de magnesia), el cloruro, el sulfato (sales Epsom) y el citrato se emplean en
medicina.

Precauciones

El magnesio en forma pulverizada es extremadamente inflamable. En contacto con el aire y calor reacciona
rapidamente. Este también es el caso con acidos, que al reaccionar con el magnesio producen hidrégeno, por lo
que debe manipularse con precaucion. El fuego, de producirse, no se debera intentar apagar con agua, debera
usarse arena seca, cloruro de sodio o extintores de clase D, sin embargo es altamente reactivo.
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El magnesio juega un papel vital en la estructura y funcion del organismo humano.!

Principales funciones corporales

Produccion de energia

El magnesio es requerido por la proteina sintetizadora de la adenosina trifosfato (ATP) en la mitocondria. El
ATP, la molécula que suministra energia para casi todos los procesos metabdlicos, existe inicialmente como
un complejo con el magnesio (MgATP).

Sintesis de moléculas esencailes

El magnesio es requerido en varios pasos durante la sintesis de acidos nucleicos (ADN y ARN) y proteinas.
Varias enzimas que participan en la sintesis de carbohidratos y lipidos requieren magnesio para su actividad.
Por ejemplo, la enzima delta-6-desaturasa (D-6-D), asi como la D-5-D y la D-4-D, necesarias en el metabo-
lismo de los acidos grasos de las series omega 3 y 6, requieren de magnesio. El glutation, un importante antio-
xidante, también requiere magnesio para su sintesis.

Papel estructural

El magnesio juega un papel estructural en el hueso, membranas celulares y cromosomas.

Transporte de iones a través de la membrana celular

Se requiere del magnesio para el transporte activo de iones como el potasio y el calcio a través de las mem-
branas celulares. A través de su papel en los sistemas de transporte de iones, el magnesio incide sobre la con-
duccidn de los impulsos nerviosos, contraccion muscular, y el ritmo cardiaco normal.

Senfalizacion celular

La sefializacion celular requiere de MgATP para la fosforilacion de proteinas y la formacion de la molécula de
sefializacion celular, la adenosina monofosfato ciclica (cAMP). La cAMP esta involucrada en muchos pro-
cesos, incluyendo la secrecion de la paratormona (PTH) a partir de las glandulas paratiroides.

Migracion celular

Los niveles del calcio y el magnesio en el fluido rodeando a las células afectan a la migracion de varios tipos
diferentes de células. Dicha repercusion sobre la migracion celular puede ser importante en la cicatrizacioén de
heridas.

Absorcién y regulacién

El magnesio es absorbido en el intestino delgado y colon por transporte pasivo, difusion facilitada y transpor-
te celular activo. Cuanto magnesio es absorbido dependera por lo tanto de cuanto se consuma, las necesida-
des del organismo, el tiempo de transito intestinal y la absorcion de agua en el colon.2 Los rifiones ayudan a
regular las concentraciones del magnesio excretandolo en respuesta a los cambios en los niveles plasmaticos.
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Valoracién del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

Aunque la deficiencia severa de magnesio es poco frecuente, se estima que el déficit cronico de magnesio esta
presente en el 15 al 20% de la poblacion.3 Su presentacion clasica es en forma de hiperexcitabilidad nerviosa
que se puede manifestar con cualquiera de un largo nimero de signos periféricos y autonémicos junto con sin-
tomas de origen central (psicologicos). Los sintomas centrales incluyen ansiedad, labilidad emocional, fatiga,
dolores de cabeza, insomnio, mareo, crisis nerviosas, globo histérico y sensacion de falta de aire.

Las siguientes condiciones aumentan el riesgo de deficiencia de magnesio:!

* Desordenes gastrointestinales: Diarrea prolongada, sindrome de malabsorcion, reseccion quirtrgica de
una porcion del intestino, e inflamacion intestinal debida a exposicion a radiacion.

» Patologias renales: En general aumentaran la excrecion (pérdida) del magnesio.

* Alcoholismo cronico: Ingesta dietética pobre, problemas gastrointestinales y pérdida aumentada del
magnesio, puede todo ello contribuir a la deplecién del magnesio, la cual se detecta con frecuencia en
alcohdlicos.

» Edad: Varios estudios han encontrado que las personas ancianas realizan ingestas dietéticas de magne-
sio relativamente bajas. Debido a que en individuos ancianos la absorcion de magnesio intestinal tiende
a disminuir y la excrecion urinaria de magnesio a aumentar, la ingesta dietética de magnesio subdptima
puede incrementar el riesgo de deplecion del magnesio en los ancianos.4

- Signos y sintomas de deficiencia

El sintoma inicial de una excesiva suplementacion del magnesio es diarrea un efecto bien conocido, ya que en
algunos casos incluso se emplea el magnesio como laxante. Los niveles elevados de magnesio (hipermag-
nesemia) pueden resultar en una bajada de la presion sanguinea (hipotension).

El Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. fijo los limites de ingesta méaxima tolerable (UL) para la
ingesta suplementaria de magnesio en adolescentes y adultos sanos en general en 350 mg al dia. Esta UL
representa el nivel mas alto de ingesta diaria de magnesio suplementario que no posee riesgo de provocar dia-
rrea 0 molestia gastrointestinal en la mayoria de los individuos. El FNB advierte que los individuos con alte-
racion de la funcion renal tienen un mayor riesgo de efectos adversos a partir de la ingesta excesiva de mag-
nesio suplementario. De todas formas, el FNB también anota que existen algunas condiciones que justificaran
el empleo de dosis mas elevadas de magnesio, pero siempre bajo supervision médica.*

Ingesta maxima tolerable (UL) para el magnesio suplementario

Grupo de edad UL (mg/dia)

Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Nifios de 1-3 afos 65

Ninos de 4-8 afios 110

Nifos de 9-13 afios 350
Adolescentes de 14-18 afios 350

Adultos de 19 0 mas afios 350

*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y formulas infantiles.

Segun la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA), no se han observado efectos laxantes en hom-
bres ni en mujeres —incluyendo mujeres embarazadas o lactando — con dosis de hasta 250 mg de magnesio al
dia. Por consiguiente, se considera a esta dosis el “nivel al que no se observan efectos adversos” (no-observed
adverse-effect level, NOAEL). El NOAEL ha derivado de estudios en los cuales se ingirieron elevadas dosis
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de magnesio, ademas del magnesio presente en los alimentos y bebidas convencionales. Las cantidades en ali-
mentos y bebidas no se midieron o tomaron en cuenta a la hora de calcular el NOAEL v, por lo tanto, la UL de
250 mg al dia fijada para el magnesio se refiere al magnesio en los suplementos nutricionales o el afiadido a
alimentos o bebidas. Esta UL no incluye el magnesio presente de forma natural en alimentos y bebidas. La UL
esta fijada para adultos, incluyendo mujeres embarazadas o lactando, y nifios de 4 o mas afios.’

Por otra parte, el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de
2003, considera que existen insuficientes datos para poder establecer una UL para el magnesio. Segtn dicho
comité, aunque existen unos pocos estudios que informan de diarrea leve y reversible en un pequefio porcen-
taje de pacientes y voluntarios sanos a niveles de 384 a 470 mg al dia, estos sintomas no se observaron en la
mayoria de los estudios empleando dosis similares o més elevadas. Dicho comité afirma, tan s6lo como orien-
tacion, que no se espera que una ingesta de 400 mg al dia de magnesio suplementario provoque ningun efec-
to adverso significativo. Esto equivale a 6,7 mg/kg de peso/dia en un adulto de 60 kg.6

- Analiticas

Con la excepcion de la deficiencia de magnesio debida a las pérdidas de orina, una prueba de carga del mag-
nesio es habitualmente el mejor método para evaluar los depdsitos del organismo. Se obtiene la orina inicial y
se administra intravenosamente cloruro de magnesio o sulfato de magnesio (0,2 meq/kg de peso corporal)
durante un periodo de 4 horas. Se comienza una toma de orina y esta se recoge durante un periodo de 24 horas.
Se considera que existe deficiencia en los depdsitos si la cantidad excretada es menor al 80% de la cantidad de
magnesio administrada.’-8

Desafortunadamente, los distintos parametros del magnesio en sangre (como magnesio en plasma, suero,
eritrocito y leucocito) pueden fallar en coincidir unos con otros® o con la excrecién urinaria de 24 horas.!0
Como tan sélo un 1% del magnesio del organismo es extracelular, no es sorprendente que el magnesio sérico
sea un muy pobre indicador de la nutricién del magnesio.!! Esto, por supuesto, limita su utilidad a la hora de
valorar la nutricion del organismo. De los distintos parametros sanguineos, las medidas de las células blancas
(como los linfocitos, células mononucleares o leucocitos totales) parecen correlacionarse mejor con los
depdsitos totales del organismo.!! El magnesio en el cabello es también de valor limitado ya que, si se exclu-
ye la contaminacidn externa del cabello a consecuencia de un tratamiento capilar reciente, un elevado nivel de
magnesio normalmente indicara una mala distribucion del elemento (por estrés cronico, pérdida dsea, hipo-
glucemia, desequilibrio en la dieta en la relacion Ca:P), mientras que cuando esta bajo puede ser indicativo de
consumo reducido o mala absorcion del mineral, pero se ha de tener en cuenta que también esta bajo cuando
el pelo es gris.12

Asimismo un analisis de aminoacidos (aminoacidograma) puede ayudar a mostrar los pasos limitados en las
reacciones que dependen del magnesio, como las fosforilaciones. Por ejemplo, la deficiencia de taurina puede
asociarse con una pérdida urinaria de magnesio.

Fuentes alimentarias ycomplementos dietéticos minerales

Una gran encuesta realizada en los EE.UU. indic6 que la ingesta media para los hombres (unos 320 mg al dia)
y la ingesta media para las mujeres (aproximadamente 230 mg al dia) estaban por debajo de las actuales can-
tidades diarias recomendadas (CDR) en dicho pais. En hombres y mujeres de mas de 70 afios las ingestas eran
incluso inferiores.# Dichos resultados sugieren que la deficiencia marginal de magnesio puede ser relativa-
mente comun en los EE.UU., asi como en otros paises industrializados.

Como el magnesio es parte de la clorofila, el pigmento verde en las plantas, los vegetales de hojas verdes son
ricos en magnesio. Los granos no refinados y las nueces poseen un elevado contenido en magnesio. Las car-
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nes y la leche poseen un contenido intermedio de magnesio, mientras que los alimentos refinados poseen en
general el mas bajo contenido en magnesio. El agua es una fuente variable de ingesta; las aguas mas “duras”
poseen habitualmente una mayor concentracion de sales de magnesio.*

Tabla 7.12. Miligramos (mg) de magnesio en 100 g netos de algunos alimentos

FRUTOS SECOS Magnesio

Almendras / Avellanas 254 /156
Castafias secas 62 Avena / Castaias 150/ 27
Cacahuetes 174 Cereales con chocolate 50
Girasol (pepitas) 387 Copos de maiz (Corn Flakes) 14
Nueces 129 Garbanzos/ Guisantes secos 160/ 123
Pinones / Pistachos 132 /158 Habas secas / Judias secas 159 / 160
FRUTAS SECAS J\Y BT Harina refinada de trigo 8
Albaricoque seco 65 Lentejas/ Maiz en grano 787120
Ciruela seca / Datil seco 2717350 Palomitas / Maiz (tiras fritas) 81/89
Higo seco 75 Pan de trigo blanco 30
Melocoton seco 54 Pan de trigo integral 90
Uva pasa 35 Pasta / Patata 55725
FRUTAS Magnesin Reposteria y bollos (media) 15-30
Aguacate / Albaricoque 29/11 Soja en grano 240
Cereza / Ciruela 11/9 CARNES Y DERIVADOS  Magnesio
Coco 32 Buey: Bistec 18
Frambuesa / Fresas 22/13 Caballo 23
Higos 20 Cerdo: Chuleta / Lomo 17/ 18
Kiwi / Manzana 2475 Cordero : Chuletas / Pierna 16 /25
Mandarina / Mango 11/ 18 Conejo / Pollo 25/24
Melocotén / Mel6n 9/17 Ternera: Bistec / Chuleta 20 /16
Naranja / Nispero 12/11 Ternera: Higado / Sesos
Pera / Platano 7138 PESCADOS
Pina / Uva 14/ 10 Almejas y chirlas / Anchoas S1/ -
VER])URAS Mﬁgﬂ&ﬁﬁ Arenque / Atan 31/28
Acelgas / Alcachofa 71726 Bacalao / Besugo 20/ 25
Ajo/ Apio -/ 15 Caballa / Jurel 31/31
Berenjena / Berro 11/ 25 Lenguado / Langostinos 29 /42
Calabacin / Calabaza 10/ 13 Merluza / Mero 20/20
Cebolla 16 Pescadito frito (con espinas) 54
Col / Coles de bruselas 34/ 30 Calamares y sepia 139
Champifiones 15 Sardinas 29/352
Endibia / Escarola 13/13 LACTEOS Magnesio
Espinacas / Guisantes 58 /42 Leche de vaca 12
Habas / Judias verdes 28/26 Leche materna 4
Lechuga / Pepino 12/9 Queso manchego 39
Perejil / Pimiento 23/11 Queso en porciones 30
Puerro 18 Yogures 14
Soja en brotes 32 Azucar / Miel 0/5
Zanahoria 13 Cacao en polvo 140
HUEVOS Magnesio | Chocolate con leche 58
Huevo de gallina entero 12 Crema cacao con avellanas 65
Clara/ Yema 10/ 18 Gominolas 110

-Complementos dietéticos 113



El magnesio esta disponible en varias formas diferentes. Son preferibles las formas en las que el magnesio esta
unido al aspartato o a otros intermediarios del ciclo de Krebs (malato, succinato, fumarato, citrato), asi como
las formas aminoqueladas, en vez del magnesio 6xido, gluconato, sulfato, hidréxido o cloruro.

Los estudios de absorcion indican que el magnesio es facilmente absorbido por via oral, especialmente cuan-
do se une al citrato (asi como al aspartato y a otros miembros del ciclo de Krebs).!4-15 Por ejemplo, en un estu-
dio el magnesio citrato se absorbid 4,5 veces mejor que el 6xido de magnesio.!4 Ademas, el magnesio unido
al aspartato o a intermediarios del ciclo de Krebs puede ayudar a combatir la fatiga. El aspartato toma parte en
el ciclo de Krebs, la ruta metabdlica habitual para la conversion de glucosa, acidos grasos y aminoacidos en
energia quimica (ATP).

Asimismo, mientras que las sales de magnesio inorganicas a menudo provocan diarrea a dosis elevadas (espe-
cialmente el sulfato de magnesio o sales de Epsom), las formas organicas de magnesio (los citratos, asparta-
tos y aminoquelados lo son) generalmente no lo hacen. Por ejemplo, el magnesio aminoquelado en forma de
magnesio diglicinato quelado ha demostrado poseer una de las mas altas biodisponibilidades y, ademas, pre-
senta una alta tolerancia incluso en individuos con alta sensibilidad gastrointestinal.16

Entre las formas inorgéanicas y orgénicas habra diferencias en relacion con la cantidad aportada de mineral ele-
mental. La forma de 6xido de magnesio serd la que mas aporte (60% magnesio elemental), seguida del fos-
fato de magnesio (27% de magnesio elemental), cloruro de magnesio (25% de magnesio elemental), sulfato de
magnesio (20% de magnesio elemental), citrato de magnesio (16% de magnesio elemental), lactato de mag-
nesio (12% de magnesio elemental), formas aminoqueladas (9-20% de magnesio elemental), aspartato de
magnesio (9,5%) y gluconato de magnesio (5% de magnesio elemental).17-19

La dosis tipica en complementacion dietética es de 200-500 mg al dia. Asimismo, se ha de tener en cuenta que
debido a que el nivel de vitamina B6 intracelular esta estrechamente unido al contenido en magnesio de la
célula, existen presentaciones en las que se aportan ambos nutrientes. En otras palabras, sin vitamina B6, el
magnesio no penetra dentro de las células y por lo tanto es inaprovechable.20 Habitualmente se recomienda
una complementacion de al menos 25 miligramos de vitamina B6 por cada 400 mg de magnesio suplementa-
do.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, la cantidad diaria recomendada (CDR) para el magnesio se ha fijado en 300 mg al dia.2!

En los EE.UU. en 1997 se revisaron al alza las anteriores cifras de la CDR para el magnesio, basandose en los
resultados de estudios mas recientes.* Se ha de insistir que estos valores asignados segun la etapa de la vida,
edad y sexo seran utiles para determinar la cantidad de nutriente que prevendra un enfermedad carencial en
una persona sana, pero no nos aportan informacion en relacion a la cantidad requerida para la prevencion de
enfermedades cronicas o para la salud 6ptima.
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Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el magnesio

Etapa de la vida Edad Hombres (mg/dia) Mujeres (mg/dia)
Bebes 0-6 meses 30 (1A) 30 (1A)
Bebes 7-12 meses 75 (1A) 75 (1A)
Nifios 1-3 meses 80 80
Nifios 4-8 afios 130 130
Nifios 9-13 anos 240 240
Adolescentes 14-18 afnos 410 360
Adultos 19-30 anos 400 310
Adultos 31 o mas afios 420 320
Embarazo 18 0 menos anos - 400
Embarazo 19-30 afios - 350
Embarazo 31 o mas afos - 360
Lactando 18 0 menos anos - 360
Lactando 19-30 anos - 310
Lactando 31 o mas afios - 320

Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas.
CALCULOS RENALES (CALCIO OXA LATO)

Los calculos renales han sido producidos de forma repetida en animales deficientes en magnesio.22 Los nive-
les de magnesio sérico y magnesio eritrocitario pueden estar bajos en formadores recurrentes de calculos.23
Quizas un 5% de los formadores de calculos sufren hipomagnesuriaZ4, y la orina de un 25% de los formado-
res de calculos posee una relacion magnesio:calcio reducida.2s La hipomagnesuria parece deberse a una ina-
decuada ingesta de magnesio, ya que la absorcion de magnesio tras la suplementacion parece ser normal.26

La suplementacion con sales de magnesio puede inhibir la formacion de calculos, incluso en pacientes sin
deficiencia de magnesio.2” El magnesio disminuye la saturacion urinaria del calcio oxalato al combinarse con
oxalato urinario y formar magnesio oxalato soluble28, siempre que sea administrado junto con las comidas.2?

En algunos estudios, el magnesio fue combinado con vitamina B6 con buenos resultados.30

Recomendacion dietética:200 mg dos veces al dia, con las comidas.

DIABETES MELLITUS

La ingesta de magnesio parece estar inversamente relacionada con el riesgo de diabetes3!, asi como con los
niveles de insulina sérica en ayunas.32 Mas alin, un estudio de 50 diabéticos no insulinodependientes encon-
tro que tan sdlo un 20% de ellos alcanzaban las CDR para el magnesio.
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La nutricion del magnesio estad con frecuencia disminuida en diabéticos33, especialmente en aquellos con
enfermedad cardiaca coronaria34 o retinopatia proliferativa.35 La hipomagnesemia se detecta con frecuencia y
puede resultar de un aumento de la excrecion urinaria de magnesio como consecuencia de glicosuria.3¢ Tam-
bién son comunes las concentraciones reducidas de magnesio en eritrocitos y plaquetas.37

Un panel de consenso de la American Diabetes Association ha sugerido que “la deficiencia de magnesio puede
jugar un papel en la resistencia a la insulina, intolerancia a los carbohidratos e hipertension”.38 Mientras que
la insulina aumenta la captacion del magnesio39, cuando se indujo una deficiencia de magnesio dietético en
voluntarios masculinos normales, ellos desarrollaron resistencia a lainsulina.40

Existe evidencia de que el magnesio activa las enzimas claves de la glicolisis#!, y resultados de estudios con-
trolados sugieren que la suplementacion cronica de magnesio puede mejorar la glucorregulacién mejorando la
respuesta y accion de la insulina.#2 Se encontr6 que la suplementacion de 400 mg al dia de magnesio mejora-
ba la tolerancia a la glucosa en individuos ancianos.43

Otro panel de consenso de la American Diabetes Association ha sugerido que los pacientes diabéticos con
deficiencia de magnesio documentada deberian recibir “cloruro de magnesio oral de una potencia y biodispo-
nibilidad fiables”.44 Independientemente de la sal de magnesio que se aporte, puede tomar un minimo de 3
meses corregir una hipomagnesemia.#>

Recomendacidéndietética(en caso de deficiencia de magnesio): para mejorar la respuesta gluce-
mica y para combatir la retinopatia y la aterosclerosis (complicaciones diabéticas): 400 mg al dia.

ESTRES

Al igual que el acido pantoténico, el zinc y las vitaminas B6 y C, el magnesio esta relacionado con la elabo-
racion y actividad de las hormonas producidas por las glandulas suprarrenales y, por tanto, contribuye a redu-
cir el riesgo de agotamiento causado por el estrés cronico.

El magnesio produce la “relajacion” de los nervios, algo fundamental para el sistema nervioso. Esto tiene gran
valor en el caso de estrés cronico o de estrés agudo cuando los nervios se encuentran en estado de excitacion
constante. Los estudios sobre los efectos del magnesio han demostrado que contribuye sustancialmente a
reducir la ansiedad diurna, ademds de mejorar los esquemas de suefio nocturno. El magnesio también relaja
los musculos, lo que ayuda a reducir la rigidez y la tension musculares producidas por el estrés.

Un adecuado equilibrio entre el magnesio y el calcio puede contribuir enormemente a mantener una buena
actividad nerviosa durante el estrés (permitiendo una mejor respuesta nerviosa, pero evitando que sea excesi-
va). Esta misma relacion existe en la accion de la relajacion y la contraccion musculares.

El magnesio toma parte en la liberacion de energia, la cual puede ayudar con la fatiga provocada por el estrés.
La carencia de magnesio ocasiona irritabilidad, ansiedad, depresion, disfunciones cardiovasculares, insomnio,
nerviosismo, espasmos musculares, entre otras problematicas.

Este mineral es vital para mantener unas glandulas adrenales saludables. La deficiencia de magnesio conduce
a un crecimiento aumentado de la corteza adrenal durante el estrés. Esto conlleva a una excesiva produccion
de aldosterona. Esta hormona, inducida por el estrés, contribuye significativamente a los riesgos cardiovascu-
lares. Produce una retencion de sodio y una excrecion de potasio, ayudando a mantener la tension alta duran-
te la respuesta al estrés.

Cuando existe una deficiencia de magnesio, el estrés puede aumentar el riesgo de dafio cardiovascular inclu-

yendo hipertension, vasoconstriccion y oclusion cerebrovascular y coronaria, arritmias y muerte cardiaca stbi-
ta.46-49
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Una adecuada ingesta de magnesio puede reducir el riesgo de, o incluso corregir, muchos aspectos de los tras-
tornos cardiacos y vasculares. Mejora la funcion del musculo cardiaco y ayuda a regular y fortalecer las con-
tracciones cardiacas. Al mismo tiempo, puede ayudar a corregir un ritmo cardiaco irregular y a reducir el ries-
go de espasmo coronario, posible causa de un ataque al corazon.>0

En las sociedades occidentales la deficiencia severa de magnesio es poco comun, pero los disbalances dieté-
ticos provocados p.e. por elevadas ingestas de grasa y/o calcio pueden agudizar este aporte inadecuado, espe-
cialmente bajo condiciones de estrés.5! La estimulacion adrenérgica de lipolisis puede intensificar su defi-
ciencia al formar complejos el magnesio con los acidos grasos liberados.52757

Una baja relacion de Mg/Ca aumenta la liberacion de catecolaminas, lo que reduce los niveles tisulares (p.e.
miocardicos) de magnesio. Asimismo favorece la liberacion excesiva o la formacion de factores que son vaso-
constrictivos y agregantes plaquetarios. Una elevada relacion Ca/Mg también favorece la coagulacion sangui-
nea, la cual también se favorece por el exceso de grasa y su movilizacion durante la lipolisis adrenérgica.>8760

La investigacion ha demostrado que un suplemento de magnesio acttia eficazmente bajando la tension arterial
en muchos casos. Esto obedece a su efecto sobre otros dos minerales: el potasio y el sodio. El potasio se nece-
sita en mayor cantidad dentro de las células, mientras el sodio se encuentra sobre todo en el fluido fuera de las
células. El magnesio se encarga de mantener el exceso de sodio fuera de las células y de retener el potasio
dentro de ellas. La inadecuada distribucion del sodio dentro de las células contribuye a que suba la tension y
suele deberse a un nivel de magnesio bajo. Para que los resultados sean mejores, el magnesio se puede com-
binar con calcio, ya que un mayor aporte de calcio aumenta la eliminacion de sodio a través de la orina.

Asimismo, se ha visto que los suplementos de magnesio reducen la tendencia de la sangre a agregarse exce-
sivamente, factor fundamental en el desarrollo de la arteriosclerosis. Al reducirse ademas el riesgo de tension
arterial alta por el magnesio, también disminuye la tendencia a la arteriosclerosis, ya que una tension sangui-
nea elevada aumenta la posibilidad de lesiones en las paredes arteriales y la subsiguiente formacion de placas.

La auto-oxidacion de las catecolaminas produce radicales libres, lo cual explica la potenciacion del efecto pro-
tector del magnesio por los nutrientes antioxidantes frente al dafio cardiaco provocado por las catecolaminas.

Por todo ello, sea el estrés de origen fisico (calor, frio, quemaduras, intervencidon quirargica, etc.) o emocio-
nal (ansiedad, depresion, etc.) aumenta la necesidad de magnesio. Asimismo, las diferencias genéticas en la
utilizacion del magnesio pueden tener un papel en la vulnerabilidad de la deficiencia de magnesio y las dife-
rencias de los organismos en la respuesta al estrés.o!

Recomendacion dietética:400a 500 mg al dia, con las comidas o 1/2 hora antes de acostarse.

FATIGA

El magnesio es requerido para la sintesis del ATP y favorece el transporte del potasio al interior de las célu-
las. La fatiga es uno de los sintomas centrales de la deficiencia crénica de magnesio. Otros, que pueden ocu-
rrir de manera simultanea, incluyen ansiedad, hiperemotividad, dolores de cabeza, insomnio, despiste, mareo,
y crisis nerviosas.

Los signos periféricos de la deficiencia de magnesio incluyen acroparestesias, calambres, fasciculaciones
musculares y mialgias. Los desdrdenes disautondmicos son comunes y pueden involucrar tanto al sistema sim-
patico como al parasimpatico.62

Sales de acido aspartico

El acido aspartico es convertido intracelularmente en oxaloacetato, un importante substrato en el ciclo de
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Krebs productor de energia. Es también una molécula portadora para el transporte del potasio y del magnesio
dentro de la célula.

La suplementacion con aspartatos de potasio/magnesio ha sido investigada en varios estudios doble ciego.
Entre un 75% y un 91% de los pacientes tratados, experimentaron un pronunciado alivio de la fatiga en com-
paracion con un 5% a un 25% de los controles. Los efectos secundarios, que fueron leves y poco frecuentes,
incluyeron molestia gastrointestinal leve y sequedad de la boca. Los pacientes generalmente continuaron el
tratamiento durante 4 a 6 semanas; tras las cuales con frecuencia la fatiga no reaparecio.3

Recomenda cién dietética:280a 1.120 mg de aspartato de magnesio (aportando 20 a 80 mg de mag-
nesio elemental), preferiblemente junto con aspartato de potasio, y en combinacidn con una dieta rica en mag-
nesio.

OSTEOPOROSIS

El magnesio, cuya ingesta se correlaciona con la densidad mineral 6sea%, posee una serie de funciones que
pueden explicar esta relacion. Se requiere para la activacion de la fosfatasa alcalina, una enzima que toma parte
en la formacion de cristales de calcio en el hueso y en convertir la vitamina D en su forma activa. Tam- bién
promueve y regula la paratormona la cual, por otra parte, estimula los osteoclastos que reabsorben el hueso.

La ingesta de magnesio se ha correlacionado repetidamente con la densidad mineral 6sea.®57¢7 De hecho, en
un estudio de mujeres de entre 23 y 75 afos, la ingesta de magnesio era un pronosticador significativo del con-
tenido mineral 6seo del hueso del antebrazo.%4 Entre los pacientes con osteoporosis, la deficiencia de magne-
sio es comun y el contenido de magnesio dseo puede estar por debajo de lo normal.68-69

El aporte de magnesio mediante la dieta y/o suplementos se asocia con mayor densidad mineral 6sea corpo-
ral total en mujeres y hombres de edad avanzada.”® Mientras que la densidad mineral 6sea normalmente decre-
ce aproximadamente un 1% al afio tras la menopausia, casi 3/4 de 31 mujeres que ingirieron 250 a 750 mg al
dia de magnesio durante 2 afios mostraron aumentos de la densidad 6sea del 1 al 8%. La densidad 6sea per-
maneci6 sin cambios en la mayoria del resto de los sujetos, y 17 mujeres que rechazaron los suplementos
experimentaron pérdidas de densidad dsea de entre el 1y 3%.7!

Otro estudio encontrd que la suplementacion con 500 mg de magnesio y 600 mg de calcio al dia, en mujeres
postmenopausicas que estaban tomado terapia hormonal sustitutiva (THS) y un multivitaminico, resulté en un
aumento de la densidad mineral 6sea en el calcaneo en comparacion con mujeres postmenopausicas recibien-
do tan s6lo THS.72

En los pacientes predispuestos a osteoporosis debida a enteropatia sensitiva al gluten, la suplementacion de
magnesio ha demostrado incrementar de manera significativa la densidad mineral 6sea.”> Mas atn, los suple-

mentos de magnesio podrian reducir los efectos secundarios del tratamiento de fluoruro de sodio.”

Recomendacion dietética: para prevenir o revertir la osteoporosis: 400 mg al dia.

Precauciones

Debido a que las ingestas muy elevadas de magnesio pueden reducir la absorcion del calcio (y viceversa), nor-
malmente se recomienda que estos minerales sean tomados en combinacion cuando se empleen en altas dosis
(especialmente cuando se suplemente durante periodos prolongados). Se debera mantener la proporcion de 2-
2,5 partes de calcio por 1 de magnesio.”>-76

Las dosis moderadas a altas de magnesio pueden provocar heces blandas, especialmente si se toman en forma
de sales de Epsom, cloruro de magnesio o hidroxido de magnesio.
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Contraindicaciones

Los pacientes con bloqueo atrioventricular u otras formas severas de enfermedad cardiaca, asi como los que
sufran de enfermedad renal no deben tomar suplementos de magnesio a no ser que lo hagan por consejo médi-
co y bajo su estrecha supervision. De igual manera, aquellos tomando farmacos cardiovasculares, warfarina o
tetraciclina, no deben tomar suplementos de magnesio a no ser que lo hagan por consejo médico y bajo su
estrecha supervision.

Interacciones

Proteina: Un estudio encontrd que la absorcion del magnesio era menor cuando la ingesta de proteina era
menor de 30 gramos al dia, e ingestas de proteina mas elevadas (93 gramos al dia vs. 42 gramos al dia) esta-
ban asociadas con absorcion mejorada en adolescentes.4

Vitamina B6: La deficiencia de magnesio y vitamina B6 produce trastornos clinicos comparables.”” La caren-
cia esta asociada con un equilibrio de magnesio negativo debido a un aumento en la excrecion urinaria de mag-
nesio.”8

Vitamina D: Estimula la absorcion intestinal de magnesio.” Sin embargo, puede potenciar la deficiencia de
magnesio ya que aumenta la absorcion de calcio mas que la absorcion de magnesio.80

Calcio: Debido a que las ingestas muy elevadas de magnesio pueden reducir la absorcion del calcio (y vice-
versa), normalmente se recomienda que estos minerales sean tomados en combinacion cuando se empleen en
altas dosis (especialmente cuando se suplemente durante periodos prolongados). Se deberd mantener la pro-
porcién de 2-2,5 partes de calcio por 1 de magnesio.”5-76

Potasio: Su suplemento puede aumentar la excrecion urinaria de magnesio.8! Por otra parte, la deficiencia de
potasio puede ser refractaria en presencia de deplecion de magnesio82784, lo que se ha descubierto en un 42%
de los pacientes con hipopotasemia.®5 El magnesio puede desempeiiar un papel regulador en el mantenimien-
to de la concentracion de potasio celular y puede requerirse ademas del suplemento de potasio en los pacien-
tes tratados con diuréticos.36

- Interacciones con farmacos

El magnesio interfiere con la absorcion de la digoxina (un fairmaco cardiaco), nitrofurantoina (un antibioti-
o), y ciertos farmacos antimalaria, reduciendo potencialmente su eficacia. Los bifosfonatos (p.c. alendro-
nato y etidronato), farmacos empleados para tratar la osteoporosis, y el magnesio deben ser tomados con dos
horas de separacion con el fin de que la absorcion de los bifosfonatos no sea inhibida. Se ha encontrado asi-
mismo que el magnesio reduce la eficacia de la clorpromacina (un tranquilizante), penicilamina, anticoa-
gulantes orales, y antibioticos del tipo quinolona y tetraciclina. Debido a que el magnesio intravenoso ha
aumentado los efectos de ciertas medicaciones relajantes musculares empleadas durante la anestesia en inter-
venciones quirargicas, se recomienda informar al equipo médico previamente a la intervencion que se estan
consumiendo suplementos orales de magnesio, laxantes, o antiacidos. Las dosis elevadas de furosemida y
algunos diuréticos tiacidicos (p.e. hidroclortiacida) empleados durante largos periodos de tiempo pueden
resultar en deplecion del magnesio.87-88
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i EIM AGNESIO de un vistazo!

* CDR: 300 mg al dia en Espana; en EE.UU. 420 mg para hombres, y 320 mg en el caso de las mujeres,
de 31 o mas afios.

* Dosis tipica en los estudios: 300 a 600 mg al dia.

* UL del magnesio (elemental): 250 mg al dia en adultos (seglin la EFSA). Esta cantidad se fijo en base a
la aparicidon de molestias gastrointestinales, como efecto laxante. La mayor parte de las personas seran
capaces de exceder esta UL sin que se produzcan dichas molestias con ingestas de magnesio a partir de
alimentos o de formas organicas de suplementos de magnesio, asi como espaciando las tomas.

* Complementos dietéticos: Son preferibles las formas en las que el magnesio esta unido al aspartato o a
otros intermediarios del ciclo de Krebs (malato, succinato, fumarato, citrato), asi como las formas amino-
queladas, en vez del magnesio 6xido, gluconato, sulfato, hidréxido o cloruro. Asimismo, mientras que las
sales de magnesio inorganicas a menudo provocan diarrea a dosis elevadas (especialmente el sulfato de
magnesio o sales de Epsom), las formas organicas de magnesio generalmente no lo hacen. La dosis tipica
en complementacion dietética es de 200-500 mg al dia.

» Aplicaciones potenciales: Salud cardiovascular (general), angina, arritmia cardiaca, fallo cardiaco con-
gestivo, hipertension, infarto agudo de miocardio (ataque cardiaco), cardiomiopatia, enfermedad vascu-
lar periférica (p.e. claudicacion intermitente), enfermedad cerebrovascular (p.e. ictus), prolapso de la
valvula mitral, migrafias, fibromialgia, salud esquelética (general), osteoporosis (en combinaciéon con
calcio), salud y funcién muscular (general), agarrotamiento, calambres, espasmos, tics o temblores mus-
culares; tensién premenstrual, calambres y dolor menstruales, asma (constriccion bronquial, céalculos
renales, fatiga, sindrome de fatiga cronica/encefalomielitis mialgica, pobre tolerancia al estrés, diabetes,
salud y funcién nerviosa (general), ansiedad.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Se debera mantener la proporcion de 2-2,5 partes de
calcio por 1 de magnesio (especialmente cuando se suplemente con dosis elevadas durante periodos pro-
longados). El magnesio puede interferir con la absorcion de una variedad de farmacos, pudiendo reducir
su eficacia. Se recomienda que la suplementacion de magnesio, esta sea ingerida con dos horas de sepa-
racion de la administracion de los farmacos.
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El manganeso es un elemento quimico de niimero atémico 25 situado en el grupo 7 de la tabla periddica de los
elementos y se simboliza como Mn. Se encuentra como elemento libre en la naturaleza, a menudo en combinacion
con el hierro y en muchos minerales. Como elemento libre, el manganeso es un metal con aleacion de metales
industriales con importantes usos, sobre todo en los aceros inoxidables.

El fosfatado de manganeso se utiliza como tratamiento para la prevencion de la oxidacion y corrosion del acero.
Dependiendo de su estado de oxidacion, los iones de manganeso tienen colores diferentes y se utilizan
industrialmente como pigmentos. Los permanganatos alcalinos y de metales alcalinotérreos son oxidantes
poderosos. El didéxido de manganeso se utiliza como catodo.

Los iones de manganeso funcionan como cofactores de una serie de enzimas en los organismos superiores, donde
son esenciales en la desintoxicacion de los radicales libres de superoxido. El elemento es un mineral traza esencial
para todos los seres vivos conocidos. En cantidades mayores, y al parecer con una actividad mucho mayor por la
inhalacion, el manganeso puede causar un sindrome de intoxicacion en los mamiferos, con dafios neurologicos
que a veces son irreversibles.

El manganeso es un metal de transicion blanco grisaceo, parecido al hierro. Es un metal duro y muy fragil,
refractario y facilmente oxidable. El manganeso metal puede ser ferromagnético, pero sélo después de sufrir un
tratamiento especial.

Abundancia
Es el duodécimo elemento mas abundante en la corteza terrestre y esta ampliamente distribuido.

Se encuentra en cientos de minerales, aunque sélo una docena tiene interés industrial. Destacan: pirolusita
(MnQO2), psilomelana (MnO2-H20), manganita (MnO(OH)), braunita (3Mn203-MnSi0O3), rodonita (MnSiO3),
rodocrosita (MnCO3), hiibnerita (MnWO4), etc. En los fondos marinos también se ha encontrado en noédulos de
manganeso, en donde el contenido en manganeso oscila entre un 15 y un 30%, y en donde seria posible extraerlo.

Aplicaciones

e El traquetreo de los motores se reduce mediante el uso de un compuesto de manganeso que se afiade a la
gasolina sin plomo. Esto aumenta el octanaje del combustible.

¢ El manganeso se utiliza en las baterias desechables estandar.

o El manganeso es esencial para producir el acero y el hierro. El manganeso es un componente esencial
para la fabricacion de acero inoxidable de bajo costo.

¢ El manganeso es aleado con aluminio para producir una aleacion que es mas resistente a la corrosion. La
mayoria de las latas de aluminio para bebidas contienen entre el 0,8 % y el 1,5 % de manganeso.

e En quimica, el 6xido de manganeso se utiliza para oxidar el alcohol bencilico.
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e La contaminacion de hierro puede hacer que el vidrio se tinte de color verde. Ya desde tiempos antiguos
se afiade un compuesto de manganeso al vidrio para contrarrestar este efecto.

o El dioxigeno y el dicloro se procesan utilizando diéxido de manganeso. Este mismo compuesto es
también un pigmento marron que se puede utilizar para fabricas pinturas.

Toxicidad

La inhalacion de polvo de manganeso es perjudicial para la salud y puede ser el motivo de varios cuadros clinicos.
Los casos de intoxicacion mas habituales estan relacionados con el ambito laboral; entre otros, la manufactura de
acero, ceramica, vidrio, pintura, linéleo, fésforo, pilas secas y fuegos artificiales. La cantidad maxima permitida
en la industria es de 5 mg por m3 de aire.

El manganeso es un oligoelemento sobre el que los cientificos todavia estan trabajando para entender los
diversos efectos de su deficiencia o exceso en los organismos vivos.!

Principales funciones corporales

El manganeso juega un importante papel en varios procesos fisiologicos como constituyente de algunas enzi-
mas y como activador de otras.2>3

Funcion antioxidante

Es un componente clave de la manganeso superéxido dismutasa (MnSOD), que es la principal enzima
antioxidante de la mitocondria. El MnSOD cataliza la conversién de los radicales superdxido a perdxido de
hidrogeno, el cual puede ser reducido a agua por otras enzimas antioxidantes.4

Metabolismo

La piruvato carboxilasa, una enzima que contiene manganeso, y la fosfoenolpiruvato carboxiquinasa
(PEPCK), una enzima activada por el manganeso, juegan papeles criticos en la gluconeogénesis — la produc-
cion de glucosa a partir de precursores no carbohidratos. La arginasa, otra enzima que contiene manganeso,
es requerida por el higado para el ciclo de la urea, un proceso que detoxifica el amoniaco generado durante el
metabolismo de los aminoacidos.4>5

Desarrollo 6seo

El manganeso es el cofactor preferido de enzimas denominadas glicosiltransferasas, las cuales son requeri-
das para la sintesis de proteoglicanos que son necesarios para la formacion de cartilago y hueso saludables.6
Cicatrizacion

El manganeso es requerido para la activacion de la prolidasa, una enzima que funciona con el fin de aportar
el aminoacido prolina para la formacion de colageno en las células de la piel humanas.” La sintesis de glico-

saminoglicanos, la cual requiere glicosiltransferasas activadas por manganeso juega asimismo un importante
papel en la cicatrizacion.’
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Absorcién y regulacién

Los estudios demuestran que la eficiencia de la absorcion del manganeso se situa entre el 1y el 25%, pero los
detalles de dicha absorcion todavia no son enteramente entendidos.® Parece demostrado que el hierro y el man-
ganeso compiten por la absorcion, ya que la absorcion del manganeso esta disminuida cuando el contenido en
hierro de la comida es elevado.!0

Una vez que se absorbe el manganeso, gran parte de ¢l se une a la albumina y penetra rapidamente en el higa-
do.!1:12 Después puede ser excretado en la bilis, formar parte de enzimas hepéticas, o ser transportado a otros
tejidos.13-14

Valoracién del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

Mientras que la posibilidad de un exceso de manganeso es remota, se estima que el 37% de la poblacion nor-
teamericana sufre ingestas insuficientes en manganeso!.

Se ha observado deficiencia de manganeso en varias especies animales. Los signos de deficiencia incluyen
alteracion del crecimiento, deterioro de la funcion reproductiva, anormalidades esqueléticas, alteracion de la
tolerancia a la glucosa y metabolismo de los carbohidratos y lipidos alterado. En humanos, la demostracion de
un sindrome de deficiencia de manganeso ha sido menos claro.!6-17

- Signos y sintomas de exceso

Hasta la fecha no se ha identificado toxicidad por la ingesta dietética excesiva de manganeso en humanos.!8 El
cuerpo se protege asimismo frente a la toxicidad por manganeso mediante la reduccion de la absorcion y la
rapida eliminacion presistémica por parte del higado.!?

Evidencias limitadas sugieren que las ingestas elevadas de manganeso a partir del agua de consumo (conta-
minada) pueden estar asociadas con sintomas neuroldgicos similares a los de la enfermedad de Parkinson.

Debido a las potencial neurotoxicidad del exceso de manganeso el Food and Nutrition Board (FNB) de los
EE.UU. fij6 unos niveles maximos tolerables (UL) muy conservadores para la ingesta del manganeso.> En el
caso de los adultos cifr6 los limites maximos tolerables de ingesta de manganeso en 11 mg al dia. Esta canti-
dad fue elegida debido a que es la cantidad equivalente que podemos encontrar en la dieta occidental “tipica”.
Aunque debemos anotar que en las dietas vegetarianas podemos frecuentemente encontrar aportes de entre 13
y 20 mg al dia.

Ingestas maximas tolerables (UL) para el manganeso

Grupo de edad UL (mg/dia)
Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Nifios de 1-3 afos 2

Ninos de 4-8 afios 3

Nifos de 9-13 afios 6
Adolescentes de 14-18 afios 9

Adultos 19 o mas afos 11

*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y féormulas infantiles.

El Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de 2003, estimo que
los datos son insuficientes para establecer un nivel maximo seguro (UL) para el manganeso. De todas formas,
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asumiendo una ingesta dietética de 8.2 mg, este comité estimo las ingestas de manganeso total aceptables en
12.2 mg/dia para la poblacion general y 8.7 mg/dia en el caso de individuos ancianos (en teoria mas vulnera-
bles a un posible exceso por la mayor sensibilidad de su cerebro al manganeso, asi como por su capacidad de
excrecion menos eficiente).20

- Analiticas

Tanto el manganeso en sangre total (rango normal 0,005-0,02 ppm)2! como ¢l manganeso linfocitario?2 se
consideran indicadores fiables de los niveles tisulares de manganeso, por otra parte ¢l manganeso sérico es

sensible a la suplementacion moderada de manganeso.23 También se han empleado el manganeso urinario,
asi como la actividad de la arginasa sérica o de la manganeso SOD linfocitaria para determinar el estatus
nutricional del manganeso.!3 Asimismo el manganeso en cabello es un indicador sensible del estatus de man-
ganeso, pero se ha de tener en cuenta que la contaminacion externa puede influenciar el manganeso del cabe-
110.24 Un nivel elevado de manganeso en el cabello puede deberse a la contaminacion de los productos o tra-
tamientos capilares (p.e. tintes), o al agua procedente de pozo (que puede contener elevados niveles de man-
ganeso).

Fuentes alimenticias y complementos nutricionales

Las ingestas dietéticas medias estimadas en los EE.UU. son de 2,1-2,3 mg al dia en hombres y 1,6-1,8 mg al
dia para mujeres. Sin embargo, las encuestas dietéticas han encontrado que en Japdn consumen de 6 a 10 mg
de manganeso al dia, en la India el consumo es de 6 a 12 mg y en Nueva Zelandade 1 a 7 mg.3

Las fuentes ricas de manganeso incluyen los cereales integrales, nueces y vegetales de hojas verdes. Aunque
el té es rico en manganeso (una taza de t€ contiene de 0,4-1,3 mg de manganeso)25-26, los taninos presentes en
¢l pueden reducir moderadamente la absorcion del manganeso.2?

Los terrenos agotados y el procesado de los alimentos “roba” el manganeso de la dieta de la misma manera
que acontece con otros muchos minerales. Las dietas ricas en cereales refinados, pan blanco, azticar y leche
pueden facilmente contener menos de 2 mg de manganeso al dia, si ademas se consumen pocos vegetales de
hojas verdes. Si se incluyen cereales integrales y pan integral, la misma dieta podria llegar a contener 9-10,9
mg de manganeso al dia.5-28

Miligramos (mg) por 100 gramos de porcion comestible2

1. Pacana, nuez lisa: 3,5 12. Uva pasa: 0,5

2. Almendra: 2,5 13. Nabo: 0,5

3. Cebada: 1,8 14. Ruibarbo: 0,5

4. Centeno: 1,3 15. Acelga: 0,4

5. Trigo sarraceno: 1,3 16. Coles de Bruselas: 0,3
6. Guisante: 1,3 17. Mijo: 0,2

7. Trigo entero: 1,1 18. Queso gorgonzola. 0,19
8. Nuez: 0,8 19. Zanahorias: 0,16

9. Espinacas frescas: 0,8 20. Brécol: 0,15

10. Cacahuete: 0,7 21. Arroz integral: 0,14

11. Avena: 0,6 22. Pan de trigo integral: 0,14
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- Complementos alimenticios

Se pueden encontrar varias formas distintas de manganeso en los suplementos, incluyendo gluconato, sulfato
de manganeso, manganeso ascorbato, y aminoquelados de manganeso. Se puede asimismo encontrar manga-
neso de forma individual o en productos combinados?’, por ejemplo, se pueden encontrar niveles relativa-
mente elevados de manganeso en productos para la salud articular conteniendo calcio, sulfato de condroitina
y/o glucosamina. Asimismo, el manganeso (preferiblemente en forma aminoquelada) puede estar presente en
férmulas multinutrientes o multiminerales aportando de 500 mcg a 4 mg al dia de mineral elemental.

Por otra parte, en relacion a la cantidad aportada de mineral elemental el sulfato lo haria en un 36%?29, el glu-
conato un 11%30y las formas aminoqueladas un 10-16% de mineral elemental.3!

La dosis mas habitualmente pautada es de 8 mg de manganeso elemental al dia (preferiblemente a partir de
manganeso aminoquelado), con las comidas. En los casos de deficiencia grave de manganeso algunos exper-
tos recomiendan su ingesta fuera de las comidas, para evitar la posible interferencia en su absorcién por parte
de otros minerales como el hierro.

Ingestas recomendadas

El Comité Cientifico para la Alimentacion Humana de la UE (SCF) estimo6 en el afio 1993 como rango acep-
table de ingesta de manganeso el intervalo de 1-10 mg/dia.32 En Espafia, en la actualidad, a efectos del Real
Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los complementos alimenticios, no se ha fijado cantidad dia-
ria recomendada (CDR) para el manganeso.33

Debido a que no hay suficiente informacion sobre los requerimientos para fijar una Cantidad Diaria Reco-
mendada (CDR) el Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. fijé un nivel de ingesta adecuada (IA).
Como no se ha documentado una deficiencia de manganeso consumiendo dietas naturales, la FNB basoé la [A
en las ingesta dietéticas medias de manganeso determinadas por el Estudio Dieta Total — una encuesta anual
del contenido mineral de dictas representativas de norteamericanos.> En la tabla a continuacion se citan las IA
diarias en miligramos (mg) por edad y género.

Ingesta adecuada (IA) para el manganeso

Etapa de la vida Edad Hombres (mg/dia) Mujeres (mg/dia)
Bebes 0-6 meses 0.003 0.003
Bebes 7-12 meses 0.6 0.6

Nifios 1-3 afos 1.2 1.2

Nifios 4-8 afios 1.5 1.5

Nifios 9-13 anos 1.9 1.6
Adolescentes 14-18 anos 2.2 1.6
Adultos 19 0 mas afios 2.3 1.8
Embarazo Todas las edades - 2.0
Lactando Todas las edades - 2.6

Mientras que la ingesta adecuada (IA) para el manganeso (2,3 mg/dia para hombres adultos y 1,8 mg al dia
para mujeres adultas) parece suficiente para prevenir la deficiencia en la mayoria de los individuos, la inges-
ta diaria de manganeso necesaria para promover la salud 6ptima se desconoce.

127



Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas
ANT IOXIDANTE

Algunos suplementos dietéticos contienen manganeso (Mn), que es un mineral cofactor de la superoxido dis-
mutasa mitocondrial34, la cudl inhibe el dafio oxidativo en los tejidos33 y ha mostrado efectos antiinflamato-
rios y retardantes de la destruccion 6sea en la artritis inducida.36-37

La suplementacion con manganeso ha demostrado aumentar la actividad de la SOD, lo que indica un incre-
mento de la actividad antioxidante. Posiblemente la mejor y mas econdémica forma de elevar los niveles de esta
SOD es suplementando la dieta con manganeso adicional.38

Los inductores del S.O.D. (Zinc, Cobre y Manganeso) se combinan en el cuerpo para formar la enzima S.0O.D.
(Super Oxido Dismutasa) responsable de “quenching” los radicales superdxidos, esto es, inactiva o bien dis-
minuye el estado energético de moléculas excitadas electronicamente (implicadas p.e. en la artritis y las cata-
ratas). Literalmente “quenching” significa apagar.

Los niveles de la SOD-manganeso son deficientes en los pacientes con artritis reumatoide.3 La forma inyec-
table de esta enzima ha demostrado ser efectiva en el tratamiento de la artritis reumatoide.40

Aunque muchas partes del organismo son afectadas de manera negativa por los radicales superoxido, estos se
asocian en particular con dafio tisular en las articulaciones (p.e. artritis) y ojos (p.e. cataratas). Asimismo es
muy interesante constatar que los cientificos han demostrado una fuerte asociacion estadistica en los mamife-
ros entre los niveles tisulares de SOD y la esperanza de vida.

Recomenda cidén dietética: Complementar la dieta con una formulacion compuesta de antioxidantes
que aporte los inductores del SOD (manganeso, zinc y cobre).

DISMENORREA

Un pequeiio estudio doble ciego, pero bien disefiado y dirigido con rigor, sugiere que 5,6 mg de manganeso al
dia puede ayudar a controlar los sintomas de dismenorrea (dolor menstrual).4! En el mismo estudio, una dosis
menor de 1 mg al dia resulto infectiva.

Recomendacion dietética : 1 a 5,6 mg al dia.

OSTEOPOROSIS

El manganeso, necesario para el metabolismo 6seo0*2, es otro mineral cuya nutricion esta disminuida en la
osteoporosis. Los niveles de manganeso sérico pueden estar reducidos de manera importante en mujeres oste-
oporoéticas.43 Mas ain, cuando se aliment6 a hombres jovenes con dietas deficientes en manganeso, las con-
centraciones de calcio sérico, fosfato, y fosfatasa alcalina aumentaron de manera significativa. Estos resulta-
dos son consistentes con la hipdtesis de que la deficiencia de manganeso puede afectar a la remodelacion del
hueso.44

Los estudios en animales han aportado evidencias adicionales de que la deficiencia de manganeso puede con-
tribuir a la osteoporosis. Las ratas alimentadas con una dieta deficiente en manganeso poseen huesos mas
pequenos, menos densos y con menos resistencia a las fracturas que los controles.4> Mas aun, la densidad
mineral 6sea en la diafisis femoral era significativamente mas baja que en los controles.46

Se ha encontrado que mujeres con osteoporosis poseen niveles disminuidos de manganeso en el plasma y una
respuesta plasmatica mejorada a una dosis oral de manganeso?7, sugiriendo que poseen un estatus mas bajo de
manganeso que aquellas mujeres sin osteoporosis. Un estudio en mujeres postmenopausicas sanas encon- trd
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que un suplemento conteniendo manganeso (5 mg al dia), cobre (2,5 mg al dia), y zinc (15 mg al dia) en
combinacion con un suplemento de calcio (1.000 mg al dia) era mas efectivo que el suplemento de calcio solo
en la prevencion de pérdida 6sea espinal durante un periodo de 2 afios.4® De todas formas, la presencia de otros
elementos traza en el suplemento hace imposible determinar si la suplementacion de manganeso fue el agen-
te que ayudo6 en mantener la densidad mineral osea.

Recomendacion dietética : para prevenir o revertir la osteoporosis: 3 a 5 mg al dia.

SALUD DEL TEJIDO CONECTIVO

El manganeso es esencial para el desarrollo y mantenimiento de las estructuras de tejido conectivo (p.e. en
articulaciones, huesos, vasos sanguineos, piel, intestinos, etc.). A este respecto el manganeso facilita la sinte-
sis de tanto el colageno como los mucopolisacaridos, los dos componentes estructurales primarios de todos los
tejidos conectivos. El manganeso también esta involucrado en el adecuado desarrollo de las estructuras rigidas
en el oido interno que son responsables para el mantenimiento del equilibrio.

Ademas, el manganeso es un elemento traza esencial que tiene un papel en la biosintesis de los glicosamino-
glicanos y activando las enzimas glicosiltransferasas que unen azucares modificados a las proteinas (colage-
no) y entre ellos.49751

A pesar de la falta de estudios sobre el efecto de la ingesta oral del manganeso en la artritis, la suplementa-
cion parece ser de ayuda en desordenes artriticos y otras patologias inflamatorias relacionadas como esguin-
ces y tendinitis.

Recomendaciondietética: Tendinitis, esguinces, inflamacion, artritis: Las dos primeras semanas,
50-200 mg al dia repartidos en distintas tomas a lo largo del dia (precaucion: a pesar de que se han obtenido
buenos resultados clinicos, estas dosificaciones estan muy por encima de la UL; posiblemente se obtengan
resultados similares con dosis mas bajas en combinacidon con otros nutrientes sinérgicos, por ejemplo, bro-
melina); después 15-30 mg al dia.>2

Precauciones

Los individuos con anemia por deficiencia de hierro pueden tener aumentada la absorcion del manganeso. Si
se sufre de anemia por deficiencia de hierro es aconsejable consultar a un profesional de la salud cualificado
antes de tomar un suplemento de manganeso.

Ingestas de 8 0 mas miligramos de manganeso elemental al dia, y mantenidas durante periodos prolongados,
pueden producir dolor muscular y fatiga.

Contraindicaciones

Los pacientes que sufran de enfermedad de Parkinson o enfermedad de Wilson deben inicamente suplemen-
tar su dieta con manganeso por consejo médico y bajo su estrecha supervision.
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Interaccciones

Hierro: La absorcion del manganeso a partir de una comida esta reducida segun incremente el contenido en
hierro de la comida.®

Magnesio: La suplementacion de magnesio (200 mg al dia) disminuy6 levemente la biodisponibilidad del
manganeso, disminuyendo la absorcién del manganeso o incrementando su pérdida en adultos saludables.2>

Calcio: En un conjunto de estudios, el calcio suplementario (500 mg al dia) resulté en biodisponibilidad lige-
ramente mas baja del manganeso en adultos saludables.

Glucosamina y condroitina: Dos estudios recientes han encontrado que suplementos conteniendo una com-
binacion de glucosamina hidroclorida, sulfato de condroitina, y ascorbato de manganeso son beneficiosos ali-
viando el dolor debido a leve 0 moderada osteoartritis de la rodilla cuando se compararon con placebo.53-54 La
dosis de manganeso elemental aportada por los suplementos era de 30 mg al dia durante 8 semanas en un
estudio’3 y 40 mg/dia durante 6 meses en el otro.>*

- Interacciones con farmacos

Los antiacidos y laxantes conteniendo magnesio, asi como el antibiético tetraciclina, puede disminuir la
absorcioén del manganeso si se toman en combinaciéon con alimentos o suplementos conteniendo mangane-
50.55:56 La suplementacion del manganeso posiblemente pueda ser de ayuda, pero se recomienda administrar-
la en distinto momento del dia que el farmaco.

i EIl MANGA NESO de un vistazo!

* CDR: No fijada

* Dosis tipica en los estudios: 5 a 15 mg al dia

» UL del manganeso (elemental): 10 mg (posiblemente sea escaso para la mayoria de las personas)

* Complementos dietéticos: La dosis mas habitualmente pautada es de 8§ mg de manganeso elemental al
dia (preferiblemente a partir de manganeso aminoquelado), con las comidas. En los casos de deficiencia
grave de manganeso algunos expertos recomiendan su ingesta fuera de las comidas, para evitar la posi-
ble interferencia en su absorcion por parte de otros minerales como el hierro.

» Principales aplicaciones potenciales: Antioxidante, diabetes mellitus, intolerancia a la glucosa,
hipoglucemia, dismenorrea, epilepsia, menorragia, osteoporosis, salud 6sea (general), salud del tejido
conectivo (general), salud articular (tendinitis, artritis, esguinces).

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Evitar suplementar en enfermedad de Parkinson,
enfermedad de Wilson, anemia ferropénica (inicamente bajo supervisionmédica).
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MOLIBDENO (Mo )

Num Atémico 42
Masa Atomica 95.94(2)2
O Conf. Elec. [kr]5s24d?
Grupo &
Periodo ]
Lle el S Serie Quimica Metales de transicion

El molibdeno es un elemento quimico de niumero atéomico 42 que se encuentra en el grupo 6 de la tabla periddica
de los elementos y se simboliza como Mo.

El molibdeno es un metal esencial desde el punto de vista biologico y se utiliza sobre todo en aceros aleados.

Es un metal plateado, tiene el sexto punto de fusién mas alto de cualquier elemento. El molibdeno no se produce
como el metal libre en la naturaleza, sino en varios estados de oxidacion en los minerales. Industrialmente, los
compuestos de molibdeno se emplean en aplicaciones de alta presion y alta temperatura,
como pigmentos y catalizadores.

La mayoria de los compuestos de molibdeno tienen baja solubilidad en agua, pero el i6n de molibdato MoO4-
2 es soluble y se forma cuando los minerales que contienen molibdeno estan en contacto con el oxigeno y
el agua.

Abundancia

La principal fuente de molibdeno es el mineral molibdenita (M0S2). También se puede encontrar en otros
minerales, como la wulfenita (PbMoO4) y la powellita (CaMo0O4). El molibdeno se obtiene de la mineria de sus
minerales y como subproducto de la mineria del cobre, siendo esta ultima el principal modo de explotacion
comercial; el molibdeno est4 presente en las minas en un rango de entre un 0.01 y un 0.5%.

El molibdeno es el 54.° elemento mas abundante en la corteza terrestre y el 25.° elemento mas abundante en los
océanos, con un promedio de 10 ppm.

La molibdenita de cobre es menos soluble en amoniaco. Para eliminarlo completamente desde la solucion, es
precipitado con sulfuro de hidrégeno.

El molibdeno puro es producido por la reduccion del 6xido con hidrégeno, mientras que el molibdeno que se usa
para la produccion de acero se reduce por la reaccion aluminotérmica con la adicion de hierro para producir
ferromolibdeno. Una forma comun de ferromolibdeno contiene 60% de molibdeno.

Aplicaciones

e Aproximadamente las dos terceras partes del molibdeno consumido se emplean en aleaciones. El uso del
molibdeno se remonta a la Primera Guerra Mundial, cuando hubo una fuerte demanda de wolframio, que
lo hizo escasear, y se necesitaban aceros muy resistentes. E1 molibdeno se utiliza pues en aleaciones de
alta resistencia y que soporten temperaturas y corrosiones sumamente altas. Estas aleaciones se usan en
la construccion y en piezas de aviones y automoviles.
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e El molibdeno se usa como catalizador en la industria petrolera. En concreto, es Util para la eliminacion
de azufre.El molibdeno es un componente importante de los catalizadores de alto rendimiento para la
oxidacion selectiva de propano, propileno o acroleina en 4cido acrilico.

e E199Mo se emplea en la industria de isdtopos nucleares.

e Secemplea en distintos pigmentos (con un color anaranjado), para pinturas, tintes, plasticos y compuestos
de caucho.

e Eldisulfuro de molibdeno (M0S2) es un buen lubricante por si mismo y brinda propiedades de tolerancia
de presiones extremas a los lubricantes al reaccionar con el metal, de manera que se forma una capa
cristalina en la superficie de éste. Gracias a ello, el contacto metal-metal, destructivo a largo plazo, se
reduce al minimo y se puede emplear a altas temperaturas.

e El molibdeno se emplea en determinadas aplicaciones electronicas, como en las capas de metal
conductoras en los transistores TFT (Thin Film Transistor).

El molibdeno es un oligoelemento esencial para virtualmente todas las formas de vida. Funciona como cofac-
tor para una variedad de enzimas que catalizan importantes transformaciones quimicas en los ciclos globales
del carbono, nitrogeno, y azufre.!

Principales funciones corporales
En humanos, el molibdeno se sabe que funciona como cofactor para tres enzimas.

La sulfito oxidasa cataliza la transformacion del sulfito a sulfato, una reaccion que es necesaria para el meta-
bolismo de aminoacidos conteniendo azufre, como la cisteina. Los sulfitos son un tipo de conservante de ali-
mentos que pueden provocar dificultades para respirar en algunas personas asmaticas.

Por otra parte, la xantina oxidasa y la aldehido oxidasa catalizan reacciones de hidroxilacidon involucrando a
diferentes moléculas con estructuras similares. La xantina oxidasa cataliza la descomposicion de los nucle-
otidos (precursores de ADN y ARN) en 4cido trico, el cual contribuye a la capacidad antioxidante de la san-
gre. Asimismo la xantina oxidasa y la aldehido oxidasa juegan un papel en el metabolismo de fAirmacos y toxi-
nas (p.e. ayudan a detoxificar el alcohol).2-3

Absorcién y regulacién

El molibdeno a partir del alimento es facilmente absorbido en el estdbmago ¢ intestino delgado proximal. Se
calcula que se absorbe entre un 88 y un 93% de las ingestas dietéticas.* El molibdeno puede ser transportado
tanto por difusiéon como por transporte activo. La excrecidn a través de los rifiones es el principal mecanismo
regulador para el molibdeno.

- Valoracion del estatus nutricional

La deficiencia dietética de molibdeno nunca ha sido observada en personas saludables.> Pero se debe sospe-
char de posible deficiencia en casos de alteracion de la detoxificacion de sulfitos (pudiendo presentar sinto-
mas como disnea, erupcion cutanea, dolor de cabeza, taquicardia, nausea), alteracion de la detoxificacion de
aldehido (por ejemplo, aumento de la sensibilidad a la ingestion alcoholica), caries dental, sobrecarga de cobre.

El tinico caso documentado de deficiencia de molibdeno adquirida, aconteci6 en un paciente con enfermedad

de Crohn y que estaba siendo alimentado durante largo tiempo con nutricion parenteral total (NPT), sin que
las soluciones de NPT contuvieran molibdeno.
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- Signos y sintomas de excesos

La toxicidad de los compuestos de molibdeno parece ser relativamente baja en humanos. En Noviembre de
2000 el Comité Cientifico para la Alimentacion Humana de la UE (SCF) estimo el nivel de ingesta maxima
tolerable (UL) para el molibdeno en aproximadamente 0,01 mg/kg/dia, equivalente a 0,6 mg/persona/dia en el
caso de los adultos, el cual también cubre a las mujeres embarazadas y lactando.” Mientras que en el caso de
los nifios y jovenes se fijaron unos valores (mg/dia) de 0.1, 0.2, 0.25, 0.4 y 0.5 para los nifios y jovenes de eda-
des de 1-3, 4-6, 7-10, 11-14 y 15-17, respectivamente.”

Un afio maés tarde, el Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. encontré pocas evidencias de que el
exceso de molibdeno estuviera asociado con efectos adversos para la salud en personas generalmente saluda-
bles. Para determinar el nivel de ingesta maxima tolerable, el FNB selecciond efectos reproductivos adversos
en ratas como el indicador mas sensible de toxicidad y aplicé un amplio factor de incertidumbre, ya que se
emplearon datos obtenidos en animales.> En la siguiente tabla se citan las cifras de los niveles de ingestas
maéximas tolerables (UL) por grupos de edad.

Ingestas maximas tolerables (UL) para el molibdeno

Grupo de edad UL (mcg/dia)
Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Niflos de 1-3 afios 300

Niflos de 4-8 afios 600

Niflos de 9-13 afios 1.100 (1.1 mg/dia)
Adolescentes de 14-18 afios 1.700 (1.7 mg/dia)
Adultos 19 o mas afios 2.000 (2.0 mg/dia)

*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y formulas infantiles.

- Analiticas

Los signos bioquimicos de deficiencia de molibdeno incluyen niveles bajos de acido trico plasmatico, dis-
minucion de la excrecion urinaria de acido trico y sulfato, y excrecion urinaria aumentada del sulfito.6 Asi-
mismo, un nivel bajo de molibdeno en el cabello es una posible indicacion de deficiencia de molibdeno.8

Por otra parte, el cabello es un tejido que refleja con precision la exposicion a un exceso de molibdeno, y nor-
malmente no esta sujeto a la contaminacion externa de molibdeno. El exceso de molibdeno es raro pero puede
deberse a exposiciones ocupacionales. Las fuentes de molibdeno son los lubricantes, los catalizadores, los pig-
mentos, los barnices organicos y las aleaciones de acero. Los test que confirman un exceso de molibdeno son
los analisis de los elementos de los globulos rojos o de la orina durante 24 horas.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales

Las legumbres, como las alubias, lentejas, y guisantes, son las fuentes mas ricas de molibdeno. Los cereales y
las nueces se consideran buenas fuentes, mientras que los productos animales, frutas, y la mayoria de los
vegetales son en general pobres en molibdeno.5 Debido a que el contenido de molibdeno en las plantas depen-
de del contenido en molibdeno del terreno donde crezcan y de las condiciones del medioambiente, el conte-
nido en molibdeno de los alimentos puede variar considerablemente.” Asimismo se calcula que puede llegar a
perderse hasta el 40% del molibdeno en la molienda de los cereales.10:11
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Microgramos (mcg) por 100 gramos de porcion comestible!2

1. Lentejas: 155 11. Avena: 60

2. Higado de vaca: 135 12. Huevo: 53

3. Coliflor: 120 13. Pan de centeno: 50

4. Guisantes: 110 14. Maiz: 45

5. Levadura de cerveza:109 15. Perejil: 42

6. Germen de trigo: 100 16. Pescado: 40

7. Espinaca: 100 17. Trigo integral: 36

8. Rifion de vaca: 77 18. Pan de trigo integral: 32
9. Arroz integral: 75 19. Pollo: 32

10. Ajo: 70 20. Patatas: 30

- Complementos dietéticos

El molibdeno es los suplementos nutricionales generalmente se presenta en la forma de molibdato de sodio
(47% molibdeno elemental)!3, molibdeno aminoquelado (2,5% de molibdeno elemental)!4 o molibdato de
amonio.!5

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el molibdeno.!¢ En los EE.UU.

la CDR para el molibdeno fue revisada en Enero de 2001.5

Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el molibdeno

Etapa de la vida Edad Hombres (mcg/dia) Mujeres (mcg/dia)
Bebes 0-6 meses 2 (1A) 2 (IA)
Bebes 7-12 meses 3 (IA) 3 (IA)
Nifios 1-3 afios 17 17

Nifos 4-8 afios 22 22

Nifios 9-13 afios 34 34
Adolescentes 14-18 anos 43 43

Adultos 19 0 mas afios 45 45
Embarazo Todas las edades - 50
Lactando Todas las edades - 50

El Estudio de la Dieta Total, una encuesta anual del contenido mineral de las dietas representativas de los nor-
teamericanos, indica que la ingesta dietética media de molibdeno es de 76 mcg/dia para las mujeres y 109
mcg/dia para los hombres. Por lo tanto, las ingestas habituales de molibdeno estan bastante por encima de la
CDR fijada en los EE.UU. para el molibdeno.

Las estimaciones de ingestas diarias medias varian ampliamente de una zona a otra dependiente del tipo de
terreno. Para los adultos, se estima que el rango de ingesta del molibdeno oscila segtin los paises de 80-250
mcg al dia, y un andlisis de las dietas totales representativas de 11 paises cifro la ingesta media de molibdeno
en los adultos en 100 mcg al dia.l”
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Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas
ALERGIA (REACTIVIDAD ALTERADA)

El sulfito, el cual se sabe que provoca broncoespasmo y otras reacciones alérgicas, es detoxificado por la enzi-
ma sulfito oxidasa (sulfoxidacion) a sulfato, una substancia inerte, no dafiina, que es excretada por la orina. El
sulfito no esta normalmente presente en la orina, pero se ha informado que esta presente en la orina de indi-
viduos alérgicos e hipersensibles. Mientras que las personas con baja capacidad de sulfoxidacion constituyen
la minoria (34%) de los normales, ellos constituyen la mayoria (78%) de los pacientes con sensibilidades ali-
mentarias tanto atopicos como no atopicos.!8

Debido a que el molibdeno es necesario para la activacion de la sulfito oxidasa, una deficiencia de molibde-
no podria contribuir a una sobrecarga de sulfito!? y en consecuencia podria en teoria provocar sintomas. De
hecho, el molibdeno en la sangre estaba reducido o ausente en la mayoria de un grupo de personas con sensi-
bilidad al sulfito.20 Mas atin, en un caso clinico se informo6 que el molibdeno intravenoso parecia aliviar los
sintomas asmaticos mientras que reducia el sulfito urinario.2! Permanece sin determinar si la suplementacion
de molibdeno es un tratamiento efectivo para las sensibilidades alimentarias.

Recomendacion dietética:20a250mcg al dia. Evitar la exposicion a los sulfitos.

PA TOLOGIA REUMATICA (incluyendo artritis reu matoidea, dolor y osteoar
tritis)

El molibdeno se necesita para las sintesis de 4 enzimas de desintoxicacion.?2 Se ha teorizado que, al interfe-
rir con la actividad del enzima de desintoxicacion sulfito oxidasa (que requiere molibdeno), una deficiencia
del mismo puede aumentar el riesgo de desarrollar sintomas no especificos debido a la toxicidad de didéxido
de sulfuro y de los sulfitos de la dieta.23

En un estudio cruzado a simple ciego, 14 personas con dolores cronicos debidos a diferentes formas de artri-
tis, incluyendo a 4 con artritis reumatoide, asi como con hombro bloqueado y lumbalgia, evaluaron su nivel de
dolor y salud general durante 28 dias. Tomaron capsulas de molibdeno o placebo durante los siguientes 28
dias, y posteriormente los grupos se cruzaron durante otro periodo de 28 dias.

En el plazo de una semana de haber iniciado la ingesta de molibdeno, mejoraron significativamente las moles-
tias y los dolores, asi como sus calificaciones de salud general. Al interrumpir la ingesta del mismo después
de haberlo tomado durante 28 dias, los efectos del suplemento desaparecieron en el espacio de 1 semana.24

Recomendacion dietética: parareducir el dolor: 500 mcgr como aminoquelado al dia.

DETOXI FICACION

El molibdeno es un nutriente critico para la detoxificacion en el organismo debido, en parte, a su papel como
cofactor en los sistemas enzimaticos aldehido oxidasa y sulfito oxidasa.

Tal como se ha mencionado, la aldehido oxidasa es responsable de la detoxificacion de varios tipos de alde-
hidos. El cuerpo puede estar expuesto a los aldehidos a partir de fuentes internas (p.e. el metabolismo del alco-
hol) o de fuentes externas (como el humo del tabaco). Si no son neutralizados, los aldehidos son peligrosos
agentes que pueden dafar la integridad de los tejidos y provocar tejidos cicatriciales en varios érganos (p.e.
higado, pulmones, piel, etc.). Por ejemplo, los aldehidos derivados a partir del metabolismo del alcohol y del
humo del tabaco estan asociados con cirrosis hepatica y enfisema respectivamente. Los aldehidos también ace-
leran el proceso de formacion de arrugas en la piel. La formacion de aldehido a partir del metabolismo del
alcohol puede ser también responsable de algunos de los sintomas de la resaca.

137



Colaborando en la detoxificacion de los sulfitos, el molibdeno puede ser de especial valor para aquellos indi-
viduos que son sensibles a la ingestion o exposicion a los sulfitos. Los sulfitos (E-220 a E-228 inclusive) son
frecuentemente empleados como agentes conservantes para alimentos y bebidas como zumos de frutas, vino y
cerveza. Ademas de su accidn contra los microorganismos, los sulfitos actian como antioxidantes, inhi- biendo
especialmente las reacciones de oscurecimiento producidas por ciertos enzimas en vegetales y crusta- ceos.
Con este fin se autoriza su uso en conservas vegetales y aceitunas de mesa, cefalopodos congelados y
crustaceos, asi como antioxidante en zumos y cervezas. La sensibilidad a los sulfitos es especialmente comun
y peligrosa en asmaticos y su ingestion puede desencadenar ataques severos de asma en personas susceptibles.
Otros individuos sensibles pueden experimentar erupcion cutanea u otros sintomas alérgicos, como diarrea,
especialmente entre personas con el jugo gastrico poco acido. Asimismo los sulfitos son perjudiciales en el
aspecto nutricional al destruir la tiamina (vitamina B1).

El molibdeno puede ser ademas de valor (especialmente en combinacidn con el zinc) ayudando a revertir la
sobrecarga toxica del cobre, como la que acontece en la enfermedad de Wilson.

Recomendacion dietética: Garantizar la ingesta adecuada de molibdeno.

Precauciones
El molibdeno esta involucrado en la formacion de acido urico, por lo tanto los individuos que padecen o tie-
nen una fuerte predisposicion a sufrir de gota deberian consultar a un profesional de la salud antes de tomar

suplementos de molibdeno. Dosis de 10-15 mg al dia podrian causar gota o sintomas similares a gota en algu-
nas personas.

Interacciones

Cobre: Se ha encontrado que el exceso de molibdeno dietético resulta en deficiencia de cobre en rumiantes.

- Interacciones con farmacos

Se ha encontrado que dosis elevadas de molibdeno inhiben el metabolismo del acetaminofeno (o paraceta-
mol) en ratas.25 De todas formas, se desconoce si esto ocurre en dosis clinicamente relevantes en humanos.

i EIl MOL IB DENO de un vistazo!

* CDR: No fijada en Espafia; 45 mcg al dia (adultos) en EE.UU.

* Dosis tipica en los estudios: Variable.

* UL del molibdeno (elemental): 0,6 mg/dia en adultos (SCF); 2.0 mg/dia en adultos (FNB).

* Complementos dietéticos: 150 a 500 mcg al dia, preferiblemente en forma de molibdeno aminoquelado.

» Aplicaciones potenciales: Alergia, analgésico, anemia por deficiencia de hierro (en combinacién con
suplementos de hierro), artritis reumatoide, asma bronquial, cancer gastroesofagico, caries dental (en
combinacion con el adecuado aporte de flaor), desintoxicacion, dolor, enfermedad de Wilson (especial-
mente en combinacion con suplementos de zinc), lumbalgia, osteoartritis, proteccion frente al dafio por
alcohol relacionado con los aldehidos (ciertos sintomas de la resaca, cirrosis), proteccion frente al dafio
del tabaco relacionado con los aldehidos (enfisema, arrugas prematuras en la piel), proteccion frente a la
sensibilidad a los sulfitos.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Extremar la precaucion en individuos que padecen o
tienen una fuerte predisposicion a sufrir de gota.
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POTASIO (K )

Num Atdmico 19
Masa Atomica 29.0983(1)

Conf. Elec. [Ar]4sT

Grupo 1
Periodo 4

Serie Quimica Alcalinos

El potasio es un elemento quimico de latabla periodica cuyo simbolo quimicoes K, cuyo numero
atomico es 19. Es un metal alcalino de color blanco-plateado, que abunda en la naturaleza en los elementos
relacionados con elagua saladay otros minerales. Se oxida rdpidamente en el aire, es muy reactivo,
especialmente en agua, y se parece quimicamente al sodio. Es un elemento quimico esencial.

Es el quinto metal mas ligero y liviano; es un solido blando que se corta con facilidad con un cuchillo, tiene un
punto de fusion muy bajo, arde con llama violeta y presenta un color plateado en las superficies expuestas al aire,
en cuyo contacto se oxida con rapidez, lo que obliga a almacenarlo recubierto de aceite.

Abundancia

El potasio constituye del orden del 2,4 % en peso de la corteza terrestre siendo el séptimo mas abundante. Debido
a su solubilidad es muy dificil obtener el metal puro a partir de sus minerales. Aun asi, en antiguos lechos marinos
y de lagos existen grandes depositos de minerales de potasio (carnalita, langbeinita, polihalita y silvina) en los
que la extraccion del metal y sus sales es economicamente viable.

Propiedades quimicas

El potasio debe ser protegido del aire para prevenir la corrosion del metal por el 6xido e hidréxido. A menudo,
las muestras son mantenidas bajo un medio reductor como el queroseno. Como otros metales alcalinos, el potasio
reacciona violentamente con agua, produciendo hidrégeno. La reaccion es notablemente mas violenta que la
del litio o sodio con agua, y es suficientemente exotérmica para que el gas hidrogeno desarrollado se encienda.
Como el potasio reacciona rapidamente con aun los rastros del agua, y sus productos de reaccion son
permanentes, a veces es usado solo, o como NaK (una aleacion con el sodio que es liquida a temperatura
ambiente) para secar solventes antes de la destilacion. En este papel, el potasio sirve como un potente disecante.
El hidréxido de potasio reacciona fuertemente con el didxido de carbono, debido a la alta energia del ion K+. El
ion K+ es incoloro en el agua. Los métodos de separacion del potasio incluyen precipitacion, algunas veces
por analisis gravimétrico.

Isétopos

Se conocen diecisiete is6topos de potasio, tres de ellos naturales 39K (93,3 %), 40K (0,01 %) y 41K (6,7 %). El
isotopo 40K, con un periodo de semidesintegracion de 1,278x109afios, decae a 40Ar (11,2 %) estable
mediante captura electronica y emision de un positron, y el 88,8 % restante a 40Ca mediante desintegracion .

La desintegracion del 40K en 40Ar se emplea como método para la datacion de rocas. El método K-Ar
convencional se basa en la hipodtesis de que las rocas no contenian argoén cuando se formaron y que el formado
no escapo de ellas si no que fue retenido de modo que el presente proviene completa y exclusivamente de la
desintegracion del potasio original. La medicion de la cantidad de potasio y 40Ar y aplicacion de este
procedimiento de  datacion es adecuado para  determinar la edad de minerales como
el feldespato volcanico, moscovita, biotita y hornblenda y en general las muestras de rocas volcanicas
e intrusivas que no han sufrido alteracion.
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Aplicaciones

e El potasio metal se usa en células fotoeléctricas.

¢ El cloruro y el nitrato se emplean como fertilizantes.

e El perdoxido de potasio se usa en aparatos de respiracion autonomos de bomberos y mineros.

e El nitrato se usa en la fabricacion de polvora y el cromato y dicromato en pirotecnia.

e El carbonato potasico se emplea en la fabricacion de cristales.

e La aleacion NaK, una aleacion de sodio y potasio, es un material empleado para la transferencia de
calor.

¢ El cloruro de potasio se utiliza para provocar un paro cardiaco en las ejecuciones con inyeccion letal.

El funcionamiento normal de nuestros organismos depende de la estrecha regulacion de las concentraciones
de potasio tanto dentro como fuera de las células.!

Principales funciones corporales

El potasio es un electrolito extremadamente importante que intervine en el mantenimiento de: Equilibrio y dis-
tribucién del agua, equilibrio acido-base, funcion de las células musculares y nerviosas, funcion cardiaca, fun-
cion renal y adrenal.

Mantenimiento del potencial de membrana

El potasio es el principal i6n cargado positivamente (cation) en el fluido interior de las células, mientras que
el sodio es el principal cation en el fluido en el exterior de las células. Las diferencias de concentracion entre
potasio y sodio a través de las membranas celulares crean un gradiante electroquimico conocido como poten-
cial de membrana. El potencial de membrana de una célula se mantiene por bombas de iones en la membra-
na celular, especialmente las bombas sodio-potasio ATPasa. La adenosina trifosfato (ATP) aporta la energia
para bombear 3 iones Na' fuera de la célula intercambiandolos por 2 iones K, manteniendo por lo tanto el
potencial de membrana (Ver Figura 2). El estrecho control del potencial de membrana celular es critico para la
transmision del impulso nervioso, la contraccion muscular, y la funcion cardiaca.2>3

Célula ¢
(N
! ; Sodio(Na*): 145mmol/L
@ Fluido extracelular Potasio (K *): 4 mmollL

Membrana

Membrana
celular @ celular

T

Potasio (K*): 150mmol/L

Fluido intracelular Sodio (Na*): 12 mmollL

Cofactor para enzimas

Ciertas enzimas, como la piruvato quinasa, requieren de la presencia de potasio para su actividad.?
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Absorcién y regulacién

El potasio corporal total es de 3500 mmoles (unos 137 g), 98 % del total es intracelular. Se calcula que se
absorbe el 90% de potasio ingerido (gracias a su alta hidrosolubilidad)?, siendo la parte superior del intestino
delgado la encargada de la mayor parte de esta absorcion. Después, dos sistemas ayudan al mantenimiento de
la homeostasis del potasio, el primero regula la excrecion y el segundo regula el intercambio entre el com-
partimiento intracelular y el extracelular.> Normalmente los rifiones excretan el 90 a 95% del potasio de la
dieta y el restante es excretado por el intestino.

Nota: 1 mmol K™ =1 mEqK" =39 mgK*
- Valoracion nutricional

Una concentracion de potasio plasmatico anormalmente baja es conocida como hipokalemia. La hipokalemia
se clasifica en leve cuando el potasio sérico se encuentra entre 3 y 3,5 mEq/L, moderada entre 2.5 y 3 mEq/L
y severa si es menor de 2.5 mEq/L. La deficiencia dietética severa es poco frecuente, mientras que la deple-
cién de potasio es frecuentemente consecuencia de una excesiva pérdida de potasio, p.e. por vomitos prolon-
gados, el empleo de algunos diuréticos, algunas formas de enfermedad renal o alteraciones del metabolismo,
asi como por desequilibrios importantes entre la ingesta de sodio y potasio.

Los sintomas mas frecuentes son neuromusculares (debilidad, calambres, fatiga, mialgias, rabdomiolisis), car-
diacos (arritmias, bradicardia, taquicardia), gastrointestinales (dolor abdominal, estrefiimiento, vomito), res-
piratorios (dificultad respiratoria, hipoventilacion), renales (poliuria, nicturia) y neuropsiquiatricos (confusion,
desorientacion, delirio, alucinaciones).2-6

- Signos y sintomas de exceso

Las concentraciones de potasio sérico anormalmente elevadas se denominan hiperkalemia. Se clasifica en leve
cuando el potasio se encuentra entre 5.5 y 6 mEq/L, moderada entre 6.1 y 7 mEq/L y severa mayor de 7 mEq/L.
La hiperkalemia acontece cuando la ingesta de potasio excede la capacidad de los rifiones para elimi- narlo. El
fallo renal agudo o crénico, el empleo de diuréticos ahorradores de potasio, asi como la insuficien- te secrecion
de aldosterona (hipoaldosteronismo) puede resultar en la acumulacion excesiva de potasio debi- do a una
excrecion de potasio urinario disminuida. Los sintomas de hiperkalemia pueden incluir hormigueo en manos
y pies, debilidad muscular, y paralisis temporal. La mas seria complicacion de la hiperkalemia es el desarrollo
de un ritmo cardiaco anormal (arritmia cardiaca), lo cual puede conducir a paro cardiaco.”

Segun la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA, en sus siglas inglesas), los datos disponibles
son insuficientes para poder establecer una ingesta maxima tolerable (UL) para el potasio. De todas formas, la
EFSA confirmoé que la ingesta durante periodos prolongados de suplementos de potasio como el cloruro de
potasio en dosis de 3 gramos al dia en combinacion con las ingestas a partir de alientos se ha demostrado que
no provoca efectos adversos.8

Por otra parte, el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de
2003, afirmé que existen insuficientes datos para establecer una UL para el potasio. A nivel general, con fines
orientativos, dicho comité concluy6 que dosis suplementarias de hasta 3.700 mg de potasio al dia no parecen
provocar efectos adversos ostensibles (esto equivale a 60 mg/kg de peso corporal y dia en un adulto de 60 kg),
pero puede estar asociado con lesiones gastrointestinales diagnosticadas por endoscopia.’

Analiticas

El potasio eritrocitario (o el potasio en sangre total) es superior al potasio en suero o plasma como indica-
dor de los depoésitos de potasio celular.!0 Si no hay fallo renal, la excrecion de potasio urinario refleja de
manera fiel la ingesta de potasio dietético.!!
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Por otra parte, el potasio en cabello no refleja la ingesta dietética o los depdsitos en el organismo.!2 Sin
embargo, segun algunos investigadores, los niveles de potasio en el cabello proporcionan informacion clinica
relevante sobre la funcion adrenal y/o el equilibrio electrolitico. Las observaciones indican que los niveles de
sodio y potasio en cabello son generalmente bajos en situaciones de estrés emocional cronico. Por otra parte,
un nivel elevado de potasio en cabello puede reflejar una retencidon de potasio en el cuerpo o una mala distri-
bucidn del elemento. Asimismo, las observaciones indican que los niveles elevados de potasio y sodio en el
cabello generalmente se asocian con exposicion a elementos toxicos.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales

Las fuentes mas ricas de potasio son las frutas y los vegetales. Las personas que consumen grandes cantida-
des de frutas y vegetales poseen una elevada ingesta de potasio (8-11 gramos al dia)®

Miligramos (mg) por 100 gramos de porcion comestible!2

1. Dulse (1 cucharada = aproximadamente 242 mg): 8.060 11. Semillas de sésamo, sin pelar: 725
2. Kelp (1 cucharada= aproximadamente 160 mg): 5.273 12. Arroz blanco: 714

3. Levadura de cerveza, seca: 1.700 13. Ciruela, seca: 694

4. Salvado de arroz: 1.495 14. Cacahuetes: 674

5. Salvado de trigo: 1.121 15. Détiles: 648

6. Pipas de girasol, peladas: 920 16. Higos, secos. 640

7. Germen de trigo: 827 17. Aguacates: 604

8. Almendras: 773 18. Pacana, nuez lisa: 603

9. Uva pasa: 763 19. Boniato: 600

10. Perejil: 727 20. Acelga: 570

El contenido total en potasio de los alimentos es importante, pero también lo es el adecuado equilibrio en el
consumo entre el sodio y el potasio. Demasiado sodio en la dieta conduce a una alteracion de este equilibrio.
Numerosos estudios demuestran que una dieta baja en potasio y rica en sodio juega un papel importante en el
desarrollo de numerosas enfermedades cronicas. Por el contrario, una dieta rica en potasio y baja en sodio pro-
tege frente a estas enfermedades.

Por ejemplo, la mayoria de los norteamericanos poseen una relacion potasio:sodio (K:Na) de menos de 1:2.
Esto significa que la mayoria de las personas ingiere dos veces mas sodio que potasio. Los investigadores reco-
miendan una proporcion mayor de 5:1 para mantener la salud. Esta es diez veces mas elevada que la ingesta
media.l3

Algunos ejemplos de frutas y verduras con alta proporcion K:Nal3

+ Platanos, 440:1
* Naranjas, 260:1
» Patatas, 110:1

¢ Manzanas, 90:1
e Zanahorias, 75:1

Otra alternativa es recurrir a la sal baja en sodio (p.e. mitad sodio y mitad potasio o practicamente todo clo-
ruro potasico), que hoy en dia se puede conseguir facilmente en cualquier comercio de alimentacion. Pero
igualmente se ha de extremar la precaucion con el uso de sustitutos bajos en sal si es diabético o se padece
alguna enfermedad del rifién. Los diabéticos suelen retener potasio, por lo que deben evitar acumular dicho
mineral en exceso; las personas que padecen alguna dolencia renal podrian tener problemas para eliminar el
potasio, asi que deben vigilar su ingestion.
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Complementos dietéticos

Los multinutrientes o complejos de minerales en los EE.UU. no contienen mas de 99 mg de potasio por ser-
vicio. Cantidades mas elevadas de potasio suplementario son, en general, empleadas para prevenir y tratar la
deplecion de potasio o hipokalemia, requiriendo una estrecha monitorizacion de las concentraciones séricas de
potasio.

Existen varias formas minerales de complementar potasio y cada una aportara diferentes proporciones de
mineral elemental, asi como distintas tasas de biodisponibilidad. El cloruro de potasio aportard un 52% de
mineral elemental, el citrato un 38%, el gluconato un 17%, el ioduro un 24 % y el potasio aspartato un 20%.14"
16 En relacion a las formas aminoqueladas se ha de puntualizar que ciertos minerales, tales como el potasio, no
tienen una estructura molecular que permita el total recubrimiento del i6n mineral, por lo que los prepara- dos
con este tipo de minerales se denominaran como complejo de mineral-aminodcido (en el caso del potasio,
complejo de potasio-aminoacido, aportando aproximadamente un 18% de mineral elemental).16

Los suplementos nutricionales de potasio en bajas dosis (aportando aproximadamente 99 mg de potasio ele-
mental por servicio) estan orientados para aquellas personas que tengan una reduccion de la ingesta de pota-
sio por bajo consumo de vegetales y fruta (fuentes principales de potasio), asi como por pérdidas leves de pota-
sio (como por ejemplo, sudacion excesiva por actividad fisica intensa). Dicho complemento alimenticio ayu-
darad a mantener unos niveles adecuados de este importante electrolito. Este tipo de producto no esta disefa-
do para el tratamiento de la hipopotasemia grave, sino para la estados subcarenciales (déficits leves).

No hay duda de que la sudoracion incrementa los requerimientos de potasio de la dieta. Por esta razon, se
alienta a los atletas a consumir frutas, vegetales y jugos altos en potasio, asimismo pueden ser utiles comple-
mentos alimenticios que aporten potasio en dosis no terapéuticas (ya que estas podrian provocar una hiperpo-
tasemia). La posologia en casos de aplicacion terapéutica depende de las necesidades del paciente, general-
mente es de 40-100 mEq/d o mas para el tratamiento de la deplecion de potasio. Con presentaciones aportan-
do 20 mEq de potasio (como es habitual en terapéutica) se puede facilmente correr el riesgo de provocar una
hiperpotasemia en los casos anteriormente mencionados de requerimientos de suplementacion reducidos. En
cambio, una presentacion de aprox. 2,5 mEq por servicio (p.e. 582 mg de gluconato potasio, aportando 99 mg
de potasio elemental) permite una complementacion de la dieta sin riesgos para el consumidor y ademas apor-
ta una mayor flexibilidad a la hora de poder ajustar la dosis efectiva de complementacion segun las necesida-
des individuales.

En algunas ocasiones, la insuficiencia de potasio se asocia a un descenso de los niveles de magnesio, espe-
cialmente si existen antecedentes de uso de diuréticos. Por lo tanto, es aconsejable afiadir magnesio al pota-
sio.

Ingestas recomendadas

La dieta occidental normal aporta entre 50 y 100 mEq de potasio al dia, o sea que la ingesta es del orden de
0,7-1.3 mEqg/kg/dia (frutas y verduras principalmente). Por el rifidn se excretan 5-15 mEq/dia y ademas hay
una pérdida por el tracto gastrointestinal y la piel (que no es menor de 10 mEq/dia). Por lo que se calcula que
la ingesta minima diaria de potasio en el adulto normal es (o al menos debe ser) de 10-25 mEq.

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el potasio.!”

En 2004, el Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. estableci6 un nivel de ingesta adecuado (IA) para
el potasio basandose en los niveles de ingesta que se han encontrado que bajan la presion sanguinea, reducen
la sensibilidad a la sal, y minimizan el riesgo de calculos renales.6
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Ingesta Adecuada (IA) para el potasio

Etapa de la vida Edad Hombres (g/dia) Mujeres (g/dia)
Bebes 0-6 meses 04 04
Bebes 7-12 meses 0.7 0.7
Nifios 1-3 afnos 3.0 3.0
Nifios 4-8 anos 3.8 3.8
Nifios 9-13 afios 4.5 4.5
Adolescentes 14-18 afios 4.7 4.7
Adultos 19 o0 mas afos 4.7 4.7
Embarazo 14-50 afios - 4.7
Lactando 14-50 afos - 5.1

Existe una evidencia considerable de que una dieta aportando al menos 4,7 gramos al dia de potasio est4 aso-
ciada con riesgo disminuido de ictus, hipertension, osteoporosis, y calculos renales. Las frutas y los vegetales
se encuentran entre las fuentes mas ricas de potasio dietético, y un gran numero de evidencias apoyan la aso-
ciacion de ingestas elevadas de fruta y verdura con riesgo reducido de enfermedad cronica.!8-19

APLICACIONES POTENCIALES Y RECOMENDACIONES DIETETICAS
CALAMBRES MUSCULARES (FUN CIONAL)

Los calambres musculares pueden estar asociados con hipopotasemia. Estos calambres habitualmente res-
ponderan a la suplementacion de potasio.20 De todas formas, cuando existe una deficiencia de magnesio con-
currente, la replecion del magnesio es también necesaria, debido a que de otra manera la deficiencia de pota-
sio podria ser refractaria.2!

Recomendaciéndietética: Garantizar una ingesta diaria total de 80 a 100 mEq (esto es, 3.1 a 3.9
gramos) a partir de alimentos ricos en potasio y complementos dietéticos (si fueran necesarios).

ESTRES

La respuesta del organismo al estrés tiene tres fases principales: alarma, resistencia y agotamiento. Tras la
breve fase de alarma, la fase de resistencia permite al organismo la adaptacion a periodos mas largos de estrés.
Desafortunadamente, la respuesta hormonal a esta fase (especialmente la liberacion de aldosterona) provoca
una significativa deplecion del potasio celular y retencion del sodio — uno de los principales factores que deri-
varan en los sintomas asociados con la fase de agotamiento. Especialmente en individuos que sufren estrés
cronico, la deplecion de larga duracion del potasio puede conducir a fatiga y extenuacion, insomnio, nervio-
sismo y depresion, hipertension y otros problemas cardiovasculares, neuroldgicos, musculares, etc. La repo-
sicion de los depositos de potasio es vital para contrarrestar las implicaciones para la salud del estrés cronico.

Recomendaciéndietética:250a1.000 mg al dia de potasio aspartato (aportando 50 a 200 mg de
potasio elemental), fuera de las comidas.

FATIGA

El malestar junto con la debilidad muscular, son los sintomas mas comunes de la deficiencia de potasio cro-
nica.22 Los ancianos son a menudo deficientes en potasio?3, y se ha demostrado que sufren de debilidad mus-

cular cuando no ingieren el potasio adecuado en sus dietas.?4 La suplementacion, preferiblemente en la forma
de fruta y vegetales frescos, deberia restaurar la fuerza y energia.
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La deficiencia de magnesio es una importante causa de deplecion de potasio, y la deficiencia de potasio puede
ser refractaria en presencia de deplecion de magnesio.25> Mas aun, la suplementacion de potasio puede incre-
mentar la excrecion urinaria de magnesio.2¢ Por lo tanto, en los pacientes que presenten evidencias de déficit
de potasio deberia evaluarse su nutriciéon del magnesio.

Asimismo, el magnesio es requerido para la sintesis del ATP (molécula que almacena energia) y favorece el
transporte del potasio al interior de las células. La fatiga es uno de los sintomas centrales de la deficiencia cro-
nica de magnesio. Otros, que pueden ocurrir de manera simultdnea, incluyen ansiedad, hiperemotividad, dolo-
res de cabeza, insomnio, despiste, mareo, y crisis nerviosas.

Sales de acido aspartico

El acido aspartico es convertido intracelularmente en oxaloacetato, un importante substrato en el ciclo de Krebs
productor de energia. Es también una molécula portadora para el transporte del potasio y del magnesio dentro
de la célula.

La suplementacion con aspartatos de potasio/magnesio ha sido investigada en varios estudios doble ciego.
Entre un 75% y un 91% de los pacientes tratados experimentaron un pronunciado alivio de la fatiga, en com-
paracion con un 5% a un 25% de los controles. Los efectos secundarios, que fueron leves y poco frecuentes,
incluyeron distrés gastrointestinal suave y sequedad de la boca. Los pacientes generalmente continuaron el tra-
tamiento durante 4 a 6 semanas; tras las cuales con frecuencia la fatiga no reaparecio.2’

Recomenda cidén dietética: 250 a 1.000 mg de aspartato de potasio (aportando 50 a 200 mg de pota-
sio elemental), preferiblemente junto con aspartato de magnesio, y en combinacion con una dieta rica en pota-
sio.

HIPERTENSION

En contraste con el sodio dietético, el potasio dietético puede tener una correlacion inversa con la presion san-
guinea.28731 Muchos de los beneficios de una ingesta reducida de sodio pueden en realidad reflejar un potasio
dietético aumentado, debido a que la ingesta de potasio habitualmente aumenta cuando se reduce la ingesta de
sodio (como cuando los alimentos procesados son substituidos por alimentos naturales).

De hecho, existe evidencia de que la relacidon sodio/potasio dietética se correlaciona mejor con la presion san-
guinea que tan solo la ingesta del sodio o la del potasio.3? Ademas, en hipertensos, se ha demostrado que la
deplecion de potasio dietético disminuye la excrecion de sodio y eleva la presion sanguinea.33

Otro beneficio de la ingesta elevada de potasio es su asociacion con baja excrecion de calcio34, ya que la ade-
cuada nutricidn del calcio parece importante para la regulacion de la presion sanguinea.

También, los niveles de potasio eritrocitario se han relacionado de manera inversa con la presion sanguinea3s,
mientras que en un estudio cruzado doble ciego se ha demostrado que la deplecion del potasio eleva la pre-
sion sanguinea en hipertensos.36

Los datos de mas de 17.000 adultos que participaron en el la Tercera Encuesta Nacional de Analisis de Salud
y Nutricion (Third National Health and Nutritional Examination Survey, NHANES III) indicaron que las
ingestas de potasio dietético mas elevadas estaban asociadas con presiones sanguineas significativamente mas
bajas.37 Los resultados del ensayo Aproximaciones Dietéticas para Detener la Hipertension (Dietary Approa-
ches to Stop Hypertension, DASH) aportaron un apoyo adicional a los efectos beneficiosos de una dieta rica
en potasio sobre la presion sanguinea.3® En comparacion con una dieta control aportando tan sélo 3,5 servi-
cios/dia de frutas y verduras y 1.700 mg/dia de potasio, el consumo de una dieta que incluia 8,5 servicios/dia
de frutas y vegetales y aporto 4.100 mg/dia de potasio redujo la presion sanguinea en una media de 2,8/1,2
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mm Hg (presion sanguinea sistolica/presion sanguinea diastolica) en personas con presion sanguinea normal
y una media de 7,2/2,8 mm Hg en personas con hipertension.

Suplementacion

En un estudio, 37 adultos con hipertension moderada participaron en un estudio cruzado. Los pacientes reci-
bieron 2.5 gramos de potasio al dia, 2.5 gramos de potasio mas 480 miligramos de magnesio, o un placebo
durante 8 semanas. Entonces fueron cruzados a otro tratamiento diferente durante otras 8 semanas y asi suce-
sivamente.39 Los resultados del estudio demostraron que la suplementacion de potasio redujo la presion san-
guinea diastolica en una media de 16 mm Hg. Asimismo, los resultados determinaron que la adiccién de mag-
nesio no aumentaba la reduccidn de la presion sanguinea alcanzada con el potasio.

La suplementacion de potasio puede ser especialmente util en el tratamiento de la presion sanguinea elevada
en personas de mas de 65 afios de edad. En un estudio doble ciego, 18 pacientes ancianos sin tratamiento (edad
media de 75 afios) con un presion sanguinea sistolica mayor de 160 mm Hg y/o presion sanguinea diastolica
mayor de 95 mm Hg se les administr6 potasio cloruro (aportando 2,5 gramos de potasio al dia) o un placebo
durante cuatro semanas.40 Tras este periodo relativamente corto, el grupo tomando el potasio experimento una
bajada de 12 mm Hg en la presion sistolica y de 7 mm Hg en la diastolica.

Los metaanalisis han concluido que la suplementacion del potasio reduce la presion sanguinea en individuos
hipertensos y normotensos#!™43, al menos en parte mediante el incremento de la relacion sodio/potasio dieté-
tica y mediante el aumento de la nutricion del calcio a través de la excrecion del calcio disminuida.44

Los resultados de un reciente ensayo confirman la utilidad de dosis mas bajas de suplementacion de potasio
que las empleadas en anteriores estudios en la reduccion de la presion sanguinea. En un ensayo doble ciego
controlado con placebo, realizado sobre 59 voluntarios aleatoriamente asignados para recibir 24 mmol de
potasio (cloruro) al dia (600 mg de KCl tres veces al dia, aportando un total de 936 mg de potasio elemental),
cantidad equivalente a 5 porciones de frutas y verduras frescas, o placebo durante 6 semanas. El suplemento
de potasio indujo una substancial reduccion en la presion arterial media, similar en efecto al logrado con el
empleo de un tinico fArmaco para la hipertension.45

Recomendaciondietética: Sedebe considerar el incremento de la ingesta de potasio (principal-
mente a partir de frutas y verduras frescas, pero estudiando también la suplementacion adicional de potasio
adaptada a las necesidades individuales), como parte de una aproximacion global que incluya abordajes die-
téticos y no dietéticos para prevenir o revertir la hipertension.

Precauciones

En algunas ocasiones se han informados de molestias gastrointestinales tras la ingesta de suplementos de pota-
sio, estas normalmente desaparecen al ingerir el suplemento con las principales comidas.

Contraindicaciones

No deben emplear altas dosis de potasio aquellos que padezcan algun tipo de nefropatia o que consuman far-
macos inhibidores ECA (como captopril o enalapril) para la hipertension arterial o la angina, diuréticos aho-
rradores de potasio, AINEs (especialmente en el caso de los ancianos), heparina o trimetoprima-sulfametoxa-
zol (una combinacioén de drogas comunmente utilizadas para prevenir neumonias y otras infecciones bacte-
rianas oportunistas en las personas con HIV), a no ser que sea por consejo médico y bajo su estrecha vigilan-
cia.

En todo caso, los individuos con funcién renal anormal y aquellos tomando fdrmacos ahorradores del potasio
deben ser estrechamente monitorizados para prevenir la hiperkalemia.!4-46
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Interacciones

- Interaccione s con alimentos

Cafeina: Aumenta la excrecion urinaria del potasio y puede originar un equilibrio negativo.4?

Calcio: El potasio aumenta la retencion del calcio.*8

Magnesio: El suplemento de potasio puede aumentar la excrecion urinaria de magnesio. Por otra parte, la defi-
ciencia de potasio puede ser refractaria en presencia de deplecion de potasio*51, lo que se ha descubierto en
un 42% de los pacientes con hipopotasemia.>2 El magnesio puede desempeiiar un papel regulador en el man-
tenimiento de la concentracion de potasio celular y puede requerirse ademas del suplemento de potasio en los

pacientes tratados con diuréticos.53

Regaliz: Entre sus principios activos contiene Glicirricina (acido glicirricico) [excepto cuando esta desglici-
rrizado]. A menos que esté desglicirrizado, no se recomienda el uso habitual del regaliz sin consentimiento
médico para aquellos que tengan la tensidon sanguinea alta, diabetes, enfermedades hepaticas, insuficiencia

renal e hipopotasemia.54™59

- Interacciones con farmacos

Los siguientes farmacos pueden aumentar el riesgo de hiperkalemia (potasio sérico elevado)’

Clases de farmacos

Agentes ahorradores de potasio

Inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina (IECA)

Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

Agentes antiinfecciosos

Anticoagulantes

Glucosidos cardiacos

Agentes antihipertensivos

Bloqueador de receptor de angiotensina

Farmacos asociados con hiperkalemia
Farmacos especificos

Espironolactona, triamterene, amiloride
Captopril, enalapril, fosinopril

Indometacina, ibuprofeno, ketorolac
Trimetoprima-sulfametoxazol, pentamidina
Heparina

Digital

Alfa y betabloqueantes

Losartan, valsartan, irbesartan, candesartan

Los siguientes farmacos pueden aumentar el riesgo de hipokalemia (potasio sérico bajo)’

Clases de farmacos
Agonistas beta-adrenérgicos
Decongestionantes
Broncodilatadores

Agentes tocoliticos
Diuréticos
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Farmacos asociados con hipokalemia
Farmacos especificos
Epinefrina
Pseudoepinefrina, fenilpropanolamina
Albuterol, terbutalina, pirbuterol, isoetarina,

fenoterol, efedrina, isoproterenol, metaproterenol,

teofilina
Ritodrina, nilidrina

Acetazolamida, tiazidas, clortalidona,indapamida,



metolazona, quinetazona, bumetanida,
acido etacrinico, furosemida, torsemida

Mineralocorticoides Fludrocortisona

Substancias con efectos mineralocorticoides Carbenoxolona, gosipol

Altas dosis de glucocorticoides

Altas dosis de antibioticos Penicilina, nafcilina, carbenicilina

Otros Cafeina, fenolftaleina, sulfonato de sodio poliestireno

i EFIPOTASIO de un vistazo!

* CDR: No fijada.

* Dosis tipica en los estudios: 900-2.000 mg (se desconoce la dosis minima efectiva)

» UL del potasio (elemental): No fijada.

* Complementos dietéticos: 50-99 mg de potasio elemental por dia (preferiblemente a partir de formas
organicas, como por ejemplo, complejo potasio-aminoacido, aspartato o gluconato). Normas de la FDA
de EE.UU. limitan a 99 mg el aporte de potasio elemental por servicio en los complementos dietéticos.

* Principales aplicaciones potenciales: Fatiga, cansancio, astenia primaveral, deportistas (calambres
musculares, sudacion intensa, etc.), salud cardiovascular (general), hipertension, retencion de liquidos,
debilidad muscular, estrés.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Los individuos con funcion renal anormal y aquellos
tomando farmacos ahorradores del potasio deben ser estrechamente monitorizados para prevenir la
hiperkalemia.
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SELENIO (Se)

Num Atémico 34
IMasa Atdmica 78.96(3)3
e Conf. Elec. [Ar]ds23d104p4
Grupo 16
Periodo 4
getcnio Serie Quimica No metales

El selenio es un elemento quimico de la tabla periddica cuyo simbolo es Se, cuyo niimero atomico es 34. Es un
no metal.

Es insoluble en agua y alcohol, ligeramente soluble en disulfuro de carbono y soluble en éter.

Presenta el efecto fotoeléctrico, convirtiendo la luz en electricidad, y, ademas, su conductividad
eléctrica aumenta al exponerlo a la luz. Por debajo de su punto de fusion es un material semiconductor tipo p, y
se encuentra en su forma natural.

Abundancia

El selenio se encuentra muy distribuido en la corteza terrestre en la mayoria de las rocas y suelos se halla en
concentraciones entre 0,1 y 2,0 ppm. Raramente se encuentra en estado nativo obteniéndose principalmente como
subproducto de la refinacion del cobre ya que aparece en los lodos de electrdlisis junto al telurio (5-25 % Se, 2-
10 % Te).

El selenio es un oligoelemento esencial para los humanos que se precisa en pequefias cantidades. Los huma-
nos y los animales requieren selenio para el funcionamiento de varias enzimas selenio dependientes, también
conocidas como selenoproteinas.

Principales funciones corporales

Selenoproteinas

Al menos se conocen 11 selenoproteinas, y existen evidencias de que existen otras mas.

Glutation peroxidasas: Se han identificado cuatro glutation peroxidadas (GPx) que contienen selenio: GPx
celular o clasica, GPx plasmatica o extracelular, GPx fosfolipido hidroperdxido, y GPx gastrointestinal.! Aun-
que cada GPx es una selenoproteina distinta, todas ellas son enzimas antioxidantes que reducen las potencial-
mente dafiinas especies de oxigeno reactivo (ROS, por sus siglas en inglés), como el peroxido de hidrogeno y
los hidroperoxidos lipidicos, a productos inocuos como agua y alcoholes mediante el acoplamiento de su
reduccién con la oxidacion del glutation (Ver Figura 3).
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Figura 3. El ciclo de oxidacion-reduccion (Redox) del glutation

Tiorredoxina reductasa: El mantenimiento de la tiorredoxina en una forma reducida por la tiorredoxina
reductasa es importante para regular el crecimiento y viabilidad celular.1-2

Deiodinasas de yodotironina (deiodinasas de hormona tiroidea): La mayor parte de la T3 biologicamente
activa en la circulacion y en el interior de las células es creada por la sustraccion de un atomo de la T4 en una
reaccion catalizada por enzimas deiodinasas de yodotironina selenio dependientes. A través de sus acciones
sobre Ts, T4, y otros metabolitos de las hormonas tiroideas, tres diferentes deiodinasas de yodotironina (tipos
I, 11, y III) pueden tanto activar como inactivar hormonas tiroideas, convirtiendo al selenio en un elemento
esencial para el desarrollo, crecimiento y metabolismo normal, a través de la regulacion de las hormonas tiroi-
deas.1>3:4

Selenoproteina P: Aunque la funcion de la selenoproteina P no ha sido totalmente aclarada, se ha sugerido
que funciona como una proteina de transporte, asi como un antioxidante capaz de proteger a las células endo-
teliales del dafio de una especie de nitrégeno reactivo (RNS, por sus siglas en inglés) denominado peroxini-
trito.1>5

Selenoproteina W: Aunque en la actualidad se desconoce su funcién, se cree que juega un papel en el meta-
bolismo muscular.!

Selenofosfato sintetasa: Necesaria para la sintesis del selenofosfato precursor de la selenocisteina y, por tanto,
de la sintesis de las selenoproteinas.!-

Absorcidén yregulacion

La absorcion del selenio tiene lugar principalmente en el duodeno. Los investigadores encontraron que, por
ejemplo, la absorcion del selenio a partir del selenito (selenio inorganico) era de un 36%, mientras que en el
caso del selenio aportado por la carne de aves de corral (selenio organico) era del 71%.7

Se calcula que el cuerpo de un adulto contiene aproximadamente 20 mg de selenio, estando éste distribuido en
todos los tejidos corporales, midiéndose las mayores concentraciones del mineral en el higado, los rifiones

(cuatro o cinco veces mas que los musculos y otros tejidos), y en el varén en los testiculos.

El selenio es excretado normalmente por la orina, indicando su presencia en las heces una absorcion inade-
cuada.
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Valoracién del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

La ingesta insuficiente de selenio resulta en actividad reducida de las glutation peroxidasas. Aunque la defi-
ciencia de selenio severa y aislada habitualmente no resulta en enfermedad clinica obvia.

Se ha observado deficiencia de selenio clinica en pacientes cronicamente enfermos que estaban recibiendo
nutricion parenteral total (NPT) sin selenio afiadido durante largos periodos de tiempo. Estos pacientes pre-
sentaban debilidad muscular, perdida de masa muscular y cardiomiopatia (inflamacion y dafio en el musculo
cardiaco). Las personas que han sufrido una reseccion quirtirgica de una amplia porcion del intestino delgado
o aquellos con problemas gastrointestinales severos, como enfermedad de Crohn, estan también en riesgo de
deficiencia de selenio debido a alteracion de la absorcion.8

La enfermedad de Keshan es una cardiopatia que afecta a mujeres jovenes y nifios en una region de China
deficiente en selenio. La forma aguda de la enfermedad se caracteriza por el desarrollo repentino de una insu-
ficiencia cardiaca, mientras que la forma cronica resulta en hipertrofia cardiaca moderada a severa con grados
variables de insuficiencia cardiaca. La incidencia de la enfermedad de Keshan esta estrechamente asociada con
ingestas dietéticas muy bajas de selenio y estatus nutricional de selenio pobre. Se ha encontrado que la suple-
mentacion de selenio protege a las personas de desarrollar la enfermedad de Keshan pero no puede revertir el
dafio en el musculo cardiaco una vez que ocurre.$-9

- Signos y sintomas de exceso

Aunque el selenio es requerido para la salud, dosis elevadas pueden ser toxicas. Han acontecido intoxicacio-
nes agudas y fatales tras la ingestion accidental o suicida de cantidades de varios gramos de selenio. Por otra
parte, la intoxicacion cronica por selenio (selenosis) puede ocurrir con dosis mas pequefias durante largos
periodos de tiempo. Los sintomas de selenosis informados con mas frecuencia son fragilidad y caida de cabe-
llo y ufias. Otros sintomas pueden incluir perturbaciones gastrointestinales, erupcion cutanea, aliento con olor
a ajo, fatiga, irritabilidad y alteraciones del sistema nervioso.

El Food and Nutrition Board (FNB) ha fijado el nivel maximo tolerable (UL) para el selenio en 400 mcg/dia
en adultos, dicha cifra fue seleccionada para proteger a los individuos mas sensibles, basandose en la pre-
vencion de fragilidad y caida de cabello y ufias y signos tempranos de toxicidad de selenio crénica.!0

Ingesta Maxima Tolerable (UL) para el selenio

Grupo de edad UL (mcg/dia)
Bebes 0-6 meses 45
Bebes 6-12 meses 60
Nifios 1-3 afios 90
Nifios 4-8 afios 150
Nifios 9-13 afios 280
Adolescentes 14-18 afios 400
Adultos 19 o mas afios 400

Por otra parte, el nivel de ingesta méaxima tolerable (UL) para el selenio fijada por la Autoridad Europea de
Seguridad Alimentaria (EFSA) es de 300 mcg al dia para los adultos. Este valor incluye la ingesta de selenio
a partir de todas las fuentes de alimentos, asi como de suplementos. Esta UL también se aplica a embaraza-
das y mujeres lactando. Los valores para los nifios y adolescentes se calcularon extrapolando a partir de la UL
para adultos en base al peso corporal segtin la edad, dando unos valores (mcg/dia) de 60, 90, 130, 200 y 250
para los nifios y adolescentes de edades de 1-3, 4-6, 7-10, 11-14 y 15-17, respectivamente.!!

Mas recientemente, el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe
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de 2003, estimo el nivel maximo seguro para la ingesta total en 0,45 mg/dia de selenio al dia (que equivale a
1.5 mg/kg de peso corporal/dia en un adulto de 60 kg). Seglin dicho comité, asumiendo una ingesta maxi-
ma de 0,1 mg/dia a partir de alimentos, queda un margen de 0,35 mg/dia de selenio para la suplementacion
dietética.!2 No se han identificado grupos vulnerables que sean mas susceptibles a los efectos adversos de una
ingesta excesiva de selenio.

- ANALITICAS

La respuesta a la suplementacion de selenio permanece como la prueba definitiva para determinar una defi-
ciencia de selenio.!3 De los test disponibles, la glutation peroxidasa sanguinea ha demostrado ser un indi-
cador sensible de la nutricion del selenio.!4

El selenio en cabello también es de valor. Se correlaciona con la ingesta de selenio, asi como con las con-
centraciones de selenio en el higado, pulmoén y corteza renal. De todas formas, el empleo de champus que con-
tengan selenio (p.e. algunos champus anticaspa) falsificara los resultados provocando niveles elevados de sele-
nio en el cabello.!5

El selenio en la uiia del dedo del pie es una medida razonable de la ingesta en los Gltimos 6 a 12 meses.!6 El
selenio sanguineo es de utilidad limitada ya que, mientras que responde rapidamente a la ingesta dietétical?,
en general tiende a permanecer en el rango normal.!8 Aunque el selenio urinario es un indicador inadecuado
de la nutricion tisular, puede ser util para confirmar los resultados del analisis de selenio sanguineo.!?

Fuentes alimentarias y complementos

Las fuentes mas ricas de selenio son las visceras y el marisco, seguidos por la carne. En general, existe una
gran variacion en el contenido en selenio de plantas y cereales debido a que las plantas parecen no requerir
selenio. Por tanto, la incorporacion de selenio dentro de las proteinas de las plantas depende tan s6lo del con-
tenido en selenio de suelo.
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CARNES Y DERIVADOS

Selenio

PESCADOS Y DERIVADOS

Selenio

Buey (chuleta y bistec) 3 Anguila 47
Buey (corazon / higado) 47/ 35 | Arenque 140
Cerdo (chuleta / corazon) 1/88 Atin 130
Cerdo (higado / rinon) S8 /200 | Bacalao 27
Cerdo (sesos) 17 Besugo 160
Cordero (carne en general) 25 Caballa 35
Foagras 25-30 | Lenguado 24
Ganso ( carne en general) 23 Mejillones 48
Gelatina de carne 19 Ostras 60
Pollo (higado) 66 Perca / Platija 24 /28
Pollo (pechuga / muslo) 12/ 14 | Salmoén 26
Ternera (higado / rifiones) 40 /260 | Sardina 85
Ternera (chuleta y bistec) 2-3 Trucha 60
VERDURAS (*) Selenio
Arroz integral / Arroz blanco 40/40 | Ajos 20
Avena (en copos) 9 Cebolla / Col verde 242
Cebada (grano entero) 10 Coliflor / Coles de bruselas 3/18
Copos de maiz 2,6 Champifiones / Endibias 7/13
Germen de trigo 110 Espinacas / Guisantes frescos 2/0,3
Harina de trigo refinada 19 Judias verdes / Lechuga 0,6/1
Judias secas / Lentejas 22/11 |Rabanos/Remolacha 2/10
Pan blanco / Pan integral 28 /55 | Tomate / Zanahoria 0,6/1
Pasta (macarrones / espaguetis) 65
Patata 4-20 Ciruela / Limon 0,2/1,2
Salvado de trigo 85 Mandarina / Melocotén 17/0.4
Soja en grano 60 Naranja 3,5
LACTEOS (%) Selenio | Pera/ Piiia 1,2/0,6
Leche de mujer 3.3 Platano / Uva 4,4/2.8
Leche de vaca 9 FRUTOS SECOS (*) Selenio
Yogur 0,3 Almendras / Avellanas 212
Quesos variados 5-6 Nueces / Cacahuete 19/2
____ DULCES ______ Selenio [EIINE 12
Azicar 0,3 HUEVOS (%) Selenio
Chocolates / Mermeladas 2/2 Huevo de gallina 10
BEBIDAS ("') AN Clara de huevo / Yema 6/30
Cerveza 5-19 GRASAS (%) Selenio
Cafe y te 1-5 Aceites y mantequillas

Nota: 1 miligramo equivale a 1000 microgramos

Nota (*): Las cantidades de selenio en los alimentos varian segiin el selenio presente en el terreno

v en las aguas de riego.

- Complementos dietéticos

Los dos tipos generales de suplementos de selenio son las formas organicas e inorganicas. Las sales inor-
ganicas son el selenito de sodio y el selenato de sodio, mientras que las formas orgénicas son la selenome-
tionina y la levadura rica en selenio (la cual contiene selenometionina).
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Las cuatro formas de suplementacion de selenio han demostrado su eficacia e incluso, en distintos estudios
comparativos, todas han “ganado” en alguna ocasion, aunque el “triunfador” mas claro ha sido la selenome-
tionina.21724 La selenometionina es absorbida en aproximadamente un 90%.10 Asimismo, los ensayos contro-
lados con placebo en humanos que demostraron una reduccién en la incidencia de cancer de prostata emple-
aron levadura enriquecida en selenio, la cual aporta principalmente selenometionina.2> Por lo tanto, las formas
preferidas de suplementacion de selenio son la selenometionina y la levadura rica en selenio.26728

Segun algunos investigadores, el efecto protector frente al cancer del selenito y del selenato no se debe a una
mejor elevacion de los contenidos de selenio tisular o a la actividad de la glutation peroxidasa. EI mecanismo
responsable sobre la proteccion que ejercen ambas formas inorgénicas de selenio no esta claro.

Las distintas formas de selenio suplementario aportan en el caso de la selenometionina un 40% de selenio ele-
mental y en el caso del selenito un 46%.29 En ensayos controlados la dosis tipica era de 100 a 200 mcg de
selenio al dia.

A la hora de escoger un suplemento de levadura rica en selenio se debe saber que la levadura mezclada y la
levadura absorbida (asimilada) de selenio son muy diferentes. En la primera se mezcla selenito y/o selenato de
sodio (inorganico) a la levadura de cerveza deshidratada (levadura muerta y deshidratada). Asi el selenio
aportado en los suplementos deriva del selenio inorgénico y no de la levadura. En cambio, el selenio vincula-
do a la levadura (levadura absorbida) se prepara con levaduras vivas, las cuales son deshidratadas s6lo después
de que han absorbido (asimilado) el mineral en sus estructuras celulares. De esta tiltima manera obtenemos
formas minerales como la L-selenometionina que posee una alta biodisponibilidad.

Asimismo sera muy importante que la fuente de obtencion sea Levadura primaria, preferiblemente de la espe-
cie Saccharomyces cerevisiae (también conocida como levadura de cerveza o levadura de panadero). Levadu-
ra primaria es un término que se emplea cuando se selecciona una cepa en concreto y es aislada, controlada y
cultivada en un medio especifico (en el caso que nos ocupa un medio rico en selenio).

(Por qué se elige esta y no otra cepa de levadura? Porque se ha encontrado que esta cepa de levadura (Sac-
charomyces cerevisiae) tiene un mayor valor nutricional que otras. Con este tipo de cepa se logra una mayor
efectividad en la fijacion mineral, requiriéndose menor cantidad de producto para alcanzar la ingesta de sele-
nio deseada.

En la preparacion del producto se parte de levadura en estado “vivo™ 6 “activo” y se inactiva (llamada tam-
bién muerta) una vez se ha adherido dicho mineral a la levadura (la levadura asimila o absorbe el mineral y
este pasa a ser componente de la misma). De este modo el selenio se convierte en organico y altamente bio-
disponible.

Es necesario el control adecuado del medio donde crece la levadura para asegurar la fijacion correcta del sele-
nio. El producto final sera levadura inactivada 6 muerta rica en selenio,3? ademas del resto del aporte nutri-
cional caracteristico de la levadura de cerveza (p.e. vitaminas del complejo B, cromo, etc.).

El proceso de fermentacion empleado en la produccion de esta “levadura mineralizada” garantiza un produc-
to de la mas alta calidad, en el que apenas se producen variaciones minimas en la concentracion mineral entre
los diferentes lotes. Asimismo, en este tipo de producto se puede afirmar que el total de la concentracion mine-
ral esta en forma organicamente unida (selenometionina) y libre de sales inorganicas. Esto no se podria garan-
tizar si se emplearan levaduras secundarias, obtenidas como subproductos, p.e. de la industria cervecera.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el selenio.3!
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En los EE.UU. la CDR fue revisada en 2000 por el Food and Nutrition Board (FNB). La CDR mas reciente
estd basada en la cantidad de selenio dietético requerida para maximizar el nivel de glutation peroxidasa plas-
matica.l0

Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el selenio

Etapa de la vida Edad Hombres (mcg/dia) Mujeres (mcg/dia)
Bebes 0-6 meses 15 (1IA) 15 (1A)
Bebes 7-12 meses 20 (1A) 20 (1A)
Nifios 1-3 afios 20 20

Nifios 4-8 anos 30 30

Nifios 9-13 anos 40 40
Adolescentes 14-18 afios 55 55
Adultos 19 o0 mas afnos 55 55
Embarazadas Todas las edades - 60
Lactando Todas las edades - 70

Se estima que los norteamericanos consumen unos 100 mcg/dia de selenio dietético. En alguno de los estu-
dios realizados sobre cancer prostatico, se administré a los sujetos 200 mcg de selenio en forma de suple-
mentos al dia. Esto hizo que su ingesta total de selenio diaria sumara unos 300 mcg. Para prevenir sintomas de
deficiencia de selenio se requiere una ingesta diaria de 55 mcg (CDR para los adultos). Pero para una pro-
teccidn méxima frente a ciertos tipos de cancer, probablemente sea necesaria una ingesta diaria de 200-300
mcg de selenio.

Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas.
ANTIOXIDANTE

El selenio es un componente esencial de la glutation peroxidasa, una enzima antioxidante formada por sele-
nio y el tripéptido glutation. Junto con la superoxido dismutasa (SOD), el glutation es uno de las mas poten-
tes substancias fabricadas por el organismo con el fin de proteger a las células. A la hora de bloquear los
efectos de los radicales libres, mientras que el SOD actiia como agente quelante o atrapador de los radicales
supe- roxido, el glutation peroxidasa neutraliza los radicales hidroxilo y perdxido de hidrégeno.

Los radicales hidroxilos estan entre los radicales libres mas destructivos, y estan implicados en el dafio a las
proteinas celulares, membranas celulares, ADN y lipidos. Como con el SOD, los cientificos han demostrado
una fuerte asociacion estadistica en mamiferos entre los niveles de glutation peroxidasa tisular y la esperanza
de vida.

El selenio puede asimismo poseer su propia actividad antioxidante independiente de su papel en la glutation
peroxidasa. Es de especial interés la relacion entre el selenio y la vitamina E, la principal vitamina protectora
de lipidos. Como antioxidante, el selenio trabaja de manera sinérgica con la vitamina E en la proteccion de
lipidos y membranas celulares. El selenio y la vitamina E pueden, en parte, sustituir uno al otro en algunas de
sus acciones antioxidantes. De todas formas, es importante anotar que ningun nutriente puede sustituir al otro
en términos de su funcion global, ambos deben ser ingeridos en las cantidades adecuadas con el fin de soste-
ner la vida humana.

La actividad antioxidante del selenio (especialmente en combinacién con la vitamina E) puede aportar pro-
teccion frente a muchas de los estragos del envejecimiento; la enfermedades asociadas con la mutacion celu-
lar; degeneracion del sistema cardiovascular, ojos y articulaciones; varias condiciones inflamatorias; disfun-
cion inmunoldgica, problemas de fertilidad masculina (debido a dafio oxidativo del esperma); y otros muchos
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desérdenes de la salud.

Recomendacién dietética : 50-200 mcg al dia

CANCER

Se ha encontrado que el estatus del selenio esta inversamente relacionado con el riesgo de cancer en numero-
sos estudios in vitro, en animales y epidemiolégicos. El selenio sérico predice de manera excelente el subsi-
guiente desarrollo de cancer32, y parece que los niveles mas bajos de selenio son con probabilidad anteceden-
te del desarrollo del tumor méas que causados propiamente por é1.33

Los estudios geograficos han demostrado de manera consistente una tendencia para poblaciones que viven en
areas con terrenos pobres en selenio, y poseen ingestas de selenio relativamente bajas, a tener un indice mas
elevado de mortalidad por cancer. Los resultados de los estudios epidemiologicos de incidencia de cancer en
grupos con ingestas de selenio menos variables han sido menos consistentes, pero también han demostrado
una tendencia para los individuos con mas bajos niveles de selenio (sangre y ufias) a tener una mas alta inci-
dencia de varios tipos distintos de cancer. De todas formas, esta tendencia es menos pronunciada en mujeres.
Por ejemplo, un estudio prospectivo de mas de 60.000 enfermeras en los EE.UU. no encontrd asociacion entre
los niveles de selenio en la ufias de pie y el riesgo de cancer total.34

La infeccion cronica con hepatitis viral B o C incrementa significativamente el riesgo de cancer hepatico. En
un estudio de hombres taiwaneses con hepatitis viral cronica B o C, las concentraciones de selenio plasmati-
co disminuidas estaban asociadas con incluso un mayor riesgo de cancer hepatico.35

Un caso control en un estudio prospectivo de mas de 9.000 hombres y mujeres finlandeses examind los nive-
les de selenio sérico en 95 individuos subsiguientemente diagnosticados con cancer de pulmén y 190 contro-
les.36 Los niveles mas bajos de selenio sérico estaban asociados con un riesgo aumentado de cancer de pul-
mon y la asociacién era mas pronunciada en los fumadores.

Otro estudio caso control, en un estudio prospectivo de méas de 50.000 profesionales de la salud varones en los
EE.UU., encontro un significativa relacion inversa entre el contenido de selenio en la ufia del pie y el riesgo de
cancer de prostata en 181 hombres diagnosticados de cancer prostatico avanzado y 181 controles empare-
jados.37

En individuos cuyo contenido en selenio de la ufia era consistente con una ingesta media de 159 mcg/dia, el
riesgo de cancer de prostata avanzado era tan sélo de un 35% del de individuos con contenido en selenio de la
ufia consistente con una ingesta de 86 mcg/dia. En un estudio prospectivo de mas de 9.000 hombres, un estudio
caso-control que examin6 249 casos confirmados de cancer de prostata y 249 controles emparejados encontrd
que el riesgo de desarrollar cdncer de prostata era un 50% menor en hombres con los niveles de sele- nio en el
cuartil mas alto en comparacion con aquellos en el cuartil mas bajo38, mientras que otro estudio caso control
encontrd que los hombres con niveles de selenio plasmatico prediagnosticados en el cuartil mas bajo eran 4 a
5 veces mas propensos a desarrollar cancer de prostata que aquellos en el cuartil mas elevado.39 En contraste,
uno de los estudios caso control mas amplios hasta la fecha encontr6 una significativa asociacion inversa entre
el selenio en la ufia del pie y el riesgo de cancer de colon, pero no hubo asociaciones entre el selenio en la ufia
del pie y el riesgo de cancer de mama o cancer de prostata.40

De acuerdo a un estudio reciente, el selenio puede asimismo inhibir la malignizacion de una condicion pre-
cancerosa como es el es6fago de Barrett. Los investigadores encontraron que los pacientes con bajos niveles
de selenio en sangre eran 2 a 3 veces mas propensos a experimentar malignizaciones que los que poseian nive-
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les medios o elevados.#!

Suplementacion

Un ensayo de intervencion realizado entre una poblacion general de 130.471 individuos en cinco ciudades de
Qidong (China), un area de alto riesgo para la infeccion por el virus de la hepatitis B y el cancer de higado,
suministré sal de mesa enriquecida con selenito de sodio a la poblaciéon de una de las ciudades (20.847 indi-
viduos) empleando las otras cuatro como controles. Durante un periodo de seguimiento de 8 afios la inciden-
cia media de cancer hepatico se redujo en un 35% en la poblacion enriquecida en selenio, mientras que no se
encontro reduccion en las poblaciones control. En un ensayo clinico en la misma region, 226 individuos con
evidencia de infeccidn cronica de hepatitis B fueron suplementados con 200 mcg de selenio en la forma de
comprimidos de levadura enriquecida en selenio o placebo diariamente. Durante el periodo de seguimiento de
cuatro afios 7 de 113 individuos en el grupo placebo desarrollaron cancer hepatico primario, mientras que nin-
guno de los 113 sujetos suplementados con selenio desarrolld cancer hepatico.*2

El mas importante estudio doble-ciego sobre el selenio y el cancer fue realizado en la Centro del Cancer de la
Universidad de Arizona.43 En este ensayo, que empezo6 en 1983, 1.312 personas fueron divididas en dos gru-
pos. Un grupo recibié 200 mcg de selenio a partir de levadura enriquecida en selenio; el otro recibio placebo.
Los pacientes fueron tratados durante una media de 2,8 afios (desviacion estandar de 2,8 afios) y tuvieron un
seguimiento total de 6,4 afios con una desviacion de 2 afios. Los pacientes no eran deficientes en selenio, aun-
que sus niveles de selenio se situaban en la parte baja del rango normal. Los investigadores estaban intentan-
do determinar si el selenio podria reducir la incidencia de canceres de piel.

Cuando todos los resultados fueron tabulados, no se observaron beneficios para el cancer de piel pero se detec-
té que el grupo tratado con selenio desarrolld casi un 63% menos de canceres prostaticos (el efecto protector
de la suplementacion de selenio era mayor en aquellos hombres con niveles iniciales mas bajos de selenio
plasmatico y de antigeno prostatico especifico, PSA)#4, un 58% menos de canceres colorrectales, y aproxi-
madamente un 46% menos de canceres de pulmoén en comparacion con el grupo placebo. Todos estos resul-
tados eran estadisticamente significativos. Los sujetos tratados con selenio también experimentaron un des-
censo estadisticamente significativo (17%) en la mortalidad global y practicamente un 50% de disminucidn en
el total de muertes por cancer. Un subsiguiente estudio detallado de los datos demostrd que tinicamente los
participantes del estudio que eran relativamente bajos en selenio experimentaron proteccion frente al cancer
de pulmon; las personas con niveles de selenio medios o por encima de los media no se beneficiaron;*5 no se
ha informado si esta limitacion del beneficio a los participantes bajos en selenio se cumplia asimismo en las
otras formas de cancer. Por razones éticas, tras varios afios de estudio, los investigadores decidieron detener el
estudio y permitir a todos los participantes tomar selenio.

De modo sorprendente, los resultados mas recientes a partir de este estudio indican que la suplementacion de
selenio aumento el riesgo de un tipo de cancer de piel (carcinoma de células escamosas) en un 25%%6 Aunque la
mortalidad a partir del cancer de prostata es considerablemente mayor que la mortalidad a partir del cancer de
células escamosas de la piel, estos resultados sugieren que los efectos globales de la suplementacion de selenio
sobre el riesgo de cancer todavia no estan suficientemente claros para apoyar una recomendacion gene- ral de un
suplemento extra de selenio para toda la poblacion. Los hombres tomando selenio suplementario con el fin de
reducir el riesgo de cancer de prostata no deberian exceder de 200 mcg al dia y deberian tomar pre- cauciones
para reducir el riesgo de carcinoma de células escamosas, como por ejemplo, empleando cremas protectoras
solares y evitando la exposicion prolongada al sol.

Se han propuesto varios mecanismos para razonar los efectos protectores del selenio sobre el cancer: 1) maxi-

mizando la actividad de la enzimas antioxidantes selenoenzimas y mejorando el estatus antioxidante, 2) mejo-

rando la funcién del sistema inmune, 3) afectando el metabolismo de los carcindgenos, y 4) aumentando los

niveles de los metabolitos de selenio que inhiben el crecimiento de las células tumorales. Se ha propuesto un

modelo de dos fases para explicar las diferentes actividades anticarcinogénicas del selenio a diferentes dosis.

A dosis nutricionales o fisiologicas (~ 40-100 mcg al dia en adultos) el selenio maximiza la actividad antio-
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xidante de la selenoenzima y probablemente incrementa la funcion del sistema inmune. A niveles supranutri-
cionales o dosis mas elevadas (~ 200-300 mcg al dia en adultos) la formacion de metabolitos del selenio, espe-
cialmente formas metiladas de selenio, puede también ejercer efectos anticarcinogénicos.47

Asimismo existen evidencias de que el selenio induce apoptosis en las células cancerosas de la prostata, mien-
tras que no provoca dafo sobre las células prostaticas normales. Esta accion apoptotica puede ser anulada por
el acido araquidonico y los productos de la 5-lipoxigenasa formados a partir del metabolismo del &cido ara-
quidonico.48 Este conduce a la recomendacion de que las dietas ricas en acido araquidénico (un tipo de omega-
6) deben ser evitadas en aquellos sufriendo de cancer prostatico, especialmente aquellos suplementandose con
selenio.

Segun los resultados de un reciente estudio realizado con perros, la suplementacion con selenio disminuye el
dafio al ADN e incrementa la apoptosis de las células epiteliales en la prostata canina envejecida. El porcen-
taje medio de células prostaticas con dafio extenso del ADN en los perros de cada uno de los cuatro grupos de
tratamiento del selenio era estadisticamente significativamente mas bajo que en el grupo control (el porcenta-
je medio de células prostaticas con dafo extenso era de un 79,1% para los perros control y de un 49,1% para
los perros recibiendo 6mcg/kg/dia de levadura rica en selenio; 56.9% para perros recibiendo 3mcg/kg/dia de
levadura rica en selenio; 63.9% para perros recibiendo 6mcg/kg/dia de selenometionina; 58.1% para perros
recibiendo 3mcg/kg/dia de selenometionina).*9

Adicionalmente a reducir el riesgo de cancer, la suplementacion de selenio puede reducir el dafio tisular pro-
ducido por la quimioterapia y ayuda a que esta sea bien tolerada.50>5!

La suplementacion de selenio fue evaluada en 62 mujeres diagnosticadas de cancer ovarico que recibian tra-
tamiento de quimioterapia.52 El grupo al que se les administrd un complejo antioxidante (conteniendo 200 mcg
de selenio) tuvo un incremento en los niveles de la glutation peroxidasa eritrocitaria, asi como una sig-
nificativa estabilizacidon del conteo de neutréfilos, en comparacidon con el grupo control. Tras 2 y 3 meses, el
grupo suplementado tuvo una significativa menor pérdida de cabello, flatulencia, dolor abdominal, debilidad,
malestar y anorexia.

Recomenda cidon dietética: puede reducir el riesgo de cancer, puede reducir los efectos adversos de
la quimioterapia: 200 mcg al dia

INFERT I LIDAD MASCULINA

El selenio es importante para la fertilidad masculina. Dos proteinas conteniendo selenio que se encuentran en
el esperma son estructuralmente importantes>3 y la deficiencia de selenio se ha relacionado con secrecion dis-
minuida de testosterona, movilidad espermatica disminuida, y aumento de espermatozoides anormales.54
Asimismo, existe alguna evidencia de que la infertilidad puede estar asociada con un defecto metabdlico con
res- pecto a la incorporacion del selenio dentro de las células espermaticas.>>

Tanto la concentracion baja como alta de selenio en el esperma parecen tener una influencia negativa en el
nimero y movilidad de los espermatozoides, pero todavia no se ha definido la concentracion 6ptima de sele-
nio en el esperma.35 Cuando un grupo de hombres subfértiles tomaron suplementos de selenio durante 12
semanas, aquellos suplementados con levadura rica en selenio demostraron elevacion del selenio y de la acti-
vidad de la glutation peroxidasa tanto en los componentes sanguineos como en el fluido seminal, aunque el
conteo, movilidad y morfologia espermatica no mejoraron.56

En otro estudio, cuando el selenio se combino con la vitamina E en un ensayo abierto, la combinacion resul-
to efectiva aumentando la movilidad espermatica, porcentaje de esperma vivo, y porcentaje de espermatozoi-
des normales en hombres no fértiles con oligo-asteno-teratozoospermia.>’

Un ensayo doble ciego preliminar sugiere que los suplementos de selenio pueden mejorar la fertilidad en hom-
bres que son deficientes en selenio.58
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En un ensayo de 3 meses con 69 pacientes con movilidad espermatica reducida, el tratamiento con selenio
aumento significativamente las concentraciones de selenio plasmatico y la movilidad espermatica. La suple-
mentacion de selenio en hombres subfértiles con bajo estatus de selenio puede mejorar la movilidad esper-
matica y, por tanto, aumentar la posibilidad de fecundacion.>®

Recomendaciondietética:50a200mcg al dia (preferiblemente combinado con un minimo de 100
mg (aprox. 150 UI) de vitamina E natural al dia).

Precauciones

Se debera extremar la precaucion en pacientes que sufran o hayan sufrido candidiasis, ya que a pesar de estar
la levadura presente inactivada sus componentes proteicos podrian provocar reacciones alérgicas en determi-
nadas personas. En dichas situaciones se recomendara el empleo de suplementos de selenio organico sin leva-
dura (L-selenometionina). En estos ultimos se aisla el selenio del resto de la composicion, no conteniendo la
proteina de la levadura.

Contraindicaciones

Los productos aportando levadura estan contraindicados en individuos tomando inhibidores de la MAO, ya que
el uso concomitante de levadura de cerveza e inhibidores de la MAO puede causar hipertension. Para evi- tar
esta reaccion adversa se pueden emplear suplementos de selenio sin levadura.60

- Interacciones

Nutrientes antioxidantes: Como parte integral de las glutation peroxidasas y tiorredoxina reductasa, el sele-
nio probablemente interactia con todo nutriente que afecta el equilibrio pro-oxidante/antioxidante de la célu-
la. Otros minerales que son componentes criticos de enzimas antioxidantes son cobre, zinc (de la superéxido
dismutasa), y hierro (de la catalasa). El selenio como glutation peroxidasa también parece apoyar la actividad
de la vitamina E (alfa-tocoferol), limitando la oxidacion de los lipidos. La tiorredoxina reductasa también
mantiene la funcion antioxidante de la vitamina C catalizando su regeneracion.?

Yodo: La deficiencia de selenio puede exacerbar los efectos de la deficiencia de yodo.
- Interaccciones con farmacos

Los glucocorticoides pueden disminuir los niveles plasmaticos de selenio.6! El farmaco anticonvulsivante,
acido valproico, se ha encontrado que también disminuye los niveles de selenio plasmatico. Las sales de oro
(empleadas en patologias reumaticas) disminuyen la biodisponibilidad del selenio.6!

Por otra parte, se ha encontrado que el selenio suplementario disminuye la toxicidad a partir del antibidtico
nitrofurantoina y del herbicida paraquat en animales.52

Los estudios animales sugieren que el selenio ayuda a prevenir el dafio cardiaco relacionado con el farmaco
doxorrubicina (tipo de antibidtico que so6lo se usa en la quimioterapia para tratar el cancer) e incrementa el
tiempo de supervivencia o retrasa la muerte relacionada con la doxorrubicina.63765 Las evidencias a partir de
un estudio en humanos indican que la suplementacioén de selenio puede asimismo ser de ayuda para proteger
los rifiones y la médula 6sea frente a la toxicidad del cisplatino.66
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i EISELEN IO de unvistazo!

* CDR: En Espaiia no se ha fijado; en los EE.UU. 55 mcg para los adultos (parece que tan s6lo cubre las
necesidades basicas sin maximizar la acciones protectoras frente a los problemas de salud que no son
estrictamente deficiencias de selenio).

* Dosis tipica en los estudios: 100-200 mcg.

» UL del selenio (elemental): 300 mcg al dia para los adultos, segiin la EFSA (UE); 400 mcg al dia para
los adultos, segin la FNB (EE.UU.).

* Complementos dietéticos: Los suplementos de selenio mas biodisponibles son las formas orgéanicas
selenometionina y la levadura rica en selenio (la cual contiene selenometionina). La dosis habitual-
mente empleada es de 50 a 200 mcg al dia (preferiblemente combinado con un minimo de 100 mg (aprox.
150 UI) de vitamina E natural al dia).

» Principales aplicaciones potenciales: Proteccion frente al dafio por radicales libres, frena el proceso de
envejecimiento, proteccion celular, proteccion frente a las enfermedades asociadas con mutacion celu-
lar, proteccidon hepatica, cataratas, detoxificacion, eliminacion de y/o proteccion frente a metales pesa-
dos (p.e. cadmio, mercurio, plomo), artritis y otras enfermedades inflamatorias, salud cardiovascular
(general), promoviendo un crecimiento y desarrollo fetal saludable, disfuncidén inmune, disfuncion
tiroidea, problemas de fertilidad masculina.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Pacientes que sufran o hayan sufrido candidiasis se
recomendara el empleo de suplementos de selenio organico sin levadura (L-selenometionina). Asimismo,
los productos aportando levadura estan contraindicados en individuos tomando inhibidores de la MAO,
ya que el uso concomitante de levadura de cerveza e inhibidores de la MAO puede causar hipertension.
Para evitar esta reaccion adversa se pueden emplear suplementos de selenio sin levadura.
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SILICIO (Si)

Mum Atomico 14

u IMasa Atomica 28.0855(3)3

I Conf. Elec. [Ne]as23p?
Grupo 14
Feriodo 3

Sl Serie Quimica Metaloides

El silicio es un elemento quimico metaloide, nimero atomico 14 y situado en el grupo 14 de la tabla periddica de
los elementos de simbolo Si. Es el segundo elemento mas abundante en la corteza terrestre (27,7 % en peso)
después del oxigeno. Se presenta en forma amorfa y cristalizada; el primero es un polvo parduzco, mas activo
que la variante cristalina, que se presenta en octaedros de color azul grisaceo y brillo metalico.

Abundancia y obtencion
El silicio es uno de los componentes principales de los aerolitos, una clase de meteoroides.

Medido en peso, el silicio representa mas de la cuarta parte de la corteza terrestre y es el segundo elemento mas
abundante por detras del oxigeno. El silicio no se encuentra en estado nativo; arena, cuarzo, amatista, agata,
pedernal, 6palo y jaspe son algunos de los mineralesen los que aparece el oOxido, mientras que
formando silicatos se encuentra, entre otros, en el granito, feldespato, arcilla, hornblenda y mica.

Isotopos

El silicio tiene nueve isdtopos, con numero masico entre 25 a 33. El is6topo mas abundante es el Si-28 con una
abundancia del 92,23 %, el Si-29 tiene una abundancia del 4,67 % y el Si-30 que tiene una abundancia del 3,1 %.
Todos ellos son estables teniendo el resto de is6topos una proporcion infima. El Si-32 es un isétopo radiactivo
que proviene del decaimiento del argon.

Aplicaciones

Se utiliza en aleaciones, en la preparacion de las siliconas, en la industria de la ceramica técnica y, debido a que
es un material semiconductor muy abundante, tiene un interés especial en la
industria electronica y microelectronica como material basico para la creacion de obleas o chips que se pueden
implantar en transistores, pilas solares y una gran variedad de circuitos electronicos. El silicio es un elemento
vital en numerosas industrias. El didxido de silicio (arenay arcilla) es un importante constituyente
del hormigony los ladrillos, y se emplea en la produccion decemento portland. Por sus
propiedades semiconductoras se usa en la fabricacion de transistores, células solares y todo tipo de dispositivos
semiconductores; por esta razon se conoce como el Valle del Silicio a la region de California en la que concentran
numerosas empresas del sector de la electronica y la informatica. También se estin estudiando las posibles
aplicaciones del siliceno, que es una forma alotropica del silicio que forma una red bidimensional similar
al grafeno. Otros importantes usos del silicio son:

e Como material refractario, se usa en ceramicas, vidriados y esmaltados.

¢ Como elemento fertilizante en forma de mineral primario rico en silicio, para la agricultura.
¢ Como elemento de aleacion en fundiciones.

e Fabricacion de vidrio para ventanas y aislantes.

e El carburo de silicio es uno de los abrasivos mas importantes.
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e Sec usa en laseres para obtener una luz con una longitud de onda de 456 nm.
e Lasilicona se usa en medicina en implantes de seno y lentes de contacto.

Precauciones

La inhalacién del polvo de silice cristalina puede provocar silicosis.

El silicio no es de momento reconocido como elemento esencial para el organismo humano, aunque esta con-
sideracion probablemente sea debida a que todavia no se conoce suficientemente su papel en la salud huma-

na. 1

Principales funciones corporales
- Tejido cone ctivo saludab le

El silicio es indispensable, tanto desde el punto de vista estructural como funcional, para el tejido conjuntivo
en algunos de sus componentes (mucopolisacaridos y coldgeno), manteniendo su resistencia, integridad y
metabolismo.2™9

- FORMACION OSEA

Es conocida la accion indispensable del silicio en la formacion del esqueleto y en la incorporacion del calcio
al hueso, actuando como “medio de arrastre” del calcio para su incorporacion al hueso.4-10-11

- REGULACION DEL SISTEMA INMUNE

Ademas se ha descrito que el silicio juega un papel importante en la regulacion del sistema inmunologico del
cuerpo humano. Se halla en alta concentracion en 6rganos y glandulas como el timo y glandulas suprarrena-
les.

- TRANSPORTE DE ELECTRONES

También se halla en alta concentracion en organos y glandulas que no requieren resistencia mecanica: timo,
suprarrenales, pancreas, bazo, en donde debe jugar un papel distinto, por ahora desconocido, pero que podria
estar relacionado con la bioelectronica. Puede representar un papel muy importante como intermediario del
transporte de electrones amplificando los impulsos entre distintas moléculas. Otros autores afirman que al estar
el silicio cargado de iones positivos y negativos inestables que no dejan de girar alrededor de cada una de sus
moléculas, podria intervenir en el organismo para restablecer la polaridad de las células deficientes libe- rando
o intercambiando, seglin los casos, iones positivos 0 negativos. Seria pues en cierta manera un reequi- librante
ionico del conjunto del organismo cuya accion contribuiria a dar a las células la energia necesaria para
defenderse contra una amplia gama de agresiones.!2
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ABSORCION Y REGULACION

La biodisponibilidad del silicio dietético es de un 40%, absorbiéndose principalmente a través del duodeno.
Con la edad disminuye la absorcion intestinal del silicio. Varios tejidos conectivos incluyendo la aorta, tra-
quea, hueso, tendones y piel contienen la mayor parte del silicio presente en el organismo.!3 La ruta principal
de excrecion es por la orina. Normalmente la eliminacioén ocurre por via renal y heces fecales, pero también
perdemos silicio a través de otros tejidos: al cortar el cabello, las ufias, en las mucosidades, etc.

Valoracion del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencias

En los humanos, normalmente, no hay carencias graves de este elemento que se manifiesten como cuadros
patologicos caracteristicos, los cuales también serian dificiles de diagnosticar como tales, ya que se solaparan
con otros factores. Las carencias marginales pueden llevar a un debilitamiento de los tejidos que lo requieren:
tejido conjuntivo, en tendones y huesos, piel, pelo y ufias. En humanos, un sintoma bastante fiable de la falta
de silicio no sélo en ancianos, sino en personas jovenes, es la debilidad o fragilidad de las ufias, lo que podri-
amos considerar como un envejecimiento de estas faneras.!4

- Signos y sintomas de exceso

En los EE.UU. aun no se ha fijado un UL debido a la ausencia de datos indicando efectos adversos del silicio.
Esto nos puede dar una idea de la alta seguridad y baja toxicidad por via oral de este mineral.

El Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de 2003, estimé los
niveles maximos seguros del silicio elemental en 700 mg/dia para la complementacion dietética y, asumiendo
una ingesta maxima estimada de 60 mg de silicio a partir de alimentos y agua, calculdé un nivel maximo segu-
ro para la ingesta total de silicio de 60+700=760 mg/dia. Esto equivale a 12,7 mg/Kg de peso/dia para un adul-
to de 60 Kg.15

- ANALITICAS

El nivel de silicemia (silicio en sangre) aparece relativamente constante por lo que es dificil que pueda tomar-
se como un indicador fiable del estado del silicio en distintos individuos. Aunque no todos los autores coinci-
den en la cifra de 0,5 ppm de silicio en sangre propuesta por Carlisles, esta parece la mas fiable. La adminis-
tracion de silicio aumenta momentaneamente la silicemia, pero rapidamente vuelve a su nivel habitual.

En el caso del analisis mineral en cabello, no se demostrado hasta la fecha el significado clinico de las con-
centraciones de silicio en relacidon con las concentraciones en otros 6rganos. A pesar de la falta de datos cien-
tificos publicados, existe una opinion comun entre los clinicos que miden el silicio en el cabello de sus pacien-
tes que aquellos con niveles mas elevados de silicio son mas resistentes a lesiones y exhiben en general mejor
salud para su edad que aquellos pacientes con niveles de silicio mas bajos. De momento la evidencia es anec-
dotica y no se ha demostrado cientificamente.16

- FUENTES ALIMENTARIAS Y COMPLEMENTOS
Se cree que no hay carencias de este elemento, sin embargo hay que tener en cuenta los siguientes hechos:

* El hombre esta acondicionado genéticamente, desde hace miles de afios, a dietas que tienen como mini-
mo diez veces mas silicio que las actuales.
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+ El cultivo intensivo de vegetales, granos y legumbres, con abonos sintéticos, plaguicidas y herbicidas, ha
reducido considerablemente la flora microbiana del humus que se encarga de solubilizar el silicio del que
se nutren las plantas a partir de los silicatos del suelo. Esta es una circunstancia preocupante y reconoci-
da por todos los agréonomos. De hecho, las plantas actuales tienen menos silicio. Por ello las cuticulas de
las plantas son mas débiles y vulnerables a las plagas, circunstancia que se ha comprobado en ensayos.
Asimismo los tratamientos con plagicidas para acabar con dichas plagas dafiardan atin mas a la flora del
humus.

* Elsilicio se encuentra principalmente en las partes fibrosas. Hoy en dia el consumo de fibra dietética es
menor. Este puede ser el origen de otros problemas como el estrefiimiento, diverticulosis, hernias e inclu-
so cancer de colon, que un correcto aporte de fibra dietética ayudaria a corregir o prevenir. Ademas, la
poca fibra que se toma tiene menos silicio que la de siglos pasados.

* Los actuales habitos alimentarios propician un medio intestinal muy pobre en gérmenes favorables, como
son las bacterias lacticas, que activan la solubilizacion del silicio. Ello se podria corregir con aportes pro-
bidticos y substratos para ellos: fibras solubles, etc.

El diéxido de silicio, también conocido como silice, esta presente en alimentos como vegetales, cereales inte-
grales y marisco.!7 Las concentraciones de silicio son mas elevadas en alimentos vegetales que en los de ori-

gen animal.

El silicio en la fibra dietética (ppm de silicio por peso seco)!6

» Céscara de arroz: 22.500 » Sulfato de condroitina: 1.175
 Alfalfa: 12.740 * Pectina citrica: 1.130
* Cascara de avena: 7.140 * Harina de trigo (65% de extraccion): 21

* Salvado de trigo: 229-1.720

- Complementos dietéticos

Debido a que la mayor parte del silicio ingerido en la dieta esta en formas no facilmente disponibles, se acon-
seja la suplementacion.!8

Los complementos dietéticos de silicio estan disponibles en varias formas diferentes. Fuentes naturales de sili-
ce organico son p.e. la proveniente de las estructuras esqueléticas de las diatomeas (un tipo de alga), esto es,
el polvo de alga roja (Lithothamnium calcareum), aportando 25 mg de silicio elemental por cada 54 mg de
silice (46%) y la cola de caballo (Equisetum arvense), el contenido de esta planta en silice es de aproxima-
damente un 5 a 8%.19 Otra fuente vegetal es el exudado del tallo del bambu (Bambusa vulgaris), que en la

medicina tradicional india recibe el nombre de “fabashir”, y que presenta un contenido aproximado en silice
del 65-70%.

El alga roja (Lithothamnium calcareum) es un alga de cubierta calcarea con alto contenido en minerales que,
ademas de aportar silice natural, es una fuente de oligoelementos del mar, principalmente calcio (42-47%) y
magnesio (3-8%). Las presentaciones mas habituales son capsulas de polvo de alga roja, recomendandose 55
a 110 mg al dia de silice oceanico (aportando un 46% de silicio elemental, esto es 25 a 50 mg de silicio).

En el caso de la cola de caballo (Equisetum arvense) se recomienda la ingesta de 520 a 1.560 mg al dia de
extracto y polvo de cola de caballo (aportando 100 a 300 mg al dia de silice vegetal). Por otra parte, las pre-
sentaciones habituales del bambu aportan de 250 a 300 mg de polvo de tallos de bambu (aportando un 65-
70% de silice) por capsula, recomendandose la ingesta de 2 capsulas, 2-3 veces al dia.

Existen asimismo otras formas de silicio sintetizado en laboratorio, que se comercializan como “silicio orgd-
nico”. El término organico en este sentido no significa més “natural”, sino que en quimica, organico significa
que la estructura quimica de una substancia incluye carbono. Estos productos se presentan en soluciones bebi-
bles, aportando un silanol (en concreto el monometil silantriol, CH3-Si(OH)3) en diferentes concentraciones
que oscilan del 0.2 a 0.4%, siendo el resto del liquido aportado agua desmineralizada filtrada. Los fabricantes
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recomiendan ingerir de 1 a 4 tomas al dia de 10 ml (que en la concentracion al 0.2% aportaran un total de
aproximadamente 10 a 40 mg del silanol) en ayunas y 10 minutos antes de realizar cualquier ingesta.

Existen asimismo otros productos aportando silicio, por ejemplo, en forma de acido ortosilicico (se consi-
dera al silice el anhidrido - pierde 2 moléculas de agua - del acido ortosilicico, H4Si04) o de levaduras culti-
vadas en medio rico en silicio.

Ingestas recomendadas

Basandose en el Estudio de la Dieta Total, las ingestas medias de silicio en hombres y mujeres adultos son de
40y 19 mg al dia, respectivamente, resultando la ingesta media de silicio en hombres y mujeres adultos de 14
a 21 mg al dia.! Otros investigadores encontraron ingestas de 46 mg al dia cuando la dieta era rica en fibra y
21 mg en el caso de dieta pobre en fibra.20

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, no se ha fijado cantidad diaria recomendada (CDR) para el silicio.2!

Principales aplicaciones

GESTACION

El contenido porcentual de silicio del feto es el mas alto del hombre en su desarrollo. Obviamente es la madre
quien lo proporciona, de los alimentos que toma o de sus propias reservas. Se ha estudiado mucho la deman-
da de calcio y fosforo por el feto, y se recomiendan dietas ricas en estos elementos, asi como el aporte ade-
cuado de vitamina D, pero no se dice nada sobre el silicio, cuando si este elemento no esta en cantidad sufi-
ciente el calcio no se puede fijar.!4

Por otra parte, es 16gico pensar que una madre con un nivel correcto de silicio, con unos musculos, cartilagos
y piel mas elasticos, tendra un parto mas facil, podra evitar la formacion de “estrias” y favorecera una nor-
malizacion estética mas rapida. Asimismo, la accion ligeramente diurética del silicio, puede prevenir una exce-
siva retencion de sodio en las mujeres propensas.!4

Es posible que la costumbre de comer tierra, como pastelillos de tierras especiales, por las embarazadas de
algunos pueblos que calificamos primitivos, se deba a esta necesidad aumentada de silicio, actuando por ins-
tinto o siguiendo una tradicion ancestral avalada por el resultado. La rica flora intestinal de estos pueblos, que
ingieren mucha fibra, podria solubilizar parcialmente este elemento que ingieren con la tierra que consumen,
y favorecer su asimilacion.!4

OSTEOPOROSIS

El acido ortosilicico parece estimular los osteoblastos en humanos.22 La investigacion preclinica sugiere que
la suplementacion de silicio puede inhibir la resorcion ¢sea y estimular la formacion de hueso en modelos de
laboratorio de deficiencia de estrogenos.23

En estudios epidemioldgicos, se ha visto que algunas etnias africanas, con una ingesta minima de calcio (con
dietas que incluyen entre 200 y 450 mg de calcio diarios), pero ricas en elementos fibrosos y granos como el
mijo - muy ricos en silicio - no conocen la osteoporosis. Naturalmente no podemos ignorar factores genéticos,
o de adaptacion, rebajando la excrecion fecal de calcio y la costumbre de las mujeres de llevar cargas sobre la
cabeza, etc., pero aun asi, no podemos descartar el silicio como un factor mas.!4

Investigaciones recientes confirman que el silicio puede potenciar la capacidad del calcio y la vitamina D para
aumentar la densidad mineral dsea en osteoporosis y osteopenia. Los investigadores informaron de mejoras en
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varios marcadores de formacion oOsea, especialmente en el procolageno tipo I N propéptido (PINP). Estos
resultados fueron presentados en la conferencia de 2005 de la American Society of Bone and Mineral Rese-
arch en Nashville, Tennessee (EE.UU.).24

Recomendaciéondietética: En osteoporosis las ingestas dietéticas de 40 mg se asocian con aumen-
to de la densidad mineral 6sea en comparacion con las ingestas mas bajas.!

SALUD ARTICULAR

La influencia del silicio en la formacion del cartilago, ligamentos, tendones y tejido 6seo puede tener un
impacto significativo sobre el mantenimiento de la salud de las articulaciones. La accion reforzadora del sili-
cio sobre el tejido conjuntivo, se puede evidenciar por sus efectos sobre la artritis degenerativa o artrosis cuan-
do, como es frecuente, comporta una degeneracion e incluso desaparicion del tejido conjuntivo periarticular.
En general la respuesta es rapida en artritis, con dosis de s6lo 20 miligramos diarios de silicio, y mas lenta en
artrosis avanzadas que requieren una dosificacion mas alta.14

SALUD CARDIOVASCULAR

La mayor parte del silice del organismo se encuentra en tejidos conectivos como la aorta. Ahi estaria su posi-
ble accion preventiva de la ateroesclerosis, ain con niveles elevados de colesterolemia. Ello ya fue sugerido
inicialmente por Jacqueline Loeper. Segun esta investigadora, una pared arterial rica en silicio, con un tejido
conjuntivo mas recio y elastico a la vez, es mas impermeable a la infiltracion de lipidos, o sea menos propen-
so a la formacién de ateromas. Ello lo dedujo del analisis de arterias; los niveles de silicio en las arterias ate-
roscleroéticas era considerablemente mas bajo que en las arterias saludables.25731 De hecho, un estudio demos-
tré que en pacientes con edades superiores a los 60 la concentracidn de silicio en arterias enfermas era 14 veces
mas baja que en arterias no afectadas por aterosclerosis.

Todo ello apoya los estudios epidemioldgicos realizados en Finlandia32, donde poblaciones con dietas seme-
jantes, pero con contenido de silicio bajo en el agua de bebida, tenian el doble de enfermedades cardiovascu-
lares, que las poblaciones cuya agua de bebida tenia el doble de silicio. Asimismo, algunos autores sugieren
que la accion preventiva de la fibra dietética sobre las enfermedades cardiovasculares se deberia principal-
mente al alto contenido de silicio en esta fibra.33

Aunque el significado clinico de estos resultados debe ser todavia clarificado en ensayos clinicos, parece poco
probable que el estatus nutricional del silicio sea irrelevante para la salud cardiovascular. Por otra parte, es
importante anotar el éxito del sulfato de condroitina en la investigacién de la aterosclerosis. Varios ensayos
clinicos han demostrado que la condroitina, un polisacérido estructural rico en silicio, redujo pronunciada-
mente los sintomas asociados con aterosclerosis.

Como podemos apreciar, la accion del silicio en la conservacion del sistema cardiovascular y la prevencion de
posibles accidentes cardiacos o cerebrales entronca perfectamente con las teorias del doctor Matthias Rath
sobre la importancia del coldgeno tanto en la prevencion de posibles infartos -cuya causa principal seria para
el médico aleman la falta de elasticidad de las arterias y su resquebrajamiento por el déficit organico de micro-
nutrientes esenciales como la lisina y la vitamina C. Asimismo el Dr. Rath sostiene que el reforzamiento de los
tejidos y los vasos dificulta la migracion de células cancerigenas, previniendo de esta manera las metasta- sis.34

SALUD DE PELO, PIEL Y UNAS

Una de las principales areas de interés cientifico es el papel del silicio sobre la salud de la piel, pelo y ufias.
De hecho, un sintoma bastante fiable de la falta de silicio no sélo en ancianos, sino en personas jovenes, es la
debilidad o fragilidad de las ufias, lo que podriamos considerar como un envejecimiento de estas faneras.!4 En
la mayoria de los casos, una dieta correcta en silicio, mejora el aspecto y consistencia de las uiias, piel y pelo.
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Asimismo, reduce la aparicion de arrugas y ayuda a mejorar la elasticidad de la piel. La mejora de los para-
metros de la piel se deberia a la regeneracion de las fibras de colageno dafiadas o a la sintesis de nuevas fibras.

Un total de 50 mujeres con signos de envejecimiento de su piel facial, pelo fino, y ufias quebradizas, fueron
enroladas en un estudio abierto no controlado de 90 dias de duracion. Las mujeres tomaron una dosis oral de
10 ml de acido silicico coloidal y aplicaron acido silicico coloidal dos veces al dia a la cara. Se apreciaron
diferencias estadisticamente significativas en el grosor y fortaleza de la piel, arrugas, y salud de pelo y ufas.
El examen con ultrasonidos reveld que la suplementacion de silicio aumento el grosor de la dermis, la estruc-
tura de tejido conectivo que esta justo por debajo de la superficie de la piel.35

PRECAUCIONES

Es recomendable fijarse en el etiquetado para distinguir si se aporta silice o silicio elemental y calcular de
forma correcta la dosificacion. Se deberan tener en cuenta las propiedades diuréticas de la cola de caballo
(fuente de silice vegetal). Asimismo debido a su contenido en taninos esta hierba puede producir irritacion de
la mucosa gastroduodenal, por lo tanto se deberan extremar las precauciones en casos de gastritis y tlcera gas-
troduodenal.

CONTRAINDICACIONES

La cola de caballo (fuente de silice vegetal) no se recomienda en casos de enfermedades cardiacas o renales
graves a menos que se aconseje por un especialista. Se ha descrito que su empleo prolongado y en dosis ele-
vadas puede producir irritacion en el tracto urinario, fundamentalmente si hay inflamacion renal. Asimismo,
esta planta ha de emplearse con mucha precaucion durante el embarazo.

Interaccciones

Vitamina C: Se ha observado una interaccion positiva entre el silicio y el ascorbato en la formacion del car-
tilago, dando una maxima produccion de hexosaminas y prolina cuando ambos compuestos estan presentes. !4

Probiéticos: Una flora intestinal acidofila adecuada facilita su despolimerizacion y subsiguiente absorcion. !4

i EISILICIOde un vistazo!

* CDR: No determinada

* Dosis tipica en los estudios: Variable.

» UL del silicio (elemental): 760 mg/dia en total (60 mg a partir de alimentos y agua + 700 mg a partir de
complementos dietéticos).

+ Complementos dietéticos: Fuentes naturales de silice organico son p.e. la proveniente de las estructuras
esqueléticas de las diatomeas (un tipo de alga), esto es, el polvo de alga roja (Lithothamnium cal-
careum), la cola de caballo (Equisetum arvense), y el exudado del tallo del bambu (Bambusa vul-
garis), que en la medicina tradicional india recibe el nombre de “tabashir’. En el caso del alga roja las
presentaciones mas habituales son capsulas de polvo de alga roja, recomendandose 55 a 110 mg al dia de
silice oceanico (aportando un 46% de silicio elemental, esto es 25 a 50 mg de silicio). En el caso de la
cola de caballo se recomienda la ingesta de 520 a 1.560 mg al dia de extracto y polvo de cola de caballo
(aportando un 5 a 8% de silice vegetal, esto es, 100 a 300 mg al dia). Por otra parte, las pre- sentaciones
habituales del bambu aportan de 250 a 300 mg de polvo de tallos de bambu (aportando un 65-70% de
silice) por capsula, recomendandose la ingesta de 2 capsulas, 2-3 veces al dia.

* Aplicaciones potenciales: Osteoporosis, salud o6sea (general), salud articular, salud cardiovascular
(general), aterosclerosis, salud de pelo piel y ufias, envejecimiento de la piel/arrugas, salud del tejido
conectivo.

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Fijarse en el etiquetado para distinguir si se aporta
silice o silicio elemental y calcular de forma correcta la dosificacion. Evitar la cola de caballo en casos
de enfermedades cardiacas o renales graves.
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YODO (1)

Figura 7.17. La glandula tiroides

Laringe

GLANDULA

Traquea TIROIDES

La mayor parte de yodo en el planeta tierra se encuentra en los océanos. En general, la superficie del planeta
mas antigua y mas expuesta es mas propensa a tener menos cantidad de yodo por la erosion. Las regiones mon-
tafiosas, como los Himalayas, los Andes, y los Alpes, asi como los valles de rios que se desbordan, como el
Ganges, estan entre las zonas mas deficientes en yodo del mundo.!

Principales funciones corporales

En los seres humanos el yodo funciona como un componente esencial de las hormonas de la glandula tiroi-
des, glandula endocrina situada en la parte inferior del cuello. Las hormonas de la tiroides, triiodotironina
(T3) y tiroxina (T,) son esenciales para el funcionamiento correcto de la tiroides. Para producir las hormonas
tiroideas, la glandula tiroidea atrapa iodo de la sangre y lo convierte en hormonas tiroideas que son almace-
nadas y liberadas a la circulacion cuando se precise. En tejidos diana, como el higado y el cerebro, la Ts, la
hormona tiroidea fisiolégicamente activa, puede unirse a receptores tiroideos en el ntcleo de las células y
regular la expresion génica. La T4, la hormona tiroidea circulante mas abundante, puede ser convertida en T;
por enzimas conocidas como deiodinasas en tejidos diana. De esta manera, las hormonas tiroideas regulan un
gran numero de procesos fisiologicos, incluyendo crecimiento, desarrollo, metabolismo, y funcion repro-
ductiva.l=3

Absorcidén y regulacidn

El yodo se absorbe del intestino como yoduro, y el exceso se excreta en la orina. Bajo condiciones normales,
la absorcion del yodo es mayor del 90%.4°6 El cuerpo de un adulto contiene un promedio de alrededor de 20 a
50 mg de yodo, y su mayor parte se encuentra en la glandula tiroides. La glandula tiroides de una persona
adulta, que consume un nivel adecuado de yodo, capta aproximadamente 60 mcg de yodo por dia para pro-
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ducir cantidades normales de hormona tiroidea.

La regulacion de la funcion tiroidea (Figura 4) es un complejo proceso que involucra al hipotalamo y glan-
dula pituitaria (hipofisis). En respuesta a la secrecion por parte del hipotalamo de la hormona liberadora de
tirotropina (TRH), la glandula pituitaria secreta la hormona estimulante de la tiroides (TSH), la cual
estimula la captacion de yodo. La presencia de adecuado T, circulante disminuye la sensibilidad de la
glandula pitui- taria a la TRH, limitando su secrecion de TSH. Cuando los niveles de T, circulante
disminuyen, la pituitaria aumenta su secrecion de TSH, resultando en captaciéon aumentada de iodo, asi como
produccion y liberacion aumentada de T y T4. La deficiencia de yodo resulta en una inadecuada produccion
de T4. En respuesta a los niveles sanguineos disminuidos de Ty, la glandula pituitaria aumenta su produccion
de TSH. Los niveles de TSH elevados de forma crénica pueden conducir a hipertrofia de la glandula tiroides,
también conocida como bocio.

v
Ingesta adecuada de Yodo Deficiencia de Yodo dietético
Hipotalamo Hipotalamo
TRH TRH
v V
Hipdfisis anterior % < Hipdfisis anterior ——
Retroallmentaclo Retroalimentacion
l negativa I negativa débil
TSH Exceso de TSH
Q l Tiroides I
Hipertrofia
Yodo I Yodo|| — tiroidea
(Bocio)
LEY AV Tjescasa —,

Figura 4. Ingesta de yodo y funcion tiroidea

Valoracion del estatus nutricional

- Signos y sintomas de deficiencia

La falta de yodo en la dieta provoca varios problemas de salud, uno de los cuales es el bocio, 0 agrandamiento
de la glandula tiroides, asi como el hipotiroidismo. Los sintomas de baja funcion tiroidea (hipotiroidismo)
incluyen fatiga, estrefiimiento, depresion, piel seca, ganancia de peso, e intolerancia al frio. Aunque la defi-
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ciencia de iodo no tiene porque ser necesariamente la causa de hipotiroidismo, debe ser considerada especial-
mente en relacion con las consideraciones nutricionales. Un historial de infecciones bacterianas recurrentes
puede ser el sintoma que se presente, y se debe descartar un pobre estatus de iodo si otros sintomas conducen
a la sospecha de deficiencia. La carencia de yodo durante el embarazo puede llevar al cretinismo, retardo
mental y otros problemas que pueden ser permanentes en el nifio.””?

e Algo a tener en cuenta:
Algunos alimentos como los nabos, y en menor medida, la coliflor y las coles pueden contener
sustancias bociogenas (glucésidos cianogénicos) que bloquean la sintesis de hormonas tiroideas
induciendo a la hiperofia del tiroides. S6lo un consumo exagerado de estos alimentos, unido a la
falta de yodo en la alimentacidn podria favorecer la aparicion de bocio.

- Signos y sintomas de exceso

Por otra parte, un exceso de yodo en la dieta podria dar lugar a hipertiroidismo, enfermedad en la que la glan-
dula tiroides funciona mas de lo debido y que generalmente se manifiesta en forma de ansiedad,
insomnio,taquicardia y palpitaciones. Paradojicamente, también es posible que un exceso de yodo pueda
resultar en la induccion de hipotiroidismo con o sin bocio, asi como en cambios de la incidencia y tipos de
otras patologi- as tiroideas. Sin embargo, no es muy comun que se presenten problemas por exceso de yodo.

El Food and Nutrition Board (FNB) de los EE.UU. fij6 unos niveles de ingestas maximas tolerables (UL) para
el yodo por grupos de edad (ver tabla). Se ha de tener en cuenta que las UL no estan disefladas para ser apli-

cadas en individuos que estén siendo tratados con yodo bajo condiciones de supervision médica.3

Ingestas maximas tolerables (UL) para el yodo

Grupo de edad UL (mg/dia)
Bebes de 0-12 meses No se ha podido establecer*
Nifios de 1-3 afios 200 mcg/dia
Nifios de 4-8 afios 300 mcg/dia
Nifios de 9-13 afios 600 mcg/dia
Adolescentes de 14-18 afios

(incluyendo embarazadas o lactando) 900 mcg/dia
Adultos de 19 o0 més afos

(incluyendo embarazadas o lactando) 1.100 mcg/dia (1,1 mg/dia)

*La fuente de ingesta debe ser solo a partir de alimentos y formulas infantiles.

Por otra parte, el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de
2003, estim6 que los datos a partir de estudios humanos o animales son insuficientes para establecer un nivel
maximo seguro para el yodo. Pero asumiendo una ingesta de yodo a partir de la dieta de 0,43 mg/dia, en com-
binacion con una complementacion de 0,5 mg/dia, esto equivale a una ingesta total de 0,94 mg/dia (equiva-
lente a 0,015 mg/kg de peso/dia en un adulto de 60 kg), se considera un nivel de ingesta seguro y que no pro-
vocaria efectos adversos. 10

- Analiticas

La prueba de laboratorio mas comun para evaluar el estado nutricional de yodo, es la determinacion del yodo
urinario. La medicion de la excrecion de yodo urinario se debe hacer en muestras de orina de 24 horas. Los
niveles de yodo urinario por debajo de 5 pg/dl sugieren carencia de yodo.

Otras pruebas de laboratorio que se utilizan no miden, en términos estrictos, el estado de yodo sino la funcion
tiroidea. Por ejemplo, se mide la tiroxina sérica (T4) y si es baja, hay una funcion tiroidea deficiente que se
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puede relacionar con el bocio. Un examen alternativo, que se aconseja cada vez mas, es medir los niveles de
hormona tirotréfica (TSH) en la sangre. En la actualidad se prefieren las técnicas de radioinmunoensayo (RIE)
para las determinaciones de T4y TSH.

En relacion con el analisis mineral del cabello, tanto si el nivel de yodo en el cabello es elevado o bajo, y se
sospecha de alteracion de la funcion tiroidea, se deben siempre revisar los parametros tiroideos (TSH, T3y Ty).

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales

La deficiencia de este mineral ha sido practicamente erradicada en los paises desarrollados gracias a la yoda-
cion de la sal. Sin embargo en los paises poco desarrollados y en aquellas zonas de Espafia en las que el suelo
es pobre en este mineral, como algunas zonas de Granada (Las Alpujarras), Leon, Galicia, Extremadura y
Navarra (Baztan, Roncal), existe riesgo de que la poblacion presente falta de yodo en la dieta.

-Fuentes alimentarias

La cantidad de yodo presente en los alimentos depende de la cantidad del yodo en el terreno donde han cre-
cido los vegetales, asi como de la cantidad administrada en la dieta de los animales. Es por ello que enumerar
el contenido en yodo de los alimentos tendra inicamente un valor orientativo, debido a las grandes variacio-
nes en el contenido de yodo de un lugar a otro. El yodo tiende a lavarse de los suelos y, a través del tiempo,
una considerable cantidad ha llegado al mar. El pescado de mar, las algas y la mayoria de las hortalizas culti-
vadas cerca al mar son una excelente (y constante) fuente de yodo, mientras que los vegetales en general con
frecuencia son bajos en yodo. El agua potable suministra algo de yodo pero muy rara vez suficiente para satis-
facer las necesidades humanas. Asimismo se ha de tener en cuenta que el contenido en iodo de los alimentos
se ve reducido con el cocinado de los mismos.
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CARNES Y DERIVADOS

PESCADOS Y DERIVADOS

DULCES
Chocolates

Buey (Corazon) 30 Abadejo 200
Carne de Ballena 400 Anchoas 30
Cerdo (higado) 10 Anguila 4
Carnes y derivados en general 0 Arenques 52
Ternera (higado) 14 Atan natural / en conserva 50
HUEVOS Yodo Atan en conserva 53
Huevo de gallina 20 Bacalao fresco 120
Yema de huevo / Clara -/ 10 Caballa / Fletan 74 /82
LACTEOS Yodo Fletan / Lenguado 52717
Leche condensada 10 Langostas y bogavantes 40
Leche de mujer 6 Langostinos y gambas 90
Leche de vaca 5-10 Mejillon 130
Yogures 3-8 Miijol 330
Ostras 58

| Platija / Salmén 29/ 34
Arroz / Avena 2 Sardinas naturales / en aceite 32/24
Avena 6 Trucha 3
Copos de maiz (Corn Flakes) 1 VERDURAS (¥*) Yodo
Habas secas 14 Acelgas / Ajos 15/3
Harina de trigo/ de maiz 3/4 Berenjena / Cebolla 2/20
Judias secas 0,6/ Esparragos / Grelos 212
Pan blanco 6 Judias verdes / Lechuga 20/10
Soja en grano 6 Puerros / Rabanos 10/ 16

Tomate / Zanahoria
FRUTA FRESCA ( ¥)

GRASAS (%)
Aceites de oliva y girasol

Miel Fresas / Moras 10/ 20
BEEBIDAS (%) Manzana / Naranja 0/0
Cafe /Te 10/10 | Piiia / Platano 30/ -
Te 10 Frutas en general (media)

Vino 100 FRUTAS SECAS (%)

Whisky 100 Albaricoque seco / Ciruela seca

Higo seco / Melocoton seco
FRUTOS SECOS ( ®)

Mantequilla

Almendra / Avellana

2/1,5

Cacahuete / Nuez

14/3

Nota: 1 miligramo equivale a 1000 microgramos
Nota: (*): Las cantidades de yodo en las verduras, las frutas, las feculas y las carnes varian
notablemente segiin su presencia en los pastos, en los terrenos de cultivo y en las aguas de riego.

Microgramos (mcg) por 100 gramos de porcion comestible!!

1. Kelp: 100
2. Almejas: 90
3. Gamba: 65
4. Merluza: 62
5. Halibut: 46
6. Ostras: 50
7. Salmon. 50
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9. Higado de ternera: 19
10. Pifa: 16

11. Atan (enlatado): 16
12. Huevos: 14

13. Cacahuetes: 11

14. Pan de trigo integral: 11

15. Queso cheddar: 11



8. Sardinas (enlatadas): 37

Ademas de los alimentos mencionados otra excelente fuente de yodo es la sal marina, aportando 140 mcg por
cada 100 g. La sal marina es un producto que se obtiene mediante la evaporacion del agua de mar. A diferen-
cia de la sal comun o de mesa, ademas del cloruro de sodio (NaCl), contiene otras sales, oligoelementos y
minerales, incluyendo yodo.

Otra forma de aportar yodo a la dieta es mediante el sazonado de los alimentos con sal yodada que no es mas
que sal comun a la que se le ha afiadido yodo en forma de yoduro potésico (este tipo de sal aportara aproxi-
madamente 30 mg de yodo por kg).

Se ha comprobado que las dietas vegetarianas y no vegetarianas que excluyen la sal marina o yodada, el pes-
cado y las algas, aportan muy poca cantidad de yodo.!-3-1213

La adicion frecuente de pequeiias cantidades de algas pulverizadas o desmenuzadas a los guisos, o a otros ali-
mentos como condimento, es una manera excelente de proveer el yodo adecuado (en la ausencia de otros
suplementos) y es una practica saludable para los veganos. 100 gramos de hijiki seco o 15 gramos de kombu
o kelp seco almacenados en un envase adecuado proporcionan la raciéon de un afio para una persona.l4

- Complementos dietéticos

Las dos formas mas comunes de complementar el iodo son el ioduro potasico (inorganico) o a través del apor-
te de algas Kelp* (iodo organico). El ioduro de potasio aportara 76 mg de mineral elemental por 100 mg de
sal minerall5, mientras que el Kelp aportara 100 a 150 mcg de mineral elemental por cada 100 mg de algas.!©
La dosis mas comun en complementacion dietética es de 150-500 mcg de yodo al dia.

* Nota: La denominacion Kelp se emplea para varios tipos de algas pardas, pero generalmente se refiere a
especies del género laminaria. Debido a la posibilidad de que estas algas contengan metales pesados y a la
dificultad de valorar su contenido en yodo (es muy variable y decrece considerablemente durante el proceso
de secado y almacenamiento), se recomienda emplear presentaciones sometidas a estrictos controles de cali-
dad, asi como estandarizadas para aportar una determinada cantidad de yodo.

Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, la cantidad diaria recomendada (CDR) para el yodo se ha fijado en 150 mcg al dia.l”

Debido a que las CDR para el yodo van variando con la edad, el Food and Nutrition Board (FNB) de los
EE.UU. fij6 distintas CDR segun la etapa de la vida.> En los lactantes de hasta 6 meses se estima que la dosis
de yodo adecuada es de 40 microgramos al dia, mientras que en los mayores de 6 meses, esta cantidad es de
50 microgramos. En los nifios las cantidades van de los 70 a los 120 microgramos dependiendo de la edad,
mientras que en los adolescentes y adultos, una cantidad de 150 microgramos de yodo al dia es suficiente. En
el caso de las mujeres embarazadas, las necesidades aumentan hasta alcanzar los 175 microgramos, mientras
que en las mujeres lactando los requerimientos llegan a los 200 microgramos de yodo al dia. Debido a la
importancia del iodo durante el desarrollo prenatal y la infancia, la mujeres embarazadas y lactando deberian
considerar tomar un suplemento aportando 150 mcg de iodo al dia.

Principales aplicaciones potenciales yrecomendaciones dietéticas
CANCER

La ingesta dietética de yodo parece estar negativamente correlacionada con canceres del sistema reproductor
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femenino.!® Este resultado sugiere que una ingesta reducida de yodo puede producir una estimulacion
aumentada de gonadotropina, conduciendo a un estado hiperestrogénico caracterizado por una produccion
relativamente alta de estrona y estradiol y una relacion relativamente baja estradiol:estronatestradiol.!®

Mas alin, las mujeres con niveles bajos de yodo a menudo poseen mastopatia fibroquistica e hiperplasia seve-
ra, condiciones precancerosas que responden a la suplementacion de yodo (ver apartado “Enfermedad mama-
ria benigna”).19

Investigadores de la Universidad de California (EE.UU.) han encontrado que una dieta conteniendo kelp redu-
ce los niveles de estradiol en ratas. Estos resultados indican que el empleo de esta alga en la disminucion del
riesgo de enfermedades estrogeno dependientes, como el cancer de mama, puede ser prometedor.

Segun los investigadores las algas kelp constituyen mas del 10% de la dieta japonesa y, seglin ellos, estos
resultados podrian demostrar que la soja no es el tnico componente dietético que protege frente al cancer de
mama en esta poblacion.

Los investigadores inicialmente ensayaron el empleo de kelp en dos mujeres con ciclos menstruales muy irre-
gulares suplementandolas con 700 mg de alga al dia. Se obtuvo una gran reduccion del dolor asociado con la
endometriosis y se alargoé el nimero total de dias de sus ciclos menstruales. Estudios en humanos han rela-
cionado ciclos menstruales mas largos con menor riesgo de cancer de mama, ovario y endometrio.

Los investigadores informaron que el ciclo menstrual de las ratas aument6 una media de 4,3 a 5,4 dias para el
grupo con mas baja ingesta de kelp, y en 5,9 dias para el grupo con més alta ingesta de kelp. El kelp dietéti-
co resulté en un aumento medio del 37% en la duracion del ciclo menstrual de la rata. El estudié también
demostrd una reduccion de los niveles de estradiol tan s6lo 2 semanas después de iniciar la ingesta.

Atn no esta claro el mecanismo de accion, pero segun los investigadores, una posibilidad es que el kelp puede
actuar como un antagonista estrogénico previniendo que el estradiol se una con el receptor estrogénico. Tam-
poco se conoce con certeza cual es el principio activo (o principios) del kelp que produciria dicho efecto regu-
lador hormonal20, y probablemente no se deba tinicamente al aporte mineral de yodo.

Recomendacion dietética : Replecion de la deficiencia, preferiblemente a partir del consumo de algas kelp.

CONTROL DEL PESO

Aunque la actividad de la hormona tiroidea impacta en tantos aspectos de la salud, su papel principal es con-
trolar la tasa del metabolismo celular. La Tasa Metabélica Basal (TMB) no solo influye en la produccion de
energia en las células, sino que también refleja la eficiencia a la cual las grasas son quemadas para producir
energia. Como resultado, la tasa metabolica basal — y por tanto, la funcién tiroidea, es un cuestion critica en
relacion con las concentraciones de grasa corporal. No es de extrafar que aquellos que tengan una tiroides con
baja actividad (hipotiroidismo) sean mas propensos a la obesidad. La suplementacion de yodo propiamente no
tratara necesariamente la obesidad o incrementard la tasa de metabolismo graso; de todas formas si uno es
deficiente en yodo, la suplementacion permitira una mas eficiente funcion tiroidea (y por lo tanto, un mas efi-
ciente metabolismo de las grasas).

Recomendacion dietética:Replecion de la deficiencia.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO

La relacion del iodo con el metabolismo celular no influencia tan solo al crecimiento tisular sino también a la
funcion bioquimica y fisioldgica global. El yodo incluso influye sobre la diferenciacion celular y la sintesis de
proteinas. Todos estos aspectos son criticos para un crecimiento y desarrollo normal y saludable. Como tal,
asegurar un adecuado estatus de yodo es muy importante en bebes y niflos, asi como durante el embarazo.
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Estudios realizados sobre escolares espaiioles e italianos han demostrado que aquellos que eran deficientes en
yodo de manera leve o moderada poseian una menor inteligencia y eran asimismo menos desarrollados men-
talmente que nifios de la misma edad cuyas dietas habian incluido suficiente yodo.

Si la madre embarazada, debido a una insuficiente ingesta de yodo, no suministra suficientes hormonas tiroi-
deas en este periodo critico, se afectara el desarrollo del cerebro fetal y se perjudicara significativamente el
potencial mental. Incluso fumar durante el periodo de lactancia aumenta el riesgo de dafio cerebral inducido
por deficiencia de yodo en el nifio. Las mujeres lactando no deberian fumar, pero si lo hacen, deberian consi-
derar un aporte extra de yodo en su dieta.2!

Recomendacion dietética: Replecion de la deficiencia.
ENFER MEDAD M A M ARIA BENIGNA

Cuando ratas, especialmente ratas de cierta edad, se convierten en deficientes en yodo, desarrollan lesiones de
mama que histoldgicamente se parecen a la mastopatia fibroquistica humana.22 Se ha encontrado en huma-
nos que la suplementacion con iodos inorganicos o caseinato de yodo es efectiva para tratar los sintomas de la
mastopatia fibrosquistica, con remisiones en aproximadamente un 90% de los pacientes. Los cientificos han
postulado que una deficiencia de yodo en el tejido mamario podria hacer mas sensibles al estrogeno a las célu-
las mamarias, lo cual desencadena el desarrollo de la mastopatia fibroquistica.

La dosis habitual de solucion de Lugol (yodo al 5%, yoduro de potasio al 10%) esta entre 2 a 10 gotas al dia
(aportando aproximadamente 8 mg de yoduro/gota) dependiendo del peso corporal y de la severidad del desor-
den.23:24 Los efectos secundarios incluyen cambios ocasionales en los indices tiroideos, acné ¢ iodismo.24
Ademas, se ha tener en cuenta que a pesar de que los sintomas pueden remitir, la fibrosis podria permanecer,
lo cual puede tener potencial precanceroso.24,25

Mas recientemente, la experimentacion con caseinato de yodo diatdmico sugiere que puede ser superior ya que
no solo alivia el dolor (aunque inicialmente podria aumentar el dolor del seno), tipicamente en 2 a 8 sema- nas,
sino que también resuelve gradualmente la fibrosis.25-26

Una vez que la suplementacion de yodo se haya demostrado efectiva, no debe suspenderse totalmente, ya que
en caso de hacerlo existe un 90% de posibilidad de recurrencia en un plazo de 9 meses.26

Recomendaciondietética: Las dosis de yodo empleadas en estos estudios (aproximadamente 5 mg
para una persona de 60 kg) estan muy por encima de la UL y deben ser tan s6lo empleadas bajo supervision
médica. De todas formas, incluso dosis mas bajas (como la CDR) puede ser de valor manteniendo la salud
mamaria.

FUNCION TIROIDEA

El yodo se combina con el aminoacido tirosina con el fin de producir hormonas tiroideas activas. De hecho,
esta es la principal funcion del yodo en el organismo. Aunque la actividad del yodo esta esencialmente unida
a la funcion tiroidea, una deficiencia de este mineral puede conducir a una gran variedad de sintomas y desor-
denes. Esto es debido al hecho de que las hormonas tiroideas directa o indirectamente impactan en muchos
aspectos de la bioquimica y fisiologia humana, como el metabolismo celular, la temperatura corporal, creci-
miento y desarrollo, funcion reproductiva, salud mamaria, salud de pelo y piel, etc. Una falta de yodo dietéti-
co puede conducir a bocio, el cual se manifiesta como un aumento de tamaifio de la tiroides, con la consi-
guiente inflamacion en la base del cuello.

Por favor tome nota: Mientras que una deficiencia de yodo puede reducir la produccion de hormonas tiroi-
deas, una ingesta muy elevada de yodo (p.e. mas de 750-1.000 mcg al dia) puede en realidad reducir la sin-
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tesis y secrecion de hormonas tiroideas.

Recomendacion dietética: Replecion de la deficiencia.

IN M UNODEPRESION

La deficiencia de yodo esta asociada con actividad microbicida reducida de los leucocitos polimorfonuclea-
res.2’

Recomendacion dietética: Replecion de la deficiencia (90 a 300 mcg al dia).
TR ASTORNOS DEL AP REND IZAJE

En estudios realizados en la India28, Sicilia2%, y China3?, se ha demostrado que la deficiencia de yodo en la
infancia esta asociada con alteracion cognitiva, pobre motivacion, y coordinacion visual-motora defectuosa.

Recomendacion dietética: Replecion de la deficiencia (90 a 300 mcg al dia).

Precauciones

Las dosis elevadas solo podran ser empleadas bajo atenta supervision médica. Se ha de tener en cuenta que los
individuos con deficiencia de yodo, bocio nodular, o enfermedad tiroidea autoinmune pueden ser mas sen- sibles
a niveles de ingesta considerados seguros para la poblacion general y pueden no estar protegidos por la UL
para la ingesta del yodo.3 Los nifos con fibrosis quistica pueden asimismo ser mas sensibles a los efectos
adversos de un exceso de yodo.3!

Contraindicaciones

La ingestion elevada de yodo también se ha asociado con erupciones de la piel similares al acné, por lo que en
casos de acné se desaconseja el empleo de altas dosis de yodo ya que puede exacerbarlo o provocarlo.32
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Interacciones
- Interaccione s con nutrientes

La deficiencia de selenio puede exacerbar los efectos de la deficiencia de yodo. El yodo es esencial para la
sintesis de la hormonas tiroideas, pero las enzimas selenio dependientes (deiodinasas de yodotironina) son
también necesarias para la conversion de tiroxina (T4) en la hormona tiroidea biolégicamente activa, triiodo-
tironina (T5).33 Las deficiencias de vitamina A, zinc o hierro pueden también exacerbar los efectos de la defi-
ciencia de yodo.3

- Indicaciones con alimentos

Algunos alimentos contienen elementos que se han denominado bocidgenos, los cuales podrian hacer que
quienes los consumen de forma habitual y en grandes cantidades (especialmente crudos) tengan una mayor
propension a suftir de bocio. Los principales bocidgenos son los tiocianatos que reducen los niveles de yodo
en la glandula tiroides, y el tiouracilo que reduce la secrecion de la hormona tiroidea. Estos bocidgenos son
muy comunes en hortalizas del género Brassica, como repollo, coliflor, coles de Bruselas, el brocoli, y la mos-
taza, asimismo el mijo, la soja, linaza cruda, la mandioca (usada en la tapioca), los boniatos, las habas de Lima,
el maiz, los cacahuetes y el mijo aumentan la necesidad del yodo. Sin embargo, las sustancias bocid- genas se
inactivan mediante el calor por lo que con el cocinado de estos alimentos se evita su accion bocio- gena. Estos
alimentos son preocupantes (en relacion a la salud tiroidea) solo si la ingestion de yodo es baja.

- Interacciones con farmacos

La amiodarona, una medicacion empleada para prevenir los ritmos cardiacos anormales, contiene altas can-
tidades de yodo y puede afectar la funcion tiroidea. Las medicaciones empleadas para tratar el hipertiroidis-
mo como el propiltiuracil y la metimazola pueden incrementar el riesgo de hipotiroidismo. El empleo de litio
en combinacion con dosis muy elevadas de yoduro potasico puede resultar en hipotiroidismo. El empleo de
dosis muy elevadas de yoduro potasico puede disminuir el efecto anticoagulante de la warfarina.3-3!

i EIYODO de un vistazo!

* CDR: 150 mcg para los adultos

* Dosis tipica en los estudios: Variable.

» UL del yodo (elemental): 1.100 mcg al dia para los adultos

* Complementos dietéticos: Kelp (fuente de yodo organico, aportando 100-150 mcg de mineral elemen-
tal por cada 100 gramos de algas), yoduro potasico (forma inorganica). El objetivo sera la replecion de la
deficiencia, preferiblemente a partir del consumo de algas kelp. La dosis mas comtn es de 150-500 mcg
de yodo al dia.

» Aplicaciones potenciales: Hipotiroidismo por deficiencia de yodo, deficiencia de yodo, control del peso
(en casos de hipotiroidismo), mastopatia fibroquistica, enfermedades estrogenodependientes (cuando
existe una ingesta reducida del yodo), hipertiroidismo (cuando es empleado en dosis muy elevadas).

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Las dosis elevadas s6lo podran ser empleadas bajo
atenta supervision médica. Extremar la precaucion en individuos con deficiencia de yodo, bocio nodular,
o enfermedad tiroidea autoinmune. En casos de acné se desaconseja el empleo de altas dosis de yodo
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ZINC (Zn)

e El zinc tiene el simbolo Zn.
e Numero atdbmico = 30

e Masa atomica = 65.39

e 30 protones, 30 electrones, 35 neutrones.

Usos mas comunes del zinc:

El zinc se usa como aleacion en forma de laton: contiene cobre y entre 20 y 45% de zinc, dependiendo del tipo
de laton. El laton es facil de trabajar y es un buen conductor eléctrico.

Una gran proporcion de todo el zinc, quizas mas de un tercio, se usa para galvanizar metales como el hierro para
evitar la corrosion. Por lo general, esto implica sumergir el objeto a recubrir en zinc fundido por un corto tiempo
El 6xido (ZnO)se utiliza en la fabricacién de pinturas, productos de caucho, cosméticos, productos
farmacéuticos, revestimientos de pisos, plasticos, tintas de impresion, jabon, textiles, equipos eléctricos y otros
productos. También se usa en ungiientos.

Propiedades fisicas del zinc
Zinc es un metal lustroso de color blanco azulado. Es fragil a temperatura ambiente pero es maleable a una
temperatura de 100 a 150 ° C. Es un conductor razonable de electricidad.
La densidad del zinc es de 7.140 g / mL, lo que significa que el metal se hundira en el agua y es relativamente
pesado.

Propiedades quimicas del zinc

La mayor parte de la produccion de zinc se basa en minerales de sulfuro. Estos se tuestan en plantas industriales
para formar 6xido de zinc — ZnO. Esto se puede reducir con carbono para formar zinc metal.

El zinc arde en el aire con alto calor rojo con la evolucion de nubes blancas del 6xido de zinc.

El zinc es un elemento esencial en la nutricion humana. Se encuentra en muchas enzimas importantes para el
metabolismo.
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Princiopales funciones corporales

Catalitica: Unas 100 enzimas diferentes dependen del zinc para su capacidad para catalizar reacciones qui-

micas vitales. ]

Estructural: El zinc juega un importante papel en la estructura de proteinas y membranas celulares. Una
estructura de aspecto similar a un dedo, conocida como motivo dedo de zinc, estabiliza la estructura de un gran
numero de proteinas. Por ejemplo, el cobre provee la actividad catalitica para la enzima antioxidante supero-
xido dismutasa cobre-zinc (CuZnSOD), mientras que el zinc juega un papel estructural critico.l>2 La estruc-
tura y funcion de las membranas celulares también esta afectada por el zinc. La pérdida de zinc de las mem-
branas bioldgicas aumenta su susceptibilidad para el dafio oxidativo y deteriora su funcion.3

Reguladora: Se ha encontrado que las proteinas dedo de zinc regulan la expresion de los genes actuando como
factores transcriptores (uniéndose al ADN e influenciando la transcripcion de genes especificos). El zinc juega
asimismo un papel en las sefiales celulares necesarias para la comunicacion intercelular y se ha encon- trado
que influencia la liberacion hormonal y la transmision del impulso nervioso.

Absorcion y regulacion

El zinc es absorbido principalmente en la parte alta del intestino delgado. Se calcula que tan s6lo un 20% del
zinc ingerido es finalmente absorbido. El intestino también juega un papel clave en controlar cuanto zinc es
absorbido, esto es, un déficit de zinc en la dieta conlleva que su absorcion se vea incrementada. Parte del zinc
endogeno puede ser liberado si existe una cantidad inadecuada de zinc en los intestinos. La excrecion del zinc
tiene lugar via heces, orina, pelo, piel, sudor, semen y menstruacion.4

Valoracién del estatus nutricional
- Signos y sintomas de deficiencia

La deficiencia de zinc en humanos fue descrita por primer vez en 1961, cuando el consumo de dietas con baja
biodisponibilidad debido al alto contenido de acido fitico se asocid con dwarfismo (forma de enanismo) nutri-
cional adolescente en el Oriente Medio.! Desde entonces, la insuficiencia de zinc ha sido reconocida por
numerosos expertos como una importante cuestion, especialmente en los paises en desarrollo.

Debido a la falta de indicadores definitivos del estatus del zinc, se desconocen los valores exactos, pero la defi-
ciencia leve parece ser comun.® Los grupos de alto riesgo incluyen nifios, adolescentes, mujeres embarazadas
y lactando, pacientes recibiendo nutricion parenteral total (alimentacion intravenosa); individuos malnutridos,
incluyendo aquellos con malnutricién proteinoenergética y anorexia nerviosa; individuos con sindromes de
malabsorcion, incluyendo sprue y sindrome de intestino corto; individuos con enfermedad inflamatoria intes-
tinal, incluyendo enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa; los individuos con enfermedad hepatica alcohdlica
poseen excrecion urinaria de zinc aumentada y mas bajos niveles de zinc hepatico; individuos con anemia de
células falciformes; adultos de 65 o mas afios’; veganos (vegetarianos estrictos). El requerimiento del zinc die-
tético puede ser de hasta un 50% mas para veganos cuyos alimentos basicos son los cereales y las legumbres,
debido a que los elevados niveles de 4cido fitico en estos alimentos reducen la absorcion de zinc.!>2
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Muchas de las manifestaciones de una deficiencia leve de zinc son demasiado inespecificas para sugerir un
diagndstico, aunque una combinacion de las mismas deberia levantar sospechas. Estas incluyen crecimiento y
desarrollo retardado en nifios, complicaciones del embarazo, impotencia e infertilidad, funcién inmune
suprimida, curacion pobre, lesiones en la piel localizadas periféricamente (especialmente eczema y dermatitis
seborreica), anorexia (pérdida de apetito), desordenes emocionales y temblores.

Afortunadamente, existen ciertas caracteristicas de la deficiencia leve de zinc que pueden orientar hacia el
diagnéstico correcto. La mas especifica, a pesar de ser la menos validada, es la presencia de leuconiquia (rayas
o puntos blancos en las ufias no ocasionados por trauma directo). Otro resultado que sugiere deficiencia de
zinc es la disminucion de la percepcion del gusto (hipogeusia), un resultado que se encuentra en la mayoria de
los deficientes en zinc. Finalmente, puede existir un fallo de la adaptacion a la oscuridad (dificultad para ver
en la oscuridad). Mientras que este sintoma esta estrechamente relacionado con la deficiencia de la vita- mina
A, el zinc es requerido para la adecuada utilizacion de la vitamina; por tanto, los pacientes que fallan en
responder a la vitamina A son a menudo deficientes en zinc.

-Signos y sintomas de exceso

La principal consecuencia del consumo excesivo y prolongado de zinc es la deficiencia del cobre.® De hecho
existen casos de deficiencia de cobre, caracterizada por anemia y bajo conteo de neutrofilos, debido a la suple-
mentacion de zinc a dosis elevadas (generalmente por encima de 100 mg/dia).?»10 Un exceso de zinc durante
un tiempo prolongado puede conducir a inmunodepresion, probablemente por deficiencia de cobre.!! Adicio-
nalmente, se ha observado que dosis moderadamente elevadas de zinc reducen el colesterol HDL, posible-
mente al comprometer el estatus nutricional del cobre.!12

Con el fin de prevenir la deficiencia de cobre el Food and Nutrition Board de los EE.UU. fijo la ingesta maxi-
ma tolerable (UL) para adultos en 40 mg al dia, incluyendo el zinc alimentario y los complementos dietéti-

cos.!

Ingesta maxima tolerable (UL) para el zinc

Grupo de edad UL (mg/dia)
Bebes de 0-6 meses 4
Bebes de 7-12 meses 5
Ninos de 1-3 afios 7
Nifos de 4-8 afios 12
Nifos de 9-13 afios 23
Adolescentes de 14-18 afios 34
Adultos de 19 o mas afios 40

La ingesta maxima tolerable (UL) para el zinc suplementario propuesta por la Autoridad Europea de Seguri-
dad Alimentaria (EFSA) es de 25 mg al dia para los adultos. Esta UL también incluye a embarazadas y lac-
tantes.!3 Los valores para los nifios se calcularon extrapolando a partir de la UL para adultos segun el peso
relativo del organismo por edades, fijandose unos valores (mg/dia) de 7, 10, 13, 18 y 22 para los nifios de eda-
des de 1-3, 4-6, 7-10, 11-14 y 15-17, respectivamente.

Por otra parte, el Comité de Expertos en Vitaminas y Minerales del Reino Unido (EVM), en su informe de
2003, propuso igualmente una UL para el zinc suplementario de 25 mg/dia (equivalente a 0,42 mg/kg de peso
corporal/dia en un adulto de 60 kg). Asumiendo una ingesta maxima de 17 mg/dia a partir de los alimentos, no
se espera que una ingesta total de 42 mg/dia (equivalente a 0,7 mg/kg de peso corporal/dia en un adulto de 60
kg) resulte en ninglin efecto adverso.!4
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- Analiticas

Se considera que los pacientes con zinc sérico por encima de 7,6 mcgmol/L (50 mcg/dL) es poco probable que
desarrollen sintomas debidos a deficiencia de zinc.15 De todas formas, como no existe un test de labora- torio
adecuado!®, la mejor manera para determinar si una anormalidad es debida a una deficiencia fronteriza o leve
es realizar un ensayo terapéutico.

Como ¢l zinc sérico, salivar, urinario y en cabello estain pobremente correlacionados, un test de tolerancia
al zinc es quizas el mejor método disponible para determinar la nutricion del zinc en el organismo. Tras un
ayuno, se obtiene el nivel inicial en el plasma y se administra una dosis oral de carga de 220 mg de sulfato de
zinc (50 mg de zinc elemental). Dos horas mas tarde, se vuelve a medir el zinc plasmatico. Un aumento del
doble o el triple en el zinc plasmatico es indicativo de deficiencia de zinc.17

Entre los parametros sanguineos, las medidas de zinc en leucocitos!3 y plaquetas!® son mas sensibles que en
el plasma, suero o eritrocitos.20 El zinc en el sudor es también un indicador sensible del estatus del zinc.2!
Mientras que el zinc disminuido en cabello indica de manera fiable deplecion (a no ser que exista contami-
nacion externa - por ejemplo, por permanentes, tintes o decoloraciones - ya que dichos tratamientos pueden
reducir significativamente la cantidad de zinc en el cabello), valores normales o incluso elevados no descar-
tan depositos organicos bajos.2! El zinc puede ser desplazado de proteinas como la metalotioneina intracelu-
lar por otros metales, especialmente por el cadmio, el plomo, el cobre y el mercurio, causando asi un nivel
paraddjicamente elevado de zinc en el cabello. El zinc también puede ser elevado en el cabello a consecuen-
cia del uso de champus anti-caspa que contengan zinc.

Se ha desarrollado un sencillo test de sabor que puede llegar a sugerir que existira una respuesta favorable a
la suplementacion de zinc. Emplea una solucion elaborada disolviendo 1 g de sulfato de zinc en un litro de
agua destilada (0,1% solucion). Si el sujeto degustando 5 a 10 ml no nota sabor o nota un sabor seco y como a
pelo tras unos pocos minutos, se sugiere la suplementacion de zinc. Pero si acontece un sabor inmediato que
puede ser fuerte y desagradable se recomienda inicamente una nutricion adecuada a partir de los alimentos de
la dieta.?2 De todas formas, este test no ha sido bien validado y, en su forma actual, parece ser de valor limi-
tado.23

Otras pruebas que parecen ser de cierto valor incluyen la medida de la actividad de la fosfatasa alcalina de
los neutréfilos20, la enzima 5’-nucleotidasa24, y 1a metalotioneina eritrocitaria2>.

e Algo a tener en cuenta:
En ocasiones, la falta de zinc puede propiciar sintomas parecidos a los de la deficiencia en vitamina A,
es decir, cequera nocturna y alteraciones epiteliales. Esto es asi debido a que el zinc resulta esencial
para la sintesis de las proteinas transportadoras del retinol (PTR y prealbumina), cuya escasez produce
la paralizacion de la vitamina A, lo que deriva en la aparicion de los citados sintomas carenciales.

Fuentes alimentarias y complementos dietéticos minerales

El marisco, la ternera, y otras carnes rojas son ricas fuentes de zinc. Las nueces y legumbres son fuentes vege-
tales relativamente buenas. La biodisponibilidad (la fraccion del zinc retenida y empleada por el organismo)
es relativamente alta en carne, huevos, y marisco debido a su relativa ausencia de componentes que inhiben la
absorcion del zinc y, ademas, la presencia de ciertos aminoacidos (cisteina y metionina) mejora la absorcion
del zinc.

El zinc en cereales integrales y otras fuentes vegetales es en general menos biodisponible debido a su relati-
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vamente alto contenido en acido fitico, un compuesto que inhibe la absorcion del zinc.2 Por lo tanto, las die-
tas vegetarianas tienden a ser bajas en zinc. Las semillas de calabaza son una de las fuentes de zinc concen-
trado mas aconsejables para vegetarianos. Asimismo, la accion enzimadtica de la levadura reduce el nivel de
acido fitico en los alimentos. Por lo tanto, los panes integrales fermentados con levadura poseen mas zinc bio-
disponible que aquellos sin fermentar.

Miligramos (mg) por 100 gramos comestibles2¢

1. Ostras: 148,7 12. Almendras: 3,1

2. Semillas de calabaza: 7,5 13. Nueces: 3

3. Raiz de jengibre: 6,8 14. Trigo saraceno: 2,5

4. Pacana, nuez lisa: 4,5 15. Avellanas. 2,4

6. Nueces de Brasil: 4,2 16. Nabo: 1,2

7. Trigo integral: 3,2 17. Perejil: 0,9

8. Centeno: 3,2 18. Patats: 0,9

9. Avena: 3,2 19. Ajo: 0,6

10. Cacahuetes: 3,2 20. Zanahorias: 0,5

11. Alubias: 3,1 21. Pan de trigo integral: 0,5

-Complementos dietéticos

Existen distintas formas de suplementar el zinc. Cada presentacion aporta diferentes cantidades de zinc ele-
mental: Oxido (80% de zinc elemental)?7, sulfato (41%)27, citrato (34%)?7, picolinato (21%)28, aspartato
(17%), ascorbato (17%), gluconato (14%)2° y zinc aminoquelado (10%)30.

Seglin los estudios la biodisponibilidad mas pobre es la del 6xido de zinc, seguida del sulfato de zinc.31736 Por
lo que, una vez mads, seran mas recomendables las formas organicas (por ejemplo, citrato, gluconato, picoli-
nato y aminoquelado) que aportaran la mayor biodisponibilidad y seran mejor toleradas.

Las presentaciones comerciales individuales mas habituales son los comprimidos (o capsulas) de zinc, apor-
tando 20-50 mg por servicio. Asimismo, el zinc (habitualmente en forma de gluconato y citrato de zinc) puede
presentarse en forma de comprimidos masticables (lozenges, en inglés). Este tipo de presentacion sera muy
adecuada para nifios o aquellas personas con dificultades para tragar comprimidos, asi como en casos de infec-
ciones o molestias de la garganta por enfriamientos, etc. Ademas el zinc en sus distintas formas puede estar
presente en formulas multinutrientes o multiminerales aportando de 5-10 mg de mineral elemental por com-
primido. La dosis tipica en complementacion dietética es de 10-50 mg al dia, con las comidas.

Es muy importante tener en cuenta las relaciones/proporciones ideales entre el zinc y el cobre, especialmente a
la hora de complementar durante largos periodos. El ratio zinc:cobre ideal es de 10 a 1 (oscila entre: 5-14 a 1).
Ingestas recomendadas

En Espaiia, en la actualidad, a efectos del Real Decreto 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los comple-
mentos alimenticios, la CDR fijada para el zinc es de 15 mg al dia.3”

Debido a que no existe un indicador sensible del estatus nutricional del zinc, en los EE.UU. la CDR para el
zinc se basd en una variedad de distintos indicadores del estatus nutricional del zinc y representa la ingesta
diaria que probablemente prevenga la deficiencia en casi todos los individuos en un grupo de edad y género
especifico.!
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Cantidad Diaria Recomendada (CDR) para el zinc

Etapa de la vida Edad Hombres (mg/dia) Mujeres (mg/dia)
Bebes 0-6 meses 2 (I1A) 2 (IA)
Bebes 7-12 meses 3 3
Nifios 1-3 afos 3 3
Nifios 4-8 afios 5 5
Nifios 9-13 anos 8 8
Adolescentes 14-18 afnos 11 9
Adultos 19 0 mas afios 11 8
Embarazo 18 0 menos afios - 12
Embarazo 19 0 mas afios - 11
Lactancia 18 0 menos afios - 13
Lactancia 19 0 mas afios - 12

La CDR parece suficiente para prevenir la deficiencia en la mayor parte de los individuos, pero la falta de indi-
cadores sensibles del estatus nutricional del zinc en humanos hace dificil determinar el nivel de la ingesta de
zinc que con mas probabilidad promueva la salud 6ptima.

Aplicaciones potenciales y recomendaciones dietéticas
ACNE VULGAR

Los pacientes con acné, especialmente si el acné es severo, pueden ser deficientes en zinc. El zinc posee un
efecto antiinflamatorio sobre las lesiones cutaneas; esto parece deberse a la inhibicion de la quimiotaxis de los
leucocitos polimorfonucleares inducido por niveles reducidos de zinc en los granulocitos.38

Mientras que no todos lo estudios han demostrado resultados positivos, los resultados de varios estudios doble
ciego han sugerido que la suplementacion de zinc puede ser efectiva, especialmente en lo que se refiere a tra-
tar la inflamacién y las pustulas.3974! Estas diferencias en la eficacia podrian deberse a la forma del mineral
empleada. Por ejemplo, los estudios empleando zinc citrato o zinc gluconato demostraron mejoras similares a
la tetraciclina, mientras que aquellos empleando sulfato de zinc demostraron beneficios menores*2:43, posi-
blemente debido a que el sulfato de zinc es pobremente absorbido. Incluso con la administracion de dosis
moderadas de suplementacion de zinc (30 mg al dia) se obtuvieron buenos resultados.#44> Asimismo, en otro
estudio?, el zinc fue claramente mas efectivo que 300.000 UI de vitamina A.

Aunque algunas personas en estos estudios mostraron importantes mejorias en un corto espacio de tiempo, la
mayoria requirieron normalmente unas 12 semanas de suplementacion antes de alcanzar buenos resultados.

Recomendacion dietética:30-50 mg al dia.

DEGENERACION MACULAR
La concentracion de zinc es mas elevada en la retina que en cualquier otro 6rgano#® y disminuye con la edad.4’

En un estudio doble ciego, 151 pacientes con drusen (pequefios depositos amarillos en la retina que son una
de las sefiales tempranas mas comunes de la degeneracion macular relacionada con la edad) o degeneracion
macular diagnosticada recibieron aleatoriamente 100 mg de suplementacidon de zinc o placebo con las comi-
das. Uno a dos afios después, a pesar de que algunos ojos en el grupo del zinc perdieron vision, este grupo tuvo
una significativa menor pérdida de agudeza visual que el grupo placebo. En el test visual, un 33% de los
pacientes tratados con placebo perdieron al menos 10 letras de vision en comparacion con tan sélo un 10% de
los pacientes en el grupo tratado con zinc. Mas atin, un 66% del grupo placebo y un 86% del grupo del zinc
perdié 9 o menos letras de vision.48
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Estos resultados son consistentes con los de un estudio retrospectivo de 2.152 sujetos de edades comprendi-
das entre los 43 y los 86 afios, para quienes la suplementacion de zinc estaba asociada con un riesgo reduci-
do de degeneracion del pigmento retinal.#° De todas formas, cuando, en otro estudio doble ciego, 112 pacien-
tes con degeneracion macular exudativa en un solo ojo fueron suplementados con tan s6lo 46 mg de zinc ele-
mental al dia, no se pudo encontrar efecto de la suplementacion dos aflos mas tarde39, sugiriendo que se podria
necesitar una dosis mayor.

Asimismo, en un amplio ensayo controlado y aleatorizado en el que se estudiaba un complejo antioxidante
(500 mg de vitamina C, 400 Ul de vitamina E y 15 mg de betacaroteno) y dosis elevadas de zinc (80 mg de
zinc y 2 mg de cobre), se encontrd que la combinacion antioxidante junto con el suplemento de zinc, asi como
el suplemento de zinc por si mismo, reducian significativamente el riesgo de degeneracion macular avanzada
en comparacion con el placebo en individuos con signos de degeneracion moderada a severa en al menos un
0jo.5!

Recomenda cién dietética: 30-50 mg al dia. Debido a que en este tipo de condicion posiblemente se
requiera suplementacion durante largo tiempo, dosis mas elevadas (como las empleadas en los estudios) s6lo
deberan emplearse baja recomendacion médica y bajo su estrecha supervision (ver apartado Precauciones).

HIPERPLASIA PROSTATICA BENIGNA

La prostata contiene una concentracion de zinc mas alta que cualquier otro érgano en el cuerpo.52 El zinc ejer-
ce una importante influencia sobre los androgenos prostaticos. La prolactina es una hormona que aumenta la
captacion de la testosterona por la prostata. Mientras que la prolactina aumenta la captacion de prolactina den-
tro de la prostata, inhibe la secrecion de prolactina por la glandula pituitarias3 y reduce la union especifica de
la hormona al receptor.54 También inhibe la actividad de la 5-alfa-reductasa, la enzima que convierte irrever-
siblemente testosterona en dihidrotestosterona3, ¢ inhibe la union especifica de los androgenos al citosol pros-
tatico y a los receptores androgenos nucleares.56

En la hiperplasia prostatica benigna los niveles plasmaticos de zinc pueden aumentar57, sugiriendo que el zinc
esta interactuando con la glandula dilatada en una base sistémica. Los niveles de zinc prostatico también pue-
den elevarse, aunque el aumento es en el fluido prostatico antes que dentro de las células>® debido a que la
union tisular esta reducida.>®

Como la hiperplasia prostatica benigna es un desorden metabdlico dependiente de los androgenos, marcado
por una concentracion intraprostatica de dihidrotestosterona aumentada, en teoria la suplementacion de zinc
podria ser beneficiosa. En 1974, el director del departamento de urologia de la universidad de medicina de
Chicago y sus colegas presentaron en la reunion anual de la Asociacion Urologica Americana los resultados
positivos de un ensayo abierto empleando la suplementacion de zinc. Dicho investigadores informaron que la
suplementacion redujo exitosamente tanto los sintomas como el tamafio prostatico en la mayoria de un grupo
de 19 pacientes.0

Recomendacion dietética:30-50 mg al dia.

INMUNODEPRESION e INFECCION

La ingesta adecuada de zinc es esencial para mantener la integridad del sistema inmune.¢! La deficiencia de
zinc esta asociada con alteracion de las respuestas inmunes incluyendo proliferacion, diferenciacion y madu-
racion alteradas de los linfocitos y anormalidades en subpoblaciones de linfocitos T.62 También se han demos-
trado que estan reducidos los granulocitos®? y las plaquetas.64 Adicionalmente, la deficiencia de zinc se ha
correlacionado con una disminucion en las células asesinas naturales y en la actividad de la interleuquina-265,
asi como con alteracion de la quimiotaxis leucocitaria.66
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La suplementacion podria incrementar las células T supresoras®’, restaurar la actividad de la timulina sérica®®,
aumentar la produccion de interleuquina-199, y aumentar la actividad de las células asesinas naturales.”0

Los niveles de zinc sérico se reducen pronunciadamente en muchas infecciones’!; al igual que con el hierro,
esta puede ser una defensa del huésped disefiada para inhibir el crecimiento microbiano, debido a que los nive-
les ligeramente por debajo de lo normal estan asociadas con funcidn fagocitica 6ptima, y las bajas concentra-
ciones pueden disminuir la virulencia microbial.”2 De todas formas, la deficiencia de zinc esta asociada con
funcion inmune alterada y susceptibilidad a infeccién aumentada.72774

Los resultados de estudios animales sugieren que, incluso cuando la nutricién del zinc es normal, la suple-
mentacion con zinc puede mejorar la resistencia a la infeccion.” Varios estudios doble ciego han investigado
la eficacia de la suplementacién de zinc, administrado en forma de comprimidos, en el tratamiento del cata-
rro comun (rinovirus). Mientras que no todos los estudios encontraron que los comprimidos eran efectivos, los
resultados sugieren que la suplementacién — cuando esta formulada para liberar adecuadamente los iones de
zinc — puede suavizar la severidad y duracion del catarro comtin.76"78 La suplementacion (ya sea por via oral
o vaginal) puede ser asimismo efectiva en el tratamiento de tricomonas incluso cuando el metronidazol, el tra-
tamiento estandar, es inefectivo por sisolo.”

De todas formas, altos niveles de suplementacion de zinc pueden aumentar la susceptibilidad a la infeccion.
Cuando hombres saludables ingirieron 150 mg de zinc dos veces al dia durante 6 semanas, existio una reduc-
cion en la quimiotaxis y en la fagocitosis de bacterias por los leucocitos polimorfonucleares, asi como una
reduccion en la respuesta de estimulacion linfocitica a la fitohemaglutinina.80

Recomenda cidén dietética: 30 a 50 mg al dia, con las comidas. Para reducir la duracion del resfria-
do comun se han recomendado comprimidos masticables de zinc (aportando 23 mg de zinc elemental) cada 2-
3 horas, mientras se esté despierto, hasta que los sintomas del enfriamiento remitan. Debido a que el zinc en
dosis elevadas puede alterar la funcion inmune, no se recomienda una ingesta diaria por encima de 150 mg mas
alla de una semana. El empleo de estas dosis durante un corto periodo de tiempo (p.e. 5 dias) no ha resul- tado
enreacciones adversas serias, aunque algunas personas experimentaron molestias gastrointestinales e irri- tacion
de la mucosa oral.

INFERTILIDAD

Varones

El zinc tiene una influencia importante sobre la funcion reproductiva masculina. Los niveles de zinc en suero
y semen son menores en los varones infértiles que en los normales.8! Tanto el numero82 como la movilidads3
de los espermatozoides parecen correlacionarse con los niveles séricos de zinc. El zinc sanguineo medido en
los granulocitos y las plaquetas podria correlacionarse con los niveles séricos de testosterona y dihidrotestos-
terona.84-85 Ademas, durante la restriccion de zinc, los niveles séricos de testosterona y dihidrotestosterona
disminuyen junto con el recuento de espermatozoides.82

Se ha demostrado en ensayos abiertos que los suplementos de zinc aumentan tanto el recuento como la movi-
lidad de los espermatozoides, asi como la actividad de fosfatasa acida.86 Entre los varones oligospérmicos,
aquellos con testosterona plasmatica baja podrian ser los mejores candidatos, porque su testosterona plasma-
tica aumenta y tienen mas probabilidad de hacerse fértiles.85:87

Mujeres

En estudios en animales se ha demostrado que el déficit de zinc interfiere con la ovulacion o conduce a un
numero muy alto de ovocitos degenerados.88 En estudios aleatorizados, se ha demostrado que los suplemen-
tos de zinc ejercen un efecto beneficioso sobre la fertilidad en mujeres. Sin embargo, una dosis de suplemen-
tos demasiado alta podria ser tan lesiva como un déficit.8%

Recomendacion dietética:30a50mgal dia.
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Precauciones

Cuando se toman con el estdbmago vacio, incluso dosis moderadas de zinc en forma de comprimidos mastica-
bles o en forma de sulfato de zinc, pueden provocar nausea y otras molestias digestivas. Por lo tanto, se reco-
mienda siempre su administracion después de las comidas.

La suplementacion de dosis elevadas de zinc durante periodos cortos de tiempo puede ser beneficioso en deter-
minados pacientes, pero debe mantenerse preferiblemente por debajo de 100 mg al dia. Si no se siguen estas
indicaciones se puede provocar una anemia por deficiencia de cobre, debido a que el zinc y el cobre compi-
ten por la absorcion. Adicionalmente, demasiado zinc puede resultar en una funciéon inmune deprimida.®0

La relacion o proporcion optima del zinc y el cobre es de aproximadamente 10:1 (oscila entre: 5-14 a 1). Esta
relacion significa que si el zinc es suplementado en una dosis de 30 miligramos al dia, se requiere una dosis
de 3 mg de cobre.90-91

De todas formas, cuando se esta empleando suplementacion de zinc para el tratamiento especifico en dosis de
30 a 90 mg, los expertos opinan que no es necesario recomendar una ingesta de cobre por encima de los 3
miligramos.?%:%1 Cuando se emplee suplementacion de zinc en dosis elevadas (mas de 45 miligramos al dia) y
durante periodos prolongados, es buena idea monitorizar los niveles del LDL y del HDL colesterol. Si acon-
tecen alteraciones significativas, se debera reducir la ingesta de zinc o aumentar la ingesta de cobre.

Interacciones
- Alimentos

La fibra dietética y el 4cido fitico presentes en los cereales integrales, legumbres y frutos secos inhiben la
absorcién de zinc. El 4cido fitico forma un complejo insoluble con zinc que el cuerpo no puede absorber. El
proceso de coccion puede reducir los efectos adversos del acido fitico y la fibra sobre la absorcion de zinc.

- Nutriciona les

Cobre: Tomar altas cantidades de zinc (50 o mas mg al dia) durante un periodo de varias semanas puede inter-
ferir con la biodisponibilidad del cobre.

Hierro: Los niveles elevados de hierro suplementado (38-65 mg al dia) pueden disminuir la absorcidon de

- Farmacos

La administracion concomitante de suplementos de zinc y ciertos antibidticos, especificamente tetraciclinas
y quinolonas, puede disminuir la absorcion del antibiotico. Tomar el suplemento de zinc distanciado en dos
horas de estos antibidticos prevendria esta interaccion.94

El uso terapéutico de agentes quelantes de metales como la penicilamina (empleada para tratar la sobrecarga
de cobre en la enfermedad de Wilson) y el dietilenetriamina pentaacetato o DTPA (empleado para tratar la
sobrecarga de hierro) ha resultado en deficiencia severa de zinc. Por otra parte la ranitidina reduce la absor-
cion de zinc%5 y la zidovudina (AZT) puede reducir los niveles de zinc en el plasma.% Los farmacos anti-
convulsivantes, especialmente el valpronato sédico, puede también precipitar la deficiencia de zinc. El empleo
prolongado de diuréticos puede incrementar la excrecidén urinaria de zinc, resultando en pérdida de zinc
aumentada. El firmaco etambutol, empleado para combatir la tuberculosis, posee propiedades quelantes de los
metales y se ha demostrado que aumenta la pérdida de zinc en ratas.%¢
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iEIZINCde un vistazo!

* CDR: 15 mg para adultos, en Espana.

* Dosis tipica en los estudios: Variable

* UL del zinc (elemental): 25 mg al dia de zinc suplementario para los adultos (EFSA); 40 mg al dia para
los adultos (FNB), incluyendo el zinc alimentario y los complementos dietéticos.

* Complementos dietéticos: Segtin los estudios la biodisponibilidad mas pobre es la del 6xido de zinc,
seguida del sulfato de zinc. Por lo que, una vez mads, seran mas recomendables las formas organicas (por
ejemplo, citrato, gluconato, picolinato y aminoquelado) que aportaran la mejor biodisponibilidad y seran
mejor toleradas. La dosificacion tipica es de 10-50 mg al dia.

» Principales aplicaciones potenciales: Apoyo sistema inmune (general), catarro comtn, salud hor- monal
masculina (general), hiperplasia prostatica, fertilidad masculina (general), bajo conteo esper- matico,
calvicie masculina, ovarios poliquisticos, infertilidad femenina, excesivo vello facial y corpo- ral
(mujeres), salud de la piel (general), acné, psoriasis, eczema, dermatitis herpetiforme, cicatrizacion,
diabetes, degeneracion macular, cataratas, salud mental (general), trastornos del aprendizaje, trastorno
por déficit de atencidn, desorden por hiperactividad, demencia (incluyendo enfermedad de Alzheimer),
embarazo, crecimiento y desarrollo fetal, apetito escaso, exceso de cobre, enfermedad de Wilson,
osteoporosis, salud 6sea (general).

* Precauciones/Contraindicaciones/Interacciones: Se recomienda siempre su administracion después de
las comidas. La suplementacion de dosis elevadas de zinc durante periodos cortos de tiempo puede ser
beneficioso en determinados pacientes, pero debe mantenerse preferiblemente por debajo de 100 mg al
dia. Tomar el suplemento de zinc distanciado en dos horas de los  antibi6ticos.
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