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Por Porciéon: Vitamina A 1000ug, Vitamina C 61mg, Vitamina D 7,5ug,
Vitamina E 50mg, Vitamina B1 3,4 mg, Vitamina B2 2mg, Vitamina B3
20mg, Vitamina B6 33mg, Acido Fdélico 400ug, Vitamina B12 5ug,
Biotina 90ug, Magnesio 76mg, Hierro 25mg, Selenio 60ug, Zinc 20mg.

COMPOSICION (*)

100g 1porcion
Energia (Kcal) 472 6
Proteinas (g) 28 0,4
INFORMACION NUTRICIONAL | Grasa Total (g) 30 0,4
Colesterol (mg) 22 0,3
Hidratos de Carbono Disponible (g) 0,4 0
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Aceite de Soya, Gelatina, Oxido de Magnesio, Glicerina, Fumarato de
Hierro, Vitamina C, Vitamina E, Vitamina B6, Selenio, Agua Purificada,
Oxido de Zinc, Vitamina B3(Niacina), Monoglicéridos Destilados, Cera
de Abeja, Color Caramelo, Vitamina B1(Tiamina), Vitamina A, Vitamina
B2(Riboflavina), Lecitina, Acido Fdlico, Didxido de Titanio, Vitamina D3,
Biotina, Vitamina B12.

INGREDIENTES

MODO DE USO 1 capsula blanda al dia
PORCION 1 capsula blanda
CONTENIDO NETO 38 gramos

NORMA MANUFACTURA (*) |GMP
ALMACENAMIENTO Conservar en un lugar seco y fresco a no mas de 25°C.




DESCRIPCION TECNICA

DESCRIPCION

FORTOTAL® ACTIVE es un suplemento alimentario desarrollado en base a la asociacién de
11 Vitaminas y 4 Minerales, que tienen por objeto aportar los principales micronutrientes
que el organismo necesita, en una composicion equilibrada para ayudar a proteger la
salud.

PROPIEDADES / MECANISMO DE ACCION

El mecanismo de accion se debe principalmente a la accion individual ejercida por sus
componentes.

Vitamina A

La vitamina A es una vitamina liposoluble, se almacena en el higado. Las formas
biolégicamente activas de la vitamina A son retinol, retinal, y acido retinoico. Los ésteres
de retinilo o ésteres de acidos grasos de retinol, son la forma de almacenamiento de la
vitamina A en el cuerpo. El beta-caroteno es un precursor de la vitamina A (Schoeff L,
1983). Es una vitamina que tiene varias funciones importantes en el organismo.
Desempefia una funcidén esencial en la retina. La vitamina A es necesaria para el
crecimiento y desarrollo de los huesos, la visidn, la reproduccién, para la diferenciacion y
el mantenimiento del tejido epitelial. El retinol también se requiere como cofactor en la
glicosilacion de glicoproteinas. La vitamina A puede mejorar la funcidon del sistema
inmune, y alguna evidencia indica que proporciona cierta proteccién contra el cancer
(Gilman AG, 1990).

El retinol es el compuesto original de la vitamina A, y la forma en que se transporta
dentro del cuerpo. El retinol es liberado desde el higado y se une a la proteina de unién a
retinol (RBP), que facilitan la absorcidon, el transporte y la mediacion de la actividad
bioldgica. Retinal es la forma activa necesaria para la formacién del pigmento visual
Rodopsina en los conos y bastones de la retina. (Vahlquist A,195). La vitamina A estd
implicada en la visién después de la conversion en el cuerpo a 11 cis-retinal. Estos ultimos
interactyan con la opsina, una proteina para formar la rodopsina, que es el pigmento
sensible a la luz en los bastones y conos de la retina. El mecanismo exacto de accion de los
retinoides no se entiende a nivel molecular, a excepcidén de su papel en la vision (Schoeff
L, 1983). El acido retinoico puede ser la forma activa para procesos que implican el
crecimiento y la diferenciacidon. Aunque su mecanismo de accién exacto es desconocido, el
acido retinoico puede actuar directamente a nivel de la transcripcion genética a través de
un receptor nuclear para promover la sintesis de algunas proteinas e inhibir la sintesis de
otros (Gilman AG, 1990).

La deficiencia de vitamina A genera ceguera nocturna o total, ulceracion de la
cornea, bronquitis crdénica, litiasis urinaria, diarrea, queratinizacion de la piel,
deformidades dseas.




Vitamina C

El 4cido ascérbico (vitamina C) es una vitamina soluble en agua y un producto
antiescorbutico que es esencial para la sintesis de colageno y la reparacion de tejidos,
cuya ingesta debe provenir de los alimentos dado que el hombre es incapaz de sintetizar
Acido Ascérbico. Desempena un papel importante en el metabolismo de la tirosina,
hidratos de carbono, hierro, la conversion de acido félico a acido folinico, la sintesis de
lipidos y proteinas, resistencia a las infecciones y la respiracion celular. Es compatible con
el sistema inmunolégico del cuerpo a través de su propiedad antioxidante que ayuda a
neutralizar los radicales libres dafiinos en las células (Nature's Bounty, 2005).

La vitamina C protege a las células endoteliales de |la apoptosis que es estimulada
por diversas citoquinas (por ejemplo, factor de necrosis tumoral alfa) en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva. La vitamina C previene la liberacion de citocromo C
mitocondrial, suprimiendo de ese modo la posterior activacion de la caspasa-9 en células
endoteliales activadas. (Caspasa-9 es el iniciador de la apoptosis.) (Rossig L, 2001).

La actividad preventiva del cancer de la vitamina C puede estar relacionado con su
capacidad para prevenir la inhibicion de la comunicacion intercelular mediada por gap
junctions (GJIC) por el perdoxido de hidrogeno (conocido por ser un promotor tumoral).
(Lee KW, 2002).

El efecto de la edad, el fumar y el consumo de alcohol aumenta el requerimiento
de vitamina C. En ciertas enfermedades, en particular en las infecciones, los
requerimientos pueden aumentar, al igual que después de la cirugia.

Vitamina D

Colecalciferol (vitamina D3) y / o ergocalciferol (vitamina D2) constituyen lo que se
conoce biolégicamente y comercialmente como "vitamina D", ambos compuestos son
iguales en potencia y se someten a las mismas conversiones metabdlicas, y no hay
diferencia practica o clinicamente relevante entre ellos. Esta vitamina es activada
sucesivamente por el higado y por el rifién hasta llegar a calcitriol, la forma activa. Una vez
activa actua facilitando la absorcion de calcio y fosfato intestinal, favoreciendo su
transporte y fijacidn dsea e inhibiendo su excrecidn renal. En este proceso se mantienen
concentraciones plasmaticas adecuadas para la funcién neuromuscular y un sinnimero de
otras funciones neuromuscular y un sinnumero de otras funciones dependientes de
Calcio. (Henry HL, 1974).

Mecanismos exactos para la mayoria de los efectos no han sido claramente
definidos. EI metabolito mas activo Calcitriol, se une con los receptores citosdlicos de
células diana, con la posterior interacciéon del complejo con el ADN del receptor para
mejorar o inhibir la transcripcién de genes (Hardman JG, 1996). El colecalciferol se
produce naturalmente por la irradiacion ultravioleta de la provitamina 7-dehidrocolesterol
en la piel, o por medio de irradiacion de alimentos; el ergocalciferol se obtiene a partir de
ergosterol, un esterol en levaduras y hongos, por irradiacién ultravioleta (AMAAMA,
1995). El colecalciferol (vitamina D) debe someterse a un proceso metabdlico de 2 pasos
en la ruta a la forma bioldgicamente activa del farmaco. El primer paso metabdlico se
produce en la fraccion microsomal del higado en el que colecalciferol es hidroxilado en la




posicion C25 (Ponchon G, 1969). Poco se sabe sobre los detalles bioquimicos de la
conversion. El segundo proceso se produce en el rifién, donde se forma 1,25 dihidroxi-
colecalciferol. La enzima 25-hidroxi-colecalciferol 1-hidroxilasa, que se encuentra en la
mitocondria de la corteza del rifidn, es responsable de la conversion final (Midgett RJ,
1973). Otros metabolitos de colecalciferol existen, pero su funcién no se conoce. Después
de la produccion por el rifién, la 1,25 hidroxi-colecalciferol es llevada al tejido diana
(intestino, hueso, y, posiblemente, rifién y gldndula paratiroides) por las proteinas de
unioén especificos en el plasma.

Vitamina E

Se conoce como vitamina E a un grupo de compuestos liposolubles relacionados
entre si, los tocoferoles y los tocotrienoles. La vitamina E se considera un elemento
nutritivo esencial, aunque su funcion exacta se desconoce. Como un antioxidante, en
conjuncidén con selenio en la dieta, la vitamina E protege los acidos grasos poliinsaturados
en las membranas y otras estructuras celulares del ataque de los radicales libres y protege
las células rojas de la sangre contra hemolisis (Wyngaarden & Smith, 1988). La proteccion
contra el dano de radicales de oxigeno parece ser importante para el desarrollo vy
mantenimiento de la funcién muscular y nerviosa. (Linder M, 1991). Por lo tanto, la
vitamina E juega un papel protector antioxidante importante en personas mayores,
particularmente en condiciones donde el estrés oxidativo y radicales libres estan
potenciados. Estos radicales pueden dafiar células, tejidos y érganos y se cree que son una
de las causas del proceso degenerativo que se observa con el envejecimiento.

La deficiencia clinica no es frecuente, se observa en casos de sindrome de mala
absorcién y en recién nacidos y en casos de dieta desbalanceada o insuficiente. La
principal causa de deficiencia de vitamina E no es la carencia de la vitamina en la dieta. La
deficiencia se presenta mas bien como efecto secundario a problemas de malabsorcidn de
grasas.

En el caso particular de las enfermedades cardiovasculares, se ha postulado que la
vitamina E, no solo contrarresta los efectos de los radicales libres sobre los lipidos de la
membrana y las lipoproteinas de baja densidad (LDL), sino que también inhibe la
proliferacion de las células de musculo liso y la agregacién plaquetaria.( Brigelius-Flohé R,
2002).

Vitamina B; (Tiamina)

Es una de las vitaminas del complejo B, hidrosolubles que participa en muchas de
las reacciones quimicas del organismo.
El pirofosfato de tiamina, la forma de la Tiamina fisiolégicamente activa, funciona en el
metabolismo de los carbohidratos como una coenzima en el metabolismo de la glucosa y
acidos grasos. Es esencial en la funcidn de las vias principales que obtienen energia de la
glucosa. Ademas participa como modulador de la neurotransmisién.

Varios cambios metabdlicos de importancia clinica pueden estar relacionados
directamente con la accién bioquimica de la tiamina. En la deficiencia de tiamina, la
oxidacion de los - cetoacidos esta disminuida y el incremento de concentracién de




piruvato en sangre ha sido utilizado como uno de los signos diagndsticos del estado de
deficiencia (Gilman AG, 1990).

Ademas de sus funciones cldsicas como cofactor, la tiamina puede servir como
modulador de la transmisién neuromuscular. Dado que la tiamina es esencial para el
metabolismo energético, especialmente de los carbohidratos, la necesidad de tiamina por
lo comun esta relacionada con la ingesta calérica (Wyngaarden J, 1988).

La deficiencia de tiamina puede aparecer asociadas con una dieta aparentemente
adecuada, dado que la vitamina no se almacena en el organismo en un grado importante.

Vitamina B, (Riboflavina)

Es una de las vitaminas del complejo B, hidrosolubles. Después de la absorcién de
Riboflavina por el intestino delgado proximal, se convierte por la enzima flavoquiinasa en
la coenzima mononucledtido de flavina (FMN). En otra reaccion catalizada por la enzima
FMN se convierte en dinucledtido de flavina adenina (FAD). Tanto FMN y FAD son
farmacoldgicamente formas activas de Riboflavina, las que cumplen una funcidn vital en el
metabolismo como coenzimas, para una gran variedad de flavoproteinas respiratorias,
parte de las cuales contienen metales. La Riboflavina juega un papel clave en muchas
reacciones de 6xido- reduccidn. Diferentes estudios muestran una amplia variacion en los
consumos de Riboflavina en las personas mayores. La deficiencia de Riboflavina da como
resultado fotofobia, queilosis, glositis, estomatitis angular, dermatitis seborreica anemia,
neuropatia. La riboflavina es excretada en la orina, en parte como metabolitos (Gilman
AG, 1990).

Vitamina B3 (Niacina)

La Niacina o acido nicotinico es una vitamina hidrosoluble del complejo B que tiene
efectos antihiperlipidémicos. Su funcidon primordial es el metabolismo de muchas
sustancias del organismo como el de los hidratos de carbono, ademas ayuda a la
respiracion celular.

Su mecanismo de accién exacto es aun desconocido, aunque puede implicar
acciones tales como la reduccién de esterificacion de triglicéridos hepaticos, disminucion
de la liberacion de acidos grasos libres del tejido adiposo y el aumento de la actividad de
la lipoproteina lipasa que mejora la eliminacién de los triglicéridos de los quilomicrones
del plasma. Aumenta la lipoproteina de alta densidad (HDL) y reduce los triglicéridos,
colesterol total y LDL. El papel normal, fisioldgico de la niacina es como un componente de
las coenzimas NAD y NADP que son esenciales para las reacciones de oxidacion-reduccion
en respiracién de los tejidos (DiPalma JR, 1982).

La deficiencia de Niacina causa pelagra y los sintomas son, entre otros, inflamacién
de la piel, problemas digestivos y deterioro mental.

Vitamina B6 (Piridoxina)

Es una de las vitaminas del complejo B, hidrosolubles. Piridoxina y otros dos
compuestos naturales relacionados (Piridoxal y Piridoxamina) se conocen colectivamente
como vitamina B6, el Clorhidrato de Piridoxina es la preparacion utilizada mas a menudo
clinicamente (Gilman AG, 1985). Estos compuestos tienen una actividad bioldgica igual y




son metabdlicamente y funcionalmente relacionadas entre si. Ellos se convierten en el
higado, principalmente a fosfato de piridoxal, la forma activa de la vitamina; se produce
una conversidon a fosfato de piridoxamina, que también es biolégicamente activa. El
metabolismo del triptéfano a niacina y la conversion de metionina a cisteina son
dependientes del fosfato de piridoxal (Bender DA, 1989).

El fosfato de piridoxal (piridoxal 5'-fosfato) es una coenzima involucrada en
numerosas transformaciones metabdlicas de proteinas y aminoacidos, incluyendo la
transaminacién, descarboxilacion, la desulfuracién, la sintesis, la escision, y racemizacién
(Shideler CE, 1983). La transaminacidon y otras reacciones catalizadas por fosfato de
piridoxal son importantes para el metabolismo global de nitrogeno; las necesidades de
vitamina B6 de este modo estan relacionadas a la carga total de nitrogeno de aminoacidos
para ser metabolizado (Bender DA, 1989). El fosfato de piridoxal tiene también un papel
como un cofactor para la glucégeno fosforilasa, y esta implicado en el metabolismo de las
aminas cerebrales (serotonina, norepinefrina, dopamina) y acidos grasos poliinsaturados y
fosfolipidos. También parece ser un modulador de las acciones de las hormonas
esteroideas a través de la interaccién con complejos de receptores de esteroides.

Los rasgos importantes de la deficiencia en Piridoxina comprometen a la piel, el
sistema nervioso y la eritropoyesis. El requerimiento de Piridoxina aumenta con la
cantidad de proteina en la dieta. Por otro lado la deficiencia de Piridoxina, deteriora los
indices de inmunidad, especialmente en las personas sanas mayores. La deficiencia de
esta vitamina puede ocasionar Ulceras en la boca y la lengua, al igual que irritabilidad,
confusién y depresion (Gilman AG, 1985).

Vitamina B9 (Acido Félico)

El Acido félico no es el congénere folato principal en la comida ni la coenzima
activa para el metabolismo intracelular. Después de la absorcidn, el acido félico se reduce
a acido tetrahidrofélico, que entonces actua como un aceptor de unidades de carbono.
Estos se adjuntan a varias posiciones diferentes para formar 6 congéneres principales que
cada uno juegan un papel especifico en el metabolismo intracelular. Las coenzimas
formadas a partir de acido félico juegan un papel decisivo en los siguientes metabolismo
intracelular: conversidon de homocisteina a metionina, la conversién de serina a glicina, la
sintesis de timidilato, el metabolismo de la histidina, la sintesis de las purinas y la
utilizacién o generacion de formiato.

La vitamina B12 y el acido félico son esenciales para la dieta humana. La deficiencia
de estos produce una sintesis defectuosa del DNA en cualquier célula que intenta la
replicacion cromosdmica y la division. Como los tejidos de mayor indice de recambio
celular muestran los cambios mas notables, el sistema hematopoyético es
particularmente sensible a la deficiencia de estas vitaminas.

Clinicamente el signo mas temprano de la deficiencia es la anemia megaloblastica.
En el organismo el acido fdlico es precursor de acido tetrahidrofdlico, cofactor enzimatico
relacionado con la biosintesis de purinas y timidinas de los acidos nucleicos. El deterioro
de la capacidad funcional y mental puede ser causado o empeorado por deficiencia de
acido fdlico. (Gilman AG, 1990).




Vitamina B,

Cianocobalamina, la forma mas utilizada de vitamina B12, es una vitamina del
complejo B que contiene cobalto, exhibe una actividad hematopoyética similar al factor
anti-anemia encontrada en el extracto purificado del higado. Es vital para la reproduccion
celular, el crecimiento, y la sintesis de la mielina y nucleoproteina. También juega un papel
significativo en el metabolismo de la energia en el cuerpo. Tanto la vitamina B12 como el
acido fdlico son necesarios para la sintesis de nucledtidos de purina y el metabolismo de
algunos aminoacidos. Ambos son esenciales para el crecimiento normal y la replicacion.
Una deficiencia de vitamina B12 o folato resultada en la sintesis de ADN defectuoso y
anomalias de maduracion celular; estos cambios son mas evidentes en los tejidos con
altas tasas de renovacion celular, tales como el sistema hematopoyético.

Cianocobalamina y hidroxocobalamina son las formas farmacéuticas de la vitamina
B12 que se usa clinicamente para tratar la deficiencia de vitamina B12 (Gilman AG, 1990).
Las causas de la deficiencia de vitamina B12 son variadas e incluyen un consumo dietético
inadecuado, secrecién inadecuada de factor intrinseco (anemia perniciosa), deficiencia
congénita de transcobalamina Il, enfermedad ileal o reseccién, y la interferencia de la
reabsorcion de la vitamina B12 después de la excrecidon biliar con el agotamiento
resultante de reservas hepaticas (Collins JE, 1984).

Una dieta deficiente es sélo una causa poco frecuente de deficiencia de vitamina
B12, incluso en los vegetarianos; defectos en la absorcidon gastrointestinal, a menudo
relacionados con la falta de secrecidén de factor intrinseco gastrico, estan implicados con
mayor frecuencia. La deficiencia de vitamina B12 o folato, o ambas cosas, puede dar lugar
a casos de anemia megaloblastica; elementos hematopoyéticos anormales se producen en
la médula dsea, con una subsiguiente reduccidn en el nimero de elementos de la sangre
en todas las lineas celulares (Gilman AG, 1990).

Vitamina B8 (Biotina)

La Biotina es un miembro hidrosoluble del grupo de la vitamina B es necesaria para
el metabolismo de los hidratos de carbono y de las grasas. Se aislé primero a partir de
yema de huevo como un factor enzimatico de crecimiento de levadura. Es idéntica a la
coenzima R (factor de crecimiento Rhizobium) y farmacoldgicamente se considera que es
una coenzima en la fijacién del acido carbdnico (Sekiguchi y Nagamine, 1994). Debido a
qgue los mamiferos no pueden sintetizar biotina, la vitamina se debe obtener de la dieta y
del reciclaje de la biotina enddgena. Solo existen cuatro carboxilasas en los tejidos
animales y la biotina actia como coenzima, produciendo una cascada de eventos
metabdlicos.

La biotina afecta la expresidn génica al reaccionar y unirse covalentemente a las
histonas en los nucleos de las células. La vitamina regula la sintesis de la enzima
glucoquinasa, acciones que son muy especificas a la glucosa (Bender, 1999).

La vitamina ha demostrado la inhibicidon de la generacion de radicales libres (Sekiguchi y
Nagamine, 1994).




Hierro

Es un componente esencial de la hemoglobina, pero ademas participa como
componente esencial de la mioglobina, citocromos, catalasas y peroxidasas. Participa
también como componente de las enzimas metalflavoproteinas que incluyen la xantino -
oxidasa. El hierro es esencial para varios procesos fisioldgicos, en particular en el
funcionamiento del sistema inmunoldgico, el cual muestra las declinaciones relacionadas
con la edad. Sales de hierro son compuestos utilizados principalmente para la profilaxis y
el tratamiento de anemias por deficiencia de hierro.

El cuerpo almacena hierro en compuestos llamados ferritina y hemosiderina para
su uso futuro en la produccién de hemoglobina. La absorcion de hierro es una variable de
las reservas corporales de hierro existentes, la forma y la cantidad en los alimentos, y la
combinacion de alimentos en la dieta. La forma ferrosa de hierro inorganico se absorbe
mas facilmente.Su deficiencia provoca anemia microcitica, hipocromica alteraciones del
metabolismo muscular, dificultades del aprendizaje y alteraciones conductuales (Dallman
PR, 1980).

Magnesio

Es el segundo cation en abundancia en los liquidos intracelulares, es importante
como un cofactor en muchas reacciones enzimaticas en el cuerpo (Gilman AG, 1990). Es
esencial para la actividad de muchas enzimas y desempefia un papel importante en la
transmisidn neuroquimica y la excitabilidad muscular.
Hay al menos 300 enzimas que dependen de Magnesio para el funcionamiento normal. Se
han encontrado acciones sobre la lipoproteina lipasa, importantes en la reduccion de
colesterol en suero. El magnesio es necesario para el mantenimiento de los niveles de
potasio y de calcio en suero debido a su efecto sobre el tubulo renal (Rasmussen HS,
1988). En el corazén el Magnesio actia como un bloqueador de los canales de Calcio.
También activa la ATPasa Sodio-Potasio en la membrana celular para provocar la
detencion de la polarizacién y reducir las arritmias (Shattock MJ, 1987)

Su déficit produce alteraciones del ritmo cardiaco y de la contractibilidad
muscular, hipokalemia e hipocalcemia.

Zinc

El zinc es un cofactor para aproximadamente 70 diferentes enzimas y tanto ARN
como ADN. Ayuda con la cicatrizacion de la herida, para mantener el crecimiento normal y
la hidratacion de la piel, asi como un sentido del gusto y el olfato. (Arcasoy A, 1980)

La produccidn de Zinc es alterada con el paso de la edad. El suministro de zinc en las
personas mayores es capaz de corregir diferentes deficiencias inmunoldgicas asi como
algunas fallas hormonales relacionadas a la edad.

El Zinc ejerce un efecto protector en el mantenimiento de la integridad de ambas
membranas celulares y organulos. La deficiencia de zinc puede causar un aumento de la
peroxidacién de membrana y dafio de la membrana posterior y anomalias de transporte
celular con actividad enzimatica disminuida (Gupta VL, 1987).




Su déficit produce retardo del crecimiento, alopecia, dermatitis, diarrea,
disfuncién inmunoldgica, atrofia gonadal.

Selenio

El selenio es un cofactor de la enzima glutation peroxidasa, que participa en la
proteccion de los componentes celulares del dafio oxidativo ocasionado por los peréxidos
producidos secundariamente al metabolismo celular.
Selenio es un componente de la enzima citosdlica Se-dependiente de glutatién peroxidasa
(SeGSHpx), que reduce el perdéxido de hidrégeno y por lo tanto evita la iniciacidon de la
peroxidacién lipidica (McCray et al, 1976). En las plaquetas, SeGSHpx se requiere para la
conversion de HPETE (acido 5-hidroperoxi-6,8,11,14 eicosatetraenoico) a la prostaciclina
(Ham et al, 1979). La baja de SeGSHpx resulta en un desequilibrio de la prostaciclina y
tromboxanos, que en cultivo de células y tejidos, conduce a la agregacién plaquetaria y la
vasoconstriccion. La suplementacién de selenio en los seres humanos ha dado lugar a un
aumento de los tiempos de sangrado El selenio puede tener funciones ademas de su
funcién antioxidante. (Schiavon et al, 1984).

INDICACION

Suplemento alimentario desarrollado en base a la asociacion de 11 Vitaminas y 4
Minerales esenciales. Complementa la dieta habitual, aportando los principales
micronutrientes que el organismo necesita, en una composicion equilibrada que colabora
en la proteccion de la salud, ayudando a mantener la energia y vitalidad durante todo el
dia.

REACCIONES ADVERSAS

A la fecha no se han descrito reacciones adversas

PRECAUCIONES Y ADVERTENCIAS

-Su uso no es recomendable para consumo por menores de 8 afos, embarazadas vy
nodrizas, salvo indicacién profesional competente y no reemplaza a una alimentacién
balanceada.

-Consumir la porcidén con abundante agua.

-No debe administrarse en caso de hipersensibilidad a alguno de los componentes.
Asimismo estda contraindicado en las personas con hipervitaminosis A y D, hipercalcemia o
insuficiencia renal.

-En diabéticos, la vitamina C puede interferir en el test de glucosa urinaria, aunque no
produce efectos en los niveles de azucar en la sangre. La administracion de vitamina C
debe, por lo tanto, detenerse algunos dias antes de la realizacion de ese test.

-Puede aparecer una leve coloracién amarilla en la orina y se debe a la vitamina B2
contenida en el preparado y carece de importancia.




-Por su contenido de Piridoxina, debe usarse con precaucién en pacientes que estan bajo
tratamiento con levodopa, ya que antagoniza su efecto.

RESPALDO CIENTIFICO

Vitamina A

-Una mujer de 27 afios de edad desarrolld xeroftalmia, edema de papila, y la retina
moteada debido a la deficiencia de vitamina A, transcurridos 5 afios de derivacion
biliopancredtica para la obesidad. Recibid tratamiento con 2 farmacos orales
polivitaminicos (Vitamina A Ul, y la vitamina E 10mg una vez al dia; Y vitamina A 30.000 Ul
y la vitamina E 70 mg, 2 por dia). Ademas, se le dio Prednisona 25 mg por via oral dos
veces al dia durante 14 dias y acetazolamida 125 mg 3 veces / dia, durante 21 dias. Seis
semanas mas tarde, el enrojecimiento ocular y el dolor habian desaparecido, los analisis
de sangre mostraron que los niveles normales de vitamina A y de vitamina E se habian
restaurado. A los 3 meses, el examen oftalmoldgico fue normal (Panozzo G, 1998)

-La administracion de vitamina A mejoré notablemente los sintomas de
queratomalacia secundaria por deficiencia de vitamina A que desarrollé un hombre de 64
anos de edad, con antecedentes de enfermedad celiaca con dieta controlada. El
enrojecimiento del ojo derecho y visidon borrosa se acompana de cambios filamentosos y
multiples defectos epiteliales puntiformes. La acetilcisteina tdpica, lubricantes topicos, y la
inyeccion de toxina botulinica no tuvieron efecto. Una inyeccidon intramuscular de
vitamina A 100.000 Ul por 6 dias redujo los sintomas y mejoro la agudeza visual. Se
continud con inyecciones de vitamina A (la frecuencia no documentada). A un mes de
seguimiento, la curacion de la cérnea fue completa y la agudeza visual mejord aun mas (Br
J Ophthalmol, 2000).

Vitamina C

-Los suplementos de vitamina C y la vitamina E en combinacién, se asociaron con
una reduccion de la prevalencia y la incidencia de la enfermedad de Alzheimer (AD) en un
estudio transversal y prospectivo. Una poblacién de 4.740 adultos de 65 afios de edad y
mayores (El Cache County Study) se evalud el estado cognitivo, y se determind el uso de
suplementos vitaminicos. Usuarios de vitamina E se definen como aquellos que tomaron
un preparado multivitaminico o un suplemento de vitamina E que proporciona mas de
400Ul por dia. Los usuarios de la vitamina C fueron los que tomaron al menos 500mg de
acido ascérbico, ya sea como un suplemento individual o como parte de un preparado
multivitaminico. Usuarios de multivitaminicos eran aquellos cuya preparacion
proporcionaba menores cantidades de vitamina E y vitamina C.
Hubo 200 casos prevalentes de AD en la poblacion de partida. Al final del seguimiento
(hasta 5 afios), habia 104 casos incidentes de AD y 3.123 sujetos que estaban libres de
demencia. Tras ajustar por edad, sexo, educacion, y el genotipo de la apolipoproteina E, el
analisis de prevalencia mostré una relacion inversamente significativa entre la prevalencia
de la EA, la vitamina E y el uso de multivitaminicos. La vitamina E por si sola, la vitamina C
por si sola, o vitamina C en combinacién con multivitaminas no se asocié con una




prevalencia AD. La asociacién mas fuerte fue con la combinacién de vitamina E y vitamina
C, con o sin multivitaminas. La combinacion de vitamina E y la vitamina C al parecer
también reduce la incidencia (razén de riesgo ajustada, 0,36 IC 95%, 0,09 a 0,99). Para la
incidencia, las asociaciones no fueron significativas para la vitamina E solos, la vitamina C
sola, el uso de multivitaminas solo o en combinacién (Zandi PP, 2004).

-La deficiencia de Acido Ascérbico en anciano institucionalizado puede ser
corregida, con evidencia de mejoria clinica, por la suplementacion diaria de vitamina C. En
un ensayo doble ciego, controlado con placebo con 94 pacientes de edad avanzada con
bajos niveles de vitamina C en plasma y leucocitos, los pacientes recibieron placebo o
vitamina C de 1 gramo por 60 dias. El plasma, vitamina C y los niveles de leucocitos
aumentaron significativamente durante la terapia. Los pacientes tratados mostraron
incrementos significativos en los valores medios de peso corporal (0,41 kg), la albumina
plasmatica (0,46 g / L), y prealbamina (25,4 mg / L), y los pacientes no tratados mostraron
una disminucion de estos valores, 0,6 kg, 0,53 g /Ly 7 mg/ L, respectivamente.
Reducciones en el color purpura y petequias hemorragias también se observaron en el
grupo de la vitamina C; sin embargo, no se observd ningin cambio en el estado de animo
o la movilidad (Schorah CJ, 1981)

-Mas de 11.000 adultos con céncer de estdbmago mostraron una reduccién de la
mortalidad si los pacientes recibieron al menos 50 mg de Acido ascorbico al dia en
comparacion con los pacientes que recibieron menos (Pharm J, 1993).

-El acido ascdrbico puede reducir la hiperreactividad de las vias respiratorias en
algunas personas con asma inducida por el ejercicio (EIA). De los 20 pacientes de EIA
probados tanto con 4cido ascérbico 2 g (dosis Unica) y el placebo antes del ejercicio, 9
tenian menos de una reduccién inducida por el ejercicio de la funcidn pulmonar 1 hora
después del acido ascérbico que después del placebo. De 5 respondedores que
continuaron con acido ascorbico 0,5 gramos / dia, 4 dias a después manifestaron un
efecto protector contra la EIA. Los autores fueron incapaces de predecir qué pacientes
serian respondedores (Fouty B, 1998)

-En una preparacion de células de higado de rata en presencia de perdxido de
hidrégeno, la vitamina C evitd la inhibicion de GJIC y evitd hiperfosfiorilacion de la
proteina connexin43, un modulador de la GJIC. Otros captadores de radicales (por
ejemplo, propilgalato y trolox) no impidieron que la inhibicidon de GJIC (Lee KW, 2002)

Vitamina E

-Los suplementos de vitamina E puede reducir la activacion plaquetaria persistente
asociada con la diabetes mellitus. En 10 pacientes con diabetes mellitus no insulino-
dependiente (DMNID), la suplementacion con vitamina E 600 mg / dia durante 14 dias
redujo la excrecidn urinaria de 8-iso-prostaglandina F2 alfa (PGF2) por 37% y el 11-
deshidro-tromboxano B2 (TXM) por 43% (p = 0,005 para ambas medidas). PGF2 es un
marcador de oxidacion del acido araquidénico, y TXM es un indice de la activaciéon




plaquetaria. La mejora del control de la glucemia también tuvo efectos similares (DaviG,
1999).

-La suplementacién con Vitamina E, a fumadores disminuyo la susceptibilidad de
sus eritrocitos al perdxido de hidrégeno inducida por la peroxidacién lipidica. Cincuenta
hombres fumadores recibieron suplementos diarios de 70, 140, 560, o 1050 mg de
acetato de d-alfa-tocoferol durante 20 semanas. Los niveles de vitamina E en los
eritrocitos aumentaron en una forma dosis-dependiente, la peroxidizabilidad de
eritrocitos disminuyeron significativamente con cada dosis (p menor que 0,001). Los no
fumadores también mostraron una disminucion de la peroxidizabilidad con el aumento de
la vitamina E, excepto en la dosis de 1.050 mg, en la que aparece aumentado
significativamente peroxidizabilidad (p menor que 0,001). Los aumentos de vitamina E en
globulos rojos se asociaron con una disminucion del ascorbato en plasma. El aumento en
porcentaje de peroxidizabilidad en globulos rojos se correlaciond positivamente con el
porcentaje de disminucion de ascorbato en plasma (r = 0,767, p menor que 0,001) en los
no fumadores que consumen 1.050 mg de acetato de d-alfa-tocoferol diariamente
durante 20 semanas (Brown KM, 1997).

Vitamina B1

-Elevar los niveles de Tiamina de eritrocitos en pacientes ancianos con la
suplementacion con Tiamina 10 mg/ dia resultd en una mejor calidad de vida vy la
disminucion de la presion arterial sistélica y peso. No se observaron tales mejoras en el
grupo de placebo. Todos los pacientes (n = 76) habian tenido al menos una prueba de
tiamina eritrocitos menos de 140 nm/L (la concentraciéon mas bajo en 2,5% de un grupo de
donantes de sangre sanos). Mayores respuestas se produjeron en pacientes con valores
bajos en 2 pruebas (3 meses de diferencia) que en aquellos que eran bajas en sélo 1 de 2
pruebas. La cognicion no se vio afectada por la suplementacion de tiamina.
La pérdida de peso puede haber sido debido a la diuresis, ya que muchos pacientes
estaban tomando furosemida para la insuficiencia cardiaca, y el tratamiento de tiamina
provoca diuresis y natriuresis en pacientes tratados con furosemida (Wilkinson TJ, 1997)

Vitamina B2

-La dosis oral usual para adultos de Riboflavina en el tratamiento de la deficiencia
de la Riboflavina es de 5 a 10 mg diarios. Las dosis mas bajas, en el intervalode1a2 mg/
dia, han sido eficaces en la mejora de los indices bioquimicos de la deficiencia de
riboflavina en un 90% de los pacientes (Bates CJ, 1983).

-La Riboflavina se sobrepuso a la acidosis lactica en una mujer en tratamiento para
el SIDA. La mujer habia estado tomando triterapia antirretroviral (estavudina, lamivudina
y indinivir) cuando se le presentd la acidosis lactica, baja de nitrogeno de urea en sangre, y
la esteatosis hepatica. Ella estaba tomando Amitriptilina, que se sabe que inhibe a la
flavoquinasa, la enzima que convierte la Riboflavina a sus formas activas. Se le dio
Riboflavina 50 mg. Su acidosis lactica se redujo y el nitrégeno ureico en sangre se elevo a
niveles normales. Fue dada de alta en buen estado. Otros dos casos similares de personas




infectadas por el VIH en la triterapia fueron tratados con éxito con Riboflavina. Este
sindrome se ha traducido por lo general en la muerte debido a la acidosis lactica
progresiva. Estos hallazgos concuerdan con la hipdtesis de que la acidosis lactica y la
esteatosis hepatica son resultado de la inhibicion mediada por estavudina de la ADN
polimerasa gamma, combinada con la actividad disminuida por deficiencia dietaria de
Riboflavina o la inhibicién inducida por el farmaco de flavoquinase (Fouty B, 1998).

-En un ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, la Riboflavina
redujo significativamente la frecuencia de los ataques de migrafia y dolor de cabeza
diarias. Los sujetos tenian antecedentes de migrafia durante al menos 1 afio, con entre 2y
8 ataques al mes. A todos los sujetos se les dio placebo diariamente durante 1 mes para
establecer parametros de referencia. Cincuenta y cinco pacientes fueron aleatorizados
para recibir placebo o riboflavina 400 mg / dia. La frecuencia de ataques de migrafia se
redujo después de 1 mes de tratamiento con Riboflavina y después de los 3 meses de
tratamiento (final del estudio). La diferencia entre el placebo y Riboflavina fue significativa
al final del estudio, los cambios en la frecuencia de ataques (0 vs -2,0, p = 0,0001), los dias
de migrafia (0,5 vs -3,0, p = 0,0001), el indice de la migrafna (0,69 vs-3.00, p = 0,0001), y la
duracion (0,23 vs -1,3 horas, p = 0,018). Tasa de respuesta (aquellos con mejora de 50% o
mas) fue de 56% para la frecuencia de los ataques en el grupo de Riboflavina vs 19% en el
grupo placebo. Porcentajes de respuesta para los dias de migrafia eran 59% y 15% para
Riboflavina y placebo, respectivamente (Schoenen J, 1998).

Vitamina B3

-La Niacina de liberacion inmediata fue eficaz para el tratamiento de la dislipidemia
aterogénica en pacientes diabéticos (tipo 1 y tipo 2), mientras que el control de la
glucemia se mantuvo por la manipulacién de agentes hipoglucemiantes orales e insulina.
En un estudio abierto no controlado, 42 pacientes evaluables recibieron, Niacina 900-3600
mg por dia en 3 dosis iguales. Los niveles medios de triglicéridos (TG) se redujeron mas de
50%, el total LDL-C se redujo en un 20%, el diametro maximo de particulas de LDL se
incrementd en mas de 10 angstroms, y pequefia masa densa, LDL-C se redujo en un 40%.
En la lipoproteina (a) los niveles se redujeron significativamente en los pacientes cuyo
nivel inicial era mayor que 25 mg / dl (p menor que 0,0001). HbAlc disminuyd a 6,5%
desde el nivel pre-niacina de 7,6% (p inferior a 0,0001). Entre aquellos pacientes que
tenian un nivel de HbAlc estable en el inicio del estudio, el 80% se requiere un aumento
de su medicacién para mantener un nivel satisfactorio. De aquellos cuyo nivel de HbAlc
fue inicialmente alta, todo recibieron aumento de la medicacidn necesaria (Pan J, 2002).

-La niacina en dosis muy bajas (50 mg dos veces al dia) aumento el HDL-C
significativamente en los pacientes que reciben tratamiento a largo plazo con estatinas.
Todos los 37 pacientes (media de edad de 63 afios) en este estudio, controlado con
placebo, doble ciego aleatorizado tenia hiperlipidemia o enfermedad arterial coronaria
prematura y se les dio un placebo oral o niacina 50 mg dos veces al dia durante 3 meses
junto con su tratamiento establecido con la cerivastatina, atorvastatina o simvastatina.




HDL-C en el grupo de la niacina se incrementd en un promedio de 2,1 mg / dl (p = 0,025),
mientras que el HDL-C se redujo en el grupo de placebo en un promedio de 0,56 mg / dl.
El cambio en el HDL-C con la niacina se piensa que es clinicamente significativo sobre la
base de otros estudios, que han demostrado que a 1 mg / dl aumento el HDL-C puede
producir una reduccidn del 2% al 3% en el riesgo enfermedad coronaria. No se observaron
electrolitos o anormalidades de la funciéon hepatica, y ningln paciente abandono el
estudio debido a efectos secundarios (Wink J, 2002).

Vitamina B6

-Se realizd un estudio para evaluar el efecto de la deficiencia de la vitamina B6 en
transulfuracion. Pacientes con asma con deficiencia de vitamina B6 (n = 22) y un grupo
control (n = 24) recibieron L-metionina 100 mL/ kg, en 250 mL de jugo de naranja. Las
muestras de sangre fueron extraidas al comienzo, 4, 6, y 8 horas después de la
dosificacidon. Después de la prueba de la carga de metionina, los pacientes recibieron un
placebo (grupo de control) y 20 mg de Piridoxina al dia, o durante 3 semanas. Las
muestras de sangre se extrajeron y el régimen de 20 mg / dia o placebo se continud
durante 3 semanas mas. Al final de ese periodo de 3 semanas, como se describe los
participantes tuvieron otra prueba de carga metionina. Pacientes con deficiencia de
vitamina B6 tuvieron un aumento significativamente mayor en la circulacién de
homocisteina total (p menos de 0,01) y cistationina (p menos de 0,05) después de la carga
de metionina. El estudio concluyd deficiencia de vitamina B6 puede contribuir a una
prueba de carga de metionina anormal y puede contribuir a la alteracion de
transulfuracion (Ubbink JB, 1996).

-Piridoxina 5 mg/ kg / dia por via oral durante 4 semanas se asocié con la
disminucion de la presion arterial en 20 pacientes con hipertension. Se observo una
disminucion estadisticamente significativa en la presion sistdlica media (167 a 153 mmHg),
con una media de la presion diastolica (108-98 mmHg) y la presion arterial media (127 a
116 mmHg). Los niveles de catecolaminas en plasma se redujeron en un 18% para la
norepinefrina y un 16% de la epinefrina en el grupo de hipertensos. La media de la
frecuencia cardiaca tendié a disminuir, pero el cambio no fue significativo. No hay otros
medicamentos se tomaron durante el periodo de estudio (Aybak M, 1995).

Acido Fdlico

-El uso diario de un complejo multivitaminico que contiene potencialmente acido
folico durante 15 afos se asocid con un menor riesgo de muerte por cancer de colon,
moderado a los grandes consumidores de alcohol, pero no en aquellos que bebian menos
de 2 bebidas alcohdlicas al dia. Aunque el informe original del Cancer Prevention Study Il
(a los 7 afios de seguimiento) no mostrd ninguna asociaciéon entre el uso de multivitaminas
y la muerte por cancer de colon, este nuevo analisis de datos de mas de 800.000
participantes después de 16 afios de seguimiento mostré una riesgo relativo general de
0,89 (95% intervalo de confianza 0,8 -0,99) para la muerte por cancer de colon para los
individuos que toman multivitaminas al dia durante 15 afios o mas. Entre los sujetos que
consumian 2 o mas bebidas alcohdlicas al dia, el riesgo relativo paralos usuarios de




multivitaminas de 15 afios fue de 0,71 (95% intervalo de confianza 0,56-0,91), mientras
que para los sujetos que consumian los niveles mas bajos de alcohol, el riesgo relativo fue
de 0,94 (95% intervalo de confianza 0,72 a 1,2). No hubo disminucién en el riesgo de
muerte por cancer rectal asociado con el uso de multivitaminicos. Debido a los efectos
conocidos de alcohol en el estado acido félico, se presume que el acido félico es el
componente de los multivitaminicos que es el principal responsable del efecto protector
contra la muerte por cancer de colon (Jacobs EJ, 2001).

-Suplementos de acido félico con o sin otras vitaminas B no mostro
definitivamente un menor riesgo de accidente cerebrovascular en un metaanalisis de 8
ensayos aleatorios (n = 16 841); sin embargo, una reduccion significativa del riesgo se
demostré con la suplementacion con acido félico en un analisis estratificado en pacientes
sin antecedentes de accidente cerebrovascular, con una reduccién superior al 20% en los
niveles de homocisteina, tratados durante mas de 36 meses, y que vivia en regiones sin la
fortificacion con acido félico o parcialmente fortificada de cereales (Wang X, 2007).

-De acuerdo con un meta-analisis que consta de 16.841 sujetos, los suplementos
de acido félico en combinacion con o sin otras vitaminas B, redujo ligeramente el riesgo
global de accidente cerebrovascular. Ocho ensayos clinicos aleatorios que compararon la
suplementacién con acido félico (con o sin otras vitaminas B), con placebo, una dosis baja
de 4cido fdlico, o la atencion habitual durante al menos 6 meses e incluyeron derrame
cerebral como criterio de valoracion clinica fueron incluidos en esté meta-andlisis. Los
pacientes fueron hombres y mujeres que recibieron acido félico que van desde 0,5 mg/
dia a 15 mg / dia con la duracion media de 24 a 72 meses. Los pacientes también tenian
condiciones pre-existentes, incluyendo el historial de accidente cerebrovascular,
enfermedad cardiaca coronaria (CHD), en fase terminal de la enfermedad renal (ESRD), o
displasia esofagica. Los niveles de homocisteina variaron y oscilaron desde 12,1 hasta 35
micromoles /L. Cuatro estudios se realizaron en regiones sin la fortificacion de cereales
con acido félico, se llevaron a cabo tres estudios en las regiones con la fortificacion con
acido fdlico, y un estudio se realizé en regiones con y sin granos fortificados. En el andlisis
combinado, la suplementacion con dacido fdlico reduce el riesgo de accidente
cerebrovascular en un 18% (95% intervalo de confianza (IC), 0,68 a 1,00, p = 0,045). En el
analisis estratificado, hubo un mayor beneficio de la suplementacién con acido félico en
pacientes sin antecedentes de accidente cerebrovascular (riesgo relativo (RR), 0,75, IC
95%, 0,62 a 0,90, p = 0,002) en comparacion con los pacientes que tenian una historia de
ictus (RR 1,04, IC 95%, 0,84-1,29, p = 0,71), o en pacientes cuyo nivel de homocisteina se
redujo en mas del 20% (RR 0,77, IC 95%, 0,63-0,94, p = 0,012) en comparacion con los
pacientes cuya reduccion de homocisteina fue de menos del 20% (RR 0,89, IC 95%, 0,55-
1,42, p = 0,62). Los pacientes tratados durante mas de 36 meses tuvieron una reduccién
mayor del riesgo (RR 0,71, IC 95%, 0,57 a 0,87, p = 0,001) que los pacientes que fueron
tratados durante 36 meses o menos (RR 1,00, IC 95%, 0,83 a 1,21, p = 0,95). Ademas, los
pacientes tenian un mayor beneficio de la suplementacion con acido folico en regiones sin
la fortificacion con acido félico o el grano parcialmente fortificada (RR 0,75, IC 95%, 0,62-
0,91, p = 0,003) que los pacientes que vivian en las regiones de granos fortificados (RR




0,89, IC 95%, 0,55-1,42, p = 0,62) [69]. Los autores sugieren que las poblaciones de
hipertensos sin preexistente ESRD o CHD, pero con niveles bajos de acido félico y la
hiperhomocisteinemia podrian beneficiarse mas de los suplementos de acido félico para la
prevencion primaria del accidente cerebrovascular (Wang X, 2007)

Vitamina B12

-La vitamina B12 redujo el tiempo de vaciado gastrico (GET) en pacientes con
Helicobacter pylori (H. pylori) y con deficiencia de vitamina B12. A pacientes con H. pylori
positivos (n = 34) con dispepsia y con niveles séricos bajos de vitamina B12 se les dio
vitamina B12 1000 mg / dia (mcg / dia), por via intramuscular durante 10 dias y por via
oral durante 80 dias. El tratamiento de erradicacion del H. pylori se aplazd hasta después
de los resultados. El vaciado gastrico, medido por el seguimiento de radionucleidos, se
redujo en todos menos un paciente. El tiempo promedio se redujo de 230 minutos en el
inicio del juicio a 98 minutos después de 3 meses de suplementacion (p inferior a 0,0001).
Los valores de dispepsia disminuyeron 5,4 a 1,2 (p inferior a 0,0001) (Gumurdulu Y, 2003).

-Dos casos de demencia asociada a la deficiencia de vitamina B12 se han mejorado
por la terapia de vitamina B12. Un hombre de 64 anos de edad con disfuncion cognitiva
gue aumento la gravedad en 5 afios, demostrado tener una atrofia generalizada cerebral,
el flujo sanguineo cerebral normal, la vitamina B12 sérica en el rango normal bajo (307
picogramos / mililitro), y la ausencia de factor intrinseco. Cinco semanas después de la
iniciacion con la terapia de vitamina B12, se mostré una mejorasignificativa de
rendimiento IQ y una mejora en la velocidad cognitiva. Un hombre de 77 afios de edad,
que fue conocido durante 11 afios por tener anemia perniciosa, pero que rara vez habia
aceptado tratamiento, estaba desorientado en cuanto a tiempo y en situacién de pobreza
y deprimido al ingreso. El demostré tener atrofia cerebral generalizada pero sin estenosis
arterial significativa. Fue tratado con vitamina B12 en combinacidén con un antidepresivo y
fue orientado totalmente y tenia un humor equilibrado al alta (Goebels N & Soyka M,
2002).

Biotina

-Durante dos meses se administro Biotina después de cada sesion de hemodialisis,
tres veces por semana, restaurando la respuesta de la prueba oral de tolerancia a la
glucosa (SOG) en 3 de 4 pacientes en los que la SOG habia sido previamente anormal. Sin
embargo, los resultados son dificiles de interpretar, condiciéon previamente normales de
SOG se convirtieron en anormal después de la administraciéon de Biotina en 5 de los 7
pacientes restantes (en 2 pacientes después de 2 semanas y en 2 pacientes después de 2
meses, y en 1 paciente en el periodo de lavado). Un total de 11 pacientes en hemodialisis
regular por mas de 2 afios recibié 50 mg de biotina postdidlisis via intravenosa durante 2
meses y después de un periodo de lavado de 2 meses. Dos horas después de una carga de
glucosa de 75 gramos, glucosa en ayunas en plasma venoso, hemoglobina glicosilada, y las
concentraciones de glucosa en plasma se midieron antes, a las 2 semanasy a los 2 meses
después de la administracién de la biotina. Aparte de las anormalidades OGTT, no se
observaron efectos adversos a partir de biotina (Koutsikos et al, 1996).




-La mejora de los sintomas objetivos fueron marcados después de la
administracion de biotina en tres pacientes varones con neuropatia diabética periférica.
Antes del tratamiento, los tres hombres habian sido tratados con insulina, en dosis
suficientes para normalizar los niveles de glucosa en sangre. Todos los hombres tenian
dolorosos calambres musculares en las piernas, el sindrome de piernas inquietas,
parestesias, dificultades en pie durante largos periodos de tiempo, la capacidad de subir
escaleras y caminar sin ayuda en distancias de mas de 100 a 250 metros. Los tres hombres
también tenian alteraciones sensoriales en el dolor y la percepcién de la temperatura
sobre parte de los miembros inferiores. A los hombres se les dio biotina 10mg
intramuscular (IM) al dia durante 6 semanas. Este esquema de dosificacion siguié con 10
mg de biotina IM tres veces por semana y las 6 semanas y luego 5 mg por via oral
diariamente durante 130, 116, y 64 semanas en los pacientes 1,2 y 3 respectivamente.
Una mejora marcada se informé en los tres hombres dentro de cuatro a ocho semanas
luego de la suplementacion con biotina. Todos los hombres eran libres de parestesias y
podian caminar mas de 300 metros sin ayuda después de 1 afio de tratamiento con
biotina. No se observaron cambios significativos en los niveles de ayuno de azucar en la
sangre. No se informaron efectos secundarios (Koutsikos et al, 1990).

Hierro

-La suplementacién con hierro oral profilactica impidid la deficiencia de hierro en
las mujeres que menstrian que se sometieron a Roux-en-Y bypass gastrico (excluyendo
casi todo el estdmago y todo el duodeno de la continuidad digestiva). En un ensayo doble
ciego, 56 mujeres recibieron ya sea placebo o sulfato ferroso 320 miligramos (mg) (que
proporciona unos 100 mg de hierro elemental) dos veces al dia, empezando 4 semanas
después de la cirugia. A todos los pacientes se les dijo que tomar un suplemento de
multivitaminas y minerales todos los dias (que normalmente proporciona 15 mg de
hierro). A los 18 meses, los niveles de hemoglobina y hematocrito fueron
significativamente mas bajos que los niveles preoperatorios de ambos grupos (p menos de
0,05). Los niveles de ferritina no cambiaron significativamente en el grupo de hierro, pero
fueron significativamente mas bajos que los niveles preoperatorios en el grupo placebo
después de 2 o mas afios. Nueve pacientes (33%) en el grupo placebo no desarrollaron
deficiencia de hierro. Seis pacientes en el grupo de hierro desarrollaron deficiencia de
hierro; todos habian dejado de tomar sus suplementos de hierro. Ocho de los 14 pacientes
con deficiencia de hierro desarrollaron anemia microcitica, que respondid a los
suplementos de hierro por via oral. Anemia en ausencia de deficiencia de hierro se
observo en 8 pacientes, incluyendo 5 en el grupo de hierro. Eliminacién del estémago y el
duodeno desde el proceso digestivo dificulta gravemente la absorcion de hierro; sin
embargo, los suplementos de hierro por via oral puede prevenir la deficiencia de hierro
(Brolin RE, 1998).




-Los suplementos de hierro reduce la fatiga inexplicada en mujeres no anémicas.
En un ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, 144 mujeres no anémicas
(mayores de 18 a 55 afios, con hemoglobina por encima de 11,7 g / dl) con la fatiga como
una queja primaria se les dio un placebo o sulfato ferroso de accién prolongada que
proporciona 80 mg de hierro elemental por dia durante 4 semanas. En una de 10 puntos
escala analdgica visual, puntuaciones de fatiga en un mes, en relacion con las
puntuaciones iniciales, se redujeron significativamente mas en el grupo de hierro que en
el grupo placebo (1,82 unidades frente a 0,85 unidades, 0,95 unidades de diferencia,
intervalo de confianza del 95% 0,32- 1,62, p = 0,004). Tras ajustar por edad, los niveles
iniciales de depresidn, ansiedad, y la concentracién de ferritina sérica, la administracion
de suplementos de hierro fue la variable que mas se asocia con la disminucion de la fatiga.
Una menor edad se asocid con una mayor disminucién de la intensidad de la fatiga
(Verdon F, 2003).

Magnesio

-Los triatletas que consumieron suplementos de orotato de magnesio durante 4
semanas antes de un triatlon tuvieron mejores tiempos de rendimiento que los que
tomaron placebo. En un estudio doble ciego, 25 atletas masculinos competitivos tomaron
17 milimoles orotato de magnesio por dia o placebo durante las 4 semanas anteriores a
un triatlén (500 metros de natacion, 20 kildmetros al ciclismo, ya 5 kildmetros corriendo).
En piscina el tiempo fue significativamente menor (p = 0,025) para el grupo de orotato de
magnesio. El aumento de glucosa en sangre durante la prueba fue significativamente
mayor en el grupo placebo que en el grupo de orotato de magnesio (187% vs 118%, p
inferior a 0,001). En el grupo de orotato de magnesio, insulina en suero durante la prueba
se redujo hasta el 65% de los valores basales mientras que aumentd a 139% en el grupo
placebo (p inferior a 0,021). Estos valores sugieren que orotato de magnesio mejoré la
sensibilidad a la insulina. La concentracidn de magnesio de plasma se mantuvo sin
cambios en ambos grupos, pero el magnesio eritrocitos aumentd en el grupo de orotato
de magnesio y disminuyd en el grupo placebo. Mientras que los cambios desde el inicio no
fueron significativo para ninguno de los grupos, la diferencia en las concentraciones de
los 2 grupos fue significativa (p = 0,045) ( Golf SW, Bender S, & Gruttner,1998).

-Magnesio oral fue eficaz en la reduccion de la frecuencia de los dolores de cabeza
(migrafia) en un estudio de 12 semanas, multicéntrico, controlado con placebo, doble
ciego. De 81 pacientes, 43 se administraron 600 mg de Magnesio (24 mmol) todos los dias
durante 12 semanas y 38 recibieron placebo. A las 9 semanas de tratamiento, la
frecuencia media de los ataques se redujo en el grupo tratado con magnesio en
comparacion con el grupo tratado con placebo (41,6% vs 15,8%, p = 0,03) y en
comparacion con la linea base (p = 0,04). El nUmero de dias con migrafia también se
redujo en el grupo de magnesio (52,3%) en comparacion con el grupo placebo (19,5%) (p =
0,03). La duracion media de ataque, la intensidad del dolor, y la cantidad de medicacidn
aguda requerida por persona también se redujo en el grupo de tratamiento en
comparacion con el grupo placebo, pero estas diferencias no fueron estadisticamente




significativas. Los principales eventos adversos reportados consistieron en diarrea e
irritacion gastrica (Peikert A, 1996).

-Los pacientes con enteropatia sensible al gluten (SPRUE) y osteoporosis asociada,
mostraron aumentos en la densidad ésea después de 2 afios de terapia de magnesio (mg).
Cinco pacientes tuvieron Mg 504-576 mg al dia, ya sea como cloruro de Mg o Mg lactato,
durante 2 afos. Eritrocitos Mg aumentd de 137 micromolar al inicio a 193 micromolar a
los 2 afios (p menos de 0,02) (normales 202 +/- 6 micromolar). La hormona paratiroidea
en suero se elevd desde 37 hasta 63 pg / ml en 3 meses (p menor que 0,04) (normal 10 a
55 pg / ml). La densidad désea aumentd en todos los sitios medidos, de manera
significativa, tanto en el cuello femoral y el fémur proximal (p menor que 0,04). Los
aumentos en la densidad désea se correlaciona bien (r = 0,95) con el aumento de
eritrocitos Mg, que habia sido significativamente inferior a la normal al inicio del estudio
(Rude RK & Olerich M, 1996).

Zinc

-Un suplemento de Zinc de 15 mg dos veces al dia, mejordé temporalmente el
rendimiento cognitivo a los 3 meses en 6 pacientes con enfermedad de Alzheimer (AD).
Luego de continuar la suplementacién con zinc no se mantuvo la mejoria, pero a los 12
meses, el descenso en las puntuaciones de la prueba fue menor de lo esperado con AD.
También, la viscosidad de la membrana plaquetaria, que se reduce en muchos pacientes
con AD, se aumentd por la suplementacion de zinc y se mantuvo tanto tiempo como la
suplementacién continud (Potocnik FCV, 1997).

-Las puntuaciones de depresion mejoraron mas con el zinc que con placebo
cuando a cada paciente con depresidn unipolar se le dio como tratamiento adyuvante con
antidepresivos. En un ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, 20
pacientes recibieron la terapia estandar de antidepresivos (clomipramina, amitriptilina,
citalopram, fluoxetina 0) y, o bien zinc elemental 25 mg / dia o placebo. Ocho pacientes en
el grupo placebo y 6 pacientes en el grupo de zinc completaron el estudio. Todos los
pacientes respondieron al tratamiento antidepresivo para el final de la semana 2, sin
diferencia significativa entre los grupos. Sin embargo, en la semana 6, las puntuaciones en
la Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) fueron significativamente mejores (en
alrededor de 55%) en el grupo de zinc que en el grupo placebo (p menos de 0,05). La
diferencia se mantuvo a las 12 semanas (p menos de 0,05). Las puntuaciones en el
Inventario de Depresién de Beck (BDI) fueron significativamente mejores (en un 40%) en
el grupo de zinc que en el grupo placebo en la semana 12 (p menos de 0,05) (Nowak G,
2003).

Selenio

-La suplementacién de selenio puede mejorar la actividad inflamatoria en
pacientes tiroiditis crdnica autoinmune. La concentracion de anticuerpos contra la
peroxidasa tiroidea (TBOAb) disminuy6 significativamente (p = 0,013) en el 63,8% de los
sujetos suplementados con selenio en comparacion con 88% (p =0,95) en los sujetos




tratados con placebo. Setenta mujeres (edad promedio 47,5 afos) fueron asignados al
azar en dos grupos: el grupo uno (n = 36) recibié 200 mg de selenio de sodio al dia por via
oral durante 90 dias y el grupo dos (n = 34) recibieron placebo diariamente por via oral
durante 90 dias. Para mantener los niveles de la hormona estimulante de la tiroides
dentro del rango normal, todos los sujetos fueron sustituidos con T4. Nueve sujetos
tratados con selenio demostraron una mejora en la ecogenicidad ecografia tiroidea en
comparacion con los dos sujetos que recibieron placebo. Se necesitan mas estudios para
evaluar el papel de los suplementos de selenio precoz en pacientes recién diagnosticados
con otras enfermedades autoinmunes, como la enfermedad de Graves (Gartner et al,
2000).

-Infusiones de selenio diarias durante 4 a 8 semanas fueron acreditados con una
mejoria en los sintomas de la presion intracraneal elevada en pacientes con tumores
cerebrales. Treinta y dos pacientes con tumores cerebrales tratados previamente (cirugia,
radiacion y / o quimioterapia) recibieron infusidén de selenito de sodio en solucion salina
fisioldgica, proporcionando 1,000 mgs de selenio (Se), ademas de otros tratamientos
personalizados que incluyen anticonvulsivos, analgésicos, oxigeno orales y, en algunos
casos, la quimioterapia concurrente. Muchos de los pacientes tenia sangre debajo de lo
normal de Selenio en la admisién. Infusiones de Se dieron como resultado la
normalizacion de los niveles de Selenio en sangre y la actividad de la glutation peroxidasa.
Una disminucion significativa de los sintomas de la presion intracraneal elevada (dolor de
cabeza, nauseas, vomitos, vértigo, marcha inestable, trastornos del habla y convulsiones
jacksonianos) se logrd en el 76% de los pacientes y mejora leve en el 24%. También hubo
mejora en los parametros inmunoldgicos y hematoldgicos (hemoglobina, hematocrito,
trombocitos, eritrocitos). Infusiones fueron bien toleradas. Debido a la ausencia de un
grupo de control y la entrega de una amplia variedad de tratamientos concurrentes, es
incierto si las mejoras reportados son atribuibles a Se (Pakdaman, 1998).
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PREGUNTAS FRECUENTE

1.- ¢Consumir Fortotal®Active aumenta de Peso?
Las vitaminas y minerales no aportan calorias, por lo tanto, no engordan. Al
contrario ayudan a convertir los alimentos en energia.

2.- éLos diabéticos, celiacos e hipertensos pueden consumir Fortotal®Active?

Fortotal®Active no contiene gluten ni lactosa, por lo mismo, celiacos, como
intolerantes a la lactosa pueden consumirlo. En diabéticos e hipertensos, consultar a su
médico si se encuentra bajo tratamiento por afecciones severas o si estd tomando otro
medicamento.

3.- éPor cuanto tiempo es recomendable consumir Fortotal®Active?
Al menos 3 meses los resultados son mas efectivos. Sin embargo, el uso continuo
es posible y recomendable para lograr mejores efectos.

4.- {Como debo consumir Fortotal®Active?
La recomendacidon general es tomar Fortotal®Active con alguna de las comidas
principales (desayuno o almuerzo).




PACKAGING

DESCRIPCION Y COMPOSICION ENVASE PRIMARIO Y SECUNDARIO

Envase Primario: Blister PVC transparente 15 capsulas blandas

Envase Secundario: Estuche de cartulina impreso.

ROTULO

FORTOTAL Soqq o
ACTIVET 20000

INFORMACION NUTRICIONAL @
Porcién: 1 Capsula Blanda (1,28 g)
| Porciones por Envase: S0
100g 1 porcion
Ene‘rg_.a IK[ca]LI -ﬁ;g g . SUPLEMENTO ALIMENTARIO
Gm E”fras 9 5 v Su usa no es recomendable para consuma por
Hrfaﬁ_{}tsllglﬂ_ o) 23 gg menores de B afios, embarazadas y nodrizas,
,;. F ar ?I_”: L 'SF-IQ 04 UI salvo indicacion profesional competente y no
< Et‘:‘[’;:;] otaleslg P 5 reemplaza a una alimentacitn balanceada.

i rl‘l Ingredientes: Aceite de Soya, Gelatina, Oxido de
Vitamina Alug) 78125 1000 125% Magnesio, Glicerina, Fumarato de Hierro,
Vitamina C [mg| 4766 61 102% | yiamina C, Vitamina E, Vitamina B4, Selenio,
Vitanina D [ugl 586 7.5 150% Agua Purfficads, Oxido de Zinc, Vitamina B3
Vitamina E lmg] 3005 50 250% [Niacinal, Monoglicéridos Destilados, Cera de
Vitamina E1[mg) 266 34 2&2% Abeja, Color Caramelo, Vitamina B1 [Tiaminal,
Vitamina B2 Emgi é5§ 2 }273‘: Vitamina A, Vitamina B2 (Rivoflavinal, Lecitina,
:ltamlna g: [mg] :l{é?; 59 lélﬂ% vitamnina B9 [Acido Félico), Didxido de Titanio,
{ltamina mg 2 - Vitamnina D3, Vitamina B8 [Bioti Vitamina B12.
Acido Félico lug] 21250 400 200% itamina D3, Vitamina B8 [Bictinal, Vitamina
Vitarnina BE12 lugl 391 5 500% Consumo maxime diario: Una capsula blanda.
B!mma lug] 7031 b 30% Almacénese tapado, en un lugar fresco, seco y al
Hierro (mal 1953 5 179% resguardo de la luz. Consumir la porcién con
Magnesio [mg] 5938 7 25% abundante agua.

Zine [mg) 1663 20 133%
Selenio (ug] 4688 a0 86% ®= Marca Registrada

1*] % en relacién a la Dosis Diaria Recomendada (DDR|
Contenido Neta: 38 gramos

PERIODO DE VIGENCIA

36 meses a no mas de 25°C




ANALISIS CALIDAD

CARACTERISTICAS ORGANOLEPTICAS

Capsulas de gelatina blandas, molde oblongo, opacas de color marrén oscuro, llena de un
liquido oleoso de color rojo amarillo parduzco.

CARACTERISTICAS GENERALES

TEST ITEM

LIMITE

PESO NETO PROMEDIO

1280mg+/-10%

IDENTIFICACION - VALORACION

Test: Identidad

Valoracion
Activo Especificacion ____Método

Vitamin A (mca/cap) 1000 (90-140%) GBIT 5009.82
Vitamin C (mgfcap) 61 (80-150%) <Inner Method=
Vitamin D3 (mcg/cap) 7.5 (90-165%) GB 5413.9
a-Tocopherol (ma/cap) 50 (90-165%) GBIT 5009.82

o ) USP=Qil- and Water-Soluble Vitamins
Thiamine (ma/cap) 3.4 (90-150%) with Minerals Tabletss

<0il- ater- Vitami

Vitamin B2 [mg:’cap} 2 (90-150%) USP=0il- and Water-Soluble Vitamins

with Minerals Tablets=

Miacin (Calculated as whole softgel)
(mgfcap)

20 (90-140%)

USP=0il- and Water-Soluble Vitamins
with Minerals Tablets=

Pyridoxine (ma/cap)

33 (90-140%)

USP<=0il- and Water-Soluble Vitamins
with Minerals Tablets=

Folic Acid (mcg/cap)

400 (90-140%)

USP<=0il- and Water-Soluble Vitamins
with Minerals Tablets=

Vitamin B12 (mcg/cap)

5 (90-336%)

Calculate from Raw CofA

Biotin (mcag/cap)

90 (90-150%)

Calculate from Raw CofA

Iron (mag/cap) 25 (90-125%) GBIT 500980
Magnesium (ma/cap) 76 (90-125%) GB/T 5005 50
Zinc (mgfcap) 20 (90-125%) GBIT 5009 14
Selenium (mcg/cap) 60 (90-200%) GB 5009.93




MICROBIOLOGICO

TEST ITEM LIMITE
RECUENTO TOTAL AEROBIOS MESOFILOS <3000 UFC/g
HONGOS Y LEVADURAS <100 UFC/g
STAPHYLOCOCCUS AUREUS Ausente en 10g

PSEUDOMONAS AERUGINOSA

Ausente en 10g

ESCHERICHIA COLI

Ausente en 10g

SALMONELLA

Ausente en 10g
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