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RESUMEN:

Oligoelemento esencial en la vida, interviene
en la movilizacién de las reservas de hierro y
su oxidacion, posibilitando su utilizaciéon para
la sintesis de Hb. Es necesario para mantener la
integridad del coldgeno, la elastina y SNC. Podria
ser utilizado como screening de determinados
tumores,
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SUMMARY

Copper is an essential oligoelement to life, it
mediates in the mobilization of the iron reserves and
in its oxidation. It makes possible the iron use to
synthesis the Hb. It is necessary to keep up the inte-
grity of the collagen, elastin and the Central Nervous
System. Copper could be used as a screening method
to detect some tumours.
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1-INTRODUCCION:

- DEFINICION: Es despuds de la plata, el mejor
conductor del calor y la electricidad. De masa
atémica 63.5, pertenece al grupo IB de la clasifica-
cion periddica de los clementos de transicién. El
cobre se encuentra presente en la naturaleza, sobre
todo bajo forma de sulfuros en las rocas basdlticas.
Los granitos son muy pobres en este elemento. El
cobre posee dos grades de oxidacidn. En las rocas es
mds frecuente de valencia 1. en solucién las sales de
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COBRE
OLIGOELEMENTO
ESENCIAL

cobre son inestables y se vuelven clipricas en un
rendimiento de 1/1000000, siendo estas sales insolu-
bles. Existen una serie de circunstancias en las que se
produce una disminucién en la concentracién de
cobre: |, 5 i G i

- Las sales deszurqlladas sobre rocas pobrés.
! Las'sales con pH alcaling. |~

- Las sales ricas en nitrégeno, provenientes de los
abonos, fertilizantes...

El cobre se comporta como un fuerte bactericida
pudiendo 1 g de este elemento destruir hasta 5000 I
de microorganismos.

- IMPORTANCIA: Oligoclemento esencial en la
vida. Es un componente de la ceruloplasmina y
enzimas como la citocromo-c-oxidasa, la monoa-
minoaminooxidasa, la tirosina y la lisiloxidasa.
Interviene en la movilizacién de reservas de hierro y
su oxidacion, posibilitando su utilizacién para la
sintesis de hemoglobina. Es necesario también para
mantener la integridad del coldgeno, la elastina y
para el SNC.

- ANTECEDENTES HISTORICOS: Fue Hurt
en 1928, el que observé que sometiendo a las ratas
a un régimen exento de cobre, les provocaba
una anemia. Indicando asi el papel esencial del
cobre.

En 1931 Joseph ratificd el mismo fenémeno en
un nifio desnutrido.

2- METABOLISMO Y
BIODISPONIBILIDAD:

- FUENTES Y R.D.A: Los aportes recomendados
de cobre: Han sido definidos por " THE FOOD AND
NUTRITION BOARD OF THE NATIONAL RESE-
ARCH COUNCIL" en los EEUU (1980), y van de
los 0.6 mg/dia en ¢l recién nacido a los 2-3 mg/diaen
el adulto. Cuando los bebés son de bajo peso la
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Academia Americana de Pediatria (1985) modula la
toma diaria en funcién de la necesidad calérica (90
mg/100 kcal). La concentracién en leches comercia-
lizadas varfa de 60 a 480 ug/l segin los paises (en
Japon la concentracién es inferior a las dosis reco-
mendadas).

Los alimentos mds ricos en este oligoelemento
son: higado, cacao, nueces, trigo, avena, soja,
marisco y crusticeos.

- ABSORCION: El 30-40% se absorbe en el
tracto digestivo proximal. Dependiendo ésta del
contenido en dcido ascérbico, zinc y fructuosa de la
dieta. El consumo de alcohol en cantidad moderada
tendria un efecto benéfico en la absorcién del
cobre, pero el mecanismo no es conocido.
Fisiol6gicamente la absorcién depende de dos
etapas: 1) captacién por células mucosas, 2) tras-
paso a la circulacién portal por la membrana
serosa.

- TRANSPORTE: A lo largo del plasma por un
urunsporte activo, a través de la mucosa intestinal, el
cobre es conducido por albimina y unos aminod-
cidos. La incorporacién a los hepatocitos necesita
energia y presencia de agrupamientos sulfidricos.
En los hepatocitos el 50% del cobre se une de
manera reversible a unas proteinas y el 20% a la
cromatina dcida del ndcleo. Abandona el higado
fuertemente unido a la ceruloplasmina, represen-
tando el 40-45% del cobre plasmatico, el resto unido
a la albimina y a unos componentes de bajo peso
molecular. En los glébulos rojos estd unido a la
superdxido dismutasa, jugando un papel de protec-
cion de las células'' ™.

- NIVELES: EI cuerpo humano contiene de 72 a
100 mg de cobre. Estando 10 veces mds concentrado
en el higado. 5 veces mds en el cerebro que dentro
del bazo o en la sangre. Siendo el higado el principal
drgano de reserva,

Variaciones:

- Con el sexo: Las diferencias se establecen
después de la pubertad, donde las mujeres tienen un
cobre plasmdtico mds elevado que los hombre.
Puede ser interpretado como una diferencia
hormonal.

- Con la edad: En el nacimiento la cupremia es
bastante baja aumentando muy rdpidamente
durante el primer afio®, después el aumento baja en
relacién con el crecimiento, hasta la pubertad.
Hovat™® puso en evidencia una correlacién muy
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poderosa entre la estatura y la cupremia. Después
de la pubertad el cobre plasmdtico aumenta en el
hombre con la edad, En 1a mujer, el mismo aumento
es ocultado por upg importante dispersion en rela-
cién con la impregnacién hormonal. Se acumula
con la edad, en forma de cobre libre, existiendo
riesgo de provocar una intoxicacién, sobre todo en
le cerebro.

- Ritmos: I.a eliminacién urinaria del cobre
varia con las €pocas del afio y con el tipo de
alimentacion”’, Siendo mas elevado en verano,
época donde el consumo de frutas y legumbres es
mayor. Gallacher® observé una variacién intrain-
dividual de la cupremia comprendida entre el 3.7
y 9.2 %; estudiando dos grupos de mujeres, uno
con una alimentacién habitual y otro con unidad
metabdélica. Solomons® observé resultados simi-
lares.

- Con el ejercicio: Participa en numerosos
procesos fisioldgicos indispensables en el curso del

ejercicio. Si el consumo de cobre estd de acuerdo
con los aportes recomendados, su concentracién
plasmatica no se modifica por una actividad fisica
intensa.

- Con_el peso: El cobre plasmético es un 20 %
mayor en individuos obesos que en los de peso
normal.

- Con la situacién geogrdfica: El contenido en

cobre de los cabellos tiende a reflejar diferencias
geograficas y varian de 10 a 20 mg/Kg. Helgeland™
observo las mismas variaciones geogrificas sobre el
suero, atribuyéndolo a los grados de polucién atmos-
férica o bien a diferencias nutricionales.

- Con el tabaco: La acumulacién en los fuma-
dores ha sido demostrada en 1973 por Creason™.
Davidoff” y Hovol™ confirman este resultado.
Davidoff no encontré ninguna correlacién cerulo-
plasmina/cobre en los fumadores, correlacion que
si observé en otras situaciones. El cobre plasmi-
tico aumenta al mismo tiempo que la cantidad de
tabaco consumida al dia. Blanuse' evalia después
de muerto, el cobre en las células renales del
fumador.

- Con los medicamentos: Finley"" puso en
evidencia que la toma de dcido ascérbico hace bajar
la concentracion de cobre y de la ceruloplasmina
sérica. No ha sido observado ningtin efecto nocivo.
La accién de la vitamina C en la produccién de los
radicales libres es reconocida,
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- Con la raza: Willians"® puso en evidencia un
aumento significativo (22 %) de la cupremia en el
hombre negro joven con relacién al hombre cauca-
siano de la misma edad. Esta diferencia no ha sido
observada en las mujeres. Nundu (1985) observé una
diferencia significaliva entre el caucasiano y el indio
americano, un factor genético podria ser el respon-
sable. Existen diferencias entre el agua de bebida de
un grupo y la del otro que podrian explicar estas
modificaciones.

Andlisis: Serdn efectuados preferentemente por la
mafiana y en ayunas, por la existencia de un ritmo
circadiano, siendo su concentracién mdxima en estas
horas. El andlisis puede realizarse sobre suero o
sobre plasma. Iyengar”® comparé los valores medios
obtenidos en diferentes tejidos y liquidos biolGgicos:
sangre total (0.91 mg/l), leche (255 mg/l), higado
(5.4 mg/Kg), cabellos (15.9 mg/Kg). En la orina las
concentraciones son de 17 a 18 mg/24 h.

- FUNCIONES:

- Bioguimicas: El cobre es un cofactor esencial
de un gran nimero de proteinas implicadas en las
reacciones de éxido reduccidn, uniendo o activando
el oxigeno molecular. La dopamina B-Hidroxilasa
cataliza la hidroxilacién de dopamina en noradrena-
lina, l1a lisina oxidasa, en la formacién de tropoelas-
tina y tropocoldgeno de los vasos, del cartilago 6seo,
de la piel y de los pulmones, la tirosina de la piel y
de los ojos, precursora de la melanina, protector de Ia
piel. La superdxido dismutasa de los eritrocitos, del
higado y del cerebro protege la integridad celular
contra el efecto tdxico de los radicales libres. La cito-
cromo-c-oxidasa: presente en numerosos tejidos, es
un eslabén de la cadena respiratoria. La ceruloplas-
mina: estd admitido su papel superéxido dismutasa y
antioxidante.

- Fisioldgicas:

- Metabolismo del hierro v _hematopoyético:
Interviene permitiendo la liberacion y el paso al
plasma del hierro contenido en la mucosa duodenal,
el sistema reticuloendotelial y el higado. La cerulo-
plasmina cataliza la oxidacién de los iones ferrosos
en férricos en el medio extracelular, en la superficie
de las células donde el hierro ocupa lugares especi-
ficos. Esta actividad es muy importante para la
captacion del hierro por la transferrina. La cerulo-
plasmina trata igualmente de regenerar la citocromo
oxidasa necesaria para la reduccidn intracelular del

hierro.

T
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- Sintesis de elastina v de coldgeno: El papel
del cobre estd ligado a la actividad de la lisina
oxidasa.

- Proteccién contra el stress: Gracias a la dopa-
mina B-Hidroxilasa, las aminas bidgenas liberadas
en el momento del stress son oxidadas en el medio
extracelular,

- Pigmentacion; es necesario para la sintesis de
melanina. En el albinismo, producido por la ausencia
congenita de tirosinasa, existe una disminucién de la
cupremia (0.9 u.mol/1).

- La implicacién del cobre: En numerosos
procesos metabélicos (biosintesis de mielina, regula-
€i6n de la glucosa, en relacién con los lipidos).

- EXCRECION: Existen numerosas hipétesis.
Asi para Selon Kressner'™ la via principal de elimi-
nacién del cobre, serfa catabolizado por los liso-
somas hepdticos. El resto seria eliminado por una
ruta diferente, transcelular, sin pasar por los hepato-
citos. Para Nederbragt'® estarfa controlado genética-
mente. Albers"® muestra que la proporcién de cobre
de la bilis varia entre 1.6 u.mol/l y 21.5 u.mol/l. Se
excreta principalmente por la bilis, el resto de la
excrecion intestinal proviene de la saliva, secre-
ciones gdstricas y pancredticas. Las otras vias de
eliminacién del cobre de importancia secundaria son
la orina, los cabellos, el sudor.

3- PATOLOGIA:

- DEFICIT. La prevalencia de la carencia del
cobre es mds importante en los paises menos desa-
rrollados, estando relacionado a unas patologias
graves y en alguna ocasién a defectos primarios en
el metabolismo. La carencia de cobre se traduce en
una bajada plasmatica de 1a ceruloplasmina y del
hierro, produciéndose una anemia sideroblastica
acompafiada del aumento del almacenamiento del
hierro.

Fields"" observé un retardo en el crecimiento con
alteraciones de osificacién y fracturas espontineas,
anemia resistente al tratamiento con hierro, hiper-
colesterolemia e hipertriglicemia, lesiones del
miocardio e hipertrofia cardiaca, hipotensién, altera-
cion del SNC, hepatoesplenomegalia, neutropenia,
palidez, alteracién a la tolerancia a la glucosa, atrofia
de la mucosa intestinal. Estos sintomas quedan expli-
cados por la deficiencia de los enzimas del cobre,
exceptuando el origen de Ia neutropenia que es
desconocido,
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Existen en el recién nacido los siguientes factores
de riesgo: pequerio peso en el nacimiento, necesi-
dades dietéticas no cubiertas por la nutricién
(alimentacion parenteral, leche sintética mal equili-
brada, malabsorcidn, diarrea o enfermedad metabd-
lica, antecedentes de malnutricidn).

En la drepanocitosis se observa una carencia de
zing, al corregirla administrando zinc puede inducir a
una disminucion del cobre por el antagonismo entre
los dos metales.

La menopausia puede ser un factor de riesgo, por
seguir un régimen rico en licteos (pobre en cobre),
recomendado para evitar la osteoporosis.

En el recién nacido: Algunos autores estiman que
las reservas estin completas en la 20 semana de
gestacién. Segiin Shaw'™ serfan durante los tres
dltimos meses de embarazo. El higado fetal es mds
rico en cobre y las reservas hepaticas podrian ser
suficientes para varios meses, incluso un afio. Pero
estas reservas varian enormemente de un bebé a otro.
Ademads el cobre se distribuye irregularmente por
higado, estando mds concentrado en el 16bulo
izquierdo que en el derecho.

Leche materna: la concentracion de cobre es
satistactoria para el desarrollo y crecimiento de los
prematuros. Esta concentracién va disminuyendo a
medida que pasan los meses. El cobre plasmitico en
el nifo parece independiente de los niveles en la
leche materna. La pérdida por el tracto intestinal es
minima en los niflos de pecho. La leche materna
puede tener también un efecto benéfico en la excre-
tacion biliar del Cu. La concentracion del cobre y la
ceruloplasmina de los nifios prematuros, con buena
salud seria resistente a los suplementos dietéticos.
Probablemente la competicion al nivel de la absor-
cidn intestinal con otros elementos (zinc, hierro) sea
Ta causa.

En los prematuros: paralelamente a la bajada de
la cupremia se observa una disminucién del conte-
nido mineral dseo, teniendo tendencia a fracluras
espontdneas de las costillas, pero no de crdneo. La
respuesta al tratamiento es rdpida, los reticulocitos y
los neutrofilos aumentan en 5 dias, la consolidacion
de las fracturas en un mes. Sin embargo, los autores
no estdn de acuerdo en el tipo de tratamiento: alimen-
tacion parenteral o régimen rico en cobre. Tyrala™
demostro que la alimentacidn parenteral sin aporte de
cobre, mas que en las transfusiones sanguineas,
aumenta la concentracion del Cu y de la ceruloplas-
mina plamdtica. Seglin Salmenderd a pesar de la
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riqueza de cobre gf higado fetal serfa incapaz de
incorporar el cobre g la apoceruloplasmina. Ciertos
autores se han Propuesto utilizar la relacion Cu/ceru-
loplasmina plasmdtica para poner en evidencia la
madurez del higadg,

En los nifios desnutridos: no parece ser que la
carencia de cobre pueda manifestarse como un punto
de salud.

En los nifios con patologia intestinal; Rodriguez
observé una disminucién del cobre plasmitico y en
los cabellos en relacién con la muestra. Castillo-
Durdn“" constata que un suplemento en cobre, en
caso de diarrea aguda, acelera las pérdidas de zinc,
sin restaurar mas rdpidamente las reservas del cobre
con riesgo de provocar ciertos efectos nocivos.

Samman®” dio un suplemento de 660 mg/dia de
sulfato de zinc en tres tomas y no observé mds que
débiles modificaciones de la cupremia después de
seis semanas de tratamiento, Sin embargo presen-
taban una serie de efectos adversos: cefaleas, calam-
bres abdominales, nduseas y pérdidas de apetito,
afectando méds a las mujeres que a los hombres,
pudiendo tener una relacién con la masa corporal y
sobre todo la masa grasa.

Cuando el nivel del cobre es relativamente bajo,
la fraccion absorbida aumenta y las pérdidas del
cobre enddgeno disminuye.

Durante la menopausia: los autores insisten en un
suplemento cilcico. Existe la hipdtesis de que la
osteoporosis puede estar asociada a un déficit
alimentario en cobre.

En el anciano: Se pone de manifiesto la necesidad
de un régimen equilibrado en oligoelementos,
pudiéndose extrapolar esto en el caso del cobre. La
concentracion de cobre plasmdtico aumenta ligera-
mente con la edad. En los ancianos enfermos y con
alteraciones nutricionales existe un aumento de los
niveles de ceruloplasmina y del cobre plasmitico.
Pero un aporte extra de cobre podria tener efecto
nocivo.

En hipercolesterolemia: el régimen alimenticio
debe bajar los niveles de colesterol sin alterar otros
elementos.

Desequilibrio alimentario: Una alimentacién rica
en glicidos conduce a una deficiencia en cobre.
Estudios realizados en ratas v en cerdos no han
puesto de manifiesto este punto.
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Enfermedades hereditarias del metabolismo del

a) Enfermedad de Menkes: enfermedad congé-
nita unida al sexo, caracterizada por una falta de
absorcion del cobre. Su frecuencia es elevada en
Australia (sindrome del pelo rizado). Clinica:
retraso del crecimiento con anomalias dseas, afecta-
cion cerebral y cerebelosa. hipotonfa, retraso
mental profundo, espasticidad arterial, sinusitis. No
ha sido relacionada con la anemia ni la neutropenia.
Suelen morir antes de los 3 afios. El cobre adminis-
trado oralmente no aumenta la cupremia. Se debe al
aumente  del cobre en mucosa intestinal.
Tratamiento consiste en cobre administrado
parenteralmente en los primeros dias de vida. El
diagndstico precoz es muy diticil. Durante el emba-
razo la pared uterina contiene 40 veces mds cobre
que el normal.

b) Enfermedad de Wilson: Autosdmica recesiva.
Se debe a una alteracidn en el metabolismo del cobre.
Se caracteriza por manifestaciones neuroldgicas,
rigidez espasmddica con temblores, alteraciones
psiquicas, cirrosis hepitica con degeneracién lenti-
cular progresiva, alteraciones de la pigmentacién.
Existe acumulacion del cobre hepdtica y cerebral,
Incidencia 17200000 sujetos. A nivel bioquimico se
observa una disminucién del cobre y ceruloplasmina
plamadtica, aumento del cobre urinario, disminucién
de la eliminacion biliar. Tratamiento por método
directo inyectando la ceruloplasmina o los estré-
genos, por métodos indirectos para disminuir su
absorcion digestiva (régimen empobrecido en cobre
o aporte de sulfato de sodio), o movilizando el cobre
tisular de los tejidos (E.D.T.A. o mejor D-penicilina).
El tratamicnto actual, el mds eficaz es el aporte
masivo de zinc dseo.

- TOXICIDAD:

La toxicidad por exceso de cobre existe, pero
los casos relacionados se declaran en determinadas
situaciones (agua de bebida, medios contami-
nados).

Es frecuentemente producida por las aguas en
bebida por el tratamiento antialgas que llevan; Asi
como por reemplazar las viejas caferias de plomo
por caifierfas de cobre.

La toxicidad secundaria a la administracién acci-
dental provoca anemia hemolitica, diarrea, fotofobia,
hipertonia muscular, edemas periféricos y marasmo.
La penicilamina es un antidoto eficaz.
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4- APLICACIONES TERAPEUTICAS:
RELACION CON LOS ESTROGENOS

Ha sido demostrado en los animales que la
deficiencia de cobre conduce a la esterilidad, mien-
tras que la administracién conduce a la ovulacién,
por el eje hipofisario, los iones ciipricos estimulan la
liberacién de LH, regulado por la accién antagonista
de la GnRH.

Los iones de cobre inhiben la unién del estradiol
a sus receptores citoplasmidticos. La progesterona
puede inducir la sintesis de la ceruloplasmina. La
administracién de altas dosis de cobre por via i.v,
inhibe la liberacién de LH.

ANTICONCEPTIVOS

Aumento plasmdtico del cobre en mujeres en
tratamientos con anticonceptivos orales. A los 6
meses de finalizacién del tratamiento no notan dife-
rencias del cobre plasmatico durante el embarazo.
Existen diferencias subclinicas que no tienen efecto
negativo, ni en la madre, ni en el nifio. Los ACO no
parecen tener efecto en el metabolismo del cobre en
embarazos posteriores.

Los DIU de cobre son mds eficaces que los de
otra composicion.

En paises con alta natalidad se intenta la realiza-
cion de una planificacion por medio de anticon-
ceptivos masculinos, mediante método reversible no
hormonal y no obstructivo. Ha sido experimentado
en monos, disminuyendo la movilidad de los esper-
matozoides y la actividad de estos es pricticamente
nula.

COBRE E INFLAMACION

Para Engler™” el aumento de la ceruloplasmina en
estos procesos inhibe el i6n superéxido y sus deri-
vados.

En la AR estd acompafiado de un fuerte aumento
de la ceruloplasmina y el higado tiene una
deficiencia en cobre. Las mujeres que toman anti-
conceptivos orales disminuyen en la mitad el riesgo
de padecer AR.

Un defecto de la incorporacién del cobre de la
lysil-oxidasa provoca la pérdida de la elasticidad de
numerosos tejidos ricos en elastina. Existe aumento
del cobre plasmdtico en inmunodeficiencias prima-
rias y secundarias.
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COBRE Y SISTEMA NERVIOSO

Es un estimulante del SN de igual forma que las
anfetaminas. El exceso provocaria un sindrome esqui-
zofrénico. La histamina estd regulado por dos enzimas,
la histaminasa y la ceruloplasmina, un aumento del
cobre aumentarfa estas dos enzimas y conllevaria una
degradacion acrecentada de la histamina.

La hipdtesis de que la epilepsia y su tratamiento
estdan en relacién con una induccién hepitica de la
ceruloplasmina, no estd actualmente claramente
explicada.

Se ha observado un aumento del cobre eritroci-
tario en afectos de la trisomia 21.

El insomnio es probablemente inducido por una
hipercupremia. Puede ser corregido con suplementos
de zinc, vitamina C y manganeso.

COBRE Y ENFERMEDADES RENALES

Aumento de la cupremia en enfermos en didlisis.
Es posible que la tasa de urea altere el metabolismo
hepético del cobre. Es el cobre ultrafiltrado el que estd
aumentando, ya que el nivel de ceruloplasmina es
estable, No se observan diferencias entre los dos sexos.

COBRE Y RIESGO CARDIOVASCULAR

La OMS estimd que una sobrecarga de los tejidos
en cobre, con una disminucién de zinc es un factor
etiolégico de las enfermedades cardio vasculares y
de la tension arterial.

La melanina podria ser un factor etioldgico de
ciertas formas de HTA, este pigmento tiene la
propiedad de fijar los metales pesados. asi en los
negros aumenta la prevalencia de la HTA en relacidn
con los blancos.

En la preeclampsia se observa un aumento del
cobre en la placenta en relacién con parturientas sin
ningtin problema.

El papel del cobre en la formacion de la elastina
hace que su insuficiencia pueda dafiar la pared de los
VAs0$ Y pProvocar su ruptura.

COLESTEROL: una disminucion del cobre

alimenticio aumenta la concentracion del colesterol,
aumentando el riesgo de arteriosclerosis.

COBRE Y ENFERMEDADES HEPATICAS

Cirrosis biliar primaria: se caracteriza por sobre-
carga de cobre en el higado. No existe correlacion
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entre la cantidad de cobre obtenida mediante biopsia
y la de métodog histoquimicos. Pero al no estar
homogéneamente repartido el cobre por el higado la
biopsia no es fiaple.

Es una enfermedad con mayor prevalencia en Ias
mujeres y Con Caracteristicas comunes con la enfer-
medad de Wilson,

Cirrosis carencial: frecuente en Asia, cirrosis
del nifio indio, y en Africa. Aparece en el momento
del abandono de la lactancia por el nifio, sometido
a régimen pobre en protefnas  animales.
Alteraciones digestivas, déficit psicomotor, hepato-
megalia son sus manifestaciones. Se visualizan
granulos de cobre intrahepéticos. Su causa podria
ser genética.

Cirrosis alcohélica: el cobre plasmitico no
aumenta en los alcohdlicos con relacién a la pobla-
cién normal. Por el contrario en los cirréticos
aumenta un 25 %.

Colangitis primaria: afecta a los jévenes presen-
tando astenia e ictericia. El metabolismo del cobre es

perturbado y su concentracién aumenta en el higado
y en la orina. Y al progresar la enfermedad en el
suero. Siendo la causa la disfuncién del lisosoma
hepitico. Se propone, para realizar un diagnéstico
diferencial con la enfermedad de Wilson. medir la
cupremia y la cupruria.

COBRE Y CANCER

No estd determinada si es una de las causas o la
consecuencia del desarrollo de un tumor, o de una
multiplicacién celular acelerada. El aumento de
cobre se sigue de la produccion de radicales libres,
por el mismo proceso que los sindromes degenera-
tivos. La ceruloplasmina aumenta paralelamente,
sobre todo cuando se mide como inmunoproteina.

Linfomas: se observa aumento en tejido hepatico
y en el suero.

Céncer pulmonar: aumenta el cobre sérico segiin
Huhti ** aunque Haines “* no encuentra diferencia
significativa.

Ciancer de mama: se observd un aumento de la
cupremia en el 62.7 % de las mujeres con metdstasis
a distancia.

Margalioth expuso una correlacién entre la
cupremia y el estado de la invasién del tumor en
todos los ciinceres ginecoldgicos, a excepcion del
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carcinoma ovirico, que desde el estadio I tiene un
nivel muy aumentado,

Carcinoma rectocélico: la cupremia es significa-
tivamente diferente entre la muestra y los portadores
del tumor. Después de la eliminacién del tumor el
nivel del cobre tiende a normalizarse. En caso de
recidiva in situ o metdstasis vuelve aumentar.

Patologias pancredticas: Existe un aumento en la

relacion Cobre/Zinc (por aumento del cobre).

Hepatomas: la concentracidn de cobre es el doble
que en la cirrosis. El cobre podria ser utilizado como
screening en los cirréticos para detectar un estado
precoz de una neoplasia.

ISSN 0214-2813

5- CONCLUSIONES:

El cobre al ser un componente de la ceruloplas-
mina y de determinados enzimas y necesario también
para el mantenimiento de la integridad del coldgeno,
la elastina y el SNC, es un oligoelemento esencial
para la vida.

Su deficiencia por falta de aporte dietético en
adultos es poco frecuente, pero si se observa en nifios
desnutridos con alimentacién ldctea prolongada y
pacientes con nutricién parenteral total.

Podria ser utilizado para el tratamiento de deter-
minadas patologfas, asf como método de screening
en algunos tumores.
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INDICACIONES

INSTALACIONES

* Piscina de agua naciente, bafios, duchas y chorros.
* Aerosoles. Cura de Kneipp.

Afecciones de sistema nervioso:

* Depresiones, stress, insomnio, irritabilidad, estados infraneurdticos, etc,
* Rewmatismos crénicos en todas sus localizaciones.

« Mialgias y neuralgias.

* Procesos cronicos de vias respiratorias.

Temporada oficial de 1 de Junio a 15 de Octubre
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