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RESUMEN

Como ocurre con los otros oligoelementos esen-
ciales, se desconoce mucho sobre el manganeso. No
existen estudios, suficientemente extensos ni conclu-
yentes, para deducir al menos el rango de niveles
"normales” en un individuo sano y, sin embargo,
vemos que tanto su carencia como su exceso, dan
patologia. El equilibrio homeostdtico del manganeso
debe estar sujeto a variaciones individuales gené-
ticas, geogrificas y étnicas que todavia descono-
cemos, pero que podrian ser el punto de partida para
dar luz sobre el papel fisiol6gico del manganeso y
deducir su interés y utilidad clinicas.

Palabras clave: manganeso, metabolismo, pato-
logia.

SUMMARY

As it is the case of other essential oligoelements,
much is unkown on manganese.

Neither sufficiently ample studies nor definite
ones have been carried out so that at least the scope
of "normal" levels in a healthy human being could be
defined. Nonetheless it can be observed that both
manganese shortage end excess, cause pathology. It
seems that manganese homeosthatic balance must be
subject to genetic, geographic and ethnic individual
changes unkown to us up to now, but they could be a
starting point to illuminate manganese physiologic
role and thus infer its clinic interest and usefulness.
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MANGANESO
OLIGOELEMENTO
ESENCIAL

INTRODUCCION

Pertenece al grupo VII de la clasificacién de
Mendeleiev. Su niimero atémico es 25 y su peso
atémico 54.93. Presenta diferentes valencias, de 1 a
7, pero son las formas di- y tri-valentes aquellas més
activas biolégicamente. En la clasificacién de
Simonov lo encontramos en el grupo IL.

Es un metal muy repartido en toda la superficie
terrestre. En las plantas se encuentra en grandes
cantidades, contrariamente a los animales en los que
de este metal s6lo hay trazas: es probable que durante
la evolucién los animales hayan desarrollado
sistemas de depuracién del elemento (Burch,75) que
puede provocar desérdenes neurolégicos irreversi-
bles en casos de intoxicacién crénica.

METABOLISMO Y BIODISPONIBILIDAD

RDA

El aporte recomendado de Manganeso en el indi-
viduo adulto es 2-5Smg/d; en nifios es 0.3-0.6mg/d
durante los primeros 6 meses de vida y 0.6-1mg/d en
el siguiente semestre. (NRC, 86).

FUENTES

Todos los vegetales son ricos en Manganeso, parti-
cularmente las semillas, las nueces y el té. Las frutas y
las legumbres contienen menos Manganeso, pero
siempre més que los productos de origen animal. La
leche de origen humano contiene muy Ppoco
Manganeso (3.5-6.6 microg/l) pero, parece que estd
presente en una forma facilmente asimilable (Craig,
84). La leche de vaca (25 microg/l) y sobre todo las
leches artificiales (70-1289 microg/l) son muy ricas. La
tasa tan elevada de Manganeso en algunas leches de
soja y la inmadurez en la eliminacién biliar en el nifio
junto con la mayor capacidad del cerebro del neonato
de concentrar Manganeso, invitan a la prudencia a la
hora de su administracién, aunque el riesgo de intoxi-
cacién es muy teérico. (Cotzias, 74; Kleen, 84).
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ABSORCION

Se absorbe a lo largo de todo el intestino delgado.
Sélo del 3 al 4 % del Manganeso alimentario se
absorbe y lo hace de forma quelada o ionizada como
Mn++. (Strause, 85).

El Mn++ se transporta al higado ligado en su
mayor parte a la alfa-2-macroglobulina y de aqui sale
oxidado como Mn+++ a la circulacién general ligado
a la transferrina, a la alfa-2-macroglobulina
(Leach,78), a la albimina (Nandedkar, 73), a una
hipotética " transmanganina " (Cotzias, 60) y en los
hematies a una porfirina (Borg, 58 b).

El Calcio, los fitatos y el fésforo inhiben la absor-
cion reduciendo su solubilidad. Un régimen prolon-
gado a base de ectanol tine un efecto inverso y se
traduce en una tasa elevada de Manganeso en el
higado y un aumento en la actividad de la superéxido
dismutasa. (Dreosti, 82).

El antagonismo del hierro es conocido desde hace
mucho tiempo: en el animal una dieta rica en manga-
neso conlleva una disminucién en la sintesis de
hemoglobina (Underwood, 77). Por otro lado, en los
enfermos con anemias ferropénicas se han encon-
trado niveles de Manganeso que doblan a los de los
sujetos normales. (Mena, 81).

NIVELES

Estudios realizados por Baruthio en 1988 en
distintos sujetos sanos dieron como resultado unos
niveles de Manganeso muy variables, de los que no
se pueden deducir rangos de " normalidad":

153-327 nmol/l
.6.5-736 nmol/l

..................................................... 1-327 nmol/I
B O o e i dinensnnssmsarirpensensss 3.4-231 nmol/g

FUNCIONES BIOQUIMICAS
Y FISIOLOGICAS

Su accién se centra sobre todo a nivel mitocondrial
y por tanto se acumula en aquellos érganos ricos en
esta organela: cerebro, rifién, pancreas e higado.

Participa en la activacién de ciertos enzimas de
forma inespecifica (adenilato ciclasa) y de forma
esencial en 3: arginasa, piruvato carboxilasa y supe-
roxido dismutasa.

El complejo ManganesoSOD, débil en el recien
nacido, madura a partir del noveno mes de vida. Las
situaciones que suponen un stress oxidativo (alcoho-
lismo, oxigeno hiperbdrico) provocan un aumento
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en la actividad de la ManganesoSOD. (Dreosti, 82;
Stevens, 77).

El manganeso solo o unido a SOD se considera
un reactante de fase aguda: se encuentran aumen-
tados en enfermedades como la artritis reumatoide.
(Masuda, 88; Hillgren, 85).

La carencia de manganeso parece tener efectos
contradictorios y variables segin la especie en el
metabolismo lipidico. En el hombre se ha constatado
una bajada del colesterol. (Doisy, 72).

Se ha observado el desarrollo de DMID en ratas a las
que se le habia cambiado la dieta empobreciéndola en
manganeso (Shani, 72). En el ser humano Rubenstein en
1962 describe el caso de un enfermo insulin resistente
que respondié a un tratamiento de manganeso. El
manganeso inhibe en el pancreas la secrecién de insu-
lina, tanto a nivel de la sintesis, como de la degranula-
cién por antagonismo con el calcio. (Baly, 84).

Interviene de forma muy importante en la forma-
cién del esqueleto, de hecho su carencia produce
malformaciones (miembros acortados, forma globular
del créneo....) y alteraciones del equilibrio por déficit
en la osificacion de los otolitos (Hurley, 81).

EI manganeso parece ser a la vez necesario y
téxico: el cerebro es sensible tanto a la carencia
como al exceso, con algunas variaciones en base a la
edad y ciertas caracteristicas genéticas. La madura-
cién del sistema dopaminérgico depende en parte del
Manganeso; existe, en efecto, una estrecha correla-
cién entre los niveles de manganeso y de dopamina
en el cerebro del RN (Cotzias, 76).

En ratas sometidas a carencia de manganeso se
han provocado ataques epilépticos que se corregian
con el aporte del metal (Hurley, 63). Por otro lado,
Hoffman en 1980 detecta niveles bajos de manga-
neso en sujetos epilépticos.

Por su antagonismo con el calcio, el manganeso
tiene un papel de freno en la actividad celular y en la
conduccidn nerviosa, tanto interneuronal como en la
placa motora. (Schopp, 78).

Participa en otras funciones fisiolégicas como: la
coagulacion, el metabolismo tiroideo, la respuesta
inmune humoral y la reproduccién.

EXCRECION

La mayor parte del manganeso se elimina por
heces a través de la bilis y de las secreciones pancre-
dticas, Por orina se excreta una minima parte.
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PATOLOGIA
DEFICIT

Se ha publicado un solo caso de déficit por falta
de aporte de Manganeso en la dieta. Los sintomas
fueron Jermatitis, alteraciones capilares y altera-
ciones en los factores de la coagulacién dependientes
de la Vit. K. Parece que el aporte de 0.15-0.8 mg/d de
Manganeso es iitil como suplemento en pacientes
que reciben alimentacion parenteral.

TOXICIDAD

Intoxicacion aguda. Es muy rara. Se ha descrito
el caso de una mujer que presentd, diez minutos
después de la didlisis, nduseas y vémitos, dolores
generalizados y aumento de la TA; a continuacion
desarrollé una pancreatitis aguda. Se observé que el
liquido de didlisis tenia una elevada concentracion de
manganeso. (Taylor, 82).

Intoxicacion crénica. Este tipo de patologia se
produce en los obreros de industrias metalirgicas y
en mineros y suele ser por via inhalatoria: es excep-
cional el exceso de aporte en la dieta (se describi6 un
caso familiar en Japon en 1941) (Kawamura, 41).

No todos los individuos expuestos a la inhalacién
del metal desarrollan sintomas: factores afiadidos
como el alcoholismo, podrian explicar la susceptibi-
lidad individual. (Shukla, 78).

Después de 6 meses de exposicion la enfermedad
debuta con un cuadro psiquidtrico parecido a la
esquizofrenia (fase de "locura mangénica"). Si la
exposicion continiia, la enfermedad evoluciona con
alteraciones en el sistema extrapiramidal desarro-
llando sintomas parecidos a la enfermedad de
Parkinson y la de Wilson. (Papavasiliou, 78).
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Se ha observado una predileccién del Manganeso
por ciertas zonas del cerebro (sustancia negra) donde
produce una disminucién de la dopamina y un
aumento del GABA. (Bonilla, 78).

Es paraddjico observar que la concentracién de
manganeso en los diferentes tejidos es menor en los
mineros enfermos que en los sanos y es que estos
Gltimos son capaces de eliminar correctamente el
manganeso del cerebro (Cotzias, 72). Como en la
enfermedad de Parkinson el tratamiento con dopa-
mina hace regresar los sintomas, pero no las lesiones
anatomopatolégicas. (Cotzias, 68 y 71).

APLICACIONES TERAPEUTICAS

Dosis de Manganeso se utilizan como prevencion
en estados de alimentacion parenteral o en dializados.

Se ha utilizado también como tratamiento contra
las diskinesias tardias que aparecen en enfermos
tratados de forma prolongada con algunos neurolép-
ticos como las fenotiacinas, que son quelantes del
Manganeso (Hoffer, 77).

CONCLUSIONES

Como ocurre con los otros oligoelementos esen-
ciales, se desconoce mucho sobre el manganeso.

No existen estudios suficientemente extensos, ni
concluyentes para deducir al menos el rango de
niveles "normales” en un individuo sano y sin
embargo vemos que tanto su carencia como su
exceso, dan patologia. El equilibrio homeostdtico del
Manganeso debe estar sujeto a variaciones indivi-
duales genéticas, geogrificas y étnicas que todavia
desconocemos, pero que podrian ser el punto de
partida para dar luz sobre el papel fisioldgico del
manganeso y deducir su interés y utilidad clinicas.
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