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Vitamina A: Aspectos clinicos y uso terapéutico
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RESUMEN La vitamina A es esencial para la visién, el crecimiento y diferenciacién celular, la reproduccién y la
integridad del sistema inmune. Su deficiencia constituye uno de los principales problemas de Salud Piblica en
paises en desarrollo, manifestada por la xeroftalmia y ceguera permanente, que afecta predominantemente a
nifios pre-escolares, estimdndose queanualmente aparecen 1.000.000 de casos nuevos dedeficiencia. La toxicidad
ha sido asociada con un consumo excesivo de suplementos de vitamina A, pero los casos de hipervitaminosis A
no pasandelos 200anuales. En humanos, se hanasociado las malformaciones congénitas conel usoindiscriminado
de altas dosis de vitamina A por la madre. Actualmente, se estdn desarrollando numerosas investigaciones que
revelan la utilidad terapéutica de esta vitamina en la prevencién y tratamiento del cdncer, enfermedades
dermatoldgicas y en pacientes que reciben soporte nutricional. El propésito de este articulo es revisar los
conocimientos actuales acerca de la deficiencia, toxicidad y usos terapéuticos de la vitamina A. An Ven Nuir

1991;4:65-71

PALABRAS CLAVE: Vitamina A, retinoides, retinol, carotenoides, deficiencia de vitamina, hipervitaminosis A.

Introduccién

La ceguera nocturna fue una enfermedad bien cono-
cida en el antiguo Egipto 1500 a.C. y su cura fue aplicar
tépicamente el jugo de higado cocido. Los griegos anti-
guosrecomendabanla ingesta de higadococido, comosu
aplicacion tOpica, practicas que atin en el presente se
realizan enalgunasregiones. El principioactivo presente
enel aceitedehigadoesla vitamina A. En 1915 McCollum
y Margarita Davis en Wisconsin demostraron que la
mantequilla y la yema de huevo contenian un factor de
crecimiento para ratas y lo llamaron “factor A solubleen
grasa”. Simultineamente, Osborn y Mendel en New
Haven encontraron un factor en el aceite de higado de
bacalao y en la mantequilla. (1,2).

La vitamina A es un nutriente esencial para el ser hu-
mano, que no puede ser sintetizado en el organismo. Es
necesaria para la vision, la integridad de membranas, la
reproduccion, el funcionamiento normal de células, el
crecimiento y desarrollo y la integridad del sistema in-
mune. Interviene en la sintesis de glucoproteinas, esen-
ciales en la secrecién mucosa de los epitelios. Aunque es
un nutriente de profundos efectos en casi todos los
tejidos del organismo, el Gnico papel que se conoce en
detalle es su funcién en el érgano de la vision (14).

Existen diversos compuestos de Vitamina A: la vita-
mina A preformada o Retinol (A,), Dehidrorretinol (A,),
Retinal (A, Aldehido), Acido Retinoico. Los compuestos
provitamina A son los llamados carotenoides, existiendo
aproximadamente mas de 600, de los cuales 50 son im-
portantes, y de éstos el betacaroteno, alfa, gamma y lico-

pene los de mayor interés. Ademés de los carotenoides y
la vitamina A presentes en los alimentos, han sido sinte-
tizados numerosos andlogos, llamados retinoides (1,5).

La vitamina A en la dieta proviene del retinol (vita-
mina A preformada) y de varios carotenos que son pro-
vitamina A. El retinol no sdlo se encuentra en alimentos
de origen animal, especialmente higado, leche sin
descremar y huevos. Son buenas fuentes de caroteno:
ciertas verduras de color amarillo intenso, como la cala-
baza y la zanahoria; el maiz amarillo; las hojas de color
verde oscuro; y las frutas amarillas, tales comola lechosa
y el mango (6).

Constituye una de las pocas vitaminas en la cual tan-
to su deficiencia como exceso representan problemas de
salud importantes.

Esta revisi6n tiene como objetivo tratar los aspectos
clinicds de la deficiencia y de la hipervitaminosis A, asi
como su utilidad terapéutica.
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Deficiencia de vitamina A

Enhumanos, las manifestaciones clinicas masimpor-
tantes y obvias de la deficiencia de vitamina A son los
sintomas oculares que van desde la ceguera nocturna
hasta la ceguera permanente.

La deficiencia ocurre en forma endémica en muchos
paises en desarrollo del Asia, Africa, Medio Oriente,
Centro y Suramérica. La xeroftalmia representa la causa
més comin de ceguera en nifios pre-escolares en el
planeta y es la segunda carencia nutricional més frecuen-
te después de la malnutricién proteicocalérica. Los estu-
dios de prevalencia estiman que 250.000 pre-escolares en
el mundo quedan ciegos anualmente (7).,

Otros datos recientes calculan que la magnitud delas
consecuencias fisiologicas de la hipovitaminosis A estd
enel orden de 25 a 50 millones de nifios que pueden estar
sufriendo de esta carencia nutricional con disminucién
de los niveles plasmaticos de esta vitamina, de 8 a 9
millones de personas sufren xeroftalmia sin envolver la
cbrnea y su deficiencia aumenta las tasas de morbilidad
ymortalidad (7). La mortalidad del 10al20% seincrementa
hasta en cuatro veces en pacientes con xeroftalmia (7,9).

La Organizacion de las Naciones Unidas (ONU) ha
estimado que en setenta y tres paises y territorios, esta
carencia es un problema importante de Salud Publica.
Los nifios en edad pre-escolar, las embarazadas y la
mujer en etapa de lactancia constituyen los grupos de
riesgo. El INCAP hizo una estimacién de la poblacién
rural de Centroamérica y Panama con niveles bajos y
deficientes de vitamina A (retinol), sefialando en esta
condicion a 3.190.358 personas, de las cuales 1.547.700
son nifios menores de 15 afios. En algunos paises (Haiti,
Brasil) se ha sefialado la presencia de xeroftalmia en un
1,4% delosnifios examinados y en el 9,7% delos nifios con
desnutricioén proteicocaldrica avanzada (6).

En los paises desarrollados, la deficiencia de vitami-
na A se asocia a casos de malabsorcién severa, pobreza
extrema, ingesta crénica de alcohol y enfermedad hepa-
tica; sin embargo, en estos paises se tiende a ignorar la
magnitud del problema.

Sintomas y signos oculares

La deficiencia de vitamina A produce undescensoen-

los niveles plasmaticos, porlo quela vitamina disminuye
en el epitelio pigmentario y la retina, con la consiguiente
reduccién en la produccién de rodopsina, apareciendo el
sintoma mas precoz: la ceguera nocturna. Por otra parte, la
disminuci6én del nivel plasmético produce unareduccién
de la holoproteina enlazadora de retinol que difunde
dentro delacdrneay las células mucosas secretoras de la
cérmea y de la conjuntiva tienden a desaparecer, produ-
ciéndose los primeros signos oculares: 1a xerosis conjuntival
y corneal. La conjuntiva comienza a queratinizarse y a
tomar una apariencia seca. Luego ocurre una infiltra-
cién corneal por leucocitos, lo que produce edema y
vascularizacion periférica. Las proteasas y elastasas libe-

radas de los leucocitos hidrolizan el colidgeno y otras
proteinas estructurales de la c6rnea con aumento en la
liberacién de hidroxiprolina y pérdida dela fuerzadelas
fibras que soportan la c6rnea, lo que conduce a la perfo-
racién y colapso de la cornea.

Otro factor que contribuye a la xerosis corneal es la
disminucién marcada dela glucoproteina y retinol en las
lagrimas. Lascélulas en estas dreas secas son mas suscep-
tibles a la invasi6n por bacterias y virus.

Los sintomas y signos oculares de la xeroftalmia, por
orden de aparicién, son los siguientes (1,7): ceguera
nocturna, xerosis conjuntival, manchas de bitot, xerosis
corneal, queratomalacia, ceguera permanente.

Piel

En humanos, la deficiencia de vitamina A producela
llamada hiperqueratosis folicular y frinoderma, pero
debido a que otras deficiencias también pueden produ-
cirlas, estos signos no son itiles comoindicadores tnicos
de su carencia.

Normalmente, la vitamina A unida a la proteina
enlazadora de retinol difunde en la dermis y epidermis
por los capilares de la piel y el retinol y el 4cido retinoico
se unen a sus receptores especificos proteina celular
enlazadora de retinol (celular retinoid binding protein
CRBP) y de la proteina enlazadora del acido retinoico
(celular retinoid acid binding protein CRABP). Cuando
la vitamina A disminuye, los queratinocitos sintetizan
queratinas de alto peso molecular (67.000), caracteristi-
cas del estrato corneo. Los foliculos pilosos se obstruyen
y agrandan (hiperqueratosis folicular) y también apare-
cen erupciones papilares de los foliculos sebaceos. Estu-
diosin vivoein vitrodemuestran que las células produc-
toras de moco son reemplazadas por células productoras
de queratina influyendo de esta forma en la diferencia-
cién celular. Los mecanismos de como se producen estos
cambios no se conocen. Una hipétesis es que la vitamina
A afecta directamente la expresion de los genes (1,2,10).

Sistema respiratorio ,

Los cambios en el epitelio broncorrespiratorio estin
dados por alteraciones en la secrecién de mucosa con
queratinizacion, lo que favorece y podria explicar la
frecuencia de las infecciones respiratorias en esta caren-
cia. También hay disminucién en la elasticidad del pul-
mén (2,9,11).

Sistema gastrointestinal

La mucosa intestinal muestra una reduccién en el
nimero de células calciformes. Las alteraciones en el
epitelio intestinal y la metaplasia del epitelio ductal
pancreético son comunes y pueden ser responsables de
la diarrea que se presenta en la deficiencia (2,9,12).

Sistema Genitourinario
El epitelio del tracto urinario comparte los cambios
patolégicos generales de las estructuras epiteliales. Las
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litiasis son frecuentes y puede haber deterioro de la es-
permatogénesis, abortos y malformaciones congénitas(2).

Sistema inmunologico

Aparece una disminucién de la resistencia a las infec-
ciones, especialmente respiratorias e intestinales, con
una reduccién en la produccién de anticuerpos,
desintegracion de las barreras mecdnicas, disminucién
de los linfocitos totales, de la respuesta proliferativa, de
la inmunidad celular y humoral, inmunoglobulina
secretora y la resistencia del huésped, entre otras mani-
festaciones (11-13).

Otros efectos

A menudo hay deterioro del gusto, el olfato y la
audicion por el efecto queratinizante. La deficiencia de
vitamina A puede interferir con la eritropoyesis, el au-
mento de la presién del liquido cefalorraquideo y la
hidrocefalia.

Estados patologicos que pueden conducir a la deficiencia de

Vitamina A

¢ Sindromes de malabsorcién severa, como el sprue,

" fibrosis quistica, diarrea crénica, insuficiencia
pancredtica, cirrosis biliar, etc.

¢ Ingesta crénica de alcohol y cirrosis alcohdlica.
Nutricién parenteral total por tiempo prolongado.
Enfermedad intestinal inflamatoria severa, intestino
corto (3).

Interrelacién con otros nutrientes

La absorcion eficiente de vitamina A y carotenoides
depende de la presentacion de grasas en la dieta, indis-
pensables para la estimulacin de la secrecién de bilis y
la formaci6n de las micelas para la absorcién. Las grasas
poliinsaturadas inhiben la absorcién y metabolismo de
los carotenos.

La proteina dietética es necesaria para el metabolismo
y transporte. La deficiencia de proteina disminuye la
absorcion intestinal y la capacidad de liberar retinol de
las reservas hepaticas. Dietas con bajo (<10%) o elevado
(20% - 40%) contenidode proteinainhibenlaactividad de
la dioxigenasa de caroteno. Las proteinas deficientes en
lisina disminuyen el nivel plasmético de retinol.

La suplementacién con vitamina E a dosis modera-
das protege contra los efectos toxicos y teratogénicos de
la vitamina A, actuando como antioxidante y protegién-
dola en el lumen intestinal asi como dentro de la célula;
aumenta sualmacenamientofavoreciendolaesterificacién
de la vitamina A en el higado; y mejora los niveles
plasmaéticos en nifios con deficiencia de esta vitamina e
inhibe la hidrdlisis de ésteres de retinil (1,4,6).

En la desnutricidn proteicocalorica, la sintesis y libe-
racion en el plasma de proteina enlazadora deretinol esta
disminuida.

El zinc es necesario para la sintesis de proteina
enlazadora de retinol y la opsina. La deficiencia de zinc
produce sintomas parecidos a la deficiencia de vitamina
A, tales como hiperqueratosis, anorexia, y ceguera noc-
turna. La suplementacién con zinc mejora los resultados
de pruebas de adaptaci6n a la oscuridad (6).

Vitamina A y Hierro

Desde los estudios de Findlay y Mackenzie en 1922,
varios trabajos han sugerido la relacion entre la vitamina
Ay el metabolismo del hierro. Hodges, en 1978, reporto
quelosadultos con deficiencia de vitamina A desarrolla-
ban anemia leve, que sélo respondia al tratamiento con
hierro si se mejoraba el nivel de vitamina A. Esta primera
investigacién demostrd la disminucién de las células
hematopoyéticas en la médula 6sea y hemosiderosis en
higado y bazo en pacientes condeficiencia de vitamina A
(8,14). Los estudios epidemiologicos en los Gltimos quin-
ce afios han demostrado que la deficiencia de vitamina A
y la anemia a menudo coexisten y que hay asociaciones
significativas entre el nivel del retinol sérico y los
indicadores bioquimicos del hierro, lo cual puede tener
un impacto potencialmente importante. En poblaciones
de bajo nivel socioeconémico, la suplementacién con
vitamina A mejora la condicién hematologica de los
nifios anémicos. Mejia y Chew estudiaron en Guatemala
99 nifios anémicos con edades comprendidas entre 1y 8
afos, que fueron divididos en cuatro grupos, de acuerdo
al siguiente esquema, por un periodo de dos meses:
Grupo I: Suplementado con Vitamina A (10.000 Ul oral)
Grupo II: Suplementado con Hierro
Grupo III: Suplementado con Hierro y Vitamina A
Grupo IV: Placebo

Los resultados obtenidos para cada grupo fueron los
siguientes:
* Auamento de los niveles de retinol en los grupos I, II

y IIL

¢ Aumento de las cifras de hemogiobina en los grupos
L yHL
¢ Aumentodel hierro sérico enlos grupos I, Il y II1 (15).

Otro estudio de Bloem et al (14), en tres villas del
noroeste de Tailandia, incluy6 134 nifios entre 3 y 9 afios
con xeroftalmia leve (xerosis conjuntival y manchas de
Bitot), a quienes se les administr6 una sola dosis de
vitamina A y a las dos semanas hubo un aumento
significativo de los niveles de retinol, proteina enlaza-
dora del retinol, hierro sérico, hemoglobina, hemato-
crito, saturacién de transferrina y ferritina.

La anemia es hipocrémica, pero los niveles de ferri-
tina son normales y el mecanismo exacto de su produc-
ci6én no se conoce. Las hipdtesis propuestas son:

1. Ladeficiencia de vitamina A bloquea los depési-

tos de hierro en el sistema reticuloendotelial,
inhibiendo su movilizacién.
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2. La vitamina A influye en la diferenciacién de
células rojas.

3. Elaumento en la susceptibilidad a las infecciones
produce alteracion en la hematopoyesis.

Por todo lo antes mencionado, la prevencion o trata-
miento con vitamina A puede jugar un papel importante
al aumentar el aprovechamiento biologico del hierro
disponible en los nifios que viven en paises en vias de

desarrollo, especialmente en las temporadas de sequia, -

cuando hay menor disponibilidad de alimentos.

Hipervitaminosis A

La incidencia de hipervitaminosis A es un problema
mucho menos comiin comparado con la deficiencia. Se
reportan un promedio de 200 casos cada afio. Esta toxi-
cidad ocurre por abusoen la suplementacin o porsuuso
terapéutico enalgunas enfermedades, como se comenta-
ra posteriormente (4).

A causa de los numerosos estudios publicados en
relacién al papel de la vitamina A en la prevenci6n del
cancer, existe la preocupacién de que se induzca a la
poblacién a una automedicacién inapropiada y aumente
la hipervitaminosis, asi como también por el amplio uso
de los anal6gos sintéticos de la vitamina A en el trata-
miento del acné y de otros problemas dermatolégicos.

' El aumento de los niveles de vitamina A conlleva a
una saturacién de la proteina enlazadora de retinol en el
plasma, produciéndose un aumento de los ésteres de
retinil, los cuales son transportados por las lipoproteinas
plasmaticas. Estos ésteres, al ponerse en contacto con las
membranas celulares, actian interrumpiendo sus fun-
ciones en varios sitios de la célula (1). Cantidades varias
veces superiores a las recomendadas causantoxicidad en
humanos y animales.

Existen dos sindromes de hipervitaminosis A: aguda
y crénica.

Toxicidad aguda

Se produce por una dosis tinica muy alta o por varias
dosis altas durante periodos cortos, generalmente dosis
de 660.000 UI en adultos y 330.000 Ul en nifios. Los
sintomas caracteristicos son: hiporexia, somnolencia,
prurito, astenia, exfoliacion de la piel, naiiseas, vomitos,
cefalea, aumento de la presién del liquido cefalorraqui-
deo, vértigo, visién doble, incoordinacién muscular y
abombamiento de las fontanelas en lactantes.

Toxicidad cronica

Se produce por ingestas regulares de vitamina A en
cantidades mayores a diez veces a las recomendadas.
Se afectan miiltiples sistemas:
Piel: alopecia, dermatitis, eritema, queilitis, reseque-
dad de piel y mucosas.
Ojos: conjuntivitis, diplopia, exoftalmos, irritacion,
opacidad corneal.

Sistema Nervioso Central: ataxia y aumento de la presién
del liquido cefalorraquideo, irritabilidad, insomnio,
letargia, parestesias, papiledema, cefalea (pseudotu-
mor cerebral). '
Hematoldgico: anemia, epixtasis y sangramiento.
Gastrointestinal: boca seca, natiseas, vémitos, dolor
abdominal, anorexia, enfermedad inflamatoria intes-
tinal, ileitis regional, sangramiento gastrointestinal,
cirrosis hepética permanente.

Metabélicos: hiperlipidemia, hipercalcemia.
Osteomuscular: hiperostosis, cierre prematuro de las
epifisis, abombamiento de las fontanelas en lactantes,
dolores musculares, lesiones 6seas permanentes.
Genitourinario: leucocitos en orina, proteinuria, hema-
turia, anormalidades menstruales.

Durante el embarazo: abortos espontdneos y malformacio-
nes congénitas, alteraciones del aprendizaje.

Pruebas de Laboratorio: aumento de la velocidad de sedi-
mentacién globular, hiperuricemia, leucopenia, aumen-
to de las plaquetas, aumento de las enzimas hepéticas y
de la glucemia en ayunas.

Existe gran variacion de la respuesta entre indivi-
duos, asi también del estado de salud y factores dieté-
ticos que pueden influir en la susceptibilidad a la
hipervitaminosis crénica. ,

Otros factores que pueden afectar la respuesta son: la
dosis, el vehiculo (graso o acuoso), la edad y el peso, las
patologias concurrentes como anemia, enfermedades
hepéticas, renales, hiperlipoproteinemias, malnutricién,
ingesta de alcohol e interrelacién con otros nutrientes
como vitamina D, C, E y K (1,16).

Interaccién con otros medicamentos

Ciertas drogas pueden alterar el nivel de la vitamina
A. Los anticonceptivos orales aumentan sus niveles (17),
el fenobarbital (18) disminuye las reservas hepaticas, la
tetraciclina y monociclina pueden favorecer la aparicién
de los sintomas de pseudotumor cerebral, el alcohol
aumenta los triglicéridos y el aceite mineral por largos
periodos disminuye su absorcién, la neomicina y
kanamicina causan malabsorcién (6). Hay que evitar el
uso de suplementos que puedan contener la vitamina A,
mientras se utiliza la misma, ya que se pueden aumentar
o precipitar los sintomas de hipervitaminosis.

Evaluacién del estado nutricional
Existen diversos métodos para evaluar el estado
nutricional de la vitamina A, entre ellos se encuentran:

a. Indicadores del estado de vitamina A en nifios pre-
escolares (Cuadro 1).

b. Presencia o no de signos clinicos.

c. Citologia de la Conjuntiva. Este método fue emplea-
do por primera vez por Egbert y col. para estudiar los
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Cuadro 1
Indicadores del estado de vitamina A en nifios preescolares

In, ER blngel Higad
gesta plasma gado  malerna
diaria pg/dl ng/g pg/dl

Pobre (100) <10 5 10
Marginal (100-300) 10-20 5-20 10-20
Adecuado (300-2.000) 20-100 20-300 20-100
Excesivo (2.000-5.000) > 100 Alto -

FUENTE:

Olson J. Vitamin A. Retinoids and carotenoids. En: Shils M, Veron Y, eds. Modern
nutrition and health and disease. 7a ed. Philadelphia, PA: Lea & Febiger, 1988:292-
312.

cambios dela conjuntiva en pacientes con desérdenes
delasuperficie ocular. Actualmente, lacitologia dela
conjuntiva es usada para diagnosticar la deficiencia
de Vitamina A en animales experimentales y en
humanos, debido a que es un método mds simple,
objetivo y practico que la determinacién de los nive-
les séricos de vitamina A, y ademas tiene un alto
indicede sensibilidad y especificidad paraladeteccién
temprana de la deficiencia de vitamina A (19-23).
d. Dosisde RespuestaRelativa. Esta técnica, desarrolla-
da por Underwood y col., es un indicador til del
estado marginal de vitamina A. El principio del
método se basa en que al estar disminuidas las re-
servas de vitamina A en el higado, la apoproteina
enlazadora de retinol se acumula en el hepatocito.
Después de la administracién oral de una dosis pe-
quefia de vitamina A (450 g) en aceite, la concentra-
cién de la holoproteina enlazadora de retinol se eleva
‘rdpidamente en el plasma, alcanzando un pico méxi-
mo a las cinco horas. El incremento en los niveles de
retinol plasmaético entre 0 y 5 horas dividido entre el
valor de retinol a las cinco horas, y multiplicado por
100, es el valor de la Dosis de Respuesta Relativa,
expresada en porcentaje. Valores por encima del 50%
se han observado en nifios con reservas disminuidas
de vitamina A, como también enratas con deficiencia
de vitamina A, mientras que valores por encima del
14% al 20% se han encontrado en sujetos adultos con
ceguera nocturna corregible con vitamina A, con
reservas hepéticas inferiores a 20 g. (1,12).

Férmula dosis respuesta:
Retinol (0 horas) — Retinol (5 horas)
Retinol (5 horas)

X

Uso terapéutico

Formas de presentacion

Cépsulas de 10.000, 25.000 y 50.000 Ul
Intramuscular: 50.000 Ul

Tretinoin (Ac. Transretinoico). Solucién para Uso
topico, crema y gel.

Isotretinoina (Ac. 13-transretinoico) Capsulas de 10,
20 y 40 mg. Tambien topico. Gotas de 5.000 UI/0,1 ml
(1 gota).

Tratamiento preventivo

La OMS ha determinado una dosis tnica de 200.000
Ul 'y luego repetir cada 4 a 6 meses.

También se han desarrollado programas de fortifi-
cacion con vitamina A y de educacién nutricional dentro
de los programas de Salud Publica (7).

Tratamiento de la deficiencia

Emergencia: 100.000 Ul en menores de 1 afio y 200.000 Ul
en mayores de 2 afios. Intramuscular: 100.000 UL Al dia
siguiente 200.000 UI via oral y repetirla al egresar del
hospital.

Mantenimiento: Consiste en administrar una dosis diaria
de preparados comerciales, como el aceite de higado de
bacalao, por varias semanas (7,25).

Uso en enfermedades de la piel

La vitamina A y especialmente sus andlogos se han
utilizado en los tltimos veinte afios en el manejo de
varios problemas dermatolégicos como el acné (26), en
especial la modalidad quistica. También en la psoriasis
descamativa (27), en la ictiosis, pitiriasis rubra, pistulas
palmo plantaris, envejecimiento prematurodela piel por
exposicion prolongada al sol (28,29) y en el carcinoma de
célulasbasales. Se utilizan las formas tOpicas y la via oral
en dosis de 1 - 1, 5 mg/kg peso y mis, dependiendo de
la tolerancia del paciente. Puede presentarse toxicidad y
durante el embarazo es teratogénica, por lo que estd
contraindicado y no se recomienda salir embarazada
hasta un afio y medio despues de finalizada la terapia
(30-32).

Lgs andlogos de la vitamina A pueden producir
hipertrigliceridemia enel 25% delos pacientes con dismi-
nuciéndelas HDL en un 15% y aumento del colesterol en
un 7%. Todos los sintomas y signos mencionados en la
toxicidad pueden presentarse.

Vitamina A y soporte nutricional

En pacientes que reciben nutricién parenteral total se
han reportado tanto casos de deficiencia como de toxici-
dad, por lo que esta vitamina, al igual que otros nutrien-
tes, deben administrarse regularmente en los pacientes
que reciben este tipo de nutricién.

Las férmulas vitaminicas parenterales se basan en
recomendaciones establecidas por la Asociacién Ameri-
cana de Medicina en 1979 (33), 3.300 UI en adultos.
Numerosos estudios revelan la eficacia de la vitamina A
en pacientes que reciben nutricién parenteral total. Se
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han documentado pérdidas del nutriente hasta del 80%
porlaabsorcién y adsorcién en los sistemas plasticos (34-
38). El mecanismo es probablemente por una absorcién
no especifica en la superficie del polimero; ademis, co-
mo estd en solucién, su contacto con otros nutrientes
solubilizadores, estabilizadores, vidrio, plastico, tubos,
filtros y exposicion a la luz puede afectar su disponibili-
dad (37-39).

En pacientesestablesque reciben nutricion parenteral
en casa por largo tiempo se han demostrado niveles
adecuados de la vitamina; sin embargo, otros factores
como el estado de nutricién previo, la naturaleza, dura-
cién y severidad de la enfermedad, la edad, la velocidad
de infusién, el aclaramiento y la degradacién pueden
alterar los requerimientos de la vitamina A (40).

La nutricién parenteral total es un tratamiento costo-
soy se debe esperar un maximo efecto terapéutico con su
utilizacién. Es mejor evaluar el estado nutricional de la
vitamina A en un paciente con nutricion parenteral total
que asumirlo empiricamente como adecuado. En un
estudio donde se evalué la nutricién por sonda en ocho
pacientes con ciancer durante mas de seis meses, los
niveles de vitamina A fueron normales, pero los nive-
les de betacaroteno permanecieron bajos (entre 50 pg/dl
y 60 pg/dl, siendo su valor normal de 80 pug/dl a 300
ug/dl), ya que las férmulas utilizadas no contenian
carotenoides (41).

Vitamina A y cdncer

El retinol y otros retinoides estin involucrados
integralmente en el crecimiento y diferenciacion celular,
lo cual puede afectar la carcinogénesis. Estudios in vitro
demuestran que los retinoides inhiben la transformacién
maligna inducida en células en cultivo ante varias expo-
siciones y pueden revertir la queratinizacién y otros
cambios premalignos. En estudios experimentales en
animales se ha demostradoqueladeficiencia de vitamina
A conduce a cambios premalignos en los tractos respira-
torio, gastrointestinal y genitourinario(42). Los estudios
epidemiolégicos sugieren que la deficiencia de vitamina
A en humanos aumenta el riesgo de desarrollar cincer.
Esto tal vez se deba que, ante la carencia de vitamina A,
las células epiteliales no se diferencian apropiadamente
y el tejido comienza a queratinizarse, estado que se
asemeja a las anormalidades celulares iniciales causadas
por los quimicos inductores de tumores.

Varios estudios han demostrado que la actividad
clinica delos retinoides contra los tumores preneopldsicos
o de menor grado, incluyen carcinomas de las celulas
basales, cutdneo escamoso, queratocantomas, leucopla-
sia y displasia epidérmica verrucciforme (44).

El papel de la vitamina A pudiera estar relacionado
con estimulacion del sistema de defensa del organismo,
promover la curacion de las heridas, reducir la toxici-
dad de las drogas anticancerigenas ciclofosfamida e
incrementar la resistencia al stress (43-45).
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Vitamin A: Clinical aspects and therapeutic use

ABSTRACT Vitamin A is essential for vision, growth, cellular differentiation, reproduction and the
integrity of the inmune system. Vitamin A deficiency represents a major public health problem in the
industrially underdeveloped countries and its clinically important manifestation is the xeroftalmia which
can lead to permanent blindness, and affects mainly preschool children. An estimated 1 million people
develop vitamin A deficiency each year. Toxicity had been associated with overconsumption of vitamin
A supplements. An estimated 200 cases of hypervitaminosis A occur annually. In human beings,
congenital malformations associated with indiscriminate use of highdoses of vitamin A by the mother.
Numerous researches are presently being conducted that report the therapeutic value of this vitamin in
the preventionand treatment of cancer, dermatological diseases and in patients under nutritional support.
The purpose of this review is to present the current knowledge about vitamin A deficiency, toxicity and

therapeutics uses. An Venez Nutr 1991;4:65-71.
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