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VITAMINA A
Formas

Retinol, retinal, ácido retinoico, carotenoides (provitamina A)…

Funciones 1
· Visión nocturna: su déficit provoca xeroftalmia.
· Diferenciación células epiteliales y producción de mucus ayudando al mantenimiento de la piel y de los folículos pilosos.
· Crecimiento: implicada en el crecimiento de las células tisulares porque regula la expresión génica.

· Antioxidante: tener en cuenta su aporte a través de la dieta en personas con mayor producción de radicales libres, como deportistas, fumadores...
AR (averagerequirement) según EFSA expresado en equivalentes de retinol (RE)2
· Hombres >18 años: 570 µg/ día 
· Niños 7-11 meses: 190 µg/ día

· Niños 1-3 años: 205 µg/ día

· Niños 4-6 años: 245 µg/ día

· Niños 7-10 años: 320 µg/ día

· Niños 11-14 años: 480 µg/ día

· Niños 15-17 años: 580 µg/ día

· Mujeres > 15 años: 490 µg/ día

· Niñas 7-11 meses: 190 µg/ día
· Niñas 1-3 años: 205 µg/ día
· Niñas 4-6 años: 245 µg/ día
· Niñas 7-10 años: 320 µg/ día
· Niñas 11-14 años: 480 µg/ día

· Embarazo: 540 µg/ día
· Lactancia: 1020 µg/ día
Diagnóstico de la deficiencia
· Retinol en plasma (mejor opción): valores de referencia: 0,7-3,5 µmol/ L.1
· Niveles de déficit según la OMS:3 

· <0.7 µmol/ L: deficiencia vit A

· <0.35 µmol/ L: deficiencia severa vit A

· <1.05 µmol/ L: deficiencia en embarazo y lactancia

· RBP plasmática: proteína fijadora de retinol. Encargada del transporte de retinol en plasma. Poco utilizado.
· Examen de la visión: en caso de no disponer de determinación bioquímica.
· Retinol hepático (biopsia): se considera que un nivel de 20 µg/ g o 0,7 µmol/ g es suficiente para mantener unos niveles adecuados totales de vitamina A. No utilizado en la práctica clínica.
Equivalencias: 1 μg RE=1 μg retinol o 6 μg de β-caroteno o 12 μg de otros carotenoides 

Causas de una deficiencia
En nuestro entorno no es habitual, excepto en fibrosis quística, desnutrición y alcohólicos.

Tratamiento de la deficiencia 4
- Deficiencia: La dosis recomendada es de una cápsula al día (50.000 UI retinol palmitato). En general, el tratamiento no debe sobrepasar dos semanas. 
- Deficiencia severa: 100.000 UI de vitamina A al día durante 3 días, seguido de 50.000 UI al día durante 2 semanas. Como dosis de mantenimiento, en caso necesario, se recomiendan entre 10.000 y 20.000 UI de vitamina A al día durante 2 meses. 
- Xeroftalmia: la dosis recomendada de vitamina A es de 200.000 UI, inmediatamente después de establecerse el diagnóstico; al día siguiente se administrará otra dosis de 200.000 UI de vitamina A y, al menos 2 semanas después, se administrará una tercera dosis de 200.000 UI.
Todos los tratamientos de deficiencia son de prescripción médica, ya que se trata de medicamentos.

El dietista-nutricionista podría recomendar un complemento aliminticio si considera necesario la prevención en individuos con riesgo de déficit, aunque no es habitual en nuesto entorno.
Cuando un paciente tome vitamina A debemos revisar si toma otros fármacos que puedan interaccionar, como:

- Medicamentos análogos a vitamina A como retinoides, tales como isotretinoína, tretinoína, bexaroteno, acitretina, etretinato, etc.: posible aumento de riesgo de toxicidad por vitamina A; se debe evitar su uso concomitante con estos medicamentos. 

- Anticoagulantes orales, como warfarina, acenocumarol o dicumarol: con la vitamina A, probable aumento del efecto anticoagulante y riesgo de hemorragia; se debe monitorizar por posibles signos. 

- Antiagregantes plaquetarios, como: clopidogrel, eptifibatida, tirofiban: la administración concomitante con vitamina A puede causar un aumento del efecto anticoagulante, con incremento del riesgo de sangrado. 

- Minociclina, tetraciclina: posible toxicidad aditiva con vitamina A con probable incremento de riesgo de hipertensión intracraneal benigna 

- Colestiramina, colestipol, orlistat, aceite mineral: posible reducción de la absorción de las vitaminas liposolubles como la A, con reducción de su eficacia; en su caso, se debe separar lo más posible la administración, al menos 2 horas. 

- Anticonceptivos orales: el uso simultáneo con vitamina A puede aumentar las concentraciones plasmáticas de esta vitamina. 

- Neomicina oral: podría reducir la absorción de vitamina A.
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Formas
Colecalciferol o vitamina D3

Calcifediol o calcidiol o 25-hidroxivitamina D

Calcitriol o 1,25- dihidroxivitamina D
Funciones

· Regula la homeostasis mineral

· Contracción muscular: muy importante en deportistas.
CDR según el IOM5 No sé que fuente utilizar con datos españoles
< 1 año: 400 UI/ día

1-70 años: 600 UI/ día

>70 años: 800 UI/ día
Diagnóstico 5, 6
25-hidroxivitamina D en sangre
· Déficit: <10 ng/ mL

· Subóptimo: 10-20 ng/ mL

· Adecuado según el IOM/ subóptimo según ScientificAdvisory Council of Osteoporosis Canada, US EndrocrineSociety, UK National Osteoporosis Society: 20-30 ng/ mL

· Óptimo: 30-40 ng/ mL

· Óptimo según ScientificAdvisory Council of Osteoporosis Canada, US EndrocrineSociety, UK National Osteoporosis Society / no recomendado(por posible toxicidad) por el IOM: 40-50 ng/ mL

· No recomendado: >50 ng/ mL

· Exceso: >96 ng/ mL
Deficiencia 5
Alta prevalencia en nuestro entorno, las situaciones de riesgo son:

· Baja exposición solar, como personas institucionalizadas y prácticamente toda la población en etapas de invierno/primavera donde la exposición solar es mínima.
· Baja ingesta de alimentos ricos en vitamina D

· Enfermedades asociadas a la malabsorción de grasas, como celiaquía, enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia pancreática, fíbrosis quística, colestasis hepática…
· Fármacos: antiepilépticos, rifampicina, antirretrovirales, corticoides a largo plazo, orlistat, colestiramina…

· Niños alimentados exclusivamente con lactancia materna…Deben suplementarse hasta iniciar alimentación complementaria o hasta 1 año.
· Obesidad: cuidado porque si se somete a un tratamiento de pérdida de peso se libera la grasa y con ella la vitamina D por lo que variarán sus niveles durante el tratamiento y debe monitorizarse para evitar excesos.
Tratamiento deficiencia 6
Se administra vitamina D3.
· <25 ng/ mL: 50.000 UI/ semana durante 6-8 semanas y después dosis de mantenimiento de 800 UI/ día.
· Embarazadas: 600-800 UI/día.

· Asociado a enfermedades de malabsorción: 10.000-50.000 UI/ día
Las pautas pueden ser variadas, la frecuencia de administración parece ser menos importante que la dosis total acumulada. La posología y duración del tratamiento la pautará el médico, nunca el dietista-nutricionista.
VITAMINA E
Formas

Tocoferoles (α, β, γ, δ) y tocotrienoles (α, β, γ, δ).

Las ingestas de referencia se refieren a α-tocoferol.  
Los equivalentes son:
0,45 mg de a-tocoferol= 1 IU de mezcla racémica 
1 g a-tocoferol= 1,49 UI a-tocoferol

Funciones
· Antioxidante

· Protección del proceso aterogénico

· Protección hemólisis
· Biosíntesis eicosanoides
· Sistema inmune

AR (avarage requeriment) según EFSA expresado en equivalentes de α-tocoferol
La EFSA considera que actualmente no existen datos para definir la ingesta y los valores de referencia de indicadores de α-tocoferol, ya que dependen de la ingesta de PUFA.
La EFSA considera que la ingesta y las reservas adecuadas de α-tocoferol podrían establecerse en función de la ingesta de PUFA, siendo 0,4 mg de a-tocoferol por 1 g de PUFA:
La EFSA propone ingestas adecuadas (AI), al no poder definir el AR (avarage requeriment), que serían:
· Niños 7-11 meses: 5 mg/ día
· Niños 1-2 años: 6 mg/ día

· Niños 3-9 años: 9 mg/ día

· Niños >10 años y hombres: 13 mg/ día

· Niñas 7-11 meses: 5 mg/ día

· Niñas 1-2 años: 6 mg/ día

· Niñas 3-9 años: 9 mg/ día

· Niñas >10 años, mujeres, embarazo y lactancia: 11 mg/ día
Deficiencia
· Origen alimentario: países en desarrollo. No habitual en nuestro entorno. Puede producir hemólisis, síntomas neurológicos, musculares y oftalmológicos.
· Origen genético: mutaciones en el gen de la α-TTP (Proteína transportadora de α-tocoferol). Asociado con síntomas neurológicos, como ataxia.
· Síndrome malabsorción, fibrosis quística, abetalipoproteinemia, enfermedades hígado, celiaquía, anemias hemolíticas…

· Niños prematuros.

· Nutrición parenteral total. Se requiere suplementación.
Tratamiento deficiencia 8
- Deficiencia: La dosis recomendada es de 50 UI al día. En determinados casos, a criterio médico, puede considerarse necesaria la toma 100-150 UI al día, o hasta una dosis máxima de 300 UI al día.
 - Síndromes de malabsorción: si se produce deficiencia clínicamente evidente, se recomiendan entre 200 y 400 UI de vitamina E al día o 15-25 mg o UI/kg al día. 
- Fibrosis quística: entre 100 y 200 UI al día o hasta 400 UI al día. La dosis o la frecuencia deberán adecuarse según nivel sérico. 
- Enfermedad del tracto hepato-biliar: la dosis que supla la deficiencia de vitamina E según lo indicado y/o adecuarse la misma al nivel sérico. En colestasis crónica, se recomiendan de 50 a 400 UI al día. 
- Abetalipoproteinemia: de 50 a 100 mg o UI/kg al día o hasta de 100 a 300 UI/kg al día.
La prescripción, posología y duración del tratmiento con vitamina A en casos de déficit es competencia exclusiva del médico.
VITAMINA K
Formas

Filoquinona o vitamina K1

Melaquinona o vitamina K2
 Funciones
Coagulación sanguínea, especialmente interesante en tratamientos con anticoagulantes orales (Acenocumarol y Warfarina).en pacientes con riesgo cardiovascular elevado.
Ingesta recomendadas 1,2
La EFSA considera que no se puede estimar la ingesta dietética diaria para obtener un equilibrio teniendo en cuenta las pérdidas en orina y bilis y mantener un pool adecuado de filoquinona. 

Coge de referencia la ingesta adecuada de 1 µg filoquinona/ Kg de peso para todas las edades y grupos de población, establecida el año 1993.

Deficiencia 
Poco habituales por abundancia en alimentación y el aporte de la flora intestinal, excepto en:
· Nutrición parenteral total de larga duración.

· Problemas de absorción: resecciones intestinales, obstrucción biliar, falta de sales biliares, síndromes de malabsorción, esteatorrea…
· Fármacos: antagonistas de la vitamina K, colestiramina, antibióticos, laxantes…

· Sobredosificación con vitaminas A o E.
Diagnóstico

Tiempo de protrombina: incrementado.
Tiempo parcial tromboplastina: incrementado.
Tratamiento déficit
Filoquinona o fitomenadionavía oral o parenteral. En recién nacidos.
Posología depende del caso, no superior a 100 mg/ día.
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