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PRÓLOGO

 el compromiso de los investigadores en nuestro país, se ha manifestado siempre por su 
aporte significativo en el desarrollo de la nutrición de distintas épocas, siendo uno de ellos 
la estimación de los Valores de referencia del año 2000 (instituto Nacional de Nutrición). 
en atención a la recomendación del comité de expertos FAo/oMs/UNU, 2004, un grupo de 
éstos investigadores, se organizaron para llevar a cabo la actualización 2012 de los valores 
de referencia de energía y nutrientes. La sugerencia del comité a los países, orienta la 
revisión de las recomendaciones nutricionales con la nueva metodología de cálculo del gasto 
energético de individuos y la ingesta mínima de calorías, que debería consumir una persona 
para mantener un adecuado estado de salud físico y mental. 

 Además los cambios significativos en el perfil demográfico, epidemiológico, nutricional 
y de salud de los venezolanos ocurridos en la década precedente, son variables que también 
justifican esta edición 2012 de los valores de referencia de Energía, Proteínas, Carbohidratos, 
Grasas, Hierro, Calcio, Yodo, Zinc, selenio, Cobre, Fósforo, Magnesio, Molibdeno, Flúor y 
las vitaminas C, d, e, K, A, Carotenoides, Ácido Fólico, Niacina y Polifenoles, iniciativa 
apoyada por la Fundación Bengoa en alianza con iLsi Nor Andino, Capítulo Venezuela. La 
primera publicación se realizó en la revista Archivos Latinoamericanos de Nutrición Volumen 
63, Número 4, seguida de la síntesis de los Valores de referencia de energía y Nutrientes, 
tipo libro en 2015 (isBN: 978-980-12-7910-5). La tercera publicación: Valores de energía y 
Nutrientes. Venezuela 2012, es un libro electrónico pensado para la docencia e investigación. 

 Nuestro reconocimiento a los investigadores, asesores e instituciones que con dedicación 
y mística de trabajo, posibilitaron esta  publicación, en especial a los coordinadores: Maritza 
Landaeta-Jiménez (energía), Marisa Guerra (Proteínas), Marisela Granito (Carbohidratos), 
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Molibdeno, Vitamina C, Vitamina e, Vitamina K, Vitamina A, Carotenoides, Polifenoles, Ácido 
fólico), Coromoto tomei (Calcio, Vitamina d, Fósforo, Magnesio y Flúor) y diamela Carías 
(Niacina).

  A la Profesora españa Marco (UCV) por su asesoría y valioso aporte durante el desarrollo de 
la investigación y de la publicación. A los investigadores Cristina Palacios (escuela Graduada 
de salud Pública, Universidad de Puerto rico), Juan Pablo Peña rosas (organización Mundial 
de la salud) y Juscelino tovar (Lund University, departamento. de Nutrición Aplicada) por su 
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INTRODUCCION 
VALORES DE REFERENCIA 

Las ingesta dietética de referencia (dri) 
comprenden un conjunto de valores de referencia 
para nutrientes específicos, cada uno de los cuales 
tiene usos especiales.

A finales de la década de los años 90, se 
comenzaron a definir nuevos términos de referencia 
para ampliar o complementar los que ya existían, 
como la ingesta dietética recomendada (rdA). 
surgen entonces por parte del Panel de Alimentación 
y Nutrición del instituto de Medicina de los estados 
Unidos (Food and Nutrition Board of the American 
institute of Medicine (FNB-ioM) y de científicos de 
Canadá,  un conjunto de definiciones agrupadas 
como ingestas dietéticas de referencia, dris por 
sus siglas en inglés (dietetic reference intakes) que 
definen referencias para la ingesta de nutrientes, 
con la finalidad de generar un concepto más amplio 
que cubra no sólo el valor del requerimiento para 
evitar la deficiencia, sino que sea capaz de prevenir 
la aparición de las enfermedades por deficiencia, de 
reducir la aparición y severidad de las enfermedades 
crónicas y de obtener una salud óptima. Las dris 
incluyen (Food and Nutrition Board, 2001): 

requerimiento Promedio estimado (eAr), 
(estimated Average requirement). se define como 
el nivel promedio de ingesta diaria de un nutriente, 

necesario para cubrir los requerimientos de la 
MitAd de los individuos sanos de un grupo de 
población en una determinada etapa de la vida y de 
un determinado género.

ingesta dietética recomendada (rdA) 
(recommended dietary Allowances). se define como 
el nivel promedio de ingesta diaria de un nutriente, 
necesario para cubrir los requerimientos de la casi 
totALidAd (97-98%) de los individuos sanos de un 
grupo de población en una determinada etapa de la 
vida y de un determinado género.

ingesta Adecuada (Ai) (Adequate intake). se 
define como el nivel promedio recomendado de 
ingesta diaria de un nutriente fundamentado en 
aproximaciones experimentales u observacionales 
o en estimados de ingesta de un grupo o grupos 
de individuos aparentemente sanos, cuyos niveles 
de ingesta se asume que son adecuados. se utiliza 
cuando la rdA no puede  ser determinada.

Nivel de ingesta Máximo tolerable (UL) (tolerable 
Upper intake Limit). Se define como el máximo nivel 
promedio de ingesta diaria de un nutriente, que proba-
blemente no representa riesgo de efectos adversos 
para la salud de la casi totalidad de los individuos de 
la población general. A medida que la ingesta aumenta 
por encima del UL, aumenta el riesgo potencial de 

1

1María Nieves García-Casal

1Instituto Venezolano de Investigaciones Científicas (IVIC). 



efectos adversos. Este concepto tiene una finalidad 
meramente informativa y no debe ser considerado 
como un nivel de ingesta. de este concepto derivan 
otros como el nivel de ingesta sin efectos adversos 
NoAeL (No observed Adverse effect intake Level),  
el Nivel de ingesta con los Menores efectos Adversos 
LoAeL (Lowest observed Adverse effect intake Level 
(LoAeL) y el Factor de incertidumbre UF (Uncertainty 
Factor).

Nivel de ingesta sin efectos Adversos (NoAeL) (No 
observed adverse effect level). Se define como la 
mayor dosis de ingestión contínua de un nutriente 
con la que no se observan efectos adversos en los 
individuos o grupos estudiados. en algunos casos 
este valor deriva de estudios experimentales en 
animales. Cuando no se dispone de NoAeL, se utiliza 
LOAEL que es menos confiable.

Nivel de ingesta con los Menores efectos Adversos 
(LoAeL) (Lowest observed adverse effect level). se 
define como la menor dosis de ingestión continuada 
de un nutriente con la que se observa algún  efecto 
adverso en los individuos o grupos estudiados. 
en algunos casos este valor deriva de estudios 
experimentales en animales.

Factor de incertidumbre (UF) (Uncertainty 
Factor). este factor se aplica a NoAeL y LoAeL 
intentando llenar la falta de datos o conocimientos 
incompletos acerca de las inferencias realizadas, 
como por ejemplo la variabilidad esperada en la 
población o la extrapolación de datos obtenidos en 
experimentos animales a humanos. 

otros países, de forma aislada o agrupados según 
características geográficas o demográficas comunes, 
han adoptado conceptos similares para definir sus 
recomendaciones.

Unión europea

estos conceptos han sido adoptados por los 
países que forman la Unión europea, con nombres 
diferentes para definiciones similares, como por 
ejemplo el Comité Científico de Alimentación de la 

Unión Europea SCF (Scientific Committee on Food) e 
incluyen (Cuervo et al, 2009):

1. requerimiento Promedio (Ar) (Average requi-
rement). similar a eAr.

2. ingesta de referencia Poblacional (Pri) (Popu-
lation reference intake). similar a rdA.

3. rango Aceptable de ingesta (Ari) (Aceptable 
range of intake). similar a Ai.

4. Umbral inferior de ingesta (Lti) (Lower 
threshold intake). ingesta por debajo de la 
cual la casi totalidad de la población (97-98%), 
no podrá mantener su integridad metabólica. 
Esta definición no tiene equivalente en las 
definiciones usadas en Estados Unidos

FAo/oMs

La FAO/OMS utilizan las siguientes definiciones 
(FAo/WHo, 2004).

1. requerimiento Promedio estimado (eAr) 
(estimated Average requirement).

2. ingesta recomendada de Nutriente (rNi) 
(recommended Nutrient intake). similar a 
rdA.

3. ingesta recomendada segura (rsi) (recom-
mended safe intake).  se utiliza para prevenir 
deficiencias cuando el valor de RNI no es su-
ficiente. Esta definición no tiene equivalente 
en las definiciones usadas en Estados Unidos. 

4.  ingesta Aceptable (Ai) (Acceptable intake). 
similar a la Adequate intake (Ai) de los 
estados Unidos.

5.  Nivel de ingesta Máxima tolerable (UL) 
(tolerable Upper intake Limit).

6.  ingesta Protectiva de Nutriente (PNi) (Pro-
tective Nutrient intake). requerimiento du-
rante periodos especiales, con necesidades 
aumentadas. esta definición no tiene equi-
valente en las definiciones usadas en esta-
dos Unidos.
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Uso de las definiciones

Las nuevas ingestas dietéticas de referencia 
(dris por sus siglas en inglés) son conceptualmente 
diferentes de las anteriores ingestas dietéticas 
recomendadas (rdA/rNi). Las principales dife-
rencias son que siempre que existan datos sobre 
seguridad y eficacia, las nuevas definiciones son 
calculadas para incluir la disminución del riesgo 
de enfermedades crónicas degenerativas, más que 
la clásica definición de la ausencia de signos de 
deficiencia. Además las dris establecen el nivel 
superior de ingesta con respecto al riesgo de efectos 
adversos y también incluyen componentes de los 
alimentos que no se incluyen en la clasificación 

tradicional  de nutriente, pero que tienen posibles 
beneficios para la salud, por lo que siempre que 
se disponga de datos suficientes, se establecen 
sus requerimientos como dris (Food and Nutrition 
Board, 2001).

Cuando hay suficiente información disponible, 
cada nutriente tendrá un grupo de dris. Cada 
nutriente tendrá requerimiento promedio estimado 
(eAr)  e ingesta dietética recomendada (rdA) o 
en su defecto, ingesta adecuada (Ai). Cuando no 
se puede determinar el requerimiento promedio 
estimado (eAr)  y en consecuencia no es posible 
calcular la recomendación dietética (rdA), se 
establece entonces la ingesta adecuada (Ai).

ingestas dietéticas de referencia (dris) (dietetic reference intakes).  son 
referencias para la ingesta de nutrientes, con un concepto más amplio que cubra 
no sólo el valor del requerimiento para evitar la deficiencia, sino que sea capaz de 
prevenir la aparición de las enfermedades por deficiencia, de reducir la aparición 
y severidad de las enfermedades crónicas y de obtener una salud óptima

requerimiento Promedio estimado (eAr), (estimated Average requirement). es 
el nivel promedio de ingesta diaria de un nutriente, necesario para cubrir los 
requerimientos de la MitAd de los individuos sanos de un grupo de población en 
una determinada etapa de la vida y de un determinado género.

ingesta dietética recomendada (rdA) (recommended dietary Allowances). es 
el nivel promedio de ingesta diaria de un nutriente, necesario para cubrir los 
requerimientos de la casi totALidAd (97-98%) de los individuos sanos de un grupo 
de población en una determinada etapa de la vida y de un determinado género.

ingesta Adecuada (Ai) (Adequate intake). es el nivel promedio recomendado de 
ingesta diaria de un nutriente fundamentado en aproximaciones experimentales 
u observacionales o en estimados de ingesta de un grupo o grupos de individuos 
aparentemente sanos, cuyos niveles de ingesta se asume que son adecuados. se 
utiliza cuando la rdA no puede ser determinada.

Nivel de ingesta Máximo tolerable (UL) (tolerable Upper intake Limit). es el 
máximo nivel promedio de ingesta diaria de un nutriente, que probablemente no 
representa riesgo de efectos adversos para la salud de la casi totalidad de los 
individuos de la población general
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es importante resaltar, que al igual que para 
la definición de rdA/rNi, las dris se refieren al 
promedio diario de ingesta de un determinado 
nutriente, en individuos aparentemente sanos a 
lo largo del tiempo, ya que en la mayoría de los 
casos, la cantidad ingerida de un nutriente puede 
variar significativamente día a día, sin producir 
efectos dañinos. 

esta propuesta para Venezuela, se basará en 
los datos Nacionales siempre que sea posible, 
pero seguirá, tal y como se realizó en el 2000, 
los datos propuestos en estados Unidos y Canadá, 
que también han utilizado otros países. según el 
Panel de Alimentación y Nutrición del instituto de 
Medicina de los estados Unidos (Food and Nutrition 
Board of the American institute of Medicine) (FNB-
ioM), el uso de las diferentes dris seria: 

Para individuos

eAr. se usa para examinar la probabilidad de 
que la ingesta usual, sea adecuada.

rdA.  La ingesta usual a este o por encima 
de este nivel, tiene baja probabilidad de ser 
inadecuada.

Ai. si no se dispone de rdA, la ingesta usual 
a este o por encima de este nivel, tiene baja 
probabilidad de ser inadecuada.

UL. La ingesta usual por encima de este 
nivel, puede colocar al individuo en riesgo de 
efectos adversos por consumo excesivo  del 
nutriente.

Para grupos

eAr. se usa para estimar la prevalencia de 
ingestas inadecuadas dentro de un grupo.

rdA.  No utilizar para analizar ingestas de 
grupos.

Ai.  ingesta promedio por encima de la cual, 
implica una baja prevalencia de ingesta 
inadecuada.

UL. se usa para estimar el porcentaje de 
la población que está a riesgo potencial de 
efectos adversos por ingesta excesiva del 
nutriente.

Cómo establecer las ingestas dietéticas de 
referencia (dris) 

en general y según los criterios usados por 
el instituto Americano de Medicina (ioM) y el 
instituto de las Academias de estados Unidos y 
Canadá el establecimiento de la ingesta dietética 
recomendada (rdA) de un determinado nutriente, 
depende de la posibilidad de establecer el 
requerimiento Promedio estimado (eAr). 

Para el eAr, se debe seleccionar un “criterio de 
adecuación”, es decir un parámetro que permita 
establecer que un nivel de consumo determinado, 
mantendrá este parámetro en condiciones óptimas; 
como por ejemplo establecer la cantidad de selenio 
que se requiere a diario para que la glutatión 
peroxidasa maximice su actividad. también debe 
tenerse en cuenta la aparición de cierta condición 
o la prevención de la aparición o progreso de 
enfermedad. ese valor estudiado por edad y sexo 
siempre que esté disponible, es el valor de eAr.

si se dispone del valor de la desviación estándar 
(de) de la eAr y si el requerimiento del nutriente 
se distribuye simétricamente, la rdA se establece 
entonces calculando el valor de eAr + 2 de. si no 
se dispone de la de del eAr, comúnmente se asume 
un coeficiente de variación (CV) de 10% y al valor de 
eAr se le suma el doble del valor del CV, es decir 
rdA= eAr x 1,2. 

Por el contrario, si la distribución del requeri-
miento del nutriente es sesgada, se usan otros 
cálculos.

Los datos utilizados para establecer dris 
(rdA, eAr, Ai y UL), vienen de evidencias 
científicas que incluyen estudios observacionales 
y experimentales, tomando en cuenta sexo, edad, 
embarazo y lactancia.

4



Para niños durante el primer año de vida, el 
cálculo de requerimientos es usualmente diferente. 
La leche humana se reconoce como el mejor 
alimento por lo menos durante los 6 primeros meses 
de vida por lo que las necesidades de nutrientes en 
esas edades se basan en la ingesta adecuada (Ai) 
de determinado elemento en la leche humana. 

La Fundación Bengoa e iLsi Nor-Andino, en 
conocimiento de la necesidad de actualización 
de los valores de referencia, de acuerdo a la 
nueva propuesta de FAo/oMs/UNU 2004 y a 
los cambios en el perfil epidemiológico de la 
población, en 2011 acompañaron la iniciativa de 
un grupo de profesionales, muchos de los cuales 
habían participado en el equipo de trabajo del 
año 2000, para la actualización de los Valores de 
referencia de energía y Nutrientes de la población 
venezolana.  en esta oportunidad, se presentan 
los valores de energía, Proteínas, Carbohidratos, 
Grasas, Hierro, Calcio, Yodo, Zinc, selenio, Cobre, 
Fósforo, Magnesio, Molibdeno, Flúor, Vitamina C, 
Vitamina d, Vitamina e, Vitamina K, Vitamina A, 
Carotenoides, Ácido Fólico, Niacina y Polifenoles.
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INTRODUCCION 

desde la última revisión de los requerimientos 
de energía y nutrientes para la población 
venezolana publicada en la serie cuadernos 
azules del año 2000 (Msds/iNN, 2001), diversos 
factores condicionantes de la alimentación en 
la población han generado modificaciones en su 
estado nutricional. especial mención merecen los 
cambios en el consumo y gasto energético en el 
ámbito mundial, responsables del aumento en la 
prevalencia de obesidad global, que también se 
ha venido presentando en Venezuela.

en el país se han experimentado cambios en los 
hábitos de vida y de alimentación que modifican 
el perfil epidemiológico de la población, y han 
llevado a un incremento de las enfermedades 
crónicas, tales como la obesidad en coexistencia 
con prevalencias de déficit nutricional. este 
fenómeno se denomina “la doble carga”, que 

ocurrió en medio de una transición alimentaria y 
nutricional. 

el cambio en el perfil epidemiológico de 
la población venezolana, así como una nueva 
metodología propuesta por el comité de expertos 
convocado por FAo/oMs/UNU 2004, fue una de 
las motivaciones para la revisión de los valores de 
referencia de energía del año 2000.

en conocimiento de la necesidad de 
actualización de los valores de referencia, 
debido a los cambios en el perfil epidemiológico 
y a la nueva metodología propuesta por FAo/
oMs/UNU 2004, con la cual varios países han 
generado nuevos valores. La Fundación Bengoa e 
iLsi Nor-Andino, convocaron en 2011 a un grupo 
de profesionales, muchos de los cuales habían 
participado en el equipo de trabajo del año 
2000, para que participaran en esta revisión de 
los Valores de referencia de energía y Nutrientes 
para la población venezolana.  
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ANTECEDENTES 

en Venezuela el primer trabajo sobre 
requerimientos nutricionales lo publica Bengoa 
bajo el título: “Factores nutritivos. requerimientos 
nutricionales”, en el cual se proponía la adopción 
temporal de las recomendaciones dietéticas 
americanas, consideradas por demás elevadas 
(Bengoa, 1945).

Posteriormente, en 1954 se presenta el 
documento, “Necesidades calóricas de la población 
venezolana”, con la autoría de Liendo Coll y 
Bengoa (Liendo Coll y Bengoa, 1954). Para estas 
estimaciones se partió del informe FAo de 1950 
que propuso la utilización de “hombre y mujer 
tipo” en la estimación de los requerimientos (FAo, 
1950). 

en 1976, producto del esfuerzo conjunto del 
Consejo Nacional de investigaciones Científicas y 
tecnológicas (CoNiCit) y del instituto Nacional de 
Nutrición (iNN) se publicó la primera versión de 
los “requerimientos de energía y nutrientes de la 
población venezolana” (iNN y CoNiCit, 1976).

en 1980 bajo la coordinación de Quintana, Ben-
goa y Luna, un grupo de estudiantes de la Cátedra 
de Nutrición Humana del Postgrado de Planifica-
ción Alimentaria y Nutricional-UCV (Universidad 
Central de Venezuela), actualizaron el documento 
anterior y, posterior a la revisión del grupo ad hoc, 
el documento fue objeto de consulta ante el mun-
do académico y organismos oficiales relacionados 
con la materia. en 1981 se publicó como el primer 
número de la serie estudios de la dirección de Po-
lítica Científica y tecnológica -CoNiCit- (CoNiCit, 
1981), con el título: “requerimientos de energía 
y de nutrientes de la población venezolana”. en 
1985 el iNN lo imprimió  en su serie de cuadernos 
azules con un título homónimo (iNN, 1985). 

Los cambios más importantes en 1981, se 
centraron en la revisión de la actividad física 
promedio del venezolano, partiendo de los datos 

de fuerza laboral de la encuesta de Hogares por 
muestreo. La talla para estimar el peso teórico se 
obtuvo de los datos del estado Carabobo del estudio 
Nacional de Crecimiento y desarrollo Humanos 
de la república de Venezuela (Fundacredesa 
- CoNiCit, 1981), pero en los niños menores de 
13 años se emplearon patrones internacionales 
(Hamill et al.,1977).

el requerimiento de proteínas no se ajustó por 
procesos infecciosos o parasitarios debido a la 
controversia reinante para ese momento, sobre 
la falta de acuerdo en la cuantía. La calidad de 
la proteína expresada en términos de Utilización 
Neta de Proteínas (UNP) se estimó en 65% a partir 
de los datos de encuestas de consumo, en contras-
te con la versión de 1976 donde el mismo valor 
se obtuvo de las Hojas de Balance de Alimentos. 
en la estimación de los requerimientos de hierro 
se introducen consideraciones, relacionadas con 
la diferencia en la absorción de acuerdo a la pro-
cedencia animal o vegetal del alimento. otra no-
vedad en esta versión es la consideración de los 
oligoelementos (oMs, 1973).

en cuanto al uso de estos valores se insiste en 
su alcance poblacional y se deja a consideración 
del profesional el uso en colectividades, siempre 
y cuando se hagan los ajustes, especialmente en 
cuanto a la actividad física. el citado documento 
hace un aparte especial para contextualizar la 
dimensión del requerimiento calórico promedio y 
de la ingestión recomendada de nutrientes.

La cuarta revisión se publica en 1993, “Necesi-
dades de energía y nutrientes. recomendaciones 
para la población venezolana”, por las dos institu-
ciones coordinadoras, iNN y Fundación Cavendes 
en la serie de Cuadernos Azules. en 1994 la Fun-
dación Cavendes imprime una nueva versión en la 
serie de fascículos “Nutrición base del desarro-
llo” (Fundación Cavendes, 1994). este documento 
se actualiza con la participación de un grupo de 
trabajo y revisores de las universidades, centros 
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de investigación y profesionales en ejercicio. en 
esta edición se emplea la metodología del Comité 
de expertos FAo/oMs/UNU 1985, para energía y 
proteínas, pero los valores de energía específica-
mente resultan del trabajo de Marco et al., 1991, 
quienes siguen también este protocolo. 

entre los rasgos distintivos de esta revisión se 
encuentran el cambio en la nomenclatura  “reque-
rimientos nutricionales” por “recomendaciones” y 
la adopción de las metas nutricionales latinoame-
ricanas (grasas, colesterol, hidratos de carbono, 
sal y fibra) del informe de Caracas (UNU-Funda-
ción Cavendes, 1988). Las metas nutricionales 
de Venezuela, para las vitaminas y minerales se 
modifican de acuerdo al informe del Comité FAo/
oMs 1985 de los datos disponibles sobre la oferta 
y la demanda, fuentes alimentarias y de la biodis-
ponibilidad de nutrientes en la población venezo-
lana. Particularmente se aumenta la recomenda-
ción de la vitamina C que había sido tomada de 
los informes de FAo y oMs. Además se incorporan 
los micronutrientes cromo, cobre, flúor, magne-
sio, manganeso, molibdeno y selenio. el uso de 
los valores fue ratificado por profesionales de las 
áreas relacionadas con alimentación y nutrición y 
se destaca su aplicación con fines docentes.

en el año 2000 se publican los “Valores de re-
ferencia de energía y nutrientes para la población 
venezolana” (Msds-iNN, 2001), producto del taller 
de 1999, donde se presentan los avances del tra-
bajo liderado dos años antes por el iNN y la Funda-
ción Cavendes, con el concurso de profesionales 
nacionales (UCV, Universidad simón Bolívar, Uni-
versidad del Zulia, Universidad de Carabobo, ins-
tituto Venezolano de investigaciones Científicas, 
Hospital Universitario de Caracas, Fundacredesa, 
Centro de Atención Nutricional infantil Antímano 
y servicio Nacional Autónomo de Atención integral 
a la infancia y a la Familia) e internacionales que 
integran comités operativos y técnicos, así como 
grupos de áreas temáticas: a) energía y macronu-

trientes; b) calcio, fósforo, magnesio, vitamina d, 
flúor; c) hierro, yodo y otros minerales, vitamina 
K y A; d) folatos, vitamina B12, otras vitaminas 
del complejo B y colina; e) grupos vulnerables 
(menores de 7 años, adolescentes, embarazadas, 
madres que lactan y adultos mayores). 

Para el cálculo de las recomendaciones de 
energía en el 2000 (Msds-iNN, 2001) se siguió 
el método FAo/oMs/UNU 1985. en los adultos y 
niños de 10 años y más, se calculó la tMB según 
grupos de edad y sexo utilizando las ecuaciones 
de schofield, la tasa obtenida se multiplicó por 
los múltiplos de actividad física: ligera, moderada 
e intensa, que incluyen actividades ocupacionales 
y discrecionales. en los menores de 10 años, 
el cálculo se hizo multiplicando un número 
determinado de calorías por kilo de peso. se 
incluyeron necesidades adicionales para embarazo 
y lactancia y el valor obtenido se corrigió por el 
consumo de fibra dietética. 

La Fundación Bengoa e iLsi Nor-Andino, en 
conocimiento de la necesidad de actualización de 
los valores de referencia, de acuerdo a la nueva 
propuesta de FAo/oMs/UNU 2004, convocaron en 
2011 a un grupo de profesionales, muchos de los 
cuales habían participado en el equipo de trabajo 
del año 2000, para elaborar una actualización de 
los Valores de referencia de energía y Nutrientes 
para la población venezolana.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO 

Las necesidades de energía en el mundo, han 
venido experimentando cambios en la última 
década, debido a los avances logrados en la 
estimación de los compartimentos en el organismo 
humano, sobre los cuales se han actualizado los 
valores en algunos países desarrollados y en vías 
de desarrollo.

Los requerimientos de energía y niveles de 
ingestión o consumo son referidos comúnmente 
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como requerimientos diarios o como ingestión 
diaria recomendada. son términos convencionales 
según los cuales el requerimiento representa un 
promedio de las necesidades de energía durante 
un cierto número de días y en consecuencia, la 
ingestión recomendada es la cantidad de energía 
que deberá ser ingerida en promedio durante ese 
determinado periodo. 

esto no quiere decir que esas cantidades 
de energía deben ser consumidas cada día, 
ni que el requerimiento o recomendación sea 
constante todos los días. en esencia el concepto 
de requerimientos de energía no ha cambiado en 
relación con lo expresado en las recomendaciones 
del comité FAo/WHo/UNU 1985, es decir: “el nivel 
de ingestión energética (a partir de los alimentos) 
necesario para equilibrar el gasto energético de 
mantener el tamaño y la composición corporal, 
así como un nivel de actividad física que sustente 
un buen estado de salud a largo plazo”. esto 
incluye la energía necesaria para crecimiento y 
desarrollo de los niños, la formación de tejido en 
el embarazo y la producción de leche humana que 
sustente el buen estado de salud de la madre y del 
lactante (Valencia, 2008).

debido a que no existe una unificación de 
la terminología internacional, conviene tener 
presente las distintas denominaciones que existen. 
Por ejemplo en estados Unidos (National research 
Council, 2005; ioM, 2008), Canadá, (ioM, 2006) y 
reino Unido (British Nutrition Foundation, 2004) 
se denomina requerimiento Promedio estimado 
(eAr o estimated Average requirement), en la 
Comunidad europea, intervalo Aceptable de 
ingesta (Ari o Average requirement intake) y 
FAo ingesta recomendada de Nutrientes (rNi 
o recommended Nutrient intake) (Pita Martin, 
2007). en México, los valores de referencia 
son denominados necesidad nutrimental o 
requerimiento nutrimental (Bourges et al., 2008). 
en Colombia se denominan recomendaciones de 
Consumo diario de Calorías y Nutrientes para la 

Población Colombiana (iCBF, 2012). 

en Japón se estimaron las ingestas dietéticas 
de referencia (dris-J dietary reference intake 
for Japanese) en el año 2005, pero a diferencia 
de otros países incorporaron el concepto de meta 
dietética tentativa para prevenir enfermedades 
relacionadas con los estilos de vida (dG dietary 
Goal: tentative dietary goal for preventing 
lifestyle-related [chronic non-communicable]) 
(sasaki, 2008). este es el único índice dirigido a 
un valor de referencia destinado a la prevención 
de enfermedades crónicas, que incluye las 
cardiovasculares, hipertensión, principales tipos 
de cáncer y osteoporosis (sasaki, 2008). en 
consecuencia, debe considerarse el adecuado uso 
de la terminología según el país de origen, a fin de 
evitar errores en las denominaciones.

Los valores de referencia en nutrición pública, 
son útiles en el establecimiento de políticas, 
diseño de programas sociales, evaluación de 
impacto de programas; para lo cual se deberá 
utilizar el valor del requerimiento promedio 
estimado (rPe). también se emplea en la industria 
de alimentos, como una guía en el desarrollo de 
nuevos productos y en el etiquetado nutricional. 
en forma individual, se utiliza en la evaluación y 
diagnóstico alimentario de individuos saludables 
durante las etapas del ciclo vital, para lo cual se 
utiliza el rdi (antiguas rdA) o valor de referencia. 

el instituto Colombiano de Bienestar Familiar 
(iCBF, 2012), destaca dentro de las múltiples 
aplicaciones y usos de las recomendaciones las 
siguientes: Planificar y evaluar cuantitativamente 
el consumo de calorías y nutrientes de grupos 
de población o individuos sanos. Planificar el 
suministro nacional de alimentos y establecer 
las políticas de salud, alimentaria, nutricional, 
agropecuarias y económicas. estándares y diseño 
de programas. evaluación y planificación de dietas 
individuales y de grupos. etiquetado, rotulado 
nutricional y desarrollo de productos. 
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La Comisión económica  para América Latina 
y el Caribe (CePAL, 2007) sobre la base de la 
metodología propuesta por FAo/oMs/UNU, 2004, 
estimó los requerimientos de varios países de la 
región y en el cálculo consideró el origen urbano o 
rural de la población (tabla 1). Los requerimientos 
entre países variaron desde el valor más bajo de 
2030 Kcal/día en Guatemala, hasta  2226 kcal en 
Costa rica, con una diferencia entre estos países 
de 196 kcal. 

en la tabla 2 se presentan las recomendacio-
nes de algunos países desarrollados como estados 
Unidos (National research Council, 2005), Canadá 
(ioM, 2006), Australia y Nueva Zelanda (NHMrC, 
2006) y reino Unido (British Nutrition Foundation, 
2004). Los requerimientos de energía más recien-
tes se encuentran en Australia y Nueva Zelanda en 

2005 y se consideran seis niveles de actividad físi-
ca. en estados Unidos, Australia y Nueva Zelanda, 
se presentan requerimientos diferentes para cada 
trimestre de gestación, incluso en estados Unidos, 
existen requerimientos diferentes, para la mujer 
adulta y para la adolescente embarazada o en pe-
ríodo de lactancia. 

de los países latinoamericanos que han 
actualizado los requerimientos según, la nueva 
propuesta de FAo/oMs/UNU 2004 se encuentran 
Cuba (Hernández, 2005), Chile (torrejon et al., 
2005; duran, 2008), México (Valencia, 2008), 
Brasil (Constante, 2010), Colombia (iCBF, 2012) y 
Perú (Ministerio de salud, 2012). en general, con 
la nueva metodología, los valores resultaron más 
bajos, en especial antes de los siete años. 

tabla 1. requerimiento energético promedio para diversos países de la región latinoamericana. 
CePAL 2007

País % de población  supuesto AF  NAF Población
 urbana   (% activos)  promedio total  Kcal
  Urbano  rural   req.  diferencia

Argentina 90,60 10 50 1,60 39310822 2141 N/A

Costa rica 61,70 50 50 1,66 4327075 2208 18
  10 20 1,68  2226 

Chile 87,70 10 50 1,61 16185449 2134 N/A

México 76,00 10 50 1,63 106384786 2135 N/A

ecuador 62,80 10 50 1,66 13378645 2163 17 
  20 50 1,68  2180 

Uruguay 93,00 10 50 1,60 3463201 2117 N/A

Perú 74,60 10 50 1,64 27968363 2136 19
  20 50 1,66  2155

Panamá 57,80 10 50 1,67 3234657 2105 16
  20 50 1,69  2121 

Guatemala 47,20 10 50 1,70 12977539 2030 10
  20 50 1,71  2040

Colombia 77,40 10 50 1,63 45600245 2068 N/A

Venezuela 88,10 10 50 1,61 26639530 2054 N/A

Fuente: CePAL, 2007
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en la tabla 3 se presentan los cambios en los 
requerimientos de países latinoamericanos entre 
1991 y  2007. en casi todos los países, con excepción 
de ecuador y Costa rica los requerimientos 
de energía disminuyen entre -4 y -115 Kcal. en 
Venezuela el requerimiento disminuye en 92 Kcal 
(CePAL, 2007).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA   

Características demográficas: La población 
venezolana según resultados preliminares del 
censo de 2011 es de 28.946.101 habitantes, con 

una proporción semejante por sexo 50,3% femenino 
y 49,7% masculino (iNe 2011a). La distribución 
espacial de la población es cada vez mayor en 
zonas urbanas (89%) mientras la población rural se 
reduce a 11%. el ritmo de crecimiento disminuyó 
de 2,3% a 1,6% entre 2001-2010 (iNe, 2011a).  

La mitad de la población en las zonas urbanas 
se ubica en barrios, generalmente en viviendas 
inadecuadas con insuficiente dotación de servicios 
básicos y con limitaciones en servicios públicos 
de educación, salud y seguridad. La rápida 
urbanización, generó cambios en el estilo de 
vida y en la periferia de las grandes ciudades se 

tabla 2. recomendaciones de energía en algunos países desarrollados, 
según grupos de edad.

edad (años)    estados Unidos1 Australia reino Unido3

 Mujer  Hombre   y Nueva Zelanda2

    Mujer  Hombre Mujer  Hombre

< 1 año    606  668 698  745

1 A 3 1000-1400  1000-1400 995  1053 1165  1230

4 A 9 1200-1800  1400-2000 1515  1627 1643  1843

10 A 18    2137  2517 1978  2488

10 a 13 1600-2200  1800-2600    

14 a 18 1800-2400  2200-3200    

20 A 50    2237  2596 1940  1878

19 a 30* 2000-2400  2400-3000    

31 a 50* 1800-2200  2200-3000    

>50* 1600-2200  2000-2800 2033  2237 2550  2340

embarazo      
1 trimestre idr   idr   idr+200 

2 trimestre idr +160+180  idr+292 Kcal   

3 trimestre idr+272+180  idr+396 Kcal   

Lactancia      
1 a 6  idr+500-170  idr+417+438    req. 

6 a 12 idr+400-0     

*Grupos de edad FAo: 18-30; 30-60 y > 60. Considerando una actividad física ligera y una estatura promedio de 
1,7m. Fuente: 1 UsdA, 2005; 2 NHMrC, 2006; 3 BNF, 2004.
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concentró la población en condiciones de pobreza. 

en este período cambia la estructura de la 
población, el porcentaje de la población de 
0-14 años disminuye de 38,1% a 29,4% mientras 
se incrementan el grupo de 15-64 años (58,2% a 
64,9%) y los mayores de 65 años (3,6% a 5,7%). 
(Figura 1)

La economía del país durante el año 2010 se 
desacelera 1,4%, la pobreza total se sitúa en 32% 
y la extrema en 8,6% (Figura 2) (iNe, 2012a), esto 
representa un total aproximado de  9.125.147 
millones de personas en pobreza y 2.422.355 
millones en pobreza extrema. Los estados que 
registran los porcentajes más altos de población 
pobre son delta Amacuro (51%), sucre y Barinas 
(47%), Apure, Guárico y Lara (43%) y Amazonas, 
Portuguesa y trujillo (41%) (iNe, 2012b).

Morbilidad y mortalidad: en la década de 2000 
la mortalidad infantil continua su tendencia al 
descenso de 17,7 a 13,9 por mil nacidos vivos en 
2008 (MPPF-sisoV, 2012a). Las muertes infantiles 
ocurren por afecciones del periodo perinatal, 
anomalías congénitas, infecciones intestinales 

tabla 3. 
Comparación del requerimiento energético. 

CePAL 1991-2007. 

  CePAL
Países 1991 2007 dif.
 ( Kcal/día) 
Argentina 2223 2141 -82
Costa rica 2201 2226 +25
Chile 2176 2134 -42
México 2139 2135 -4
ecuador 2154 2163 +9
Uruguay 2177 2117 -60
Perú 2155 2136 -19
  2155 0
Panamá 2161 2105 -56
  2121 -40
Guatemala 2145 2030 -115
  2040 -105
Colombia 2174 2068 -106
Venezuela 2146 2054 -92

Fuente: CePAL, 2007

Figura 1. 
estructura de la población 

por grupos de edad 1990-2010
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Figura 2. 
Población en situación de pobreza, 

según método de NBi. Venezuela 2000-2010.

Fuente: iNe, 2012c.
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y neumonías. La mortalidad en menores de 5 
años también se reduce de 22,4 a 16 por mil en 
2010 (iNe, 2011c), entre las causas predominan 
accidentes de todo tipo, infecciones intestinales, 
neumonías y deficiencias de la nutrición. La 
mortalidad por desnutrición es de 2,3/100.000 en 
2006 (MPPF-sisoV, 2011b).

La mortalidad materna en 2008 es de 
63,4/100.000 nacidos vivos (MPPF-sisoV, 2012a). 
durante 2010 nacieron 591.303 niños (iNe, 2011). en 
2008 el 9% de los recién nacidos tenía bajo peso 
(MPPF-sisoV, 2012b) y aproximadamente 138.166 
(23%) de los recién nacidos eran hijos de madres 
adolescentes (iNe, 2010a). 

La mortalidad general entre 2000 y 2008 se 
incrementó de 4,4 a 4,8 por cada 1000 habitantes 
(iNe, 2012a). La primera causa de muerte son las 
enfermedades cardiovasculares, seguidas por cáncer 
y accidentes en el hombre y enfermedades cerebro 
vasculares en la mujer. La cuarta causa de muerte en 
los hombres es homicidios y en las mujeres diabetes. 
Este perfil de mortalidad coexiste, con problemas de 
deficiencias nutricionales y de sobrepeso y obesidad 
representando una doble carga para el sistema de 
salud (MPPs, 2013). 

Acceso y disponibilidad de alimentos: en este 
periodo la inflación tiene un impacto significativo 
en el poder de compra de la población. La 
inflación en los alimentos se incrementa  y supera 
a la inflación general. el índice de precios al 
consumidor (iPC) en 2011 es de 27,6% y lo supera 
el índice de precios de alimentos y bebidas no 
alcohólicas (33,6%) (BCV, 2012; iNe, 2012b), lo 
cual tiene un impacto negativo en la seguridad 
alimentaria del hogar. 

en el país, el salario mínimo se ajusta anualmente, 
actualmente es de Bs. 1.548 y no cubre el costo 
de la Canasta Alimentaria Normativa (CAN) de 
Bs. 1.741,29 (diciembre 2011) (iNe, 2012c). A la 
pérdida del poder adquisitivo, se suma, el acceso 
físico irregular de alimentos básicos de la dieta 

tales como, leche, aceites, harinas de maíz, entre 
otros. 

La disponibilidad según la HBA de 2010 (iNN, 
2012), reporta 2.714 Kcal (sin bebidas alcohólicas), 
mayor al límite de la recomendación de suficiencia 
alimentaria de 110% (Figura 3). La fuente de las 
calorías proviene de cuatro grupos de alimentos: 
cereales (34%), carnes y leche (18%), grasas 
visibles y azúcares y miel que suman 37%. Las 
frutas y hortalizas muestran un aporte marginal de 
3% del total de calorías. en el patrón de consumo 
predominan los carbohidratos, azúcares simples, 
miel y grasas, siendo la energía disponible en su 
mayoría de procedencia importada.

Consumo de Alimentos: según la encuesta 
de seguimiento al Consumo de Alimentos (iNe, 
2010b), en la última década se observa que 
en 2007 disminuyen a 2133 Kcal, las calorías 
adquieridas en los hogares, pero se recuperan 
en los años siguientes hasta 2232 Kcal en 
2010, valor inferior al promedio de energía de  
2300 kcal de la población venezolana (Figura 4) 
(sifontes et al., 2011). 

Las calorías en su mayoría provienen de 
cereales (harina de maíz, arroz y pasta) (37%), 

Figura 3. 
tendencia de las disponibilidades 
de energía. Venezuela 2001-2010.

Fuente: iNN, HBA 2001-2010

13

2361
2120 2072

2236 2140 2243 2268 2153

2729 2714

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Kcal

Años

Kc
al

Años



grasas visibles (aceite, margarina) (16%) carnes 
y pescados (11%), leche y lácteos (9%), azúcares 
(7%) y, las frutas y vegetales aportan sólo 4% de 
las calorías (sifontes et al., 2011). 

el estudio de Fundacredesa en el eje Norte 
Llanero (Fundacredesa, 2006), reporta en 873 
familias del occidente llanero (táchira, Barinas 
y oeste de Portuguesa) un consumo promedio de 
2.630 Kcal/pers/día en los estratos sociales (es) 
ii+iii, 2.549- iV y 2.408- V. en el oriente llanero 
(estados Anzoátegui, Monagas, sur de Aragua y 
este de Guárico) en 1.235 familias, el consumo 
promedio es de 2.515 Kcal/pers./día en es ii+iii, 
2.553-iV y 2.490-V. en el occidente llanero el 
consumo promedio de calorías es mayor que en el 
oriente. en el occidente llanero, los carbohidratos 
aportan 57-58% de las calorías, las proteínas  
14-15% y las grasas 28%. en el oriente llanero los 
carbohidratos aportan 55-57% de las calorías, las 
proteínas 16% y las grasas 28%. Los estratos altos 
y bajos presentan diferencias en el consumo de 
proteínas, grasas, carbohidratos, calcio y hierro 
(tabla 4). 

en comunidades evaluadas por la escuela de 
Nutrición y dietética de la Universidad de los Andes 
(ULA) entre 2000-2010, el consumo de calorías 
varió entre 1.325 y 2.166 Kcal/pers./día, menor a la 
recomendación para la población venezolana. Las 
calorías provienen, 55-60% de carbohidratos, 15-
18% de proteínas y 25-32% de grasas (ULA, 2012). 

en la cátedra de evaluación nutricional de la es-
cuela de Nutrición y dietética de la UCV, en comuni-
dades del distrito Capital, reportan en el municipio 
Libertador 2.104 Kcal/pers./día en 2005, en Baru-
ta 2.235 Kcal/pers./día en 2006 y en Chacao 2.234 
Kcal/pers./día en 2007, con porcentaje de adecua-
ción entre 86 y 93%, más bajos que la recomendación 
promedio para la población venezolana (2.300 Kcal). 
Los carbohidratos aportan 54-57% de las calorías, las 
proteínas 17 y 18% y las grasas 25-29% y el consumo 
de fibra no cubre la recomendación de 25 a 30 g de 
fibra/pers./día (UCV, 2012). 

Figura 4. 
tendencia del consumo de energía. 

Venezuela 2003-2010.

Fuente: sifontes et al., 2011.
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en el país la urbanización acelerada en mo-
mentos de globalización, ha contribuido en for-
ma significativa con los cambios alimentarios, por 
ejemplo, se ha desarrollado un mayor gusto por 
las grasas económicas (aceite vegetal) y azúcares. 
A lo cual contribuye el consumo de comidas proce-
sadas, fáciles de preparar con alta densidad caló-
rica, ricas en grasas (especialmente grasas trans), 
azúcares y sodio. este cambio de hábitos influye 
negativamente en la modificación del patrón de 
morbilidad y mortalidad, que ha migrado desde 
las enfermedades infecciosas a las enfermedades 
crónicas relacionadas con la alimentación (López 
de Blanco y Landaeta-Jiménez, 2011). 

Salud y estado nutricional: La lactancia 
materna exclusiva durante los tres primeros meses 
de vida solamente se reporta en 28% de los 
niños amamantados (MPPs-iNN, 2009). también 
se encuentran problemas con la alimentación 
complementaria, la cual no suple los nutrientes 
necesarios en este periodo de la vida, tales como 
hierro, ácido fólico, calcio y zinc, indispensables 
para el crecimiento y desarrollo del niño. 

en el  informe de Venezuela “Cumpliendo las 
metas del Milenio” (iNe, 2010a) se reporta que la 
cantidad de niños y niñas menores de cinco años con 
bajo peso se reduce a 3,7% en 2008. el sistema de 
Vigilancia Alimentaria y Nutricional (iNN-sisVAN, 
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2008) indica que entre 2001-2007, aumenta tanto 
el sobrepeso como la desnutrición. en los niños de 
2 a 6 años se mantuvo una prevalencia de 22,4%, 
mientras que, en los escolares de 7 a 14 años en el 
mismo lapso, disminuye de 24,4% a 22,2% (Figura 
5).  el sobrepeso en los niños de 2 a 6 años se 
incrementa de 10,8% a 12,4% y en el grupo de 7 
a 14 años  aumenta de 14,4% a 18,7%. (Figura 6).

en el estudio Nacional de Prevalencia de 
sobrepeso y obesidad del iNN en 12.495 sujetos 
de 7 a 19 años (iNN, 2010), la prevalencia de 
sobrepeso es de 14,5% y la obesidad de 9,6%. 
Las prevalencias más altas se presentan en 
delta Amacuro y Bolívar (20,3%), distrito Capital 
(14,4%), Guárico (13,8%) y Zulia (13,6%). Mientras 
que el déficit se ubica en 10,7% y las prevalencias 
más altas están en Vargas (23,1%), Apure (21,4%) 
y Cojedes (18,6%). el sedentarismo es de 30% 
en jóvenes de 15 a 17 años, muy  diferente por 
estados, menor al 10% en distrito Capital y mayor 
a 60% en el estado sucre (iNN, 2010).  

La deficiencia de micronutrientes “hambre 
oculta”, en particular la anemia por deficiencia 

de hierro, afecta con mayor intensidad a las 
poblaciones de menores recursos, con prevalencias 
en los lactantes entre 30% y 40% y en preescolares, 
escolares y mujeres embarazadas 20% a 30%. La 
deficiencia de hierro en estos grupos es también 
muy alta entre 60 y 78%. La anemia y la deficiencia 
de hierro en etapas tempranas de la vida pueden 
traer consecuencias irreversibles, tales como 
dificultad en el aprendizaje y aumento de la 
susceptibilidad a las infecciones (García Casal, 
2010; Fundacredesa, 2004; solano et al., 2008).

La deficiencia de ácido fólico afecta en especial 
a las mujeres en edad fértil; la deficiencia  de 
zinc ataca a grupos específicos de estratos bajos 
y el calcio tiene una gran deficiencia debido 
a problemas con el suministro de leche. entre 
las  causas se encuentran factores distintos a la 
alimentación, tales como condiciones del medio 
ambiente y de salubridad deficientes (García 
Casal, 2011; solano et al., 2008; Papale et al., 
2008).

en el país se estima, una población de 2.647.402 
adultos mayores de 60 años, aproximadamente 9% 
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tabla 4. Aporte de energía y nutrientes en el eje Norte Llanero 
según zona y estrato social. 2006

Zona y  Calorías Proteínas Grasas Carbohidratos Calcio Hierro
estrato social (Kcal)  (g)  (g) (g)  (mg) (mg)

oriente      

ii-iii 2515,1 103,7 79,2 346,4 849,6 25,5

iV 2553,1 100,1 77,8 363,0 751,9 25,7

V 2490,4 97,0 76,7 352,6 710,5 24,8

occidente      

ii-iii 2629,9 96,4 81,9 376,2 836,7 24,7

iV 2549,1 92,2 80,3 363,5 726,2 23,0

V 2408,5 86,6 75,4 345,6 644,3 21,7

Fuente: Fundacredesa. eje Norte Llanero, 2006. (Cálculos propios).



Las principales causas de mortalidad en adul-
tos mayores, además de accidentes, homicidios 
y suicidios, son las enfermedades del corazón, 
los tumores malignos, las enfermedades cerebro-
vasculares y la diabetes. el riesgo de morir por  
estas enfermedades es mayor en los hombres,  
excepto en la diabetes. Las principales causas de 
morbilidad son hipertensión arterial, síndrome 
gripal, infecciones urinarias y artritis reumatoide. 
La malnutrición en los ancianos es un problema 
importante de salud pública, porque aumenta la 
morbimortalidad y reduce la calidad de vida. en 
ancianos institucionalizados la prevalencia de la 
malnutrición proteico-calórica puede alcanzar 30 
a 60% (Falque, 2005; rodríguez et al., 2005). 

METODOLOGíA PARA EL CÁLCULO DE LOS 
VALORES DE REFERENCIA DE ENERGíA PARA LA 
PObLACIÓN VENEZOLANA

en la actualización de los Valores de referencia 
de energía y Nutrientes para la población venezo-
lana, revisión 2012, se aplicó la metodología del 
informe del Comité de expertos FAo/oMs/UNU 
2004. 

La revisión del año 2000 se fundamentó 
básicamente en el método FAo/oMs/UNU, 1985. 
en los adultos y niños de 10 años y más se determinó 
la tMB según grupos de edad y sexo mediante las 
ecuaciones de schofield y la tasa que se obtuvo 
luego se ajustó por múltiplos de actividad física 
ligera, moderada e intensa, los cuales incluían 
actividades ocupacionales y discrecionales. 
en los menores de 10 años, el cálculo se hizo 
multiplicando un número determinado de calorías 
por kilo de peso. se incluyeron necesidades 
adicionales por concepto de embarazo y lactancia 
y se corrigió el valor obtenido por el consumo de 
fibra dietética. 

en la revisión de las necesidades de energía 
2012, se incorporan algunos cambios, en primer 
término, se presentan valores individuales dis-
criminados según edad, sexo y ciertas caracte-

Figura 5. 
Tendencia del déficit  por combinación de 

indicadores, según grupos de edad. 
sisVAN 2000-2007

Figura 6. 
tendencia del sobrepeso u obesidad  por  

combinación de indicadores, según grupos de 
edad. sisVAN 2000-2007
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de la población y de estos 80% se encuentran en 
condiciones socioeconómicas difíciles y, dependen 
de un trabajo no calificado, o de un tercero y de la 
asistencia social (iNe, 2012a). La falta de recursos 
económicos y/o bajos ingresos no les permiten 
satisfacer necesidades básicas de alimentación, 
vestido, vivienda y salud.

22,4

23,5
24,2

25,825,4

24,4
23,5

22,4

23,3

22,2

25,1

26,826,7

25,325,1
24,4

20
21
22
23
24
25
26
27

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

%

2 a 6 7 a 14

Año

17,1
18,7

15,8
13,7

12,6
14,61514,4

12,411,8
119,89,610,710,810,8

0
2
4
6
8

10
12
14
16
18
20

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

%

7 a 14 2 a 6

Año

%

Años

%

Años



rísticas, como tipo de alimentación de los niños 
menores de 24 meses, tipo de actividad física, y 
en segundo término, se presentan valores ponde-
rados para toda la población según tamaño, dis-
tribución por edad, sexo, tipo de actividad física, 
embarazo y mujeres en periodo de lactancia.

Las recomendaciones promedio para la 
población venezolana son una herramienta de 
mucha utilidad en el establecimiento de políticas 
de producción y abastecimiento de alimentos, 
diseño de programas sociales alimentarios y 
nutricionales, así como también para el desarrollo 
de nuevos productos y en el etiquetado nutricional. 
Por otra parte las rdi se utilizan principalmente 
en la evaluación y diagnóstico alimentario de 
sujetos, y permite además planificar dietas 
terapéuticas o institucionales, expresar el índice 
de densidad de nutrientes, para la actualización 
de las guías alimentarias, formulación de 
programas de fortificación de alimentos y para el 
diseño de los programas de educación en nutrición 
y alimentación, entre otras. 

1. Requerimientos individuales  

Para la estimación de los valores de reque-
rimientos de energía según grupos de edad y sexo 
se consideraron los siguientes pasos de acuerdo al 
grupo de edad. 

Grupo de menores de un año: Para el cálculo del 
requerimiento energético total (ret) de los niños 
menores de un año se sumó el Gasto energético total 
(Get) más la energía para el crecimiento (e/C).

según resultados del estudio Nacional de 
lactancia materna realizado por el instituto 
Nacional de Nutrición (iNN, 2010) 50,22% de los 
niños recibieron lactancia materna y alimentación 
complementaria antes de los 6 meses y sólo 
27,86% recibió lactancia materna exclusiva. sobre 
la base de estos resultados se aplicó la ecuación 
propuesta por la FAo/oMs/UNU 2004 para niños 
alimentados con leche materna y fórmulas lácteas 

Para el cálculo del Get se aplicó la siguiente 

ecuación:

Get (kcal/día)= 88,3 x peso (kg)-95,4

el peso se estimó a partir de la mediana de los 
valores de referencia para Venezuela del estudio 
Nacional de Crecimiento y desarrollo Humanos de 
la republica de Venezuela 1995, (Fundacredesa, 
1995).  

Al determinar la energía necesaria para el 
crecimiento (e/C) se utilizaron los valores de  
energía acumulada para el crecimiento sugeridos 
por el informe FAo/oMs/UNU 2004 que se 
presentan en la tabla 5. 

ejemplo: Niño de 3 meses de edad, con un peso 
de 6,13 kg 

1 Get= 88,3 x 6,13 kg-95,4

Get= 541,27- 95,4

Get= 445,87 Kcal/día 

2 e/C= 17,7 g/día x 2,8 Kcal/g 

e/C= 49,56 Kcal/día 

3 rret= Get + e/C

ret= 445,87 Kcal/día + 49,56 kcal/día

ret=  495,43 kcal/día

Las variables utilizadas para estimar el ret en 
menores de un año se presentan en la tabla 6.

en las tablas 7 y 8  se presentan los valores 
estimados de Get, GP, eAC, e/C y ret para niños y 
niñas respectivamente.

La revisión de FAo/oMs/UNU 2004 establece las 
ecuaciones para determinar el requerimiento de 
energía según el tipo de alimentación que recibe 
el menor de un año.

Las ecuaciones propuestas son:
Lactancia materna exclusiva: 
92,8 x peso (kg) - 152
Alimentados con fórmula:       
82,6 x peso (kg) – 29,0

en la tabla 9 se presentan los requerimiento de 

17



tabla 5. 
Ganancia de proteínas, grasa, peso y energía durante 
el crecimiento en el primer año de vida, según sexo. 

edad  Ganancia   energía acumulada 
(mes) Proteínas Grasa Peso Crecimiento normal
 g / d g / d g / d Kcal / g
Niños        
0-3 2,6 19,6 32,7 6
3 a 6 2,3 3,9 17,7 2,8
6 a 9 2,3 0,5 11,8 1,5
9 a 12 1,6 1,7 9,1 2,7
Chicas        
0-3 2,2 19,7 31,1 6,3
3 a 6 1,9 5,8 17,3 3,7
6 a 9 2 0,8 10,6 1,8
9 a 12 1,8 1,1 8,7 2,3

Fuente: FAo/oMs/UNU 2004 
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tabla 6. 
Variables utilizadas para determinar el requerimiento de energía en menores de un año.

Variable Unidad de medida Fuente/cálculo

Peso Kg Mediana, Proyecto Venezuela   
  Fundacredesa.1996.

Gasto energético total 
(Get) Kcal/d Get = 88,3 * peso - 95,4

Ganancia de peso (GP) g/d GP=[peso (mes i+1)–peso (mes i)]   
 x 1.000/30

energía acumulada 
para el crecimiento (eAC) Kcal/g FAo/oMs/UNU 2004*

energía necesaria para 
el crecimiento (e/C) Kcal/d e/C = GP x eAC

requerimiento 
energético total (ret) Kcal/d ret = Get + e/C

La GP se obtuvo de la diferencia de peso del mes i al mes i+1, se multiplica por 1000 para conver-
tirlo en gramos y se divide entre 30 para convertirlo en g/d.
Fuente: FAo/oMs/UNU, 2004



tabla 7. 
requerimientos de energía y variables de apoyo en niños menores de un año 2012.

edad Peso Get GP eAC e/C ret
(mes) (kg) (kcal/d) (g/d) (kcal/g) (kcal/d) (kcal/d)

0 - 1 3,22 189 32,7 6 196 385
1 - 2 4,20 275 30,0 6 180 455
2 - 3 5,10 355 33,3 6 200 555
3 - 4 6,10 443 16,7 2,8 47 490
4 - 5 6,60 487 20,0 2,8 56 540
5 - 6 7,20 540 16,7 2,8 47 590
6 - 7 7,70 585 13,3 1,5 20 605
7 - 8 8,10 620 10,0 1,5 15 635
8 - 9 8,40 646 10,0 1,5 15 660
9 - 10 8,70 673 10,0 2,7 27 700
10 - 11 9,00 699 10,0 2,7 27 730
11 - 12 9,30 726 10,0 2,7 27 750

Get: Gasto energético total, GP: Ganancia de peso, eAC: energía acumulada en el crecimiento,  
e/C: energía necesaria para el crecimiento, ret: requerimiento energético total.  Los valores se 
aproximaron al múltiplo de 10 más cercano a partir de 5.

tabla 8. 
requerimientos de energía y variables de apoyo en niñas menores de un año 2012.

edad Peso Get GP eAC e/C ret
(mes) (kg) (kcal/d) (g/d) (kcal/g) (kcal/d) (kcal/d)

0 - 1 3,20 187 23,3 6,3 147 330
1 – 2 3,90 249 26,7 6,3 168 420
2 – 3 4,70 320 26,7 6,3 168 490
3 – 4 5,50 390 20,0 3,7 74 460
4 – 5 6,10 443 16,7 3,7 62 505
5 – 6 6,60 487 20,0 3,7 74 560
6 – 7 7,20 540 10,0 1,8 18 560
7 – 8 7,50 567 13,3 1,8 24 590
8 – 9 7,90 602 10,0 1,8 18 620
9 – 10 8,20 629 6,7 2,3 15 640
10 - 11 8,40 646 6,7 2,3 15 660
11 - 12 8,60 664 10,0 2,3 23 690

Get: Gasto energético total, GP: Ganancia de peso, eAC: energía acumulada en el crecimiento,  
e/C: energía necesaria para el crecimiento, ret: requerimiento energético total.  Los valores se 
aproximaron al múltiplo de 10 más cercano a partir de 5.
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tabla 9. 
recomendaciones de energía para niños y niñas venezolanos 

menores de un año por tipo de alimentación.

edad Leche materna Fórmula Materna+fórmula
(mes) Niños  Niñas Niños  Niñas Niños  Niñas 
     Kcal/Kg/día

1 99  97 119  118 109  108
2 102  96 116  112 109  104
3 84  88 94  100 89  94
4 78  78 87  88 82  83
5 78  81 85  89 82  85
6 78  77 84  84 81  80
7 76  76 81  82 78  79
8 76  75 81  81 79  78
9 77  76 81  81 79  78
10 79  77 82  81 81  79
11 79  78 82  82 81  80
12 79  78 82  82 81  80
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energía para los niños y niñas menores de un año 
por tipo de alimentación, los cuales se estimaron 
utilizando la mediana de los pesos del estudio de 
Crecimiento y desarrollo Humanos (Fundacredesa, 
1995).

Grupo de 1 año a 18 años: para el cálculo 
del requerimiento energético total (ret) de los 
niños de 1 a 18 años se sumó el Gasto energético 
total (Get) más la energía necesaria para el 
crecimiento (e/C) y se utilizó la mediana de peso 
del iMC derivada de los valores de referencia 
venezolanos del estudio Nacional de Crecimiento y 
desarrollo Humanos de la república de Venezuela 
(Fundacredesa, 1995).

en el cálculo del Get se utilizaron las siguientes 
ecuaciones:

Niños: Get (Kcal/día)= 

63,3 x peso (kg) - 0,263 x peso (kg)2 + 310,2

Niñas: Get (Kcal/día)= 

65,3 x peso (kg) - 0,454 x peso (kg)2 + 263,0

en el cálculo de la e/C se utilizó la recomen-
dación FAo/oMs/UNU, 2004 que sugiere añadir  
2 Kcal por gramo de incremento de peso anual. el 
incremento anual se derivó de la mediana de peso 
obtenida del iMC de los valores de referencia ve-
nezolanos (Fundacredesa, 1995). tabla 10. 

 Por ejemplo: Niño de 6 años cuyo peso es 21,0 kg.

1)Get= 63,3 x peso (kg)-0,263 x peso(kg)2+310,2
Get = 63,3 x 21,01 kg - 0,263 x 21,01 kg2 +310,2
Get = 1.329,93 – 0,263 x 441,42 + 310,2
Get = 1.640,13 – 116, 09 
Get = 1.524,04 Kcal/día 

2)e/C =5,5 g/día x 2,0 kcal/g 
e/C = 11 Kcal/día 



3)ret = Get + e/C
ret =  1.524,04 Kcal/día + 11 Kcal/día
ret = 1.535,04  Kcal/día

esta forma de establecer las necesidades no 
toma en consideración los diferentes tipos de 
actividad física en escolares y adolescentes, 
el valor resultante corresponde a un nivel de 
actividad física moderado. sin embargo, el grupo 
de expertos recomendó como alternativa para 
los niveles de actividad física agregar al valor 
promedio que corresponde al nivel de actividad 
física moderado calculado con las ecuaciones 
propuestas, 15% en niños activos y restar 15% en 
niños menos activos (CePAL, 2007).

Las variables utilizadas para el cálculo de los 
requerimientos de energía de 1 a 18 años en los 

tabla 10.
incremento de peso en niños, niñas y adolescentes 

venezolanos por sexo, según edad.

edad  Masculino Femenino
(años) kg/año g/d kg/año g/d

1-2 2,4 6,6 2,4 6,6
2-3 2,0 5,5 2,2 6,0
3-4 2,1 5,8 1,9 5,2
4-5 2,0 5,5 1,7 4,7
5-6 2,0 5,5 1,8 4,9
6-7 2,2 6,0 2,3 6,3
7-8 2,4 6,6 3,0 8,2
8-9 2,8 7,7 3,7 10,1
9-10 3,3 9,0 4,0 11,0
10-11 3,9 10,7 4,5 12,3
11-12 4,5 12,3 4,5 12,3
12-13 5,2 14,2 4,6 12,6
13-14 5,8 15,9 4,2 11,5
14-15 5,9 16,2 3,4 9,3
15-16 5,4 14,8 2,2 6,0
16-17 4,2 11,5 0,8 2,2
17-18 2,6 7,1 0,0 0,0

Nota: Cálculos propios, se tomó en consideración la reco-
mendación FAo-oMs/UNU, 2004= 2 Kcal/g por aumento 
de peso.

niños y adolescentes por sexo y edad en niños y 
adolescentes se resumen en la tabla 11. 

en las tablas 12 y 13 se presentan los valores 
del requerimiento de energía en niños, niñas y 
adolescentes de 1 a 18 años, según el nivel de 
actividad física. Los valores se aproximaron al 
múltiplo de 10 más cercano a partir de 5.

Adultos mayores de 18 años: A pesar de existir 
información con el método del agua doblemente 
marcada en diferentes países, no se establecieron 
los requerimientos energéticos a partir de esta 
metodología, por asumirse que una gran proporción 
de las personas eran sedentarias y con algún grado 
de sobrepeso, el cual no se considera un patrón 
deseable. es por ello que se mantiene el usó del 
método factorial a partir del metabolismo basal, 
más los factores derivados de la actividad física. 

Para el cálculo del requerimiento energético 
total (ret); se multiplicó el valor del metabolis-
mo basal obtenido aplicando la ecuación facto-
rial por el nivel de actividad física que se estima 
realizan las personas según tipo de ocupación. en 
la tabla 14 se presentan las ecuaciones utilizadas 
para el cálculo de la tasa de Metabolismo Basal 
(tMB), las cuales difieren de las utilizadas en la 
revisión anterior (Msds-iNN, 2001).

El peso: hasta los 22 años, se estimó a partir de 
la mediana del iMC, que se obtuvo de los Valores de 
referencia para Venezuela (Fundacredesa, 1995). 
en adultos de 23 a 49 años se utilizó  el  iMC de 
22 Kg/m2  y en adultos mayores de 50 años el iMC 
de 25 Kg/m2, que son los valores recomendados  
por el grupo de expertos de FAo/oMs/UNU 2004 
(Anexo 1). 

La talla: hasta los 49 años se obtuvo del 
estudio Nacional de Crecimiento y desarrollo 
Humanos (Fundacredesa, 1995), en los adultos 
mayores de 50 años se utilizó la media de talla del 
informe del 2000 (Msds-iNN, 2001) cuyos valores 
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son semejantes a los reportados en los estudios 
realizados por rodríguez et al., 2004 y por Muñoz 
et al., 2010. 

Niveles de actividad física: no se diferencian por 
sexo y son mayores a los utilizados en la revisión del 
año 2000 (Msds-iNN, 2001). en el informe anterior 
el nivel de actividad física (NAF) se basaba en 
el cálculo del tiempo dedicado a las actividades 

tabla 11. 
Variables utilizadas para determinar el requerimiento 
de energía en niños y adolescentes de 1 a 18 años.

Variable Unidad  Fuente/cálculo
 de medida 

Peso kg Mediana de peso* obtenido  
  del iMC y mediana de  
  talla. Fundacredesa.  

Gasto  kcal/d Hombre:
energético   63,3 x peso-0,263xpeso2+310,2 
total (Get)  Mujer: 
  65,3xpeso-0,454xpeso2+263,4

Ganancia  g/d GP = (peso (año i+1) - peso
de peso (GP)**  (año i)) x 1.000/365

energía  kcal/g (FAo/oMs/UNU 2004)
acumulada en 
el crecimiento 
(eAC) 

energía  kcal/d e/C = GP x eAC
necesaria para 
el crecimiento 
(e/C) 

requerimiento  kcal/d  ret  = ret = Get + e/C
energético  
total (ret)  

*en niños y niñas de un año se consideró la mediana de peso de 
los valores normales para Venezuela. Proyecto Venezuela. Fun-
dacredesa
**La ganancia del peso (GP) se obtuvo de la diferencia de peso 
del año i al año i+1, se multiplica por 1000 para convertirlo en 
gramos y se divide entre 365 para convertirlo en g/d
Get: Gasto energético total, GP: Ganancia de peso, eAC: ener-
gía acumulada en el crecimiento, e/C: energía necesaria para el 
crecimiento, ret: requerimiento energético total.  

tabla 12.
requerimientos de energía en hombres  

por nivel de actividad física según edad.

edad Peso Ganancia Ligera Moderada intensa
(años) (kg) de peso (-15%)   (+15%) 
    kcal/día

1 10,73 2,7  970 

2 11,22 8,1  995 

3 12,71 10,7  1080 

4 14,66 10,2  1190 

5 16,52 10,4  1295 

6 18,43 12,3 1190 1400 1610

7 20,67 12,2 1290 1520 1750

8 22,89 14,5 1390 1640 1880

9 25,54 14,7 1505 1770 2040

10 28,23 12,8 1615 1900 2190

11 30,56 20,0 1720 2020 2320

12 34,21 23,6 1860 2190 2520

13 38,51 28,2 2030 2390 2740

14 43,66 34,2 2220 2610 3000

15 49,90 26,5 2410 2840 3270

16 54,73 19,0 2555 3010 3460

17 58,20 6,9 2640 3110 3580
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ocupacionales y no estaban adecuadamente 
representadas las actividades discrecionales. el 
informe FAo/oMs/UNU 2004 pretende corregir 
esta situación al considerar “estilos de vida” 
en vez de “tiempo ocupacional” y “tiempo 
discrecional”, así se incluyen diferentes grupos de 
personas que combinan o distribuyen su tiempo 
de muchas maneras, es decir, que pueden existir 
grupos que tengan un NAF ocupacional ligero pero 



Por ejemplo: mujer  de 28 años de edad cuyo 
peso es 58,2 kg 

1) tMB = 14,818 x peso (kg)+486,6 
tMB =  862,40 +486,6
tMB = 1.349,00 Kcal/ día 

2) NAF = 1,55 (actividad física ligera)

3) ret = tMB x NAF
ret = 1.349 Kcal/día x 1,55
ret = 2.090,95 Kcal/día

Las variables utilizadas para el cálculo de los 
requerimientos de energía en adolescentes y adul-
tos por sexo y edad, se presentan en la tabla 16. 

edad Hombres  Mujeres
(años)  tMB* (kcal/día) 

18-30 15,057 x peso +692,2  14,818 x peso +486,6
30-60 11,472 x peso +873,1  8,126 x peso +845,6
≥ 60 11,711 x peso +587,7  9,082 x peso +658,5

tabla 14. 
ecuaciones para estimar la 
tasa de Metabolismo Basal.

* Peso en kilogramos. Fuente: FAo/oMs/UNU, 2004.

Categoría Valor de NAF NAF promedio

sedentario 
o NAF ligero 1,40 – 1,69 1,55

Activo o 
NAF moderado 1,70 – 1,99 1,85

Vigoroso o 
NAF vigoroso 2,00 – 2,40** 2,22

tabla 15. 
Niveles de Actividad Física (NAF)*.

* Definidos en función de múltiplos del metabolismo 
basal
** Un NAF>2,40 es difícil de mantener por largos 
periodos de tiempo 
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tabla 13.
requerimientos de energía en mujeres 

por nivel de actividad física según edad.

edad Peso Ganancia Ligera Moderada intensa
(años) (kg) de peso (-15%)   (+15%) 
    kcal/día

1 10,21 2,6  890 

2 10,68 7,9  920 

3 12,11 10,8  1000 

4 14,07 10,8  1100 

5 16,05 9,3  1200 

6 17,75 11,7 1100 1290 1485

7 19,88 13,9 1190 1400 1610

8 22,42 13,9 1290 1510 1740

9 24,97 18,8 1385 1630 1870

10 28,40 20,1 1510 1770 2040

11 32,07 25,1 1630 1920 2200

12 36,65 31,0 1770 2080 2390

13 42,31 24,9 1900 2240 2570

14 46,85 15,0 1990 2340 2690

15 49,59 9,7 2040 2395 2750

16 51,36 4,0 2060 2420 2790

17 52,09 2,0 2070 2440 2800

compensado con un tiempo de actividad física en 
su tiempo libre moderada o vigorosa, así como 
individuos que realizan una actividad moderada 
en su trabajo, pero luego tienen una actividad 
liviana en su tiempo libre.

Para el cálculo de los niveles de actividad 
física (NAF) se definieron nuevos puntos de corte 
como múltiplos del metabolismo basal según la 
categoría de actividad física (tabla 15).



Requerimientos de energía en adultos por 
actividad física 

en los mayores de 18 años se elaboraron cua-
dros según edad y sexo. después de los 40 años se 
conformaron los siguientes grupos: 40 a 49 años; 
50 a 59 años; 60 a 69 años y 70 años y más. en las 
tablas 17 y 18 se presentan los ret estimados para 
la población adulta venezolana

Valores de referencia de energía ajustados por 
talla

Para los valores de los adultos ajustados 
por talla, se formaron los grupos de 18-30 
años, 30-60 años y >60 años y en cada grupo se 
establecieron seis categorías de talla, las cuales 

tabla 16. 
Variables utilizadas para determinar el requerimiento de energía en mayores de 18 años.

Variable Unidad de medida Fuente/cálculo

Peso kg talla: 
  18-49 años, Fundacredesa. Proyecto Venezuela. Año 1996
  >50 años, Muñoz, 2010; Falque, 2005 y rodríguez, 2004.
  iMC:
  18-22 años 
  23-49 años FAo/oMs/UNU, 2004 
  >50 años     FAo/oMs/UNU, 2004

tasa de kcal/d Hombres: 
metabolismo   18 a 29 años= 15,057 x peso + 692,2
basal (tMB)  30 a 59 años= 11,472 x peso + 873,1  
  60 y + años= 11,711 x peso + 587,7 
  Mujeres: 
  18 a 29 años= 14,818 x peso + 486,6
  30 a 59 años= 8,126 x peso + 845,6 
  60 y + años= 9,082 x peso + 658,5

Nivel de 
actividad física (NAF)   rango Promedio
  Ligero 1,40-1,69 1,55
  Moderado 1,70-1,99 1,85
  intensa 2,00-2,40 2,20

requerimiento 
energético total (ret) Kcal/d ret = tMB x NAF
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se distribuyeron cada 5 centímetros, desde  
1,50 m a 1,80 m. el peso promedio se obtuvo a 
partir del iMC (22 Kg/m2), para cada una de las 
tallas dentro de cada rango. se aplicó la ecuación 
propuesta por el comité de expertos de FAo/oMs/
UNU, 2004 según el grupo de edad (tablas 19 y 
20). 

reCoMeNdACioNes de eNerGÍA PArA LA 
PoBLACióN VeNeZoLANA 

Una vez obtenidas las recomendaciones de 
energía por edad, sexo y NAF (este último en 
mayores de 18 años), se procedió a ponderar 
con el número de personas según la estructura 
de la población venezolana por sexo, edad (iNN, 
2011) y nivel de actividad física. se consideró el 



tabla 17.
requerimientos de energía en hombres 

por nivel de actividad física, según edad

edad Peso tMB  Actividad física*
(años) kg  Ligera Moderada intensa
                     kcal/día

18 59,5 1590 2460 2940 3490
19 60,6 1605 2490 2970 3530
20 61,2 1610 2500 2990 3550
21 61,8 1620 2520 3000 3570
22 62,7 1640 2535 3030 3600
23 64,4 1660 2580 3075 3660
24 64,7 1670 2580 3080 3670
25 67,2 1700 2640 3150 3750
26 65,0 1670 2590 3090 3675
27 68,0 1720 2660 3170 3775
28 69,7 1740 2700 3220 3830
29 66,6 1695 2630 3135 3730
30 72,4 1700 2640 3150 3750
31 66,3 1630 2530 3020 3590
32 66,1 1630 2530 3020 3590
33 67,1 1640 2550 3040 3610
34 68,1 1650 2560 3060 3640
35 73,5 1720 2660 3175 3780
36 69,1 1670 2580 3080 3665
37 69,6 1670 2590 3090 3680
38 71,8 1700 2630 3140 3730
39 69,1 1670 2580 3080 3665
40-49 73,9 1720 2670 3180 3790
50-59 70,0 1680 2600 3100 3690
60-69 68,1 1385 2150 2560 3050
>70 68,1 1385 2150 2560 3050

Fuente-. FAo/oMs/UNU* valores promedios de NAF: 
Ligera 1,55; Moderada 1,85; intensa 2,2. 
Los valores se aproximaron al múltiplo de 10 más cer-
cano a partir de 5.

tabla 18.
requerimientos de energía en mujeres 

por nivel de actividad física, según edad

edad Peso tMB  Actividad física*
(años) kg  Ligera Moderada intensa
                     kcal/día

18 52,4 1260 1960 2340 2780
19 52,6 1270 1960 2340 2780
20 52,1 1260 1950 2330 2770
21 53,2 1270 1980 2360 2810
22 53,8 1280 1990 2380 2825
23 54,4 1290 2000 2390 2840
24 54,4 1290 2000 2390 2840
25 56,8 1330 2060 2460 2920
26 55,8 1310 2035 2430 2890
27 55,6 1310 2031 2420 2880
28 58,2 1350 2092 2500 2970
29 56,3 1320 2047 2440 2910
30 57,0 1310 2028 2420 2880
31 57,7 1310 2037 2430 2890
32 57,2 1310 2031 2420 2880
33 59,0 1325 2053 2450 2910
34 60,8 1340 2076 2480 2950
35 58,6 1320 2049 2445 2910
36 60,6 1340 2073 2475 2940
37 61,6 1350 2087 2490 2960
38 62,3 1350 2095 2500 2970
39 62,6 1355 2100 2510 2980
40-49 62,9 1360 2100 2510 2985
50-59 60,1 1330 2070 2470 2930
60-69 58,5 1190 1845 2200 2620
>70 57,8 1180 1830 2190 2600

Fuente-. FAo/oMs/UNU* valores promedios de NAF: 
Ligera 1,55; Moderada 1,85; intensa 2,2.
Los valores se aproximaron al múltiplo de 10 más cer-
cano a partir de 5.
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tabla 19.
Metabolismo basal y recomendaciones de  

energía en hombres por niveles actividad física 
según grupos de edad-talla.

Grupo Peso tMB  Actividad física*
de edad kg  Ligera Moderada intensa
/talla    kcal/día

18-30 años     

150-155 49,1 1431 2219 2641 3149

156-160 52,7 1486 2303 2741 3268

161-165 56,1 1536 2382 2835 3380

166-170 59,6 1589 2463 2932 3496

171-175 63,2 1643 2547 3032 3615

176-180 66,9 1699 2633 3135 3738

30-60 años     

150-155 49,1 1436 2226 2650 3160

156-160 52,7 1478 2290 2726 3251

161-165 56,1 1516 2350 2798 3336

166-170 59,6 1556 2412 2872 3424

171-175 63,2 1598 2476 2948 3515

176-180 66,9 1640 2542 3026 3608

>60 años     

150-155 49,1 1163 1802 2145 2558

156-160 52,7 1205 1867 2223 2650

161-165 56,1 1244 1929 2296 2738

166-170 59,6 1285 1992 2371 2828

171-175 63,2 1327 2057 2449 2920

176-180 66,9 1371 2125 2529 3016

tabla 20.
Metabolismo basal y recomendaciones de 

energía en mujeres por niveles actividad física 
según grupos de edad-talla.

Grupo Peso tMB  Actividad física*
de edad kg  Ligera Moderada intensa
/talla    kcal/día

18-30 años  

150-155 49,1 1214 1882 2240 2671

156-160 52,7 1267 1964 2338 2788

161-165 56,1 1317 2042 2431 2898

166-170 59,6 1369 2122 2526 3012

171-175 63,2 1423 2205 2625 3130

176-180 66,9 1477 2290 2726 3250

30-60 años     

150-155 49,1 1244 1929 2296 2738

156-160 52,7 1274 1974 2350 2802

161-165 56,1 1301 2017 2401 2863

166-170 59,6 1330 2061 2453 2925

171-175 63,2 1359 2106 2507 2989

176-180 66,9 1389 2153 2563 3056

>60 años     

150-155 49,1 1104 1712 2037 2430

156-160 52,7 1137 1762 2098 2501

161-165 56,1 1168 1810 2155 2569

166-170 59,6 1199 1859 2213 2639

171-175 63,2 1232 1910 2273 2711

176-180 66,9 1266 1962 2335 2785
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número de embarazadas y mujeres que lactan 
sobre la población total adicionando 282 y  
505 Kcal, según el caso. 

Grupo de edad: las necesidades energéticas por 
sexo, edad y NAF se ponderaron según el número 
de personas dentro de cada grupo de edad. Los 
grupos definidos fueron: 0-5,9 meses, 6-11,9 
meses, 1 a 3 años, 4 a 6, 7 a 9, 10 a 12, 13 a 15, 
16 a 17, 18 a  29, 30 a 59 y 60 y más años

Por ejemplo para estimar las necesidades 
en el grupo entre 1 y 3 años, se calculó un 
promedio ponderado del requerimiento según 
la proporción de personas en cada edad 
(tabla 21).

Corrección por fibra: el valor de energía 
ponderado se corrigió por el factor 1,025, por 
considerarse que la población tiene un consumo 
moderado de fibra. Los valores se aproximaron al 
múltiplo de 10 más cercano. 

Actividad física: la población mayor de 18 
años se distribuyó según ocupación dentro y 
fuera de la fuerza de trabajo, de acuerdo a las 15 
categorías establecidas por el instituto Nacional 
de estadística (encuesta de Hogares por Muestreo 
2011) (iNe, 2011). Para obtener la proporción 
de la población mayor de 18 años según nivel 
de actividad física, se consultó a un grupo de 
expertos en esta área, quienes presentaron una 
distribución proporcional de la población según 

ocupación y nivel de actividad física, el resultado 
es el valor de la mediana (tabla 22). 

en la tabla 23 se presenta la distribución 
porcentual de la población mayor de 18 años 
por nivel de actividad física, según los grupos de 
edad propuestos. en la distribución   predomina la 
actividad ligera (64-75%), la actividad moderada 
varía entre 19-31% y la actividad intensa entre 
4-8%. en los anexos 2 y 3, se presentan las 
proporciones de la población mayor de 18 años 
en los tres niveles de actividad física según edad 
y sexo.

Mujeres embarazadas: el incremento de peso 
promedio de 10 a 12 kg durante el embarazo es 
considerado suficiente para que el recién nacido 
alcance un peso adecuado. esto implicaría una 
demanda energética de 77.000 Kcal adicionales 
con una distribución aproximada de 85, 285 y  
475 Kcal extra por día para el 1°, 2° y 3° trimestre 
respectivamente. estos valores toman en cuenta que 
la actividad física tiende a disminuir especialmente en 
la última etapa del embarazo (FAo/oMs/UNU, 2004). 

Para la presente revisión, el número de 
embarazadas se obtuvo al multiplicar el número 
de nacidos vivos registrados (iNe, 2011) por 1,2 
correspondientes a los mortinatos ocurridos. debido a 
la dificultad para obtener el número de embarazadas 
por trimestre se promediaron los requerimientos 
propuestos por el grupo de expertos FAo/oMs/UNU, 
2004 y se obtuvo el valor de 282 Kcal/día. 

edad (años) Población requerimientos  % requerimiento
  de energía población edad/población
  (Kcal)  (Kcal) 

1 299.570 971,33 1,04 1.010,18
2 297.394 995,35 1,03 1.025,21
3 295.476 1.082,69 1,02 1.104,34

Promedio 1-3    1.016,09

tabla 21.
ejemplo del cálculo del requerimiento promedio ponderado 

de energía para el grupo de 1 a 3 años.
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tabla 22.
distribución porcentual de la población mayor de 18 años 

según actividad física y tipo de ocupación Venezuela. 

ocupación y área  Nivel de actividad física
dentro de la fuerza de trabajo Ligera Moderada intensa

Profesionales, técnicos y personas 
en ocupaciones afines 80 20 0

Gerentes, administradores, directores y 
otros funcionarios de categoría directiva 90 10 0

Empleados de oficina y afines 85 15 0

Conductores de medios de transporte, 
comunicaciones y personas en ocupaciones afines 80 15 5

Vendedores y personas en ocupaciones afines 75 25 0

Artesanos, operarios en fábricas y trabajadores 
en ocupaciones afines 60 35 5

trabajadores de los servicios, deportes y diversiones 50 30 20

Agricultores, ganaderos, pescadores, cazadores, 
trabajadores forestales y personas en 
ocupaciones afines 35 45 20

Mineros, canteros y personas en ocupaciones afines 25 30 45

Otros no bien definidos 62 28 10

desocupados (buscando trabajo por primera vez) 80 15 5

estudiantes 65 25 10

Quehaceres del hogar 50 45 5

incapacidad para trabajar 95 5 0
otra situación (pensionados, jubilados, rentistas, 
no les interesa trabajar 95 5 0

Fuente: Consulta de expertos, diciembre-enero 2011-2012.

Madres que lactan: Las necesidades de energía 
están determinadas por la composición y volumen 
de la leche que las madres producen. Aun cuando 
la duración de la lactancia materna exclusiva es 
inestable, se considera que los niños deben ser 

amantados por un mínimo de 6 meses, razón por 
la cual, la ingesta energética se incrementa en 
505 Kcal/día (FAo/oMs/UNU, 2004). 

Para la estimación del número de madres 

28



que lactan se utilizó el dato de nacidos vivos 
registrados (iNe, 2011) menos el número de niños 
fallecidos durante el periodo neonatal este dato 
se obtuvo del anuario de mortalidad del MPPs, 
2013. 

Los requerimientos promedios ponderados 
de energía para la población venezolana según 
grupos de edad y sexo con la metodología FAo 
2004 se presentan en la tabla 24. Los valores 
se aproximaron al múltiplo de 10 más cercano a 
partir de 5.

Nivel de                                       Grupos de edad (años) y sexo
actividad   18 - 29 30 - 39  40 - 49 50 - 59 60 y más  total                                    
física M F M F M F M F M F M F

Ligera 66 65 67 66 68 65 69 64 76 66 68 65
Moderada 26 28 26 28 26 29 25 31 19 30 25 29
intensa 8 7 7 6 7 6 6 6 5 4 7 6

tabla 23.
distribución porcentual de la población adulta según niveles de actividad física. 

tabla 24.
Valores de referencia de energía ponderados para la población venezolana 

por sexo según grupos de edad. revisión 2012.

Grupos de edad (años) Masculino  Femenino
   (Kcal/día)

total 2430  2040
0-5,9 meses 500  460
6-11,9 meses 680  630
1 a 3 1020  940
4 a 6 1295  1200
7 a 9 1640  1510
10 a 12 2040  1920
13 – 15 2610  2325
16 – 17 3010  2430
18 – 29 2810  2200
30 – 59 2885  2290
60 y más 2280  2000
embarazadas   280
Madres que lactan   505
Promedio/persona/día  2230
Promedio/persona/día corregido por fibra  2300
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Variación de los requerimientos 

Al comparar los valores de referencia de 2000 
con los propuestos para 2012, las mayores va-
riaciones se observan en los menores de 9 años 
principalmente en el grupo de 0 a 6 meses. estos 
resultados se asemejan a los obtenidos por Cuba 
(Hernández, 2005), Chile (torrejon et al., 2005; 
duran, 2008), México (Valencia, 2008), Brasil 
(Constante, 2010), Colombia (iCBF, 2012) y Perú 
(Ministerio de salud, 2012) en donde los valores 
resultaron más bajos, en especial antes de los sie-

te años. en la comparación realizada por CePAL 
entre los requerimientos promedio para la pobla-
ción de 1997 a 2007 se encontró una diferencia 
y de -4 y -15 Kcal, mientras que para Venezuela 
esta diferencia fue de 92 Kcal. estas variaciones 
que obedecen principalmente al método del agua 
doblemente marcado utilizado para determinar 
las ecuaciones propuesta por FAo/oMs/UNU 2004,  
permiten corregir la subestimación y sobreesti-
mación menos marcada en otros grupos de edad 
(tabla 25).

tabla 25.
Variación de los valores de referencia de energía por sexo,  

según grupos de edad, 2012-2000.

Grupos de edad  Masculino   Femenino
(años) 2012 2000 Variación (%) 2012 2000 Variación (%)

0-5,9 meses 500 660 -32,0 460 620 -34,8

6-11,9 meses 680 830 -22,1 630 770 -22,2

1 a 3 1020 1080 -5,9 940 1040 -10,6

4 a 6 1295 1490 -15,1 1200 1450 -20,8

7 a 9 1640 1850 -12,8 1510 1760 -16,6

10 a 12 2040 2170 -6,4 1920 1970 -2,6

13 – 15 2610 2670 -2,3 2325 2220 4,5

16 – 17 3010 3050 -1,3 2430 2320 4,5

18 – 29 2810 2960 -5,3 2200 2150 2,3

30 – 59 2885 3035 -5,2 2290 2235 2,4

60 y más 2280 2500 -9,6 2000 1975 1,3

30

Fuente: Msds/iNN, 2001



REFERENCIAS  

• Banco Central de Venezuela. (internet). Índice 
nacional de precios al consumidor. Variaciones 
Acumuladas serie desde 2008. (Citado: 5 mayo 
2012). disponible en: http://www.bcv.org.ve/
c2/indicadores.asp

• Bengoa JM. Factores nutritivos. requerimientos 
revista Unidad sanitaria 1945; 4:7-9.   

• Bourges H, Casanueva e, rosado JL. 
recomendaciones de ingestión de nutrimentos 
para la población Mexicana. México, editorial 
Médica Panamericana, 2008

• British Nutrition Foundation. Nutrient 
requirements and recommendations. (internet) 
United Kindom, 2004. [Consultado: 28 enero 
2010]. disponible en: www.britishnutrition.
org.uk/upload/Nutrient%20requeriments%20
and%20recommen  dations%20pdf

• CePAL. Principios y aplicación de las nuevas 
necesidades de energía según el Comité de 
expertos FAo/oMs 2004. Naciones Unidas, 
santiago de Chile, 2007.

• CoNiCit. requerimiento de energía y de 
nutrientes de la población venezolana. serie de 
Estudios de la Dirección de Políticas Científica y 
tecnológica. N°1. Caracas, 1981.

• Constante J, Henrique d, Fonseca A, Fisberg 
r. diet quality índex adjusted for energy 
requirements in adults. CAd saúde Pública 
2010; 26(11): 2121-2128.

• durán e, soto d, Labraña A, sáez K. Adecuación 
de energía y nutrientes e índice de alimentación 
saludable en mujeres climatéricas. rev Chil 
Nutr 2008; 35(3): 200-207.

• Falque Madrid L, Maestre G, Zambrano r, Morán 
de Villalobos Y. Deficiencias nutricionales en los 
adultos y adultos mayores. An Venez Nutr 2005; 
18(1):82-89.

• FAo Necesidades calóricas. informe del Comité 
para el estudio de las necesidades calóricas. 
Nº5 roma, 1950.

• FAo/oMs requerimientos de vitamina A, hierro, 
folatos y vitamina B12. informe del Comité de 
expertos. roma 1988.

• FAo/oMs/UNU Necesidades de energía y de 
proteínas. informe de una reunión consultiva 
de expertos. serie de informes técnicos 724. 
Ginebra 1985.

• FAo/WHo/UNU. Human energy requirements. 
report of a Joint FAo/WHo/UNU expert 
Consultation. FAo. Food and Nutrition technical 

report series Nº 1. rome: FAo; 2004.
• Fundación Cavendes. serie de Fascículos 

Nutrición Base del desarrollo. Necesidades 
de energía y de nutrientes de la población 
venezolana. Nº iii. Coordinadores José María 
Bengoa, emilia el Zakhem, Yaritza sifontes. 
Caracas, 1994.

• Fundacredesa-Conicit. edo. Carabobo. estudio 
Nacional de Crecimiento y desarrollo Humanos 
de la república de Venezuela. Proyecto  
Venezuela. tomo ii. Caracas, 1981.

• Fundacredesa. estudio Nacional de Crecimiento 
y desarrollo Humanos de la república de 
Venezuela “Proyecto Venezuela”. Méndez 
Castellano y col (ed). tomo ii. Caracas 1995.

• Fundacredesa. Prevalencia de anemia y 
deficiencia de hierro en Eje Norte (Cojedes, 
Guárico y Portuguesa), Venezuela 2004.

• Fundacredesa. informe de Avance eje Norte 
Llanero, regiones oriental y occidental, 2006.

• García MN. Micronutrientes: ¿por qué requieren 
nuestra atención? el problema, la evidencia y la 
solución. III Jornadas Científicas. Enfrentando 
el reto. La doble carga de la malnutrición. 
Boletín de Nutrición infantil. Centro de Atención 
Nutricional infantil Antímano 2011; 14(23): 27-
31. 

• Hamill PV, drizd tA, Johnson CL, reed rB, roche 
AF. NCHs growth curves for children birth-18 
years. United states. Vital Health stat 11 1977; 
165:1-74. 

• Hernández triana M. requerimiento de energía 
alimentaria para la población cubana adulta 
revista Cubana de Higiene y epidemiología. 
(internet). 2005. (Citado: 05 feb 2010); 43(1). 
disponible en: http://www.redalyc.org/
articulo.oa?id=223214846004

• institute of Medicine (ioM). (internet). dietary 
reference intakes. the essential Guide to 
Nutrient requirements. 2006. (disponible en: 
http://www.nap.edu/openbook.php?record_
id=15535

• institute of Medicine (ioM). the development 
of dris 1994-2004: Lessons learned and new 
challenges- workshop summary. Washington 
d.C. the National Academies Press, 2008.

• instituto Colombiano de Bienestar Familiar 
(iCBF). recomendaciones de consumo diario de 
calorías y nutrientes para la población Colombia. 
(internet). Bogotá, 2012. (Citado 06 nov 2012). 
disponible en: https://www.icbf.gov.co/icbf/
directorio/portel/libreria/php/03.030805.html

31



• instituto Nacional de estadísticas-iNe. república 
Bolivariana de Venezuela. Cumpliendo las metas 
del milenio 2010a. disponible en: http://www.
ine.gov.ve/documentos/iNe/MetasdelMilenio/
objetivos_Milenio_2010.pdf

• instituto Nacional de estadísticas (iNe). 
Nacimientos vivos registrados por grupo de 
edad de la madre, según situación conyugal 
de la madre, 2010b. disponible en: http://
www.ine.gov.ve/documentos/demografia/
estadisticasVitales/html/NatGeMadsitConMad.
html

• instituto Nacional de estadísticas, encuesta 
de seguimiento al Consumo de Alimentos 
(iNe- esCA) 2003-2010.  2010c . disponible en: 
http://www.ine.gov.ve/documentos

• instituto Nacional de estadísticas (iNe). 
Primeros resultados Censo 2011a. disponible 
en: http://www.ine.gov.ve/documentos/
Demografia/CensodePoblacionyVivienda/pdf/
resultadosBasicosCenso2011.pdf

• instituto Nacional de estadísticas (iNe). 
indicadores de Fuerza de trabajo total nacional, 
segundo semestre 2011b.

• instituto Nacional de estadísticas (iNe).  
indicadores básicos de salud, 1990-2011. 
2011c .disponible en: http://www.ine.gov.ve/
documentos/social/salud/pdf/indicadores_
Basicos_salud.pdf

• instituto Nacional de estadísticas (iNe). 
Estadísticas demográficas, según principales 
indicadores 1990-2011. 2012a. disponible 
en http://www.ine.gov.ve/documentos/
demografia/Crecimientodemografico/html/
Crecdemof.html.

• instituto Nacional de estadísticas (iNe). 
Índice Nacional de Precios al Consumidor 
clasificado por grupos, 2008-Mayo 2012. 2012b. 
disponible en: http://www.ine.gov.ve/index.
php?option=com_content&view=category&id=1
08&itemid=62

• instituto Nacional de estadísticas (iNe). Valor de 
la canasta alimentaria normativa por dominio 
de estudio, 2009-2012. 2012c. disponible 
en: http://www.ine.gov.ve/documentos/
economia/CanastaNormativaAlimentaria/
html/CANdomiestu.html

• instituto Nacional de Nutrición-CoNiCit. 
requerimientos de energía y de Nutrientes de 
la Población Venezolana. serie de Cuadernos 
Azules. Publicación Nº 38. Caracas, 1976.

• instituto Nacional de Nutrición (iNN). 

requerimientos de energía y nutrientes de la 
población venezolana (documento provisional). 
serie de Cuadernos Azules. Publicación Nº 45. 
Caracas, 1985.

• instituto Nacional de Nutrición/Fundación 
Cavendes. Necesidades de energía y nutrientes. 
recomendaciones para la población venezolana 
(revisión 1993). Publicación Nº 48. serie de 
cuadernos azules iNN. Caracas

• instituto Nacional de Nutrición (iNN). Primer 
estudio nacional: Prevalencia de sobrepeso, 
obesidad y factores exógenos condicionantes 
en la población de 7 a 17 años. Venezuela 
2008-2009. resultados preliminares. Caracas: 
segundo encuentro para la Nutrición social. 
2010.

• Liendo Coll P, Bengoa JM. Necesidades calóricas 
de la población venezolana. Arch Venez Nutr 
1954; 5(1): 39-59

• López de Blanco M, Landaeta- Jiménez M. 
Venezuela y su contexto nutricional. iii Jornadas 
Científicas. Enfrentando el reto. La doble 
carga de la malnutrición. Boletín de Nutrición 
infantil. Centro de Atención Nutricional infantil 
Antímano 2011; 14(23):4-10.

• Marco e, García M, López Ce, Feliciano B 
Aplicación de la metodología FAo-oMs-UNU 
para estimar las necesidades de energía de la 
población venezolana. An Venez Nutr 1991; 
4:25-35 

• Ministerio de salud y desarrollo social, instituto 
Nacional de Nutrición (Msds/iNN). Valores 
de referencia de energía y nutrientes para la 
población venezolana. revisión 2000. serie de 
cuadernos azules. Publicación Nº 53. Caracas; 
2001

• Ministerio de salud. instituto Nacional de salud. 
Centro Nacional de Alimentación y Nutrición. 
requerimientos de energía para la Población 
Peruana. (documento de trabajo). (internet). 
Lima 2012. (Citado 12 oct 2012). disponible en: 
http://www.ins.gob.pe/repositorioaps/0/5/
jer..

• Ministerio del Poder Popular de Planificación 
y Finanzas (MPPPF), sisoV. (internet). salud 
de la Niñez / tasas de mortalidad infantil,  
desnutrición y materna. (Citado 8 jun 2012a). 
disponible en http://www.sisov.mpd.gob.ve/
indicadores/sA0200100000000/. 

• Ministerio del Poder Popular de Planificación 
y Finanzas (MPPPF), SISOV. (Internet). Déficit 
Nutricional / Porcentaje de recién nacidos 

32



con bajo peso al nacer. (Citado 10-feb 2012b). 
disponible en: http://www.sisov.mpd.gob.ve/
indicadores/NU0100200000000/

• Ministerio del Poder Popular para la alimentación. 
instituto Nacional de Nutrición. (internet). 
Hojas de Balance de Alimentos, 2010. (Citado 
9 mayo 2012). disponible en: http://www.inn.
gob.ve/pdf/sisvan/hba2010.pdf

• Ministerio del Poder Popular para la salud 
(MPPs). (internet). Venezuela Anuario de 
mortalidad 2011. (Citado 26 enero 2013). 
disponible en http://www.mpps.gob.ve/index.
php?option=com_phocadownload&view=catego
ry&id=11:anuarios-de-mortalidad&itemid=915)

• Ministerio del Poder Popular para la salud. 
instituto Nacional de Nutrición. información 
Preliminar Anuario del sistema de Vigilancia 
Alimentaria y Nutricional (sisVAN), Año 2007. 
(internet). Caracas; 2008. (Citado 20 mar 
2012). disponible en: http://www.inn.gob.ve/
pdf/sisvan/anuario2007.pdf 

• Ministerio del poder Popular para la salud 
(MPPs).  instituto Nacional de Nutrición. 
dirección técnica. división de Nutrición en salud 
Pública. encuesta Nacional de Alimentación de 
Niños y Niñas en los dos Primeros Años de Vida. 
Venezuela. 2006-2008. Venezuela, 2009. 

• Muñoz A, Falque L, Zambrano r, Maestre G. 
Basic anthropometry and health status of 
elderly: Findings of the Maracaibo aging study. 
J Aging and Health. (internet). 2010. (Citado: 
20 mayo 2012); 22:242-261. disponible en: 
http://jah.sagepub.com/content/22/2/242.
full.pdf+html.

• National Health and Medical research Council, 
(NHMrC) Australian Government department 
of Health and Ageing, New Zealand Ministry of 
Health. Nutrient reference Values for Australia 
and New Zealand. (internet). Canberra: 
National Health and Medical research Council; 
2006. [Citado: 28 enero 2012]. disponible 
en: https://www.nhmrc.gov.au/guidelines-
publications/n35-n36-n37

• National research Council. “Front Matter.” 
dietary reference intakes for energy, 
Carbohydrate, Fiber, Fat, Fatty Acids, 
Cholesterol, Protein, and Amino Acids 
(Macronutrients). Washington, dC: the National 
Academies Press, 2005. 

• organización Mundial de la salud (oMs). Los 
oligoelementos en la nutrición humana. informe 
de un Comité de expertos de la oMs. serie de 

informes técnicos Nº 532. Ginebra 1973.
• Papale J, García-Casal MN, torres M, Berné 

Y, dellán G, rodríguez d, Mendoza N. Anemia 
deficiencia de hierro, de vitamina A y 
helmintiasis en una comunidad rural del estado 
Lara. An Venez Nutr 2008; 21:70-76.

• Pita Martín de Portela ML. Necesidades de 
calcio y recomendaciones de ingesta. Actualiz 
osteología 2007; 3(2): 66-75. 

• rodríguez N, Hernández r, Herrera H et 
al. estado nutricional de adultos mayores 
institucionalizados venezolanos. invest Clín. 
sep. 2005; 46(3):219-228. 

• rodríguez, N. G., Herrera, H.A., Luque, 
M.C., Hernández, r.A., Hernández de Valera, 
Y. Caracterización antropométrica de un 
grupo de adultos mayores de vida libre e 
institucionalizada. Antropo, 2004; 8: 57-71. 

• sasaki, s. dietary reference intakes (dris) in 
Japan. Asia Pac J Clin Nutr 2008; 17 (s2):420-444

• sifontes Y, Landaeta-Jiménez M, Aliaga C. Una 
mirada al consumo de alimentos en Venezuela 
en el último quinquenio. Faro Nutricional. 
Fundación Bengoa. Caracas Junio 2011.

• solano L, Barón MA. sánchez A, Páez M. Anemia 
y deficiencia de hierro en niños menores de 
cuatro años de una localidad de Valencia. An 
Venez Nutr 2008, 21: 63-69.

• torrejón C, osorio J, Vildoso M, Castillo C. 
Alimentación del niño menor de 2 años. 
recomendaciones de la rama de Nutrición de la 
sociedad Chilena de Pediatría rev Chil Pediatr 
2005; 76 (1); 91-97. 

• Universidad de los Andes. escuela de Nutrición. 
Cátedra de evaluación Nutricional y Prácticas 
comunitarias 7mo y 10mo semestre. 2012 
(documento técnico). 

• Universidad Central de Venezuela. escuela de 
Nutrición y dietética. Cátedra Nutrición en 
salud Pública. 2012 (documento técnico)

• UNU/Fundación Cavendes Metas nutricionales 
y guías de alimentación para América Latina. 
Bases para su desarrollo. informe de la reunión. 
Caracas, 1988.

• Valencia M. Capítulo de energía. en: 
recomendaciones de ingestión de nutrimentos 
para la población Mexicana. Bourges H, 
Casanueva e, rosado JL. México, editorial 
Médica Panamericana, 2008.

33



edad   Hombres   Mujeres
(años) Peso (k) talla (cm) Peso (k) talla (cm) 

1 10,73 80,44 10,21 79,24
2 11,22 83,01 10,68 81,84
3 12,71 89,56 12,11 88,39
4 14,66 97,37 14,07 96,48
5 16,52 104,15 16,05 103,35
6 18,43 110,39 17,75 109,52
7 20,67 116,38 19,88 115,48
8 22,89 121,99 22,42 121,18
9 25,54 127,26 24,97 126,71
10 28,23 132,20 28,40 132,49
11 30,56 136,60 32,07 138,41
12 34,21 141,50 36,65 144,51
13 38,51 147,80 42,31 150,25
14 43,66 154,80 46,85 154,29
15 49,90 161,80 49,59 156,33
16 54,73 166,85 51,36 157,48
17 58,20 169,40 52,09 157,94
18 59,45 170,42 52,45 157,96
19 60,60 170,60 52,57 157,96
20 61,21 170,65 52,10 156,80
21 61,83 169,90 53,24 157,00
22 62,66 169,30 53,83 157,10
23 64,44 170,60 54,40 156,75
24 64,69 170,40 54,37 156,25
25 67,20 170,30 56,79 157,00
26 64,98 168,90 55,75 156,30
27 67,98 167,40 55,58 156,20
28 69,71 171,90 58,23 156,45
29 66,58 168,90 56,29 155,90
30 72,37 168,30 56,99 155,00
31 66,31 168,95 57,68 155,90
32 66,10 168,50 57,15 155,75
33 67,11 166,80 58,97 154,95
34 68,06 166,40 60,80 156,20
35 73,51 166,80 58,59 154,45
36 69,11 169,20 60,55 154,80
37 69,58 165,15 61,62 155,70
38 71,82 167,20 62,27 155,60
39 69,11 166,30 62,64 155,40
40-49 73,93 168,51 62,93 154,64
50-591 69,97 167,302 63,28 155,002

60-691 68,06 165,002 62,31 153,002

>701 68,06 165,002 59,40 152,002

Fuente: Fundacredesa. Proyecto Venezuela. Muestra total nacional, 
1995. 1Muñoz et al., 2010, rodriguez et al., 2004, 2iNN, 2001.

Anexo 1.  
Valores de la mediana de peso y talla por sexo, según edad.
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Anexo 2. Valores de referencia de energía ponderados para población masculina 
por tipo  de actividad física, según grupos de edad. revisión 2012.

Grupos  Ligera   Moderada   intensa
de edad Nec.   Nec. Nec.   Nec. Nec.   Nec.
(años) energía  Población energética energía  Población energéticas energía  Población energéticas
 (Kcal/día)   ponderadas  (Kcal/día)   ponderadas   (Kcal/día)   ponderadas

< 1 año    620 1,05 651,0    
1    970 1,04 1008,8   
2    1000 1,03 1030,0   
3    1080 1,02 1101,6   
4    1190 1,02 1213,8   
5    1295 1,01 1307,9   
6    1400 1,01 1414,0   
7    1520 1,00 1520,0   
8    1640 0,99 1623,6   
9    1770 0,99 1752,3   
10    1900 0,98 1862,0   
11    2020 0,97 1959,4   
12    2190 0,97 2124,3   
13    2390 0,96 2294,4   
14    2610 0,96 2505,6   
15    2840 0,96 2726,4   
16    3010 0,96 2889,6   
17    3110 0,95 2954,5   
18 2460 0,63 1549,8 2940 0,24 705,6 3500 0,09 315,0
19 2490 0,63 1568,7 2970 0,24 712,8 3530 0,09 317,7
20-24 2530 3,11 7868,3 3020 1,18 3563,6 3590 0,40 1436,0
25-29 2630 2,84 7469,2 3150 1,11 3496,5 3750 0,30 1125,0
30-34 2570 2,56 6579,2 3070 1,00 3070,0 3650 0,27 985,5
35-39 2610 2,19 5715,9 3110 0,86 2674,6 3700 0,23 851,0
40-49 2670 4,02 10733,4 3180 1,51 4801,8 3790 0,40 1516,0
50-59 2600 2,91 7566,0 3100 1,05 3255,0 3690 0,27 996,3
60 y más 2150 3,13 6729,5 2560 0,80 2048,0 3050 0,19 579,5

Cálculos propios. FAo/oMs/UNU , 2004
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Anexo 3. Valores de referencia de energía ponderados para población femenina 
por tipo de actividad física, según grupos de edad. revisión 2012

Grupos  Ligera   Moderada   intensa
de edad Nec.   Nec. Nec.   Nec. Nec.   Nec.
(años) energía  Población energética energía  Población energéticas energía  Población energéticas
 (Kcal/día)   ponderadas  (Kcal/día)   ponderadas   (Kcal/día)   ponderadas

< 1 año    570 1,00 570,0   
1    890 0,99 881,1   
2    920 0,99 910,8   
3    1000 0,98 980,0   
4    1100 0,97 1067,0   
5    1200 0,97 1164,0   
6    1290 0,96 1238,4   
7    1400 0,96 1344,0   
8    1510 0,95 1434,5   
9    1630 0,95 1548,5   
10    1770 0,94 1663,8   
11    1920 0,93 1785,6   
12    2080 0,93 1934,4   
13    2240 0,93 2083,2   
14    2340 0,92 2152,8   
15    2395 0,92 2203,4   
16    2420 0,92 2226,4   
17    2440 0,92 2244,8   
18 1960 0,59 1156,4 2340 0,26 608,4 2780 0,07 194,6
19 1960 0,59 1156,4 2340 0,26 608,4 2780 0,07 194,6
20-24 1985 2,98 5915,3 2370 1,26 2986,2 2820 0,34 958,8
25-29 2050 2,75 5637,5 2450 1,21 2964,5 2910 0,24 698,4
30-34 2050 2,51 5145,5 2440 1,10 2684,0 2900 0,22 638,0
35-39 2080 2,16 4492,8 2480 0,95 2356,0 2950 0,19 560,5
40-49 2100 3,88 8148,0 2510 1,79 4492,9 2985 0,35 1044,7
50-59 2070 2,75 5692,5 2470 1,34 3309,8 2930 0,25 732,5
60 y más 1845 3,01 5553,4 2200 1,40 3080,0 2620 0,20 524,0

embarazadas +282  2,46  694,0      
Madres 
Lactantes +505  2,03 1027,0      

Cálculos propios. FAo/oMs/UNU , 2004
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INTRODUCCION 

Las necesidades de proteínas se definen como 
la dosis más baja de proteínas ingerida en la die-
ta necesaria para compensar las pérdidas orgánicas 
de nitrógeno en personas que mantienen el balance 
de energía a niveles moderados de actividad física. 
estas necesidades dependen principalmente de la 
edad, sexo, estado fisiológico y actividad física. En 
los niños y en las mujeres embarazadas o lactantes 
se considera que los requerimientos proteicos com-
prenden aquellas necesidades asociadas con la for-
mación de tejidos o la secreción de leche materna 
a un ritmo compatible con la buena salud. en los 
adultos las necesidades están orientadas hacia la 
eficiencia para mantener la sustitución y recambio 
constante de proteínas corporales. 

en general, los valores de referencia para los re-
querimientos de proteínas se han establecido me-
diante estudios científicos, considerando todos los 
parámetros que determinan la funcionalidad de las 
proteínas en personas sanas para promover creci-
miento y mantenimiento, de acuerdo a las necesida-
des poblacionales.

en Venezuela, las primeras recomendaciones de 
proteínas se establecieron con base en referencias 
internacionales, a mediados del siglo pasado. inicial-
mente en casi todos los países, las recomendaciones 
eran elevadas y llegaron a superar los 100 g de pro-
teínas/día, lo que se consideró muy alto, por lo que 
en revisiones posteriores fueron disminuidas progre-
sivamente. 

en el documento de 1985 de la FAo/WHo/
UNU, para determinar los requerimientos se 
consideró la variación de peso corporal desde  
65 kg para el adulto hasta 15 kg para un niño de  
4 años, y se obtuvieron valores de requerimien-
tos de proteína desde 39 g/día para el adulto has-
ta 12,5 g/día para el niño. en 1989 el National 
research Council (NrC) revisó estas recomenda-
ciones,  estableciendo valores de ingesta segura de  
1,85 g/kg/día para niños menores de 1 año, 
0,95 g/kg/día para adolescentes y 0,75 g/kg/día 
para adultos. Tales niveles se definieron en dos des-
viaciones estándar sobre el promedio estimado, a fin 
de cubrir los requerimientos del 97% de la población.

estudios sobre el consumo de proteínas 
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para niños durante el primer año mostraron 
diferencias según la edad, así los menores de 
3 meses debían consumir mayor cantidad de 
proteínas (1,99 g/kg/ día) que los niños de  
5-6 meses (0,92 g/kg/día) y de 9-12 meses (0,78 
g/kg/día) (dupont, 2003). en la revisión del 2007 
de WHo/FAo/UNU se indican los requerimientos 
para todos los grupos poblacionales ajustados  
considerando estudios de balance de nitrógeno, 
valores que se tomaron como referencia para 
establecer las recomendaciones en la presente 
revisión debido a que resultaron ser los últimos 
datos oficiales a nivel mundial.

La versión del año 2000 de los valores de 
referencia de  energía  y  nutrientes para la 
población venezolana, establece un valor promedio 
de proteínas de 65 g/día con un rango de 20 a 84 g/
persona/día, para un consumo energético de 2.300 
kcal/persona/día (Msds/iNN, 2000). Un trabajo 
para armonizar los valores de referencia de 36 
nutrientes y establecer recomendaciones comunes 
para el etiquetado nutricional en latinoamérica, 
sitúa la ingesta de proteína de los diferentes 
países entre 45 a 70 g/día, para un consumo de 
energía de 2.000 kcal y la propuesta es llevarlo de  
50-75 g/día de proteínas, manteniendo la energía 
en 2.000 kcal, rango dentro del cual  se encuentran 
los valores de referencia en Venezuela (Vannucchi et 
al., 2011).  

Las estimaciones de los nuevos valores de proteí-
nas se adaptaron para suministrar un aporte de ener-
gía establecido en la fórmula calórica de acuerdo a 
la edad y considerando la calidad de las mismas, ya 
que la mayoría de las últimas recomendaciones se 
han basado en proteínas de mezclas de alimentos 
generalmente de baja calidad, por lo que las can-
tidades son mayores que las de una dieta con pro-
teína de óptima calidad. el aprovechamiento de las 
proteínas depende de la adecuación energética, ya 
que si se consume la proteína y no se dispone de la 

energía suficiente, se utiliza la proteína como fuente 
energética.

La energía proveniente de proteínas, para niveles 
seguros de adecuación proteica, no debería ser in-
ferior de 10% ni mayor de 14% aunque este rango es 
bajo para las embarazadas, específicamente en ado-
lescentes embarazadas el nivel se ha considerado en 
15% (santos, 2007). Un valor inferior a 13% se consi-
dera moderado, debido a que se ha demostrado que 
corresponde a cantidades suficientes para mantener 
condiciones adecuadas de masa magra.

Las necesidades de proteínas se expresan de 
acuerdo al valor nutritivo de las dietas efectiva-
mente consumidas, tomando en cuenta su composi-
ción de aminoácidos y su digestibilidad, de los cua-
les depende la eficiencia de utilización, indicada 
por la relación entre las necesidades de proteínas 
de referencia y la calidad promedio de las proteínas 
de la dieta. 

en Latinoamérica se ha indicado que la calidad de 
la proteína corresponde a una dieta mixta que gene-
ralmente incluye cereales y leguminosas, a excep-
ción de Argentina y Uruguay que consumen mayor 
cantidad de proteína de origen animal (torún, 1998). 
en general estudios nacionales e internacionales rea-
lizados tanto en adultos como en niños, han reporta-
do que en la mayoría de los países industrializados, 
y en muchos de los países en vías de desarrollo, el 
consumo de proteínas excede las recomendaciones 
establecidas internacionalmente (López et al., 2002 
y schwartz, 2009).

en la revisión de las presentes recomendaciones 
los valores de referencia de proteínas se ajustaron 
considerando una dieta mixta, que refleja el consu-
mo y la calidad de la proteína de diferentes alimen-
tos habituales en la dieta del venezolano. Los valo-
res de referencia para este nutriente se calcularon 
a partir de las últimas recomendaciones de la WHo/
FAo/UNU (2007). 
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FUENTES Y CALIDAD DE LAS PROTEíNAS 

La calidad de la proteína que viene principal-
mente determinada por el perfil y proporción de los 
aminoácidos que la componen, aunque pueden in-
tervenir otros factores como la solubilidad y el 
grado de glicosilación y la digestibilidad. en el 
2008 este concepto fue revisado (Millward et al., 
2008) y ampliado abarcando las funciones comple-
jas de las proteínas y los aminoácidos para regular 
la composición corporal, salud ósea, función gas-
trointestinal y flora bacteriana, homeostasis de la 
glucosa y saciedad.

La proteína es un macronutriente esencial para 
el crecimiento y el mantenimiento de las estruc-
turas corporales, pero su aprovechamiento depen-
de de las diferentes velocidades de recambio de 
aminoácidos en los distintos tejidos, de la forma 
estructural que permite el grado de disponibili-
dad de los diferentes aminoácidos para que pue-
dan absorberse (FAo, 2013), por lo cual no es una 
constante sino que está influenciado por la espe-
cie, la edad, el estado fisiológico del individuo y 
el balance energético. La digestibilidad es otro 
factor importante que condiciona la utilización de 
las proteínas, modificándolas en forma variable, 
teniendo un valor de 100 cuando el nitrógeno in-
gerido es totalmente absorbido (suárez López et 
al., 2006). 

Las proteínas disponibles para consumo 
humano provienen principalmente de dos fuentes, 
animal y vegetal, siendo la calidad de las mismas 
diferentes, ya que las proteínas de origen 
animal tienen un alto contenido de aminoácidos 
esenciales, lo que le da un elevado valor biológico; 
mientras que las proteínas de origen vegetal 
en su mayoría carecen de algunos aminoácidos 
esenciales, lo cual limita su calidad nutricional. 
en consecuencia, cuando se consumen proteínas 
de origen vegetal  (excepto la de soya), se debe 
tratar de incorporar los aminoácidos limitantes 

para lograr una calidad biológica óptima, es decir 
un máximo aprovechamiento. esto se consigue 
generalmente acompañando la fuente vegetal 
con pequeñas cantidades de proteínas de origen 
animal, para obtener una complementación 
aminoacídica. 

La complementación permite, mediante la 
formulación de mezclas de proteínas, mejorar la 
biodisponibilidad y la calidad proteica (Martínez y 
Martínez, 2006). de las investigaciones realizadas 
sobre la mejor combinación de proteínas animales 
y vegetales para obtener una complementación 
aminoacídica, hoy día se sabe que lo recomenda-
ble es conocer la calidad de las proteínas de los 
alimentos individuales para estimar la calidad de 
las preparaciones que consume la mayoría de la 
población. 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Los estudios de suárez et al., (2006) determi-
naron la calidad de la proteína de varios alimentos 
mediante el cómputo de aminoácidos corregido por 
la digestibilidad de la proteína (Protein digestibili-
ty Corrected Amino Acid score, abreviada como Pd-
CAAs), basado en el cálculo del aminoácido limitan-
te y valores de digestibilidad reportados por la FAo. 
en otra investigación,  (Martínez y Martínez, 2006) 
estudiaron la calidad proteica de algunos alimentos, 
calculada por diferentes métodos, como cómputo de 
aminoácidos, PDCAAS, digestibilidad, índice de efi-
ciencia proteica (Per) y valor biológico (VB). 

Utilizando la información obtenida por estos 
autores y los valores de digestibilidad proteica 
y Per de los resultados del Proyecto FoNACit 
G-2002000480 “determinación de la calidad proteica 
de los alimentos procesados de mayor consumo en 
el país” (Guerra, 2009), se calcularon los valores 
de PdCAAs y se estimó la calidad proteica de los 
alimentos reportados en la encuesta de seguimiento 
al Consumo de Alimentos (esCA) (iNe, 2003-2011), 
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para los años 2010-2012, los cuales se presentan en 
la tabla 1. 

Los datos de la ESCA brindan la información ofi-
cial aproximada al consumo aparente de la pobla-
ción venezolana, es decir representan la cantidad 
de productos adquiridos para la preparación de los 
alimentos; no la cantidad consumida por lo que, 
el contenido de proteínas puede diferir en algunos 
casos del alimento listo para consumo, es el caso 
por ejemplo del aporte de la harina precocida de 
maíz, ingrediente para la preparación de la arepa. 
en este caso, la harina  tiene 11,2 % de humedad y  
7,2 % de proteínas, mientras que la arepa, según la 
tabla de composición de alimentos (tCA) (iNN/Msds, 
2001) tiene 54,1% de humedad y 3,8% de proteína, 
tal como es consumida; es decir que el ingrediente 
tiene casi el doble de proteína que la misma canti-
dad del producto final para consumo.

en la tabla 1 se muestra el cálculo del contenido 
proteico para diferentes alimentos con la cantidad 
de proteína indicada en la tCA, según el ingredien-
te como lo reporta la esCA y no con el contenido 
proteico del alimento listo para consumo. siendo 
necesario además considerar el Factor de desecho 
(Fd) que varía de un producto a otro, por ejemplo en 
productos como la leche líquida la parte comestible 
es total, pero en vegetales o pescado fresco esta es 
menor, ello explica porque la proteína aportada de-
bería corresponder a lo que se consume y no a lo que 
contiene el ingrediente (consumo aparente). Los va-
lores presentados en esta tabla también muestran la 
relación de proteína animal mayor a la vegetal que 
tienen los ingredientes con los que se preparan los 
alimentos. esta relación se mantiene cuando se de-
termina el factor de desecho, ya que en los cálculos 
para el año 2010 con los datos de la esCA, el aporte 
era de 48,4 gramos de proteína animal y de 41,2 gra-
mos de proteína vegetal (Landaeta-Jiménez et al., 
2013), es decir que la relación sigue siendo alrede-
dor de 1:1 lo que permite afirmar que para ese mo-
mento el venezolano consumía proteínas de buena 
calidad. es importante destacar que probablemente 
la cantidad adquirida de proteínas sea ligeramente 

mayor, ya que se excluyeron aquellos productos de 
la lista que presentaron una contribución muy baja 
al total de este nutriente, como algunas frutas, be-
bidas, mayonesa y mantequilla.

en el análisis de la esCA correspondien-
tes al promedio 2010-2012, el total de proteí-
nas de los alimentos adquiridos para ese lapso 
fue de aproximadamente 111,9 g/persona/día  
(tabla 1). destacan las proteínas de la carne de 
pollo y de res, pasta alimenticia, pan de trigo, 
arepa (harina de maíz), arroz, leche en polvo 
completa y caraotas. en el total de proteínas, el 
65% es de origen animal, por lo que complementan 
las proteínas vegetales en una relación aproximada 
de 1:1. A partir de esta información, y con los valo-
res de PdCAAs y Per estimados, se puede considerar 
que los venezolanos en ese período consumieron una 
dieta que combinaba proteínas de origen animal y 
vegetal (principalmente cereales), en proporciones 
que se complementaron para una ingesta proteica  
mixta de buena calidad. 

según los datos de la esCA (iNe, 2003-2011) la 
cantidad de proteína consumida fue superior a los 
requerimientos, según las recomendaciones de ener-
gía y nutrientes del año 2000 (Msds/iNN, 2000). Lo 
ideal es mantener  un consumo de proteínas adecua-
do a los requerimientos, ya que el consumo de dietas 
altas en proteínas produce alteraciones metabólicas 
de muy variada índole, que incluye desequilibrio del  
balance ácido-base y electrolítico, del metabolismo 
óseo, de las funciones renal, cardiovascular y endo-
crina (López Luzardo, 2009).  

RECOMENDACIONES PARA
LA PObLACIÓN

Las proteínas aportan los aminoácidos para 
la síntesis de nuevas proteínas como se dijo an-
teriormente cumplen diferentes funciones en el 
organismo, como son: crecimiento, reposición y 
mantenimiento de tejidos, producción de enzi-
mas, anticuerpos y hormonas, balance ácido-base, 
transporte de energía, entre otras. Las proteínas 
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                                      Año 2010-2012   Calidad proteica 
 Cantidad (g) Cantidad de proteína (g) Cómputo (%) PdCAAs (%) Per

Arroz 62,91 5,42 791 63,282 2,393

Harina de arroz 1,90 0,14 544 504 1,84–2,485

Harina de avena 0,90 0,14 66,91 56,161 2,256

Avena en hojuelas 9,70 0,93 796 577 2,256

Harina de maíz 78,63 5,66 52,41 50,108 0,919

Galleta salada tipo soda 3,72 0,32 Nd Nd Nd
Galleta dulce tipo María 1,89 0,14 Nd Nd Nd
Pan de trigo 43,60 3,92 49,81 47,811 0,906

Pasta alimenticia 46,20 7,20 22,710 20,9711 1,2012

Carne de pollo 76,12 15,24 1001 941 2,0-2,311

Carne de cerdo 9,11 1,82 1001 941 2,0-2,311

Jamón 9,81 1,32   2,6313

Mortadela 9,75 1,26   2,1413

Carne de res 48,87 10,01 1001 941 2,0-2,311

Hígado de res 5,08 1,09 666  37,42 2,8113

Pescado fresco 25,49 16,82 1001 941 2,0-2,311

Atún enlatado 9,18 2,66 1001 941 2,0-2,311

Pescado salado 3,60 2,84 1001 941 2,0-2,311

sardina enlatada 6,99 1,74 1001 941 2,0-2,311

Huevo de gallina 22,49 2,91 1001 971 3,8014

Leche líquida completa 34,57 1,52 1001 951 2,811

Leche líquida descremada 9,18 0,33 1001 951 2,811

Leche en polvo completa 17,88 4,66 1001 951 2,811

Leche en polvo descremada 2,59 0,90 1001 951 2,811

Queso blanco 20,73 6,09 1001 951 
Queso amarillo 22,40 1,41 1001 951 
Arvejas 9,55 2,23 95,21 74,261 
Caraotas 18,59 4,27 55,61 43,371 1,3713

Frijol 6,41 0,52 55,61 43,371 0,63-1,6315

Lenteja 12,73 3,04 81,21 63,341 0,936-1,316

Ñame 7,39 0,15 756  
Papa 33,20 0,62 851 70,551 2,64-2,7917

Yuca 26,55 0,22 856  
Auyama 19,92 0,28 34,41 28,551 
Cebolla 20,75 0,33 47,21 39,181 1,1518

tomate 24,08 0,31 47,21 39,181 0,8218

Zanahoria 18,54 0,18 89,61 74,371 
Cambur (Banano) 36,98 0,55 88,41 75,171 
Lechosa 41,60 0,41   
Naranja 23,39 0,16 49,51 42,031 
Patilla 29,77 0,15 54,91 46,671 
Plátano 50,31 0,60   
Café molido 9,96 1,41   
total 909,86 111,92   
Alimentos de origen animal 326,85 72,62   
Alimentos de origen vegetal 583,01 39,30  

ND = No disponible
1 Tomado de Suarez et al., 2006. 2 Valor calculado considerando cómputo de arroz integral crudo y 80,1% de digestibilidad verdadera promedio para arroz 
cocido de tres marcas comerciales (Guerra, 2009). 3Valor promedio obtenido a partir del análisis de tres marcas comerciales (Guerra, 2009). 4Valor toma-
do de Pulse Canadá, 2011. 5Valor tomado de Kennedy y Schelstraete, 1974.  6Valor tomado de FAO, 1970, 7Valor tomado de Endres, 2001. 8Valor calculado 
considerando 95,6% de digestibilidad verdadera promedio para tres marcas comerciales de harina de maíz precocida  y cómputo de 52,4%  (Guerra, 2009; 
Suarez et al., 2006).  9Valor  obtenido a partir  del análisis de tres marcas comerciales (Guerra, 2009). 10Valor calculado considerando 92,4% de digestibilidad 
verdadera para pastas cocidas de sémola durum de tres marcas comerciales, y cómputo de 22,7%  (Guerra, 2009). 11Valor tomado de Kreider (2003). 12Valor 
para pasta cocida con 90% de sémola durum (Granito y Ascanio, 2009) 13Valor tomado de Hernández et al., 1996. 14Valor tomado de Martínez y Martínez de 
Victoria  (2006). 15Valor tomado de Granito et al., 2005. 16Valor tomado de Khan et al., 1979. 17Valor tomado de Boody y Desborough, 1984. 18Valor tomado 
de Aremu et al., 2011.

tABLA 1
 Productos de la encuesta de seguimiento al Consumo de Alimentos (esCA) (2010-2012), consumo aparente 

diario por persona, proteína consumida y calidad proteica (Cómputo, PdCAAs, Per)
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necesarias para llevar a cabo las diferentes fun-
ciones biológicas deben ser ingeridas en cantida-
des suficientes que permitan evitar las deficien-
cias y mantener el balance nitrogenado (BN), por 
lo que los requerimientos o recomendaciones se 
han establecido para garantizar un consumo ade-
cuado en la población. 

en el cálculo de los requerimientos proteicos las 
mediciones de balance de nitrógeno usualmente 
se realizan con individuos que se alimentan con 
diferentes niveles de ingesta de proteínas, hasta 
que alcanzan el equilibrio de nitrógeno, es decir, 
cuando el consumo es igual a las pérdidas y el BN 
es igual a cero. Para ello se emplea a menudo una 
regresión lineal, definiéndose el requerimiento a 
partir del intercepto y la pendiente. el intercepto 
se estima mediante las demandas metabólicas, 
es decir, pérdidas obligatorias de nitrógeno, 
mientras que la pendiente indica la eficiencia en 
la utilización neta de las proteínas de la dieta, 
considerando tanto la digestibilidad como el valor 
biológico (WHo/FAo/UNU, 2007).

Un balance de nitrógeno negativo se asocia a 
hipercatabolismo de proteínas; mientras que valo-
res poco negativos, o incluso positivos, pueden ser 
difíciles de interpretar. en cualquier caso la me-
dida que aporta más información es la evolución 
de los valores de balance nitrogenado de un indi-
viduo, ya que la tendencia a volverse negativos 
indica empeoramiento del metabolismo proteico o 
escaso aporte nutricional. Por el contrario, la ten-
dencia a hacerse positivos señalaría disminución 
del hipercatabolismo y adecuado aporte nutricio-
nal (Boody y desborough, 1984). existe un nivel 
de ingesta adecuado de proteínas para alcanzar 
el balance nitrogenado conocido como requeri-
miento mínimo de proteína, el cual viene a ser 
la cantidad más baja de este macronutriente que 
debe consumirse para mantener dicho equilibrio 
y garantizar la mayor eficiencia en la utilización 
del nitrógeno.

en el pasado los requerimientos fueron mayores 

a las recomendaciones FAo/WHo/UNU de 1985 de 
1985 y éstas han venido disminuyendo para evitar 
el consumo excesivo de proteínas que acompaña 
la ingesta de grandes cantidades de alimentos, la 
cual puede conducir a exceso de peso y obesidad, 
sobre todo en los países desarrollados y en algunos 
países en vías de desarrollo (López Luzardo, 2009). 
En la edad pediátrica se han identificado diversos 
motivos de preocupación en relación al conteni-
do proteico de la dieta de los lactantes durante 
la transición entre la alimentación con fórmulas 
infantiles y la alimentación complementaria hacia 
la dieta habitual del resto de la familia. Asimis-
mo, parecen existir otros momentos críticos du-
rante el desarrollo en los cuales la ingesta exce-
siva de proteínas constituye un factor de riesgo 
para la obesidad en etapas posteriores de la vida 
(Martorell  et al., 2001, López et al., 2002, ro-
lland-Cachera et al., 2006 y Aremu et al., 2011). 
Los alimentos deben aportar los requerimientos 
de proteína establecidos de acuerdo a las necesi-
dades para la edad, peso, actividad física y consumo 
energético adecuado, a fin de mantener un buen es-
tado de salud.   

el aprovechamiento de las proteínas depende 
también de la energía total de la dieta y la 
distribución de los macronutrientes, debido a que 
las proteínas deben aportar  una cantidad superior 
al 10% de la ingesta calórica total (Msds/iNN, 2000 
y rolland-Cachera et al., 2006). en este sentido, la 
relación energía/Proteína (e/P) es muy importante 
para el aprovechamiento de las proteínas en la 
formación de tejidos, siendo esencial en el caso 
de niños, adolescentes y mujeres embarazadas. 
La energía total de la dieta se distribuye según la 
fórmula calórica establecida para una determinada 
población, y en ella las proteínas pueden aportar 
hasta 35% de la energía (NrC, 2005 y Peña et al., 
2005). La fórmula calórica para las recomendaciones 
de energía y nutrientes en Venezuela, es la 
siguiente  proteínas 10 a 14 %, lípidos de 20 a 35% y 
carbohidratos 50 a 60%.
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Cuando se establecen los requerimientos de 
proteínas para una población, se deben tomar en 
consideración los rangos por edad, debido a que las 
necesidades varían en las diferentes etapas de la 
vida, siendo mayores en las etapas de crecimiento, 
adolescencia, embarazo y lactancia. Para los 
adultos sanos las necesidades dependen del peso 
corporal y del sexo. La calidad de la proteína y su 
digestibilidad también influyen en el valor aceptado 
como medida de requerimiento por kg/día. La 
versión de WHo/FAo/UNU (2007)  indica que no hay 
diferencia significativa cuando se hacen los cálculos 
con diferentes fuentes de proteínas. 

sobre la base de los criterios antes señalados, 
para la población adulta sana, en esta revisión se 
estimó que la dieta promedio del venezolano es 
mixta y de buena calidad, por lo que  se tomó el 
valor de 0,83 g/kg/día recomendado por WHo/FAo/
UNU (2007) como nivel de ingesta segura. este valor 
también fue usado como referencia para adultos 
de todas las edades por la european Food safety 
Authority, (eFsA, 2012).

en Venezuela no se dispone de estudios sobre 
balance de nitrógeno que permitan estimar los 
requerimientos de proteína de diferentes grupos 
poblacionales, por lo que los datos para establecer 
los requerimientos se basaron en los últimos valores 
de WHo/FAo/UNU (2007) y la información obtenida 
de las diferentes publicaciones que se revisaron 
para la preparación de este capítulo.

Requerimientos en los niños 

Los requerimientos en los niños se han establecido 
a partir de investigaciones sobre el crecimiento 
normal para la edad y talla, de niños alimentados 
exclusivamente de leche materna hasta los 6 
meses (dupont, 2003), y para los de 6 meses a 
un año que son alimentados con una dieta mixta 
consumiendo proteína de buena calidad (NrC, 
1989). La mayoría de los reportes relacionados con 
requerimientos coinciden en establecer un valor 
de aproximadamente 2 g/kg/día para el recién 

nacido, con una disminución progresiva durante el 
primer año. según lo señalado por algunos autores 
u organizaciones (dupont, 2003; WHo/FAo/
UNU, 2007; eFsA, 2012), los valores de proteínas 
fluctúan entre 0,78 y 1,99 g/kg/día, dependiendo 
de la edad y de la fuente de proteína, que siempre 
debe ser de elevado valor biológico. 

en esta versión de los valores de referencia 
de proteínas, las recomendaciones, indican que 
la ingesta segura corresponde al requerimiento 
mínimo establecido (WHo/FAo/UNU, 2007). Para 
los cálculos se tomaron en consideración los pesos 
del Proyecto Venezuela  (Fundacredesa, 1996) 
con  los  valores  normalizados  del  percentil  
50, es decir ajustados por la Coordinación del 
Proyecto de revisión de los Valores de energía y 
Nutrientes (reN) (Landaeta-Jiménez et al., 2013. 
Las recomendaciones de ingesta de proteína  
para niños y niñas hasta un año, por peso y con 
edades estratificadas mes a mes se presentan 
en la tabla 2.  Además de la ingesta segura, se 
incluyen  ajustes en los valores de proteínas para 
una actividad física ligera, ya que según el censo 
poblacional del 2011, entre el 64 y 76% de la 
población venezolana se ubica en este nivel de 
actividad física (Landaeta-Jiménez et al., 2013), 
estos valores de proteínas serían los máximos 
recomendados.

en la tabla 2 se puede observar una disminución 
en las recomendaciones de proteínas a partir del 
primer mes hasta los 5 meses. A los 6 meses y 
posiblemente antes, el niño en la mayoría de los 
casos, ya no es alimentado exclusivamente con 
leche materna (iNe, 2003-2011; iNN, 2009) por 
lo que las recomendaciones de ingesta segura 
aumentan a 1,31 g/kg/día. este valor se puede 
extender hasta los 9 meses, edad en la cual la 
mayoría de los niños se alimentan de fórmulas 
lácteas y dieta mixta, y las recomendaciones 
pasan a ser de 1,14 g/kg/día  hasta los 12 meses. 

Por otra parte, el porcentaje de energía que 
aporta la ingesta segura de proteínas es de 
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aproximadamente 6% de la fórmula calórica 
para los niños y 7% para las niñas, por lo que los 
valores de proteínas de la ingesta segura serían 
los mínimos recomendados (tabla 2). Los valores 
máximos se obtienen utilizando el factor 1,55 
según WHo/FAo/UNU, 2007 donde se alcanza 
la relación media de energía:proteína para una 
actividad física ligera, ésto indica que se tiene la 
energía adecuada para el aprovechamiento de la 
proteína.

Para obtener los valores de referencia de niños 
y niñas mayores de un año (tablas 3 y 4) se utiliza-
ron los pesos del Proyecto Venezuela (Fundacrede-
sa, 1996) ajustados para el cálculo de los valores de 
energía 2012 (Landaeta-Jiménez et al., 2013), y los 

requerimientos de proteínas para un nivel seguro de 
ingesta basados en las recomendaciones de WHo/
FAo/UNU, 2007, según las cuales no existen diferen-
cias por sexo en los valores de este nutriente. Como 
el aporte energético de la ingesta proteica segura 
en promedio es inferior al 5%, se hizo el ajuste de la 
ingesta proteica de forma tal que la energía de las 
proteínas en la fórmula calórica tengan una relación 
adecuada para una actividad física ligera utilizando 
el factor 1,55 antes mencionado. se observa que hay 
una disminución en las recomendaciones de ingesta 
segura de proteínas con la edad. sin embargo, los 
valores de referencia por día aumentan hasta un 
máximo de aproximadamente 40g/día para la po-
blación masculina y femenina.

tABLA 2
 Valores de referencia de ingesta de proteínas en niños menores de un año por sexo  (mes a mes).

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura Aporte energético Proteínas ajustadas 
(meses)  (kg)1  de proteínas  de proteínas de ingesta  para actividad
    (g/kg/día)2   (g/día)3  proteica segura física ligera  
        (%)  (g/día) 3,4

 M F  M F M F M F

0–29 días 3,22 3,20 1,80 5,80 5,76 6,0 6,9 9,0 8,9

1 4,20 3,90 1,77 7,43 6,90 6,5 8,2 11,5 10,7

2 5,10 4,70 1,50 7,65 7,05 5,5 6,8 11,9 10,9

3 6,10 5,50 1,36 8,30 7,48 6,7 6,1 12,9 11,6

4 6,60 6,10 1,24 8,18 7,56 6,0 6,5 12,7 11,7

5 7,20 6,60 1,24 8,93 8,18 6,0 7,0 13,8 12,7

6 7,70 7,20 1,31 10,09 9,43 6,6 6,7 15,6 14,6

7 8,10 7,50 1,31 10,61 9,83 6,7 7,0 16,4 15,2

8 8,40 7,90 1,31 11,00 10,35 6,6 7,3 17,1 16,0

9 8,70 8,20 1,31 11,40 10,74 6,5 6,9 17,7 16,7

10 9,00 8,40 1,14 10,26 9,58 5,9 5,9 15,9 14,8

11 9,30 8,60 1,14 10,60 9,80 5,8 5,9 16,4 15,2

1 Valores del Proyecto Venezuela  (Fundacredesa, 1996). 2 Valores promedios tomados de WHo/FAo/UNU, 2007. 3 Cálculos propios. 4 Valores de 
proteínas ajustados con el factor 1,55 según WHo/FAo/UNU, 2007.
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tABLA 3
 Valores de referencia de ingesta de proteínas en niños de 1 a 10 años por sexo.

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura Aporte energético Proteínas ajustadas 
(años)  (kg)1  de proteínas  de proteínas de ingesta  para actividad
    (g/kg/día)2   (g/día)3  proteica segura física ligera  
        (%)  (g/día) 3,4

 M F  M F M F M F

1 9,47 8,90 1,14 10,79 10,14 4,4 4,5 17,0 15,7

2 11,22 10,68 0,97 10,88 10,35 4,4 4,5 16,9 16,1

3 12,71 12,11 0,90 11,43 10,89 4,2 4,4 17,7 16,9

4 14,66 14,07 0,86 12,60 12,04 4,2 4,4 19,5 18,8

5 16,52 16,05 0,85 14,04 13,64 4,3 4,5 21,8 21,2

6 18,43 17,75 0,89 16,40 15,79 4,7 4,9 25,4 24,5

7 20,67 19,88 0,91 18,80 18,09 5,0 5,2 29,2 28,0

8 22,89 22,42 0,92 21,01 20,62 5,1 5,5 32,6 32,0

9 25,54 24,97 0,92 23,49 22,97 5,3 5,6 36,4 35,6

10 28,23 28,40 0,91 25,69 25,84 5,4 5,8 39,8 40,1
1 Valores del Proyecto Venezuela  (Fundacredesa, 1996). 2 Valores promedios tomados de WHo/FAo/UNU, 2007. 3 Cálculos propios. 4 Valores de 
proteínas ajustados con el factor 1,55 según WHo/FAo/UNU, 2007.
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tABLA 4
 Valores de referencia de proteínas, para la población masculina adolescente según edad y peso.

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura      Aporte energético Proteínas ajustadas 
(años)  (kg)1  de proteínas  de proteínas  de ingesta para actividad
    (g/kg/día)2   (g/día)3  proteica segura física ligera
        (%) (g/día) 3,4

11  30,56  0,91  27,81  5,85 43,1

12  34,21  0,90  30,79  6,10 47,7

13  38,51  0,90  34,66  6,32 53,7

14  43,66  0,89  38,86  6,51 60,2

15  49,90  0,88  43,91  6,74 68,1

16  54,73  0,87  47,62  6,71 73,8

17  58,20  0,86  50,05  6,66 77,6

18  59,45  0,85  50,53  6,51 78,3

19  60,60  0,83  50,30  7,14 78,0

1 Valores tomados de Proyecto Venezuela  (Fundacredesa, 1996). 2 Valores promedios tomados de WHo/FAo/UNU, 2007. 3 Cálculos 
propios. 4 Valores de proteínas ajustadas con el factor 1,55 según WHo/FAo/UNU, 2007.



Requerimientos en adolescentes

en el tabla 4 se observa que las recomendacio-
nes de ingesta segura de proteína para los ado-
lescentes disminuyen desde los 11 años, pero al 
aumentar el tamaño y peso con la edad, aumen-
tan también los requerimientos proteicos. según 
el NrC (2005), los requerimientos de proteínas 
disminuyen al pasar a la adolescencia, ello ha 
sido también señalado en los valores de referen-
cia de la  WHo/FAo/UNU, 2007, que se tomaron 
como base para elaborar las tablas 4 y 5. en los 
adolescentes masculinos el valor recomendado de 
aproximadamente 0,9 g/kg/día entre los 11 y 13 
años, se reduce hasta 0,83 g/kg/día  a los 19 años, 
que es el requerimiento del adulto (tabla 4). 

Los requerimientos para un nivel de ingesta 
segura en adolescentes femeninas se sitúan 
entre 0,82 y 1,89 g/kg/día (tabla 5). Los valores 
detallados indican que es a los 12 y 13 años 
cuando hay un mayor requerimiento, debido a la  
menarquía y al crecimiento rápido en esta etapa. 
el ajuste de la ingesta proteica segura, para que la 
relación energía: proteína, corresponda a un nivel 
adecuado de actividad física ligera (WHo/FAo/
UNU, 2007), se utiliza el factor 1,55, con el cual 
se obtiene el valor de proteínas que requiere esa 
etapa de crecimiento acelerado en los adolescentes 
(Msds/iNN, 2000), y que alcanza el valor más 
alto de proteína (123 g/día) en las niñas a los 13 
años. Los valores de proteína para la población 
masculina adolescente se ubican entre 43 y  
78 g/día aproximadamente (tabla 4);  mientras 
que,  para la población femenina los valores varían 
entre 45 y 123 g/día aproximadamente (tabla 
5), cantidades superiores al valor de la proteína 
recomendada como ingesta segura.

en los adolescentes hay un aumento en la 
demanda de nutrientes, y por lo tanto de proteínas, 
entre los 11 y  los 13 años, debido al crecimiento 
rápido en talla y peso como consecuencia del 
brote puberal. en Venezuela el brote puberal en 

las adolescentes se produce entre 11,6 y 13,6 
años (Msds/iNN, 2000). Por ello, los valores de 
referencia en g/kg/día son mayores en estas 
edades, siendo superiores las recomendaciones 
de ingesta proteica segura para la población 
femenina (tabla 5). esto fue considerado por la 
WHo/FAo/UNU (2007) que en comparación con la 
versión de 1985 aumentó los requerimientos en 
este rango de edades y los disminuyó en las demás 
edades. 

en caso de ser necesario modificar el consumo 
energético de acuerdo a la actividad física, debe 
ajustarse el requerimiento proteico según el nivel 
de la actividad. Los valores de proteína recomen-
dados en las poblaciones masculina o femenina de 
adolescentes son suficientes para el aporte ener-
gético correspondiente a una actividad física li-
gera en todas las edades, en caso de actividad 
moderada o fuerte se debe considerar un 15% o 
30% más de energía respectivamente que el co-
rrespondiente a la actividad física ligera.  

Requerimientos en el adulto

La necesidad total de proteínas, además de 
representar un porcentaje del aporte energético 
total  es la suma de las proteínas requeridas para 
compensar la pérdida obligatoria y las requeridas 
para el crecimiento por formación de nuevos tejidos 
cuando es necesario. Al aumentar la edad termina 
el crecimiento de nuevos tejidos, pero se necesita 
una cantidad de proteínas para el mantenimiento 
del organismo. en el adulto la necesidad total 
de proteínas es igual a la estimada como pérdida 
obligatoria para mantener el balance nitrogenado.

en adultos, la recomendación de FAo/WHo/
UNU (1985) anterior al 2007 recomendaba un valor 
de referencia de 0,8 g/kg/día para la proteína de 
la dieta de alto valor biológico, y de 1,0 g/kg/día 
cuando esta era aportada por dietas mixtas. en la 
última revisión WHo/FAo/UNU (2007)  se indica que 
la fuente proteica (animal, vegetal o mixta) no tiene 
influencia significativa en el requerimiento estimado  
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(0,66 g/kg/día); sin embargo, se ha establecido un 
nivel seguro de ingesta de 0,83 g/kg/día para adultos 
de todas las edades, el cual se utilizó en el cálculo 
de los valores de referencia hasta los 59 años.

Al determinar los requerimientos de los adultos 
en esta actualización, se tomó como base la 
recomendación de WHo/FAo/UNU del 2007 ajustados 
a las edades y pesos establecidos para la estimación de 
los valores de 2012 (Landaeta-Jiménez et al., 2013). 
Además, se consideró la relación energía:proteína 
establecida por la WHo/FAo/UNU, 2007 como 1,55 
para ajustar la proteína segura a una actividad física 
ligera. en estas edades, es importante no exceder 
el consumo proteico, para evitar el desequilibrio 
ácido-base y las alteraciones metabólicas que 
pueden inducir las dietas hiperproteica (López 
Luzardo, 2009).

en las tablas 6 y 7 se observa que los valores 

de referencia de proteínas se ubican en  
0,83 g/kg/día para la población masculina y 
femenina adulta. Los requerimientos de la población 
masculina con una ingesta segura oscilan entre 
52 y 61 g/día; con este consumo de proteínas  la 
contribución a la fórmula calórica sólo cubre entre 
7 y 8% para los menores de 49 años. en la tabla 
6, se puede ver que los valores se ajustaron para 
una actividad física ligera; a los 50 años de edad, 
las proteínas terminan aportando más del 10% de 
energía a la fórmula calórica, debido a que con un 
máximo de 82 g/día de proteínas para adultos la 
contribución calórica de este nutriente a la energía 
total de la dieta asciende a 14%.

en la tabla 7 se observa que hasta los 49 años, 
la ingesta segura de proteínas para la población 
femenina sólo cubre 7-9% de la energía total de la 
dieta. el ajuste de la contribución de las proteínas 

tABLA 5
 Valores de referencia de proteínas, para la población femenina adolescente según edad y peso. 

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura  Aporte energético Proteínas ajustadas 
(años)  (kg)1  de proteínas  de proteínas  de ingesta para actividad
    (g/kg/día)2   (g/día)3  proteica segura física ligera
        (%) (g/día) 3,4

11  32,07  0,90  28,86  6,51 44,7

12  36,65  1,89  69,27  14,46 107,4

13  42,31  1,88  79,54  15,31 123,3

14  46,85  0,87  40,76  7,29 63,2

15  49,59  0,85  42,15  7,20 65,3

16  51,36  0,84  43,14  7,21 66,9

17  52,09  0,83  43,23  7,13 67,0

18  52,45  0,82  43,00  7,06 66,7

19  52,57  0,83  43,63  7,95 67,6

1 Valores tomados de Proyecto Venezuela  (Fundacredesa,  1996). 2tomados de WHo/FAo/UNU, 2007 3 Cálculos propios- 4 Valores 
de proteínas ajustados con el factor 1,55 según WHo/FAo/UNU, 2007.
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tABLA 6
Valores de referencia de proteínas por peso y edad para población adulta masculina.   

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura      Aporte energético Proteínas ajustadas 
(años)  (kg)1  de proteínas  de proteínas  de ingesta para actividad
    (g/kg/día)2   (g/día)3  proteica segura física ligera
        (%) (g/día) 3,4

20-24  62,96  0,83  52,26  7,65 80,7

25-29  67,30  0,83  55,86  7,73 81,3

30-34  68,00  0,83  56,44  7,90 79,7

35-39  70,62  0,83  58,61  7,96 78,7

40-49  73,93  0,83  61,36  8,38 80,4

50-59  70,00  0,83  58,10  10,27 90,0

1 Valores tomados de Proyecto Venezuela  (Fundacredesa, 1996). 2 recomendaciones de la WHo/FAo/UNU, 2007. 3 Cálculos 
propios.  4 Valores de proteínas ajustados con el factor 1,55 según WHo/FAo/UNU, 2007. 

tABLA  7
 Valores de referencia de proteínas por peso y edad para población adulta femenina. 

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura       Aporte energético Proteínas ajustadas 
(años)  (kg)1  de proteínas  de proteínas  de ingesta para actividad
    (g/kg/día)2   (g/día)3  proteica segura física ligera
        (%) (g/día) 3,4

20-24  53,58  0,83  44,47  8,18 68,7

25-29  56,52  0,83  46,91  6,61 69,2

30-34  58,34  0,83  48,42  8,54 68,5

35-39  61,14  0,83  50,75  8,92 68,2

40-49  62,93  0,83  52,23  9,38 67,8

50-59  63,28  0,83  52,52  10,47 77,3

1 Valores tomados de Proyecto Venezuela  (Fundacredesa,  1996).    2 Valores promedios tomados de WHo/FAo/UNU, 2007.                 
3 Cálculos propios.  4 Valores de proteínas ajustadas con el factor 1,55 según WHo/FAo/UNU, 2007.
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utilizando el factor 1,55 correspondiente a una 
actividad física ligera, para alcanzar una relación 
adecuada de energía:proteína eleva el aporte de 
proteínas a la energía total de la dieta  por encima 
del 10%. Los valores de proteínas alcanzan un máximo 
de 81 g/día entre los 50 y los 59 años, es decir que 
superan la ingesta segura de proteínas.

Requerimientos en  embarazadas 
y mujeres lactantes 

en embarazadas y mujeres que están lactando la 
cantidad de proteínas de la dieta debe ser suficiente 
para la formación de nuevos tejidos (crecimiento 
del feto, de la placenta y de tejidos maternos). 
según Martínez y ortega (2007) se estima que las 
proteínas depositadas en esos tejidos alcanzan 925 
gramos, por lo que estos autores indican que una 
ingesta diaria de 70 o 71g de proteínas es suficiente 
para satisfacer los requerimientos, siempre y cuando 
la calidad de la proteína sea adecuada. durante la 
gestación la formación de nuevos tejidos aumenta las 
necesidades de proteína, siendo el incremento tanto 
mayor cuanto más avanza la gestación. según WHo/
FAo/UNU (1985), la síntesis de proteínas (gramos de 
nitrógeno/día) se incrementa en 1%, 15% y 25% en 
el primer, segundo y tercer trimestre de gestación, 
respectivamente. 

en 1985, la FAo/WHo/UNU estimó como nivel 
seguro adicional al consumo de proteínas de  
1,2 g/día para el primer trimestre de gestación, 6,1 
en el segundo y 10,7 g/día en el tercer trimestre. 
en el año 2007 la WHo/FAo/UNU estableció la 
recomendación, adicional a los requerimientos de 
proteínas para la edad de 0,7 g/día en el primer 
trimestre de embarazo, 9,6 g/día en el segundo 
trimestre y 31,2 g/día en el tercer trimestre 
(tabla 8). esas cantidades representan niveles de 
ingesta segura para mantener la ganancia de peso 
adecuada durante la gestación, cuando hay una 
utilización eficiente de la proteína.  

La rdA americana, sugiere un consumo de  
1,1 g/kg/día de proteína ó de 25 g/día adicio-

nales, para embarazadas de todos los grupos de 
edad (NrC, 2005); mientras que expertos de la 
eFsA (2012) establecen un valor de referencia adi-
cional de 1,9 y 28 g/día en el primer, segundo y 
tercer trimestre de gestación, respectivamente.

en las mujeres embarazadas de mellizos los 
requerimientos proteicos son mayores que para las 
mujeres de embarazo simple, como es de esperar, 
por tratarse de mantener el crecimiento de más 
de un niño. en este sentido, la rdA americana 
señala que, de acuerdo con algunos estudios, 
parece prudente que la mujer embarazada de 
gemelos ingiera 50 g/día de proteínas adicionales 
a partir del segundo trimestre, junto con el aporte 
energético suficiente para utilizar las proteínas 
de la manera más eficiente que sea posible (NrC, 
2005).

en las adolescentes embarazadas, santos (2007) 
señala que los requerimientos proteicos se basan 
en las necesidades de la adolescente no emba-
razada, como referencia, agregándose un aporte 
extra que oscila entre 1,2 y 1,7 g/kg/día, debien-
do proporcionar las proteínas cerca de 15% del re-
querimiento calórico total.

Para las embarazadas se tomaron como valores de 
referencia las recomendaciones de ingesta proteica 
segura adicional establecidas por la WHo/FAo/UNU, 
2007, que se muestran en la tabla 8. en el caso de 
las adolescentes embarazadas se consideraron los 
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tABLA 8
 Consumo proteico adicional recomendado 

para mujeres embarazadas.

trimestre Ganancia  requerimiento ingesta segura
 de peso (kg) adicional (g/día)  adicional (g/día)

1 0,8 0,5 0,7

2 4,8 7,7 9,6

3 11,0 24,9 31,2

Fuente: WHO/FAO/UNU, 2007



requerimientos indicados por santos (2007).

en referencia a la madre lactante, el incremento 
en los requerimientos proteicos se justifica 
por el contenido de proteínas de la secreción 
láctea, teniendo en cuenta la cantidad de leche 
producida. durante la lactancia la secreción media 
de proteína de la leche es 10 g/día (Martínez y 
ortega, 2007) lo que equivale a 1,6 gramos de 
nitrógeno/día. tiene que preverse una asignación 
que cubra la variabilidad individual tanto en lo 
que respecta a eficacia en la síntesis de proteína 
láctea a partir de la proteína dietética, como a la 
cantidad de leche segregada.

de acuerdo a WHo/FAo/UNU, 2007 las mujeres 
que están lactando requieren un promedio de 18,9 
g de proteína adicional por día en los primeros seis 
meses después del parto, cantidad que desciende 
a 12,5 g/día luego de seis meses lactando (tabla 
9). estos requerimientos han sido adoptados por 
la eFsA en su evaluación del año 2012, sobre 
los valores de referencia de proteínas para la 
población europea (aproximándolos a 19 y 13 g/
día para el primer semestre y el segundo semestre 
de lactancia, respectivamente). en la presente 
actualización de los valores de referencia para la 
población venezolana, también se han considerado 
dichas recomendaciones.

Requerimientos en el adulto mayor 

Con el incremento de la edad o la senectud se 
modifican las condiciones biológicas, fisiológicas 
y psicosociales, muchas de las cuales tienen 
relación con la alimentación y sobre todo con su 
contenido de energía, proteínas y otros nutrientes 
(Bengoa et al., 1988). La alimentación puede 
tener asociación con factores condicionantes 
que inciden en el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares y osteoporosis, por lo que 
las dietas de la población de adultos mayores 
deben ser adecuadas en nutrientes para la edad 
y la actividad física (Gutiérrez-robledo y Llaca-
Martínez, 2001; Falque-Madrid, 2011).  

en relación a la ingesta proteica, hay pocos 
estudios directos sobre la cantidad necesaria de 
estas para lograr el equilibrio de nitrógeno en 
adultos mayores y mantener el estado nutricional. 
Las necesidades de proteínas no disminuyen con 
la edad, debido a que existe un mayor recambio 
a nivel hepático e intestinal y el catabolismo 
proteico está aumentado (Falque-Madrid, 2011). 
La frecuente aparición de patologías crónicas que 
pueden acelerar el catabolismo proteico durante 
la vejez, hacen que para este grupo de edad se 
recomiende aumentar el margen de seguridad en 
el consumo de este nutriente (Mataix, 2002).

Las proteínas ingeridas, a diferencia de los lí-
pidos y carbohidratos, no se almacenan en el or-
ganismo, de manera que cualquier disminución 
en su aporte dietético no puede compensarse. 
La recomendación en general es que el consumo de 
proteínas en el adulto mayor debe ser de buena ca-
lidad, ajustada a los requerimientos y acompañar-
se por un aporte energético adecuado (suficiente). 
Gutiérrez-robledo y Llaca-Martínez, 2001, destacan 
que durante la tercera edad el consumo de proteí-
nas requiere de un aporte energético suficiente de 
carbohidratos, que permita que la relación glúcidos/
proteínas (gramos al día) no supere a 2,5. Al respec-
to, estos autores advierten que, así como un con-

tABLA 9
 requerimientos de proteína adicional para las 

mujeres durante la lactancia.

Meses postparto  ingesta segura adicional 
  (g/día)

1  20,2
2  19,5
3  18,5
4  17,9
5  18,1
6  19,4
6-12  12,5

Fuente: WHO/FAO/UNU, 2007
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sumo deficiente de proteínas no es recomendable, 
estudios señalan que un consumo excesivo puede 
provocar un deterioro acelerado de las funciones 
renales, atribuible al fenómeno de hiperfiltración 
glomerular.

es recomendable que durante esta etapa del ci-
clo vital se considere el tipo de proteínas a ingerir 
siendo recomendable que sean de alto valor bioló-
gico, Fernández (2005) señala que lo aconsejable 
es que los adultos mayores ingieran proteínas po-
bres en purinas, presentes en alimentos de origen 
vegetal, leche, quesos, pollo, huevo (la clara) y 
pescado blanco; y evitar comer vísceras y carnes 
ricas en purinas. siendo el fin último prevenir el 
aumento del ácido úrico, que se relaciona con el 
desarrollo de enfermedades articulares crónicas, 
como la gota.

el consumo de proteínas de alto valor biológico 
por los adultos mayores puede verse comprometi-
do por diversos factores como: baja disponibilidad 
de alimentos, elevado costo de los alimentos pro-
teicos de origen animal, dificultades y trastornos 
de la masticación, cambios de hábitos y conduc-
tas alimentarias, dificultad para la preparación de 
los alimentos, alteraciones digestivas y procesos 
patológicos intercurrentes, entre otros (Falque-
Madrid, 2011).

Las rdA norteamericanas establecen un mínimo 
de 0,8 g/kg de peso como valor de referencia  para 
los adultos mayores (Martorell et al., 2001). La 
FAo/WHo/UNU (1985), señala que no hay eviden-
cias suficientes que justifiquen un consumo pro-
teico distinto para esta población en comparación 
a la ingesta recomendada para los otros adultos  
(0,83 g/kg/día como nivel seguro). sin embar-
go, hay estudios que indican que un consumo de  
1g/kg/día garantiza el mantenimiento del balan-
ce nitrogenado y estimula la formación de masa 
muscular (Fernández, 2005; Navia y Perea, 2007).

en relación al balance nitrogenado, Gutiérrez-

robledo  y  Llaca-Martínez, 2001 señalan que exis-
te evidencia de que el adulto mayor mantiene un 
balance negativo cuando recibe 0,8 g de proteí-
nas/kg de peso, lo cual posiblemente se explica 
por la reducción del consumo energético con el 
envejecimiento, que afecta la utilización de la 
proteína. La pérdida de masa magra en este grupo 
de edad según Ahmed (1992) ocurre aunque su in-
gesta proteica supere los 0,8 g/kg/día, por lo que 
es poco probable o difícil suprimir la erosión del 
tejido durante esta etapa del ciclo vital.

según Gariballa y sinclair (1998), una ingesta 
de proteínas segura para el grupo de la tercera 
edad estaría entre 1,0 a 1,2 g/kg peso/día, de 
modo que haya suficiente cantidad de proteína 
para alcanzar el equilibrio en el balance nitroge-
nado y mantener el estado proteínico nutricional. 
Las recomendaciones españolas para hombres y 
mujeres mayores de 60 años son de 54 g/día y 41 
g/día, respectivamente (Universidad Compluten-
se de Madrid, 1994) y la eFsA (2012), en su última 
revisión, concluye que no hay información sufi-
ciente para determinar el requerimiento proteico 
específico de esta población, pero señala que por 
lo menos deberían consumir el mismo nivel de in-
gesta segura de los otros adultos (0,83 g/kg/día).

en Venezuela, Falque-Madrid (2011) señala que 
los valores de referencia pueden variar en un mí-
nimo de 0,75 g/kg/día a 1,2 g/kg/día, para evitar 
pérdidas de masa magra y mantener el balance de 
nitrógeno positivo, con la recomendación expre-
sa de realizar actividad física moderada en forma 
constante. en los valores de referencia de Venezuela 
del año 2000 el consumo recomendado fue de 1,2 g/
kg/día (Msds/iNN, 2000).  en la presente revisión, 
de acuerdo a las referencias consultadas, se puede 
sugerir un valor de 1,0 g/kg/día como ingesta segura 
para los adultos mayores, sin diferencias entre las 
poblaciones masculina y femenina. en la tabla 10 se 
muestran los valores calculados para esa recomenda-
ción, teniendo en consideración los pesos promedios 
derivados del iMC del Proyecto Venezuela (Fundacre-
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desa, 1996), utilizados para el cálculo de los valores 
de referencia de energía (Landaeta-Jiménez et al., 
2013). No hay ajuste para las recomendaciones de 
la fórmula calórica que corresponde a 12% de pro-
teínas, ya que en ambos sexos la ingesta segura de 
proteína es suficiente para cubrir el aporte energé-
tico recomendado en proteínas para esa población. 

se observa que el valor de referencia para 
hombres de 60 a 69 años es de 68 g/día y para 
las mujeres de 62 g/día. estos valores son 
ligeramente menores a los de la versión del año 
2000, básicamente por la disminución de las 
recomendaciones de proteína en 0,2 g/día. Para las 
edades superiores a 70 años las recomendaciones 
de ingesta proteica son prácticamente iguales a 
los de 60 años (tabla 10). La actividad física en los 
adultos mayores es ligera o moderada, y muchos 
son sedentarios, lo que contribuye al aumento de 
peso si hay un consumo adecuado o superior a las 
recomendaciones de energía. Por eso se considera 
que la ingesta proteica que aporta 12% de energía 
es suficiente para los que realizan actividad física 
moderada y ligera; mientras que para la actividad 
física intensa se debe agregar 15% y ajustar la 
proteína. 

VALores de reFereNCiA de ProteÍNAs PArA LA
PoBLACióN VeNeZoLANA 

en la tabla 11 se resumen los valores de 

referencia de proteínas para la población 
venezolana, de acuerdo al peso, sexo, y actividad 
física ligera, considerando que entre 64 y 76% 
de la población venezolana realiza este tipo de 
actividad física. en los cálculos se consideraron 
los valores promedios correspondientes a los 
rangos de edades señalados, con base en las 
recomendaciones presentadas en las tablas  2 
al 10. Para el promedio por persona y por día se 
utilizaron todos los valores desde el nacimiento 
hasta 70 años y más de edad, tanto para la 
población masculina como femenina. el promedio 
ponderado se obtuvo ajustando los valores de los 
grupos edad según el porcentaje que representaba 
ese grupo de edad en el censo (Landaeta-Jiménez 
et al., 2013).

el promedio ponderado de proteínas para la 
población venezolana fue de 63 g/día y resultó 
ligeramente inferior al de la versión del año 
2000. en todas las edades y en los dos sexos, los 
valores también fueron menores a los reportados 
en la publicación del año 2000. La explicación se 
encuentra en el hecho de que las recomendaciones 
por edades para energía y proteínas disminuyen 
ligeramente en la mayoría de los grupos. en las 
mujeres embarazadas y las que lactan no se hicieron 
ajustes, sólo se indican las recomendaciones FAo 
de ingesta segura con las cantidades adicionales 
correspondientes.

tABLA 10
 Valores de referencia de proteínas para la población adulta mayor  

por sexo, según grupos de edad

edad   Peso  ingesta segura  ingesta segura Aporte energético
(años)  (kg)1  (g/kg/día)2  (g/día)3  de ingesta segura 
        (%) 
 M F  M F M F

60-69 68,10 62,31 1,00 68,10 62,31 11,57  12,83

70 y más 68,06 58,14 1,00 68,06 58,14 14,16 13,64

1 Valores tomados de Proyecto Venezuela  (Fundacredesa, 1996).2 Cálculos propios. 3 Las proteínas de la ingesta 
segura aportan el 12% de la energía total según fórmula calórica (Landaeta-Jiménez  et al., 2013).
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INVESTIGACIONES NECESARIAS

a) se recomiendan adelantar investigaciones en 
el área de nutrición y salud sobre:

• el consumo real de proteínas en los diferentes 
grupos de población y para las regiones del 
país (encuesta nacional de alimentación). La 
información existente es escasa y los datos 
derivados de las encuestas del instituto 

Nacional de estadística corresponden a los 
productos o materia prima que se adquieren 
para la alimentación, es decir reflejan el 
consumo aparente. 

• el tamaño de las raciones de los alimentos 
para conocer el aporte y la calidad de las 
proteínas en las dietas más comunes. 

• Balance nitrogenado en humanos.

Grupos   Peso  ingesta segura   Aporte energético  Ajuste para
de edad   (kg) (g/kg/día)  (g/día) de la ingesta actividad física
(años)      segura (%) ligera (g/día)  
 M F M F M F M F M F

0-5,9 meses 5,40 5,00 1,35 1,33 7,99 7,40 6,1 6,9 12 11
6-11,9 meses 8,53 7,97 1,14 1,12 10,58 9,90 6,1 6,6 16 15
1 a 3 11,13 10,56 1,74 1,62 11,35 10,77 4,3 4,4 17 16
4 a 6 16,54 15,96 1,48 1,39 14,22 13,73 4,4 4,6 22 21
7 a 9 23,03 22,42 1,22 1,10 20,96 20,40 6,6 5,6 33 32
10 a 12 31,00 32,37 1,29 0,71 28,21 29,46 6,1 12,1 44 64
13 a 15 44,02 46,25 1,19 0,62 39,18 41,16 6,6 7,2 61 83
16 a 17 56,47 51,73 1,03 0,81 48,56 44,49 6,7 7,4 76 67
18 a 29 64,28 54,63 0,44 0,34 52,71 44,80 7,7 7,8 80 69
30 a 59 69,75 60,30 0,28 0,19 58,63 50,04 8,6 9,6 82 70
60 y más 68,08 60,25 1,00 1,00 68,08 60,22 12,0 12,1 68 58

embarazadas1           
   1er trimestre           +0,7
   2do trimestre           +9,6
   3er trimestre           +31,2

Madres que lactan2          
   0-6 meses post-parto          +18,9
   0-12 meses post-parto           +12,5

Promedio   1 0,8 32 30 5,9 7,7 66 61

Promedio ponderado persona día          63

tABLA 11
 Valores de referencia de proteínas para la población venezolana  

por sexo, según grupos de edad.

1 recomendaciones de ingesta adicionales al valor de referencia establecido para la mujer no embarazada, de acuerdo a la edad (WHo/
FAo/UNU, 2007).  2 recomendaciones de ingesta adicionales al valor de referencia establecido para la mujer que no está lactando, en 
la edad correspondiente.
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• El requerimiento proteico específico en 
los diferentes grupos etarios, que permita 
establecer los niveles de ingesta segura de 
proteína propios de la población.

b) es necesario realizar campañas educativas 
para la población relacionadas con la importancia de 
una alimentación saludable, de contenido proteico 
suficiente en cantidad y calidad, con énfasis en la  
ingesta recomendada de frutas y hortalizas, a fin de 
lograr el equilibrio ácido base de la dieta.
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INTRODUCCION 

Las grasas y aceites constituyen la fuente princi-
pal de energía de los alimentos, ya que 1 g  propor-
ciona 37 KJ (9 Kcal) y garantizan la absorción y trans-
porte de las vitaminas A, d, K, e, y de sustancias 
con actividad antioxidante, como los carotenoides y 
compuestos fenólicos, que se encuentran disueltos 
en ellas (Fennema, 1982).

en los alimentos existen fundamentalmente tres 
tipos de lípidos: triglicéridos, fosfolípidos y coleste-
rol, los tres muestran como componente común, los 
ácidos grasos (AG). Los (AG) son una cadena hidro-
carbonada que tienen una estructura, generalmente 
lineal con un grupo carboxilo (-CooH) en un extremo 
y un grupo metilo (H3C-) en el otro. La clasificación  
de los AG se basa en diferencias estructurales de la 
cadena hidrocarbonada, fundamentalmente, en el 
número de átomos de carbono, en la ausencia o pre-
sencia de dobles enlaces, en su localización y en su 
configuración (cis o trans) (Fennema, 1982). 

si se considera el número de átomos de carbono 
en la cadena hidrocarbonada, los AG pueden 
ser de cadena corta (CC): de 3 a 7 carbonos, de 
cadena media (CM): 8-13 carbonos, de cadena larga 
(CL): de 14-20 carbonos, y de cadena muy larga 
(CML) más de 21 átomo de carbono (FAo, 2010). 
Con base en la presencia o no de dobles enlaces 
en la cadena hidrocarbonada, se clasifican en 
saturados (AGs) cuando no tienen dobles enlaces, 
monoinsaturados (AGMi) cuando tienen solo un 
doble enlace y poliinsaturados  (AGPi) cuando 
tienen dos o más dobles enlaces. Por último, se 
menciona la clasificación según el sistema “n menos”  
(- n) también conocido como el sistema “omega 
menos” (- ω) que diferencia los AG considerando 
la posición del primer doble enlace en relación con 
el carbono metílico terminal, de forma tal que los 
AG pueden ser de la familia o serie n-9, n-7, n-6 y 
n-3, dependiendo de que el doble enlace se situé 
en el carbono 9, 7,6 y 3 respecto al grupo metílico 
terminal  (Pozas et al., 1993).    
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Los AGPI α-linolénico  (ALA n-3) y linoleico  (LA 
n-6)  se consideran ácidos grasos esenciales (AGe), 
debido a que el ser humano no es capaz de sinte-
tizarlos, por lo tanto, deben ser aportados por la 
dieta (Calder, 2009). La elongación y desaturación 
de LA n-6 y ALA n-3 produce ácidos grasos poliinsa-
turados de cadena larga (AGPiCL), entre los que se 
incluyen el ácido dihomogammalinolénico (dGLA; 
20:3 n-6), el ácido eicosapentaenoico (ePA; 20:5 
n-3), ácido docosahexaenoico (dHA; 22:6 n-3) y el 
ácido araquidónico (AA; 20:4 n-6) (Brenna, 2006; 
egert et al., 2009 ).  

La evidencia señala que, la deficiencia de los 
AGe provoca piel seca y escamosa,  inmunode-
ficiencia, sudoración excesiva, deshidratación, 
dermatitis de cuero cabelludo, alopecia y despig-
mentación del cabello (das, 2006). Mientras que 
la carencia de AGPi n-3 produce déficit de apren-
dizaje, electrorretinograma anormal y disminu-
ción de la agudeza visual (Krummel et al, 1998). 
específicamente el déficit de dHA se asocia a 
enfermedades peroxisomales, hiperactividad, dé-
ficit de atención, fenilcetonuria, fibrosis quística, 
enfermedad de Alzheimer y al propio proceso de 
envejecimiento, entre otros (Gil-Campos y dalmau 
serra, 2010). 

el reemplazo de las grasas saturadas de origen 
animal por cantidades similares de AGMi o AGPi 
n-6, sin aumentar la cantidad total de calorías 
que se ingiere por día, provoca descenso de la 
concentración del colesterol total y LdL y aumenta 
ligeramente el nivel de colesterol HdL, un cambio 
muy favorable en el perfil lipídico, reduciendo el 
riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular  
(Grundy et al., 1982). 

Algunos estudios han mostrado que la ingesta 
elevada del AGPi de la serie n-6 conduce a un estado 
fisiológico protrombótico y proagregante a diferencia 
de los AGPi de la serie n-3; esto obedece a que los 
eicosanoides derivados del AA n-6, cuyo precursor es 
el LA, son vasoconstrictores, agregantes plaquetarios  

y proinflamatorios (Campoy et al., 2010).

se ha observado que el consumo de los AGPi n-3  
ePA y dHA disminuye la concentración de triglicéri-
dos, la presión arterial, la agregación plaquetaria, la 
inflamación y suprimen las arritmias, al tiempo que 
mejora la reactividad vascular (Harris et al., 2009; 
Ayala et al., 2009).  sin embargo, el consumo del 
AG ALA n-3, precursor de ePA y dHA en sí mismo no 
reduce el riesgo de eventos cardiovasculares (sala-
Vila y ros, 2011).  estudios realizados indican que 
la relación ideal de ingesta entre los ácidos grasos 
omega-6 y omega-3 para prevenir enfermedades car-
diovasculares debe ser igual o menor a 4:1 (simopou-
los, 2002; simopoulos, 2008; Meyer, 2003).  

Se han descrito otros efectos beneficiosos del 
consumo de los AG n-3 en procesos inflamatorios 
tales como la artritis reumatoide, la enfermedad de 
Crohn, el asma, la psoriasis y algunas neuropatías 
(Calder, 2006; Calder  y Yaqoob, 2009).  estos 
AG también se asocian con la disminución de 
determinados tipos de cáncer como el de colon, 
mama y próstata, aunque no se ha establecido 
claramente una relación entre la ingesta dietaria de 
ePA y dHA y el riesgo para esta enfermedad (Harris 
et al.,  2009). en la actualidad están emergiendo 
evidencias de efectos beneficiosos del EPA+DHA 
en relación al riesgo de enfermedad de Alzheimer, 
demencia, depresión y declinación cognitiva 
(García, 2007; tapia et al., 2008). 

FUENTES DE LAS GRASAS:  

según las Hojas de Balance de Alimentos de la 
FAo las grasas visibles aportan cerca de la mitad de 
la grasa disponible en el mundo. Hoy en día, las más 
importantes son los aceites vegetales; su consumo 
mundial ha aumentado enormemente desde 1961, 
pasando a ser más del doble en la mayoría de las 
regiones. Los aceites de origen vegetal aportan 
un porcentaje considerablemente mayor de grasas 
visibles que los de origen animal (FAo, 2010).
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en general se puede considerar que los productos 
de origen animal como carnes, huevos, grasas para 
untar, leches y los aceites de coco y palma son las 
principales fuentes de AGs. La proporción de AGs 
aumenta por ciertos tratamientos industriales 
como la hidrogenación  parcial o total de aceites 
vegetales. La hidrogenación parcial  da lugar a la 
formación de AG trans.  

Los AGMi, principalmente el oleico (Ao), se 
encuentra en la mayoría de las grasas y aceites 
naturales  como: oliva (70 a 75%), canola (56 a 58 %), 
palma (42 a 46 %) y girasol (35%) (Giacopini et al., 
2008; Giacopini et al., 2011). también  son fuentes  
de Ao el aguacate (70%), la carne de cerdo (38%) y 
los frutos secos como  las avellanas, las almendras, 
las nueces de macadamia y los pistachos (sleiman et 
al., 2002; Monge y Castro, 2002).  

Las fuentes alimentarias de LA (18:2N-6) 
precursor de la serie n-6, son los aceites de 
semillas de: girasol 60%, maíz 50%, uva 57%, 
calabaza 55%, soya 54%, maní 31%, cártamo 28% y 
germen de trigo 49,7%. el ALA  n-3, se encuentran 
principalmente en los aceites de semillas de: 
linaza (lino) 50%, canola 9,3%, nueces 6,8%, 
mostaza 20%, soja 7,5%, germen de trigo 7% y en 
hortalizas de hojas verdes (0,2%)(sleiman et al., 
2002; Monge y Castro, 2002).

Los AGPi n-3, dHA y ePA, se encuentran de ma-
nera casi exclusiva en animales acuáticos,  princi-
palmente en aquellos provenientes de aguas frías y 
en el pescado azul. Los pescados grasos, tales como 
sardinas (1,7g%), macarela (2,2g%), caballa (1,8-
5,3g%), arenque (2-2,1g%), trucha (0,5-1,6 g%), sal-
món (1-2 g%), atún fresco (0,5-1,6 g%) y los aceites 
de pescado. en pescados no grasos como el bacalao 
y la gamba en cantidades de 0,2 y 0,3 g% respecti-
vamente (tvrzicka et al., 2011).  

investigaciones realizadas en Venezuela  de la 
pulpa de Cachama (Colossoma macropumum) y 
sardina (Sardinella anchovia), recurso importante 

por su bajo costo; mostraron que en la cachama 
predominan los AGPi de la serie n-6 y en la sardi-
na  los AGPi de la serie n-3 (ortiz y Bello, 1992),  
resultados que confirman la importancia de estas 
especies como fuente importante de AGPiCL de la 
serie n-3 (izquierdo, 2000).

A diferencia de los AG anteriormente citados, 
los AGt se encuentran en la naturaleza, solamen-
te en pequeña cantidad en la grasa y leche de 
los rumiantes en una proporción entre 2-5% de 
la grasa total. La principal fuente de AGt son las 
grasas vegetales hidrogenadas, como las margari-
nas, manteca, productos comerciales de pastele-
ría, platos precocidos, hamburguesas, papas fritas 
envasadas, aperitivos o chucherías, entre otros 
(eFsA, 2010).

EFECTOS SECUNDARIOS  DEL CONSUMO 
DE ÁCIDOS GRASOS

La Administración de drogas y Alimentos (FdA)  
clasifica la ingestión baja de AG n-3 EPA y DHA como 
segura en términos generales. sin embargo, altas 
dosis de los AG n-3 (ePA +dHA)  parecen prolongar 
el tiempo de sangrado, por lo que  se recomienda 
precaución en individuos que padecen algún 
trastorno hemorrágico o que ingieren medicamentos 
anticoagulantes. también se ha observado que el 
consumo de altas concentraciones de ePA-dHA  puede 
elevar la glucemia en diabéticos y causar náuseas, 
eructos, flatulencia, distensión abdominal y diarrea 
(Nasiff y Meriño, 2003). 

también se reportan efectos adversos por el 
consumo de AGt provenientes de los aceites par-
cialmente hidrogenados, los cuales aumentan las 
concentraciones de los triacilglicéridos plasmáti-
cos (tG), colesterol total (Ct), y colesterol-LdL 
y disminuyen la de colesterol-HdL y el  tamaño 
de las partículas de LdL-C, característica que las 
hace más aterogénicas. se ha observado que el 
consumo de AGt, incluso con un consumo muy 
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bajo (3% de la ingesta energética diaria total, o 
alrededor de 2-7 g al día) produce un aumento en 
el riesgo de desarrollar eCV (Mozaffarian y Katan, 
2006). 

otro efecto adverso de las grasas, es el relacionado 
con el consumo de colesterol  dietético, el cual 
aumenta el Ct y LdL –C y la relación Ct/HdL-C  en 
0,02 por cada 100 mg de colesterol consumidos, por 
lo que se aconseja una restricción razonable del 
consumo de colesterol (menos de 300 mg/día) (FAo/
oMs, 1997).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

en la última década se han reunido una serie de 
comités de expertos  en alimentos y nutrición humana 
de diferentes países, con el objeto  de actualizar 
los valores de referencia de ingesta de AG.  en 
estas  reuniones, se enfatizó el papel de categorías 
específicas de ácidos grasos, siendo un ejemplo el 
papel primordial de AGPiCL en el desarrollo mental 
neonatal e infantil, así como su papel beneficioso 
en el mantenimiento de la salud a largo plazo y la  
prevención de las enfermedades  crónicas específicas 
(FAo, 2010; eFsA, 2008; issFAL, 2011). 

en los reportes, se observa que no hay 
modificaciones en las recomendaciones de consumo 
de AGs y AGMi. se  recomienda el reemplazo en 
la dieta de AGs por AGPi (n-3 y n-6) y su ingesta 
no debe sobrepasar el 10% de la energía total 
(elmadfa y Kornsteiner, 2009);  para  los niveles 
de ingesta diaria de AGMi se recomienda entre el 
9% al 18% del aporte calórico total, equilibrando 
su ingesta con los demás AG para llegar al 30 % 
recomendado de la energía total (FAo, 2010). 

se considera  que la ingesta de AGPi n-3 puede 
variar entre 0,5 y 2% de la energía consumida, 
proponiendo que el consumo de 2% de energía 
como ALA n-3 en conjunto con 0,250 a 2,0 g de 
ePA+dHA formaría parte de una dieta saludable 
(FAo, 2010). Por el momento no existe evidencia 
suficiente para establecer una ingesta mínima 

individual para ePA y/o dHA, ambos deben ser 
aportados por la dieta. ensayos aleatorizados de 
corto y mediano plazo evidencian que la ingesta de 
3 g/d reduce los factores de riesgo cardiovascular 
sin efectos adversos (ioM, 2005).

Los AGPi n-6 cumplen importantes funciones 
fisiológicas en el humano y los hallazgos de 
diferentes estudios muestran que la ingesta de 5 a 
20% de la energía en forma de AGPi n-6 disminuye 
el colesterol LdL, y reduce el riesgo cardiovascular 
(Czernichow et al., 2010; Jakobsen et al., 2009). 
FAo y oMs recientemente han establecido para 
AL un requerimiento promedio estimado de 2-3% 
de la energía como su ingesta adecuada. el límite 
superior del rango aceptable para AGPi totales y 
AGPi n-3 es de 11% y 2% de energía respectivamente, 
el rango de ingesta adecuado para AGPi n-6 es de 
2,5-9% de la energía, el límite inferior permitiría 
prevenir los síntomas de deficiencia y el límite 
superior lograr una dieta que tienda a reducir el 
riesgo cardiovascular (FAo, 2010).  en el caso de la 
prevención secundaria de la hipertensión arterial, 
se recomienda el equivalente a 1 g/día de PUFA 
n-3 y hasta 4 g/día para el tratamiento de la 
hipertrigliceridemia (Breslow, 2006; Kones, 2011). 
La Asociación Americana del Corazón recomienda 
que se consuma pescado azul dos veces por semana, 
destinado a proporcionar alrededor de 500 mg/día 
de la combinación de ePA y dHA, en pacientes con 
enfermedad coronaria se debe incrementar a 1 g/
día de ePA y dHA en forma de pescado graso o de 
suplementos.

el AA no es esencial para los adultos sanos cuya 
dieta habitual contenga más de 2,5% de la energía 
como AL. Con base en la composición de la leche 
materna humana, a los infantes entre 0 y 6 meses 
se les debe proveer 0,2 a 0,3% de la energía como 
AA. 

sociedades europeas y americanas han 
incorporado al ePA y dHA en las pautas de 
tratamiento recientes de infarto de miocardio, 
la prevención de la eCV, el tratamiento de 

60



las arritmias ventriculares y la prevención de 
muerte súbita cardíaca. Aunque la mayoría no 
han ofrecido recomendaciones específicas para 
la ingesta óptima individual de dHA y ePA (Von 
schacky, 2007; Holub, 2009). 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA  

La situación del consumo de grasas en Venezuela 
en las últimas cinco décadas se obtiene esencial-
mente de dos fuentes,  por un lado las Hojas de 
Balance de Alimentos cuidadosamente  analizadas 
por Abreu y Ablan (2003) y por el otro, los datos 
del “Proyecto Venezuela” de Fundacredesa  (Mén-
dez, 1995). según las citadas investigaciones, la 
disponibilidad promedio de grasas para el consu-
mo humano  ha permanecido muy cerca del 30%  
de la energía total de la dieta. Por otra parte se 
evidencia una clara diferencia en el consumo de 
grasas relacionada con la estratificación socioeco-
nómica. de modo tal que en el tercio más econó-
mica y culturalmente favorecido el consumo de 
grasas se aproxima al 35% de la energía total, con-
trariamente en el tercio inferior (menos favoreci-
do) el aporte energético proveniente de las grasas 
disminuye a 25%. 

La distribución del consumo de grasas por 
alimentos (tabla 1) se obtuvo de la encuesta de 
seguimiento al Consumo de Alimentos (iNe, 2010). 
el aporte de energía de las grasas fue de 28,84 % 
acorde con las recomendaciones de la FAo, 2010. 
Las grasas vegetales contribuyen con 62,60% del 
total de grasas,  la fuente principal fueron aceites 
(83,97%) seguido por cereales (21,47%) y el resto 
por vegetales, legumbres, hortalizas y otros. La 
grasa de origen animal representó 36,84%, siendo  
leche y  lácteos los del mayor porcentaje (47,43%), 
seguido de carnes y pescados (41,07%), y huevos 
(2,07%).

el alto consumo de aceites derivados de 
semillas, bien sea en forma directa como aceite 
o en otros productos como la mayonesa y la 

margarina es otra característica del consumo 
de este macronutriente  en Venezuela, lo cual 
resulta en una relación de ácidos grasos n-6/n-3 
muy alta debido al contenido de ácido linoleico 
de más de  50%  y de menos de 1% de la familia 
n-3 en esos alimentos.  La modificación de este 
patrón alimentario implicaría ajustes importantes 
en la planificación agroalimentaria y una intensa 
educación nutricional. 

REQUERIMIENTOS  Y RECOMENDACIONES DE 
GRASA Y ACIDOS GRASOS 

En el embarazo y lactancia

el embarazo y la lactancia imponen necesidades 
nutricionales a la madre-feto y al infante (Brenna, 
2009; smit et al., 2009). 

en los últimos 20 años las investigaciones sobre las 
grasas en el período perinatal, como se mencionó al 
inicio de este capítulo, se han enfocado en la nece-
sidad nutricional de los AG poliinsaturados de cadena 
larga (AGPiCL), debido a que se ha demostrado que 
estos AG son requeridos para el crecimiento y de-
sarrollo del sistema nervioso central (sNC) del feto 
(Farquharson, 1992; Cunnane, 2000), y previenen la 
tolerancia a la glucosa, la preclampsia y la depresión 
perinatal en la madre (oken et al., 2007; su et al., 
2008). en el infante son importantes en  la madurez 
cognitiva y visual, la función inmune y el crecimien-
to (escolano-Margarit et al., 2011); y para el binomio 
madre- descendiente, el mantenimiento normal del 
embarazo a término (Francois et al., 2003; szajews-
ka y Horvath, 2006; olsen et al., 2007). 

el requerimiento energético durante el em-
barazo y lactancia es de 2.300-2.500 Kcal/
día respectivamente, lo que conduce a la re-
comendación del consumo de un prome-
dio de  300 mg/día de ePA + dHA de los cuales  
200 mg/día deben ser dHA.  esta recomendación 
está basada en la demanda de dHA para el de-
sarrollo feto/infante y en la capacidad limita-
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da para la biosíntesis de dHA a  partir de pre-
cursores (FAo, 2010; Brenna, 2009;  Francois et 
al., 2003).  Por lo que este AG, debe obtenerse 
preformado, mediante la ingesta semanal de  
8 onzas (227 g) de alimentos del mar tales como 
arenque, sardina, salmón, y  todo tipo de atún 
blanco enlatado pero limitado a 6 onzas (170,3 g)/ 
semana a causa del contenido  de mercurio, evitar 
el consumo de pez espada, tiburón, blanquillo, 
caballa, salmón ahumado, ostras y alimentos del 
mar congelados (Bergmann et al., 2008; James et 
al., 2003) otras fuentes de dHA incluyen las cáp-
sulas de aceite de pescado, alimentos enriqueci-
dos como huevos, los que pueden contener 150 mg 
dHA/huevo y  vitaminas prenatales que contiene de  

200-300 mg de dHA.

Los AGt no deben ser consumidos por las 
mujeres embarazada y lactantes debido a que 
están relacionados con la preclampsia (Mahomed 
et al., 2007), la infertilidad ovulatoria (Chavarro 
et al., 2007), la pérdida fetal (Morrison et al., 
2008), la disminución de peso al nacer y de la 
circunferencia cefálica (Hornstra et al., 2006; 
Van eijsden et al., 2008) y con la alteración del 
metabolismo de los AGPiCL, comprometiendo sus 
beneficios (innis y King, 1999).  

Las prostaglandinas derivadas del ácido 
araquidónico, juegan un papel importante en el 

tabla 1. distribución del consumo de grasas por alimentos según la  
encuesta de seguimiento al Consumo de Alimentos 

Grupos de               Años
alimentos 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 Promedio %
                (gramos) 

Cereales 5,24 4,82 4,74 4,58 4,59 4,41 4,64 4,58 4,70 6,59

Carnes y pescado 10,33 10,71 11,75 10,66 10,48 10,99 10,27 11,02 10,78 15,10

Huevo 2,60 2,60 2,28 1,94 1,94 1,99 2,04 2,07 2,18 3,06

Leche y lácteos 12,62 12,51 12,56 12,21 11,85 12,06 13,11 12,81 12,47 17,47

Leguminosas 0,64 0,70 0,61 0,55 0,47 0,48 0,52 0,56 0,57 0,79

tubérculos 0,35 0,37 0,38 0,25 0,24 0,23 0,24 0,24 0,29 0,40

Hortalizas 0,32 0,29 0,27 0,27 0,28 0,27 0,28 0,27 0,28 0,39

Frutas 0,43 0,47 0,49 0,47 0,46 0,45 0,44 0,47 0,46 0,64

Grasas 38,54 38,21 37,25 38,61 36,67 37,80 40,19 39,43 38,34 53,73

otros 1,45 1,32 1,20 1,17 1,20 1,29 1,33 1,35 1,29 1,81

total general 72,52 72,00 71,53 70,71 68,18 69,97 73,06 72,80 71,35 100,00
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mantenimiento del embarazo y en el inicio del 
parto (Khan et al., 2008). La recomendación es 
que su ingesta no exceda el nivel dietario normal  
282 ± 174 mg/día (Brenna, 2009).

La ingesta de AGs, no debe exceder el 10% del 
total de energía, no hay efectos negativos de  su 
deficiencia, sin embargo la proporción de ciertos 
AGs en la dieta, da lugar a efectos metabólicos 
específicos. No hay evidencias del requerimiento de 
ácidos grasos monoinsaturados durante el embarazo 
y lactancia (Brenna, 2009)

En la infancia, niñez y adolescencia

Los lípidos de la leche materna y en su defecto los 
que integran las fórmulas infantiles constituyen:  en 
primer lugar, la fuente de energía para el apropiado 
crecimiento; en segundo lugar, los infantes no 
pueden sintetizar los AGPi n-6 y n-3, requeridos para 
el normal crecimiento y la maduración de numerosos 
sistemas, sobre todo aquellos del cerebro y del ojo. 
La acumulación del dHA en el cerebro se inicia en 
útero pero termina de depositarse entre los dos 
y cuatro años de edad. Los infantes a término y 
pretérmino son capaces de sintetizar dHA y AA, no 
obstante, las tasas de conversión de AL n-6 a AA y de 
ALA n-3 a DHA están influenciados por la genética, el 
sexo y la cantidad de AG precursores disponibles en 
la dieta (Koletzko et al., 2008). 

La leche humana provee AL, ALA, dHA y AA y otros 
AGPi de cadena larga. La concentración de AA se 
considera relativamente constante, mientras que la 
correspondiente a dHA es más variable y depende 
de la dieta materna y del estilo de vida de la madre 
(Koletzko et al., 2008). en la evaluación de los 
niveles de dHA en leche materna en nueve países 
situados en diferentes zonas geográficas se  encontró 
un rango de  0,17 a  0,99% del total de AG, con una 
media de 0,55% en calostro y 0,25% en leche materna 
madura (Yuhas et al., 2006).

diversas organizaciones y comités de expertos han 
recomendado suplementar las fórmulas infantiles 

con al menos 0,2% de los ácidos grasos como dHA 
pero no debe excederse de 0,5%.  Asimismo deberán 
contener AA, y ePA sin exceder los niveles de dHA 
(Koletzko et al., 2005). se recomienda prolongar la 
lactancia materna tanto tiempo como sea posible 
y/o asegurar los aportes a partir de las fórmulas 
suplementadas, al menos hasta la introducción 
completa de alimentos como el pescado, los huevos 
y las vísceras (Gil-Campos y dalmau, 2010).

La dieta debe proveer a los infantes al menos 3 
a 4,5% de la energía a partir de LA n-6 y al menos 
0,5% de la energía a través de ALA n-3, a los fines 
de cubrir los requerimientos de los AGe. ingestas 
más elevadas de dichos AG no ofrecen ventajas y 
se asocian a  potenciales riesgos de enfermedades 
crónicas. La ingesta de ALA y de otros AGPi n-6 
debe limitarse a menos de 10% de la energía y el 
consumo total de AGPi debe ser menos del 15% de 
la energía de la dieta.  

después de los dos años de edad, la composición 
de la grasa dietaria debe orientarse a reducir el 
riesgo de enfermedades crónicas relacionadas con 
la nutrición. La ingesta de AGs no debe exceder 
8% de la energía total  y  los AGPi deben contribuir 
aproximadamente con un aporte de entre 6 y 10% 
de la energía, en tanto que el resto de la grasa 
consumida debe corresponder a AGMi (Uauy y 
dangour,  2009). 

La FAo (2010) ha establecido la ingesta ade-
cuada para dHA en los niños de hasta seis meses de 
edad de 0,1-0,18% de la energía total y de 10-12 mg/
kg de peso. Para los niños de 2 a 4 años la ingesta 
es de 100 a 150 mg, para los de 4 a 6 años es de 
150-200 mg y de 200 mg de 6 a 10 años.  A partir 
de los 2 años hasta los 18 años, debe ser 25-35%, 
debido a que menos de 25% tiene efectos adversos 
en la ganancia de peso y crecimiento longitudi-
nal. La grasa saturada debe ser menos de 8%, los 
niños con antecedente familiar de dislipidemias 
(alto LdL-C) deben consumir poca grasa saturada, 
sin reducir la ingesta total de grasa. el consumo 
de AGPi (n-6 + n-3) debe ser el 11% de la energía, 
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y la AGt menos de 1% (FAo, 2010).Uauy y dangour, 
(2009) recomiendan el consumo de pescado una 
o dos veces/semana a partir de los dos años de 
edad.

Las recomendaciones para la población
Adulta es como sigue:

• se mantiene la recomendación de que 
el  consumo total de grasas no debe 
sobrepasar el 30-35% de las calorias 
totales. 

• Las grasas saturadas (lácteos enteros, 
carnes, grasas, platos pre-cocinados, etc.) 
no deben exceder el 10% de la energía total 
y los monoinsaturados hasta 15%, aunque 
en nuestro medio se podría admitir 18%.

• el colesterol no debe sobrepasar los 300 mg/
día.

• No existe cantidad diaria recomendada 
(rdA) para los ácidos grasos esenciales 
aunque se estima que la necesidad de 
linoléico (AL) es del 1 a 2% de la energía 
total (et). 

• en su conjunto la familia n-6 debe aportar 
de 7 al 10 % et.

• en los adultos las grasas deben aportar 
entre 20% y 35% et.

• La ingesta total de AGs no debe superar 
el 10% et y deben ser aportados por AGPi 
(n-3 y n-6). 

• el consumo de AGPi (n-6+n-3) no debe 
exceder el 10% et.

• Una dieta de 2.000 Kcal/día con ingesta 
de 30% de energía de las grasas debe 
contener:

• Ácido linoléico AL: 2,5 a 3,0 % et, que 

corresponde a 5,55- 6,7 g/ día. 

• Acido linolénico (ALA) 0,5 a 0,6 % et, no 
menos de 1,11 g/día ePA +dHA 0,3 % et 
(0,83 g/día) ePA mínimo 0,1 % et (0,27 g/
día).

• dHA mínimo 0,1 % et (0,27 g/día). La 
relación AGPi n 6/n-3 oscila de 5/1 a 10/1 
y el ideal es 1/1.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. evaluar el grado de conversión de los ácidos 
n-3 de 18 carbonos a los ácidos grasos de n-3 
de cadena larga dentro de las condiciones de 
alimentación general del venezolano.  

2. Identificar estrategias que permitan disminuir 
la relación n-6/n-3 presente en la dieta de los 
venezolanos

3. determinar el contenido de ácidos grasos de 
la leche materna en la población venezolana. 

4. estudiar los valores hematológicos de ácidos 
grasos en los niños pre-escolares, adolescentes 
y mujeres en edad fértil. 

5. investigar las características de mezclas de 
aceites vegetales, alimento importante en la 
dieta del venezolano. 

6. elaborar una tabla de composición de AG de los 
alimentos de mayor consumo por la población 
venezolana, herramienta importante para 
los profesionales de la salud y nutrición, 
tecnólogos de alimentos y consumidores.

7. Mantener la vigilancia del contenido de ácidos 
grasos trans que llega a la mesa del venezo-
lano. 
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Grasa /AG edad Cantidad

totAL 0-6 meses 40-60% e
 6-24 meses 35% e
 2-18 años 25-35% e
 >18 años 20-35% e
 embarazo -Lactancia 
AGs 0-24 meses ..............
 2-18 años <8% e
 >18  años <8% e
AGMi 2-18 años
 >18 años AGMi = [%e] - sFA [%e] 
  - PUFA [%e] - tFA [%e]
AGPi totALes
n-6+n.3 6-24 meses <15% e
 2-18 años    11% e
 >18  años < 10% e
AGPi n-6
AL n-6 + ALA n-3 0-24 meses esencial
AA n-6 0-6 meses 0,2-0,3 % e *( leche materna)
LA n-6 6-12 meses  3,0- 4,5 % e 
 12-24 meses 3,0-4,5 % e
 2-18 años <10     %  e
 >18 años 2,5-3,0 % e
AGPi n-3
ALA n-3 0-6 meses 0,2-0,3  % e*
 6-24 meses 0,4-0,6  % e
 >18 años 0,5-0,6  % e
dHA 0-6  meses 0,1-0,18 % e* (10-12 mg/kg peso)
 6-24 meses 10-12  mg
ePA + dHA 2-4 años 100-150 mg
 4-6 años 150-200 mg
 6-10 años 200-300 mg
 >18 años 0,3 % e (0,83 g/día)
  ePA mínimo  0,1% e (0,27 g/día)
  dHA mínimo 0,1% e  (0,27 g/día)
 embarazo y lactancia 300 mg/día
AGtrans 2-18 años <1% e
AGPi n-3 /n-6   Puede oscilar 5/1 a 10/1  ideal 1/1

tabla 2. recomendaciones de grasa y ácidos grasos 
por edad en distintas etapas de la vida
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8. Vigilar y controlar las características y el uso 
de otras grasas parcialmente hidrogenadas que 
se incluyen en diversos alimentos industriales 
o artesanales. 
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INTRODUCCION 

en los últimos 40 años se ha comprendido en 
profundidad la influencia de los carbohidratos 
en la nutrición y en la salud humana. Además de 
proporcionar energía fácilmente aprovechable para 
el metabolismo oxidativo, son importantes para el 
mantenimiento de la homeostasis glicémica, así 
como para la integridad y función gastrointestinal 
(Mann et al, 2007).  

Los carbohidratos, también conocidos como 
glúcidos, hidratos de carbono o sacáridos son moléculas 
orgánicas, específicamente, polihidroxialdehídos 
y polihidroxicetonas derivados de alcoholes, 
que representan la forma biológica primaria de 
almacenamiento y consumo de energía (Wrolstad, 
2010). son los compuestos orgánicos más abundantes 
en la naturaleza y también los más consumidos por 
los humanos; en muchos países constituyen entre 50 
y 80% de la dieta de la población (Fennema, 2000).

La importancia de estos compuestos como 
componentes de los alimentos radica en que 
representan la principal fuente de energía para el 
organismo vivo; particularmente son indispensables 
para el cerebro, órgano que depende exclusivamente 
de este macronutriente y para aquellas células 
que requieren de la glicólisis anaeróbica como los 
glóbulos rojos, glóbulos blancos y células de la médula 
o riñón.  Adicionalmente, los azúcares cumplen 
otras funciones vitales para el organismo vivo tales 
como: componentes de la estructura del rNA y del 
dNA (azúcares ribosa y desoxirribosa); elementos 
estructurales de paredes celulares de bacterias 
y plantas (participación de los polisacáridos) y 
funciones claves en interacciones entre células 
y otros elementos del entorno celular (tarea de 
muchos carbohidratos, al reaccionar con proteínas y 
lípidos) (Fennema 2000). 

Por otra parte, los carbohidratos también 
determinan la funcionalidad y características 
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sensoriales del alimento, propiedades organolépticas 
como el sabor y el color, así como la viscosidad y 
textura, dadas por su estructura química y los 
productos de las reacciones en las cuales estos 
participan (Valdés, 2006). 

Existen diversos criterios de clasificaciones 
para los carbohidratos, según: estructura química, 
ubicación del grupo carbonilo (aldosas o cetosas), 
número de carbonos que contiene la cadena (triosas, 
tetrosas, pentosas), abundancia en la naturaleza, 
uso en alimentos, poder edulcorante, entre otros.

sin embargo, usualmente la estructura química, 
que hace referencia al número de monómeros que 
posea la molécula (monosacáridos, disacáridos, 
oligosacáridos y polisacáridos) es la clasificación 
preferida (Wrolstad, 2010). 

Los monosacáridos constituyen  los monómeros 
de carbohidratos más simples, no hidrolizables como 
glucosa, fructosa o galactosa  (FAo/WHo, 1998). Los 
disacáridos, están conformados por dos unidades de 
monosacáridos, el más conocido la sacarosa utilizado 
básicamente como edulcorante, representando 
aproximadamente 14% de la ingesta energética (Lunn 
y Buttriss, 2007). otros disacáridos de importancia 
son la lactosa, maltosa y trehalosa (Granito et al, 
2001). 

Los oligosacáridos consisten de 3 a 15 unidades de 
monosacáridos. No son digeridos por las enzimas del 
tracto digestivo humano, por lo que son considerados 
carbohidratos “no disponibles”; sin embargo, son 
hidrolizados por las enzimas bacterianas en el 
intestino grueso. Incluyen la rafinosa, estaquiosa y 
verbascosa. se encuentran en pequeñas cantidades 
en leguminosas como Phaseolus  vulgaris (Granito 
et al, 2001). A este grupo también pertenece la 
inulina, un fructano que junto a los anteriores son 
considerados compuestos prebióticos (Macfarlane et 
al, 2008). 

Los polisacáridos, comúnmente conocidos como 

carbohidratos complejos, incluyen macromoléculas 
como el almidón, glucógeno y la mayoría de los 
componentes de la fibra dietética. Desde un punto 
de vista nutricional, los polisacáridos también 
son clasificados en amiláceos (PA) y no amiláceos 
(PNA), estos últimos no digeribles por las enzimas 
digestivas humanas. en el Anexo 1, se presentan 
las características de algunos carbohidratos y sus 
fuentes alimentarias.

en general, los azúcares no se encuentran libres en 
la naturaleza, sino en forma de polisacáridos, como 
reserva energética (almidones), o formando parte 
estructural del alimento (celulosa, hemicelulosas, 
pectinas, gomas y mucílagos); éstos últimos integran 
lo que se conoce como fibra dietética, compuestos 
no digeribles por el tracto digestivo humano (Buttriss 
y stokes, 2008).

el  término azúcares simples es definido por WHO/
FAo expert Consultation (WHo, 2003) como la suma 
de todos  los monosacáridos y disacáridos añadidos 
a los alimentos por el que los produce, cocina o 
consume, además de los azúcares naturalmente 
presentes en la miel, siropes y jugos de frutas; 
siendo este un concepto teóricamente muy útil 
para los nutricionistas, vale decir que aún no se ha 
estandarizado su determinación.  

Otra forma de agrupar o clasificar a los azúcares 
fue propuesta por el departamento de salud del 
reino Unido para ayudar al consumidor a distinguir 
entre los azúcares “intrínsecos” o naturalmente 
presentes en los alimentos y aquellos que son 
añadidos, o azúcares “extrínsecos” (FAo/WHo, 1998). 
Paralelamente, el departamento de Agricultura de 
los estados Unidos de América (UsdA) incluyó el 
término “azúcares añadidos” definiéndolo como 
todos aquellos azúcares o siropes incorporados a los 
alimentos durante su preparación o procesamiento. 
el azúcar blanca, azúcar  morena, sirope de maíz, 
sólidos de sirope de maíz, sirope de maíz  alto en 
fructosa, sirope de maltofructosa líquida, miel, 
entre otros (UsdA/HHs, 2000).  
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LOS CARbOhIDRATOS EN EL CICLO DE VIDA 

Una alimentación equilibrada es aquella que 
hace posible que el individuo adulto y durante las 
etapas de la vida  (infancia, adolescencia, vejez, 
embarazo), mantenga un óptimo estado de salud, 
evite carencias y desequilibrios de nutrientes a la 
vez que le permite el ejercicio de una actividad 
física determinada (Martínez, 2003). 

Conocer las necesidades nutritivas tomando en 
cuenta edad, sexo, y actividad física constituye 
la base teórica indispensable para determinar 
la alimentación óptima durante el desarrollo de 
un individuo en cualquier periodo de su vida: 
crecimiento, envejecimiento, la gestación y la 
lactancia (Martínez, 2003). 

Carbohidratos en el lactante. 

La leche materna es el único alimento capaz de 
proporcionar al recién nacido y al lactante durante 
los primeros seis meses de vida, todos los nutrientes 
que necesita para cubrir sus necesidades, en función 
del ritmo de crecimiento y maduración. el primer 
trimestre de la vida, es uno de los períodos más 
críticos desde el punto de vista nutricional, ya que 
durante este período el crecimiento y la maduración 
de algunos órganos son rápidos (iNCAP, 2007). 
La leche humana aporta 38% de las calorías como 
carbohidratos, la leche de vaca 29% y las fórmulas 
alrededor del 35% y el carbohidrato que predomina 
es la lactosa (Macías et al., 2006).

el recién nacido tiene limitada la capacidad de 
digestión de almidones como consecuencia de una 
deficiencia al nacimiento de amilasa pancreática, 
por lo que se recomienda que las fórmulas infantiles 
no contengan almidón o harina, pero si lactosa, que 
es el azúcar presente en la leche materna. A partir 
del sexto mes de nacido, se inicia la introducción 
de nuevos alimentos como fuente de energía, entre 
ellos cereales en forma de papillas de cereales, 
arroz, trigo o maíz (Luciano 2007).

Carbohidratos en la infancia.

Los requerimientos nutricionales durante  el cre-
cimiento y desarrollo, revisten especial importancia, 
porque tienen que cubrir las crecientes necesidades 
energéticas del organismo. La alimentación a partir 
del primer año de vida hasta la etapa adulta debe 
cumplir tres objetivos: crecimiento y desarrollo óp-
timos, evitando carencias nutritivas; prevenir pato-
logías crónicas relacionadas con la alimentación y 
promover la adquisición de hábitos alimentarios co-
rrectos (Martínez, 2003). 

en la infancia, las raciones de alimentos 
energéticos han de ser superiores a las del adulto, 
pero se vigilarán el tamaño de las raciones y de los 
platos en las comidas principales y en las meriendas. 
Los hidratos de carbono y fibra representan 55-60% 
del total de energía, la cual varía según la edad, 
peso y actividad física (Hidalgo, 2003).

el consumo de leche en este período es alto, 
por lo que la cantidad de lactosa debe ser conta-
bilizada dentro del consumo total de carbohidra-
tos. de esta forma, disminuye la frecuencia de 
caries dental, obesidad infantil y otras enferme-
dades relacionadas con un alto consumo de azú-
cares. durante esta etapa es importante formar 
el hábito de desayunar, lo que redundará en un 
óptimo crecimiento y rendimiento escolar. Un 
desayuno que incluya carbohidratos complejos, 
fibra, vitaminas, minerales y proteínas y grasas, 
ayuda a una mejor comprensión y desarrollo de 
las actividades escolares y debe proveer 25% de 
los requerimientos diarios de energía para un día 
(Martin et al., 2007).

Al no desayunar se disminuye la glicemia, lo que 
provoca apatía y sueño. Un desayuno adecuado en 
carbohidratos y proteínas estimula la liberación 
de insulina, la que estimula la síntesis de enzimas 
que promueven la formación de neurotransmiso-
res, a partir de aminoácidos exógenos, tales como 
la serotonina, catecolaminas, acetilcolina y otros, 
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aportando así los niveles plasmáticos y cerebra-
les adecuados para realizar un trabajo intelectual 
(Vega Franco, 2000; Martin et al., 2007).

Carbohidratos en la adolescencia.

en esta etapa el ritmo de crecimiento es acelerado 
y ocurren eventos de maduración importantes, 
no sólo somáticos, tamaño, forma y composición 
del organismo, sino también psicológicos. es un 
período de alta demanda nutricional, por lo tanto, la 
nutrición tiene un papel crítico en el desarrollo del 
adolescente, de allí que una dieta inadecuada pueda 
influir desfavorablemente sobre el crecimiento 
somático y la maduración sexual (ramos et al., 2005). 

La adolescencia tiene como una de sus 
características el exceso de consumo en meriendas 
y comida rápida, por lo que son frecuentes los 
problemas de peso, por exceso o por defecto. siendo 
importante en esta etapa cuidar el consumo de 
calorías vacías, bebidas azucaradas y carbonatadas, 
y de azúcares refinados e incrementar el consumo de 
frutas y hortalizas (iNCAP 2007). 

Carbohidratos en la edad adulta. 

se considera que una persona es adulta a partir de 
los 18-19 años. durante esta etapa la actividad física 
e intelectual aumentan y con ello las necesidades 
energéticas (Martínez, 2003).  Las recomendaciones 
indican que se deben mantener las raciones de una 
dieta sana y equilibrada. se recomienda que 50-60% 
de la energía total de la dieta proceda de hidratos de 
carbono complejos. La ingesta diaria recomendada 
de carbohidratos para adultos, tanto hombres 
como mujeres es de 100 a 130 g. de igual manera, 
se recomienda una ingesta diaria de 38 g de fibra 
dietética para el hombre y 25 g para la mujer (iNCAP, 
2007).

La nutrición en la edad adulta impone 
necesidades adicionales para hombres y mujeres, 
por ser durante este  periodo que se expresan 
la mayoría de las enfermedades crónicas, se 
considera un periodo crítico en la vida para reducir 
preventivamente los factores de riesgo y para 

aplicar tratamientos eficaces (OMS/FAO, 2003).

en la mujer, los ciclos menstruales originan 
pérdidas de nutrientes y los cambios hormonales 
condicionan mecanismos bioquímicos que interfieren 
con la absorción y aprovechamiento de ciertos 
nutrientes (iNCAP, 2007). tanto en hombres como en 
mujeres, son comunes los padecimientos relacionados 
con enfermedades crónicas no transmisibles, en 
su mayoría causadas por factores psicosociales: 
trabajo, estrés, alteración de los patrones de 
comidas, consumo de alimentos fuera del hogar, 
incremento de la ingesta de alimentos procesados, 
altos en grasas, azúcar y el sedentarismo.

Carbohidratos en la vejez.

Como criterio general, se considera que una 
persona es adulto mayor a partir de los 65-70 años. 
durante esta etapa la actividad física va decreciendo 
y las necesidades energéticas también disminuyen, a 
lo cual contribuye un ligero descenso del metabolismo 
basal (Martínez, 2003). 

Unas buenas pautas dietéticas mejorarán la 
calidad de vida, el nivel de salud y actividad durante 
esta etapa de la vida, especialmente vulnerable. el 
requerimiento energético total para este grupo se 
establece en función de la edad y de la actividad 
física (oMs/FAo, 2003).

Las investigaciones han sugerido que los hidratos 
de carbono muy refinados (sacarosa principalmente) 
causan un aumento de las concentraciones de 
colesterol y triglicéridos séricos cuando sustituyen 
isocalóricamente a hidratos de carbono complejos 
como el almidón (Luciano, 2007). 

Para el adulto mayor, la recomendación es de 
100 g de carbohidratos la cual, debe ser aportada 
mayoritariamente por carbohidratos complejos, 
minimizando el consumo de azúcares. en relación 
a la fibra, la recomendación establece 30 g para 
el hombre y 21 g para la mujer (eFsA, 2010; FNB, 
2001). Para lograr estos objetivos, en la alimentación 
del adulto mayor debe prevalecer el consumo de 
alimentos integrales y se sugiere consumir al menos 
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5 porciones de frutas y hortalizas al día (Martínez, 
2003).

Carbohidratos durante el embarazo y lactancia.

durante el embarazo los requerimientos de 
energía se incrementan debido a la formación de 
nuevos tejidos, al engrosamiento del tejido uterino, 
aumento del tejido adiposo y al desarrollo de la 
placenta. es una etapa eminentemente anabólica, 
en la cual se incrementan las reservas nitrogenadas. 
esta necesidad de crecimiento se traduce en 
un aumento progresivo de peso durante toda la 
gestación, que alcanza un promedio de unos 10 Kg al 
final de la gestación (INCAP, 2007).

el estado nutricional de la madre antes de la 
gestación constituye un factor muy importante, ya 
que si éste es bueno, las reservas de nutrientes serán 
adecuadas para suplir posibles deficiencias durante 
este período (Luciano, 2007). el requerimiento 
energético total para una mujer embarazada se 
establece de acuerdo a la edad, al peso y trimestre  
del embarazo (Martínez, 2003). 

Los hidratos de carbono deben aportar entre 55-
60% de la energía total diaria (175 g/día) (iNCAP, 
2007), primordialmente, de fuentes de carbohidratos 
complejos y la reducción de la ingesta de azúcares 
simples, debido que la actividad materna se reduce 
durante el embarazo y se consume menos glucosa. 

Así mismo, el consumo de fibra durante el embarazo 
juega un papel importante ya que el estreñimiento, 
debido al enlentecimiento de la motilidad intestinal, 
así como la presión ejercida por el útero grávido, 
son complicaciones frecuentes durante esta etapa 
(Luciano, 2007). La ingesta recomendada es de 28 g 
al día (eFsA, 2010; FNB, 2001). 

FUENTES Y bIODISPONIbILIDAD DE LOS 
CARbOhIDRATOS 

La mayor parte de los carbohidratos contenidos en 
los alimentos pueden ser utilizados por el organismo, 
es decir, son biodisponibles en el intestino delgado o 

grueso. Los componentes que no son absorbidos en el 
tracto gastrointestinal, se excretan en las heces y son 
denominados carbohidratos no biodisponibles. Los 
carbohidratos que no son absorbidos en el intestino 
delgado se denominan resistentes (Lajolo y Wenzel, 
2006) (Figura 1).

el consumo de carbohidratos biodisponibles en 
el intestino delgado va seguido de una respuesta 
glucémica, que depende tanto del individuo 
como de la composición del alimento (Lajolo y 
Wenzel, 2006). Los carbohidratos resistentes a la 
digestión en el intestino delgado junto con el resto 
de los compuestos indigeribles presentes en los 
alimentos, pueden ser degradados por la microbiota 
intestinal (fermentación colónica), originando como 
principales productos ácidos grasos de cadena 
corta (AGCC: acético, propiónico y butírico), gases 
(hidrógeno, metano y dióxido de carbono) (Granito 
et al., 2001), AtP e incremento de la biomasa. Los 
AGCC son rápidamente absorbidos y metabolizados 
por el organismo y se relacionan con una gran parte 
de los efectos beneficiosos para el huésped (Lajolo y 
Wenzel, 2006).

Los polisacáridos no digeribles, como la fibra 
dietética, regulan la función del intestino, reducen 
la respuesta hiperglicémica postprandial, y pueden 
disminuir el colesterol en sangre. sin embargo, éstos 
son frecuentemente adicionados a los alimentos 
procesados más por sus propiedades funcionales que 
por su efecto fisiológico (BeMiller, 2003). 

Los oligosacáridos no digeribles en general y los 
fructooligosacáridos en particular son prebióticos, 
ya que estimulan el crecimiento de bífidobacterias y 
lactobacilos (Gibson y roberfroid, 1995; roberfroid, 
2000ª, Martinez et al., 2007). Algunas especies de 
plantas almacenan polímeros de fructosa como 
reservas de carbohidratos en lugar de glucosa. 
estos polímeros incluyen las inulinas y levanos; la 
mayor parte de ellos se incluyen en el grupo de 
los fructanos, y se pueden extraer de plantas de 
la familia Liliaceae, Amaryllidaceae, Graminae y 
Compositae, entre otras. 
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Los vegetales muy conocidos como achicoria, 
cebolla, alcachofa, espárrago, ajo, plátano y trigo 
son ricos en inulina (Hussein et al., 1999; roberfroid, 
2000b; Marquina y santos, 2001). Las leguminosas son 
una buena fuente de oligosacáridos conocidos como 
α-galactósidos u oligosacáridos de la familia de la 
rafinosa (OFR), los cuales también son utilizados por 
las bífidobacterias (Gulewicz et al., 2002)  que ha 
incrementado su uso como ingredientes en alimentos 
funcionales y nutracéuticos (BeMiller, 2003).

Fibra dietética

El término “fibra dietética” fue utilizado por 
primera vez en 1953 para describir a una serie 
de componentes indigeribles presentes en las 
paredes de las células vegetales  como eran 
la celulosa, hemicelulosa y lignina. Para ese 
momento la definición de fibra se basaba en 
criterios puramente botánicos y fisiológicos; y 
es solo a partir del año 1970 cuando se comienza 
a relacionar dicho término con la salud (Burkitt 
et al., 1972; trowell, 1972). Hacia finales de 
1970 se expande la definición para incluir otros 
polisacáridos no digeribles tales como las gomas y 
mucílagos (trowell et al., 1976). 

La fibra dietética está conformada por un grupo 
de compuestos, la mayoría de ellos de origen 
glucídico, que incluye la celulosa, hemicelulosas 
soluble e insoluble, pectinas, hidrocoloides (gomas 
mucílagos, glucanos), oligosacáridos resistentes a 

la digestión como los fructooligosacáridos (Fos) y 
galoctoligosacáridos (Gos), almidones resistentes 
físicamente inaccesibles (Ar1), algunos almidones 
crudos (Ar2), amilosa retrogradada (Ar3) y la 
lignina, polifenol que generalmente se encuentra 
asociado a una cadena de compuestos fenólicos 
como la vanillina, el aldehído siríngico y los 
alcoholes coniferílicos, sinapílico y cumarílico. Los 
polímeros que conforman la fibra dietética,  no se 
encuentran de manera natural en los alimentos 
de origen animal, ya que son exclusivos de los 
vegetales y su composición depende tanto del 
alimento en sí mismo como de su procesamiento. 
se encuentran formando parte de las estructuras 
externas e internas de los alimentos de origen 
vegetal, o son añadidos, o formados durante 
el procesamiento, y se caracterizan porque 
no son hidrolizados (ni absorbidos) en el tracto 
gastrointestinal del humano (Lunn y Buttriss, 
2007). en el Anexo 2 se presenta información sobre 
los principales componentes de la fibra dietética 
y sus fuentes.

Por algún tiempo la fibra se clasificó en soluble 
e insoluble, dependiendo de si era soluble o no 
en agua y si era resistente a la fermentación 
en el intestino grueso (fibra insoluble) o no 
(fibra soluble) (stephen y Cummings, 1980). sin 
embargo, en los últimos años estas categorías 
están en revisión debido a que se han encontrado 
algunas fibras insolubles que son fermentadas 

Figura 1. Clasificación de los carbohidratos según su biodisponibilidad 
Fuente: Lajolo y Wenzel 2006
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en el intestino grueso y porque la solubilidad en 
agua, no necesariamente predice ningún efecto 
fisiológico en particular. Para esa misma época se 
incluyen el almidón resistente y los oligosacáridos 
entre los componentes de la fibra dietética. sobre 
la base de diferentes criterios como velocidad de 
digestión, absorción, fermentabilidad, efectos 
sobre la salud y métodos de análisis, a lo largo 
del tiempo han surgido una serie de definiciones 
del término fibra dietética, en las cuales se 
señalan los componentes específicos, así como sus 
características químicas y/o fisiológicas. (AACC, 
2001; FNB, 2001; FsANZ, 2006; FAo/WHo, 2006).  
en el Anexo 3 se presenta información al respecto.

íNDICE GLICÉMICO (IG)  DE LOS ALIMENTOS

Se define como el área del incremento bajo 
la curva de respuesta glicémica (velocidad y 
magnitud), de una porción de 50 g de carbohidratos 
de un alimento de ensayo, expresada en porcentaje 
de respuesta a la misma cantidad de carbohidratos 
de un alimento estándar (Wolever et al., 1991). Los 
alimentos que ocupan más del 70% del área bajo la 
curva de glicemia se consideran de alto iG,  entre 55 
y 70 se consideran de iG intermedio y los alimentos 
con incremento glicémico menor a 55 son clasificados 
de bajo iG (Pacheco et al., 2004).  

Por tanto el IG permite clasificar los alimentos de 
acuerdo a su potencial para aumentar la glicemia; 
sobre la base de que los hidratos de carbono simples 
(mono y disacáridos) inducen un mayor y más 
rápido incremento de la glicemia que los complejos 
(polisacáridos) y que los distintos alimentos, 
independiente de su contenido total, presentan una 
proporción diferente de hidratos de carbono simples 
y complejos.

Los alimentos amiláceos con un iG bajo son 
digeridos y absorbidos más lentamente que los 
alimentos con un iG alto. Las comidas que contienen 
alimentos con un iG bajo, reducen tanto la 
glicemia postprandial como la respuesta insulínica. 

Además, la digestibilidad de los carbohidratos en 
los alimentos con iG bajo es generalmente menor 
que la de los alimentos con iG altos. A la hora de 
escoger alimentos ricos en carbohidratos deberá 
tenerse en cuenta, tanto el índice glicémico como 
la composición. Además, los alimentos con iG bajo 
aumentan la cantidad de carbohidratos que entran al 
colon e incrementan la fermentación y la producción 
de ácidos grasos de cadena corta. No es necesario ni 
deseable excluir o evitar todos los alimentos con un 
iG alto (Wolever, 2006).

Muchos factores alimentarios  influyen en 
la respuesta glicémica: la naturaleza de los 
componentes monosacáridos, la naturaleza del 
almidón, la cocción/elaboración de los alimentos y 
otros componentes alimenticios  que depende de una 
serie de factores físicos y químicos que interactúan 
en el alimento. entre ellos destacan las técnicas de 
procesamiento (molienda y congelación), culinarias 
(calor, agua y tiempo de preparación), tipo de 
almidones (amilosa y amilopeptinas), contenido de 
fibra, tipo de hidratos de carbono, contenido de 
grasas, y acidez (Arteaga, 2006) y la velocidad a la 
cual los almidones son digeridos y absorbidos en el  
intestino (englyst et al., 1992). 

Otro factor que modifica la respuesta glicémica es 
el tipo de carbohidratos consumidos, lo que explica 
alrededor del 40% de la varianza en la respuesta 
glicémica posterior a una comida. el tipo de 
carbohidrato es tan importante como la cantidad de 
carbohidratos en la respuesta glicémica postprandial 
(Aguirre et al., 2006). englyst et al. (1992) propusieron 
una clasificación para el almidón resistente, 
almidones rápidamente digeribles, lentamente 
digeribles y almidones resistentes. Así, almidones con 
lenta tasa de digestión inducen una menor respuesta 
glicémica respecto a almidones de más rápida 
tasa de digestión. Por esto la selección del tipo de 
carbohidrato puede ser una alternativa viable para 
el mantenimiento de niveles adecuados de glicemia 
en diabéticos y desórdenes fisiopatológicos asociados 
como la obesidad, hiperglucemia, la hiperlipidemia y 
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la resistencia a la insulina. el mecanismo de acción de 
la fibra dietética genera la reducción de la velocidad 
de absorción de los carbohidratos dietarios mediante 
la formación de un gel viscoso en el intestino 
delgado (eastwood y Morris, 1992). La ingesta de 
almidón resistente ha permitido establecer algunas 
implicaciones fisiológicas como la fermentación 
colónica y la modulación de la glicemia postprandial, 
y tiene influencia en el tránsito intestinal (Pacheco 
et al., 2004).

Los polisacáridos no amiláceos (PNA) representan, 
por su cantidad e implicaciones nutricionales, el 
grupo más importante dentro de los carbohidratos 
diferentes al almidón presentes en las dietas. 
Los β-glucanos y arabinoxilanos (pentosanos) son 
los principales polisacáridos no amiláceos (PNA) 
presentes en las paredes celulares de los cereales. 
La estructura química de los β-glucanos es similar a 
la de la celulosa, a excepción del tipo de enlaces, y 
consiste en unidades glucopiranosídicas unidas por 
enlaces β (1-4), entre los cuales se intercalan enlaces 
β (1-3). Estos enlaces β (1-3) rompen la linealidad 
de la molécula introduciendo irregularidades, 
impiden la formación de fibrillas y favorecen su 
solubilidad y la formación de soluciones viscosas. 
Los arabinoxilanos, de estructura más compleja 
que los β-glucanos, están formados por dos 
tipos de monosacáridos: xilosa y arabinosa. son 
polímeros lineales de longitud variable, formados 
por unidades de d-xilosa unidas mediante enlaces 
β (1-4), con ramificaciones en las posiciones 02 y 
03 de unidades de arabinosa (Francesch, 1996).

en diversos estudios experimentales controlados 
se ha demostrado repetidamente que una alta 
ingesta de PNA tiene como resultado una menor 
concentración de glucosa e insulina en la sangre 
en las personas con diabetes de tipo 2 y baja 
tolerancia a la glucosa. Además, una mayor ingesta 
de cereales integrales, hortalizas y frutas (todos 
ellos ricos en PNA) es un dato característico de las 
dietas asociadas a un menor riesgo de progresión 
de los problemas de intolerancia a la glucosa y 

a la diabetes de tipo 2. Así, la evidencia a favor 
de un efecto protector de los PNA parece sólida. 
sin embargo, como los estudios experimentales 
sugieren que las formas solubles de PNA son 
beneficiosas y los estudios prospectivos de cohortes 
parecen atribuir ese efecto protector a las formas 
insolubles, se ha optado por clasificar la relación 
como «probable» en lugar de «convincente» (oMs/
FAo, 2003).

Muchos alimentos que son ricos en PNA, 
especialmente las formas solubles, como las que se 
encuentran en las leguminosas, que tienen un bajo 
índice glicémico. otros alimentos que contienen 
carbohidratos (por ejemplo, ciertos tipos de pasta) y 
no son especialmente ricos en PNA también tienen un 
bajo índice glicémico. Los alimentos de bajo índice 
glicémico, con independencia de su contenido de 
PNA, están asociados no sólo a una menor respuesta 
glicémica tras la ingestión, sino también a una mejora 
global del control de la glicemia en las personas con 
diabetes. sin embargo, un bajo índice glicémico de 
por sí no es garantía de un beneficio global para la 
salud, pues el alto contenido de grasas o fructosa de 
un alimento también puede traducirse en un menor 
índice glucémico, y esos alimentos también puede 
ser ricos en calorías (oMs/FAo, 2003).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

en el mundo la proporción de energía aportada por 
el consumo de cereales parece haber permanecido 
relativamente estable en los últimos tiempos y 
representa cerca del 50% de la oferta de energía 
alimentaria. sin embargo, recientemente aparecen 
algunos cambios (Figura 2). Un análisis detallado del 
aporte calórico alimentario revela una disminución 
en el consumo de cereales en los países en desarrollo, 
donde la proporción de la energía derivada de los 
cereales descendió del 60% al 54% en un periodo 
de sólo 10 años. esto se explica en parte, porque 
los cereales, en particular el trigo y el arroz, han 
perdido popularidad en países de ingresos medianos 
como Brasil y China, tendencia que probablemente 
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Figura 2: Proporción de energía alimentaria 
derivada de cereales. Fuente: oMs/FAo, 2003

continuará durante los próximos 30 años o más (oMs/
FAo, 2003). 

La Figura 3 muestra los cambios estructurales 
que ha sufrido la dieta de los países en desarrollo 
durante los últimos 30-40 años y las proyecciones de 
la FAo  para el año 2030.

el consumo de frutas y hortalizas es fundamental 
para garantizar una dieta diversificada y nutritiva. 
sin embargo, el consumo de frutas y hortalizas 
continúa siendo bajo en muchas regiones del mundo 
en desarrollo, como confirman los resultados de 
las encuestas. Las encuestas nacionales en la 
india, por ejemplo, muestran un nivel constante 
de consumo de sólo 120-140 g/ per cápita/ día, 
más aproximadamente 100 g aportados por raíces 
y tubérculos y 40 g de leguminosas. estas cifras tal 
vez no se apliquen a las poblaciones urbanas de la 
india, que disponen de ingresos cada vez mayores y 
de un acceso más amplio a una mayor variedad de 
alimentos. Por otra parte, en China, país que está 
atravesando una fase de transición y crecimiento 
económico rápido, la cantidad de frutas y hortalizas 
había aumentado a 369 g /per cápita/día en 1992 
(oMs/FAo, 2003). 

Actualmente, sólo una minoría de la población 
mundial consume las cantidades medias 
recomendadas de frutas y hortalizas. el consumo 
actual estimado de frutas y hortalizas es muy variable 
en todo el mundo, oscilando entre 100 g/día en los 
países menos desarrollados y aproximadamente  
450 g/día en europa occidental (oMs, 2012).

Venezuela por ser un país tropical, cuenta con 
un excelente potencial para la producción de una 
amplia variedad de frutas y hortalizas, que podrían 
mejorar la oferta y ofrecer precios asequibles, de 
lograrse una concertación entre todos los sectores 
involucrados para favorecer su consumo en todos los 
grupos de la población, particularmente los menos 
favorecidos. sin embargo, es una realidad que en 
Venezuela, las frutas y hortalizas son percibidas por 
los consumidores, y en efecto lo son, como “calorías 

Figura 3: Calorías aportadas por los principales 
alimentos básicos en los países en desarrollo 

Fuente: oMs/FAo, 2003
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caras”, quedando desplazadas del presupuesto 
familiar de alimentación con las consecuencias que 
esto acarrea en la salud de los venezolanos (olaizola 
et al., 2006). es importante destacar que el consumo 
de frutas y hortalizas en la población venezolana 
se encuentra por debajo de las recomendaciones 
internacionales (400 g/día) (oMs/FAo, 2003). sin 
embargo, de acuerdo al iNe (2012) en la encuesta 
de seguimiento al Consumo (esCA), la diferencia 
respecto al valor recomendado no es tan grande, 
ya que se estiman un consumo promedio per cápita 
aparente de frutas y hortalizas para los años 2005-
2009 de aproximadamente 306 g/persona/día. Para 
el segundo semestre del año 2011, este aumentó 
a 355,8 g/persona/día. dadas las condiciones del 
país y el alto costo de las frutas y hortalizas que 
las convierte en los primeros rubros de la canasta 
alimentaria en ser eliminados de la dieta, esta 
información se considera teórica y no refleja el 
consumo real.

La tasa de crecimiento anual de la demanda 
mundial de cereales ha descendido de 2,5% en los 
años setenta, 1,9% en los ochenta a sólo 1% anual 
en los noventa. el uso anual de cereales por persona 
(piensos incluidos) a mediados de los años ochenta 
llegó al máximo de 334 kg, y desde entonces ha 
caído a 317 kg, como resultado natural del menor 
crecimiento de la población y de los cambios que han 
sufrido la dieta humana y los piensos. sin embargo, 
en los años noventa la disminución se vio acentuada 
por varios factores temporales, en particular por 
la grave recesión económica sufrida por los países 
en transición y por algunos países de Asia oriental y 
sudoriental (oMs/FAo, 2003).

se estima que la tasa de crecimiento de la 
demanda de cereales aumentará nuevamente a 
1,4% anual para 2015 y se reducirá a 1,2% anual 
posteriormente. en los países en desarrollo en 
general, según las previsiones, la producción de 
cereales no estará a la altura de la demanda. 
Los déficit netos de cereales de estos países, 

que ascendieron a 103 millones de toneladas, 9% 
del consumo en 1997-1999, podrían alcanzar 265 
millones de toneladas, 14% del consumo en 2030. ese 
déficit podría cubrirse con unos mayores excedentes 
de los exportadores tradicionales de cereales y con 
nuevas exportaciones de los países en transición, 
que se espera dejen de ser importadores netos para 
convertirse en exportadores netos (oMs/FAo, 2003).

Los datos precedentes permiten puntualizar 
algunos aspectos:

• La mayor parte de la información sobre el 
consumo de alimentos se ha obtenido hasta 
ahora de las hojas de balance de alimentos 
nacionales, pero la comprensión de la 
asociación con las enfermedades crónicas 
no transmisibles se ha de establecer con 
datos de consumo real basados en estudios 
representativos.

• Para comprender mejor la relación entre las 
características del consumo de alimentos, 
las dietas y la aparición de enfermedades no 
transmisibles, es crucial obtener información 
más fidedigna sobre las pautas y tendencias 
reales del consumo de alimentos, basada en 
estudios representativos del consumo.

• es preciso vigilar si las recomendaciones 
que le llegan al consumidor influyen en su 
comportamiento alimentario, y determinar 
qué nuevas medidas se requerirían para 
cambiar sus regímenes alimentarios (y modos 
de vida) por otros más saludables.

durante el periodo 2005-2007, la media de la 
contribución calórica porcentual de los carbohidratos 
en el mundo fue de 63% (con respecto a una ingesta 
total de 2.790 Kcal/persona día);  que resultó menor 
(53%) en los países desarrollados y mayor (67%) para 
los países en vías de desarrollo  (con una ingesta 
calórica total de 2.640 Kcal/persona/día); y para el 
África subsahariana (72%) (oMs, 2012; FAo, 2012).

el aporte de los carbohidratos es más bajo en 
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países europeos 43-58% en niños y 38-56%, en adultos, 
con un promedio de consumo de azúcar entre 16-36% 
en adultos y niños, respectivamente. en tanto que el 
consumo de fibra se ubica en 10-20 g/día para niños,  
15-30 g/día adolescentes, 16-39 g/día adultos. 

es importante destacar que la disponibilidad 
de alimentos en el mundo estuvo particularmente 
afectada en el período 2007 a 2009, pues la crisis 
de los precios de los alimentos seguida de la crisis 
financiera y la recesión económica mundial acarreó 
una disminución del consumo de alimentos, lo 
que trajo consigo un incremento sin precedentes 
del número de personas que padecen hambre y 
subnutrición en el mundo, el cual superó la cifra 
record de 1000 millones en 2009. 

tras la crisis del precio de los alimentos y la crisis 
financiera, los mercados alimentarios y agrícolas 
mundiales de productos básicos se caracterizan 
por niveles de precios más altos y una mayor 
incertidumbre. durante las crisis, el consumo per 
cápita de alimentos disminuyó ligeramente en 
el África subsahariana, así como en América del 
Norte, oceanía y europa occidental, pero ha seguido 
creciendo en otras regiones, si bien más lentamente 
en europa oriental. 

A pesar de algunas fluctuaciones durante las crisis, 
la producción de alimentos aumentó en la última 
década para todas las regiones excepto en europa 
occidental, Japón y oceanía. Con la excepción de 
europa oriental y América Latina y el Caribe, que 
representan proveedores futuros clave de alimentos, 
los suministros de los exportadores tradicionales 
están aumentando más lentamente que en el pasado. 

Por otra parte, las importaciones de alimentos 
han disminuido como consecuencia de las crisis de 
los precios y la crisis financiera en todas las regiones 
excepto Asia, el Cercano oriente y África del Norte. 
Los precios de los productos básicos están a un nivel 
más alto y se prevé que se mantengan por encima 
de los del período anterior a la crisis, mientras que 
los mercados continúan muy volátiles. La volatilidad 

del mercado y sus posibles implicaciones para la 
seguridad alimentaria se han vuelto cada vez más 
problemáticas para los responsables de las políticas 
de todo el mundo. en un ambiente de mayor 
incertidumbre, las respuestas dadas por las políticas 
a esta situación serán decisivas para la evolución 
futura del mercado y sus posibles implicaciones para 
la seguridad alimentaria (FAo, 2012).

Consumo de azúcares simples.

se reconoce que una ingesta elevada de azúcares 
simples o libres menoscaba la calidad nutritiva de 
la dieta, pues aporta una cantidad considerable de 
energía (densidad global) carente de nutrientes, que 
promueven un balance energético positivo (iglesias 
et al., 2011). 

Con la finalidad de contribuir a reducir el riesgo 
de sobrepeso la oMs/FAo (2003) y WHo (2003), 
estableció  una meta poblacional menor al 10% de 
la energía total en forma de azúcares libres, que 
generó mucha controversia. sin embargo, evidencias 
aportada por los trabajos de Van dam, seidell, 2007 
e iglesias et al., 2011 sobre el hecho de que por 
ejemplo las bebidas azucaradas no inducen saciedad 
(reducen el control del apetito) con la misma 
intensidad que las formas sólidas de carbohidratos 
y que  el incremento en el consumo de estas 
bebidas eleva la ingesta total de energía, lo que 
se asociaría con la ganancia de peso respaldan 
esta recomendación.

el estudio CArMeN, ensayo aleatorio multicén-
trico sobre el manejo de las contribuciones de 
carbohidratos en las dietas nacionales europeas 
(oMs/FAo, 2003) analizó los efectos de alterar la 
proporción entre grasas y carbohidratos, así como 
la relación entre carbohidratos simples y carbo-
hidratos complejos, en el peso corporal y los lípi-
dos de la sangre de personas obesas. encontrando 
una mayor reducción de peso con la dieta rica en 
carbohidratos complejos que con la rica en car-
bohidratos simples, aunque esta no fue estadísti-
camente significativa.  el análisis del cambio de 
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peso y de los índices metabólicos en las personas 
con síndrome metabólico reveló que la sustitución 
de los carbohidratos simples por carbohidratos 
complejos tenía efectos claramente beneficiosos. 

sin embargo, los resultados de estudios 
que encontraron una relación inversa entre la 
ingesta de azúcares libres y la ingesta total de 
grasas, analizados por el Comité de expertos (oMs/
FAo, 2003) no son concluyentes para predecir 
debidamente las respuestas de la ingesta calórica 
frente a una reducción selectiva de la ingesta de 
azúcares libres, debido entre otros a limitaciones 
metodológicas para determinar las causas del 
aumento excesivo de peso, porque el porcentaje 
de calorías procedentes de las grasas disminuía al 
aumentar el porcentaje de calorías procedentes de 
los carbohidratos y viceversa, y no diferenciaban 
entre los azúcares libres de alimentos y los de las 
bebidas.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

La disponibilidad de carbohidratos en Venezuela, 
según la Hoja de Balance de Alimentos, varió entre 
los años 2000 y 2009 de 351,8 g a 427,6 g y el aporte 
de los carbohidratos a la fórmula calórica (FC) se 
redujo de 63,6% en el 2000, a 57% en 2009 (tabla 
1), considerando disponibilidades calóricas de 
2.213 kcal y 2.798 kcal, respectivamente para 
dichos años.  

según las Hojas de Balance de alimentos desde 
1999 hasta 2009, la fórmula calórica en Venezuela 
se ha comportado como se muestra en la tabla 1.

Para Ablan y Abreu (2007) la fórmula calórica 
“ideal” podría estar alrededor de los valores 11-25-
60%, porcentajes de participación de las proteínas, 
grasas y carbohidratos, respectivamente, por lo 
tanto, se puede afirmar que la dieta promedio 
del venezolano ha fluctuado alrededor de esta 
estructura energética. 

según la encuesta de seguimiento al Consumo 
de Alimentos (esCA) del instituto Nacional de 

estadísticas, en Venezuela entre 2003 y 2010, 
el aporte calórico varió entre 2.317 y 2.232 y 
el consumo de carbohidratos totales disminuyó 
en 15,1 g/pers/día, desde 329,5 a 314 g/pers/
día, respectivamente, mientras que, el aporte 
porcentual se redujo de 56,9 a 56,3%. 

de acuerdo a los resultados obtenidos por la 
escuela de Nutrición de Mérida, entre los años 2000 
y 2010 el aporte de los carbohidratos en la dieta 
varió entre 276 g (57%) a 244 g (54%) (ULA- 2012). 
Por su parte la escuela de Nutrición y dietética de 
la Universidad Central de Venezuela, entre 2005 y 
2007, reportó para la ciudad de Caracas consumos 
de  283 g/día (54%) y 320 g/día (57%) (UCV-2012). 

 en el eje norte llanero en el oriente del país 
(Fundacredesa 2006), el consumo de carbohidratos 
según Graffar fue: estrato iii 346 g (55%), estrato 
iV 363 g (57%) y estrato V 353 g (57%), mientras 
que en occidente fue: estrato iii 376 g (57%), 
estrato iV 364 g (57%) y estrato V 346 g (58%).  

en el consumo de fibra, estudios realizados 
en el país entre 1992-1997 (Herrera et al, 2001), 
reportaron que no se cubría la recomendación del 
año 1993 (17 g de fibra/persona/día) (iNN 1993).  
sin embargo, la esCA en  el año 2003 reporta 
que el consumo de fibra fue de 22,5 g y en 2010,  
20,8 g, esta última se corresponde con el límite 
inferior de la recomendación del 2000 (iNN 2000), 
debido entre otras causas, a la disminución del 
consumo de leguminosas y tubérculos (Fundación 
Bengoa 2003-2010). 

según la esCA (iNe 2012), en el segundo semestre 
del 2010, los hogares adquirieron en mayor propor-
ción los siguientes alimentos:

• Cereales: arroz (94,5%), harina de maíz 
(94,1%), pasta alimenticia (92,2%) y pan de 
trigo (88,6%)

• raíces, tubérculos y otros feculentos: plátano 
(87,3%), papa (86,2%), yuca (57,8%) y ocumo 
(43,1%)

• Leguminosas: caraotas (74,1%), lenteja 
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(60,0%), arvejas (43,4%) y frijol (32,1%).

• Hortalizas: cebolla (92,6%), tomate (87,9%), 
zanahoria (76,6%) y pimentón (70,6%).

• Frutas: cambur (58,9%), guayaba (55,87%), 
melón (53,61%) y limón (52,9%).

• Carnes y huevos: carne de pollo (92,2%), 
huevos de gallina (89,4%); carne de res (88,6%) 
y jamón (65,9%).

• Pescados: Atún enlatado (82,6%), sardina 
enlatada (53,8%); pescado fresco (43,6%) y 
pescado salado (8,8%).

• Leche y derivados: queso blanco (93,1%), leche 
en polvo completa (80,8%); queso amarillo 
(47,6%) y leche líquida completa (38,5%).

• Grasas visibles: aceite (93,0%), margarina 
(85,6%), mayonesa (83,5%) y mantequilla 
(9,4%).

• Bebidas: gaseosas (54,8%), instantáneas 
(38,1%) y alcohólicas (9,6%).

el estudio realizado por el instituto Nacional de 
Nutrición en 22.646 individuos entre 7 y 40 años en 
todo el país, encontró que en el patrón dietético, los 
carbohidratos y grasas fueron las principales fuente 
de calorías. entre los alimentos reportaron harina 

de maíz, azúcar, arroz, aceite, pan blanco, pastas 
y preparaciones como empanadas, arepas fritas y 
pasteles. también alta presencia en el consumo 
de golosinas, galletas, dulces, bebidas gaseosas e 
instantáneas y malta. en el grupo de 17 a 40 años en 
el patrón de consumo, además de los alimentos antes 
mencionados, también se encontró ensaladas crudas, 
frutas, como naranja, melón, patilla, lechosa, entre 
otras, cuyo contenido de carbohidratos varía entre 
5 y 10 g, granos y agua. Asimismo, un consumo 
frecuente de azúcar simple, en jugos naturales y/o 
en bebidas gaseosas e instantáneas y malta (iNN, 
2012).

según el iNN (2012) tres cuartas partes de la 
población (76,4%) consume bebidas gaseosas, 
principalmente los niños y jóvenes integrantes de los 
hogares con mayor número de miembros y una de 
cada tres personas (33%) acompaña el almuerzo con 
bebidas gaseosas.

EFECTOS SECUNDARIOS  

La cantidad de carbohidratos necesaria para 
proveer una salud óptima no se conoce con precisión, 
sin embargo, se ha encontrado que el límite más 
bajo de consumo de carbohidratos necesario para 
vivir aparentemente es cero, siempre y cuando se 

tABLA 1
 Fórmula calórica. Porcentaje de energía total disponible por persona

Años Proteínas Grasas Carbohidratos

1999 12 24 64
2001 12 27 61
2002 12 29 59
2005 11 31 58
2006 12 29 60
2007 12 28 60
2009 12 31 57

iNN. Hoja de Balance de Alimentos, 1999-2009
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ingiera la cantidad adecuada de grasas y proteínas. 
Poblaciones como los Masai, ciertas poblaciones 
de Alaska, los nativos de Groenlandia, los inuit, y 
los indígenas de las Pampas, han ingerido dietas 
altas en grasas y proteínas y cantidades mínimas 
de carbohidratos, por largos periodos de tiempos 
y en algunos casos por toda la vida después de la 
infancia y son saludables. esto es posible porque, la 
adaptación a dietas exclusivas de proteínas y grasas 
requiere de importantes  cambios metabólicos 
(dietary ref intake, 2005).

en ausencia de carbohidratos en la dieta, la 
síntesis de glucosa nueva requiere de aminoácidos 
derivados de la hidrólisis de la proteína endógena o 
proveniente de la dieta, o de glicerol proveniente 
de las grasas. Por lo tanto, la cantidad marginal de 
carbohidrato requerida en la dieta en un estado de 
energía balanceado está condicionado y depende de 
la composición de la dieta. sin embargo, no puede 
desconocerse, los efectos adversos que tiene una 
dieta muy baja en carbohidratos que es posible en 
poblaciones que genéticamente y tradicionalmente 
se han adaptado a dicha dieta (dietary ref intake, 
2005).

La cantidad mínima de carbohidratos requerida 
por el ser humano, tanto de fuentes exógenas como 
endógenas, está determinada por la cantidad de 
glucosa que requiere el cerebro, debido a que es el 
único órgano que depende de los carbohidratos, en 
el cual se oxida completamente la glucosa a dióxido 
de carbono y agua. No obstante, incluso el cerebro 
puede adaptarse a una dieta libre de carbohidratos, 
con suficiente energía o al hambre, utilizando 
cetoácidos como parte de sus requerimientos de 
combustible. Cuando la producción o disponibilidad 
de glucosa disminuye por debajo de los 
requerimientos del cerebro, hay un aumento en la 
producción de cetoácidos (ácido β-hidroxibutírico, 
ácido acetoacético) en el hígado con el fin de 
proveer de un combustible alternativo al cerebro, 
esto se conoce como cetosis. Generalmente, esto 
ocurre en personas en inanición sólo cuando el 

glucógeno almacenado en el hígado es reducido a 
una concentración muy baja y la contribución de la 
glucogenólisis hepática está grandemente reducida 
o ausente (dietary ref intake, 2005). Para evitar la 
cetosis 100 g diarios de carbohidratos son suficientes 
(Manrique et al., 2009).

Las evidencias sobre la asociación entre carbohi-
dratos y enfermedades provienen de estudios clíni-
cos y epidemiológicos. existen relativamente pocos 
ejemplos en los cuales se observe una causa directa 
probada entre los carbohidratos y las enfermedades. 
Por lo tanto, las asociaciones nutriente-enfermedad o 
alimento-enfermedad, que se discuten más adelante, 
deberán considerarse en términos de fortaleza de la 
evidencia, proveniente de una variedad de estudios y 
ensayos clínicos y la existencia de hipótesis plausibles 
(FAo/oMs, 1999). 

Aunque, la nutrigenómica se ha convertido en un 
campo multidisciplinario de la ciencia nutricional, 
que compromete investigaciones que tienen como 
objetivo dilucidar cómo la dieta puede influir en la 
salud humana, se ha señalado que los carbohidratos 
modulan genes a través de los elementos de respuesta 
a carbohidratos (ChreBP) y así, el hígado decide si 
los carbohidratos van hacia una vía glicogénica o si se 
expresan enzimas que intervienen en la lipogénesis, 
sin embargo, el estudio de estas complejas 
interacciones requiere el desarrollo de métodos 
avanzados de análisis junto con la bioinformática 
(sanhueza y Valenzuela, 2012).

Consumo de carbohidratos y obesidad

Aun cuando la ingesta ideal de carbohidratos 
para mantener la salud no se conoce con exactitud, 
se sabe en la actualidad que dicha ingesta supera 
el mínimo de 130g/día, cantidad necesaria para 
suplir los requerimientos del cerebro de un adulto 
o niño (dietary ref intake, 2005). este consumo 
excesivo de carbohidratos ha impactado la salud 
de las poblaciones, dando origen al incremento de 
la diabetes tipo 2 y la obesidad, principalmente en 
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las sociedades occidentales. La obesidad en estados 
Unidos afectaba 34% de la población adulta en el año 
2008 (UsdA/HHs, 2010).

en Venezuela, según datos del instituto Nacional 
de Nutrición (iNN), para el grupo de 18 a 40 años, 
la prevalencia de malnutrición por exceso fue de 
55,95%, 29,52% con  sobrepeso, 23,65% con obesidad 
y 1,78%  obesidad mórbida (iNN, 2012).

sin embargo, es controversial el grado en que el 
azúcar y el almidón favorecen la obesidad. Algunos 
autores consideran que es insuficiente la evidencia 
directa de los estudios en sociedades de alto nivel 
de vida, que implique a ninguno de estos grupos 
de carbohidratos en la etiología de la obesidad, 
tampoco que apoye el hecho, que la composición 
en macronutrientes de una dieta baja en energía 
favorezca la velocidad y el grado de pérdida de peso 
en el tratamiento de los pacientes obesos (FAo/
oMs, 1999; Manrique et al, 2009). Parece que los 
efectos del incremento de la ingesta de azúcares 
totales sobre la energía consumida son mixtos y 
que el aumento de la ingesta de azúcares añadidos 
está más asociado con el incremento de la energía. 
Además, no hay una relación clara entre la ingesta 
de azúcares añadidos y el índice de masa corporal 
(dietary ref intake, 2005).

en general, el consumo de azúcares “añadidos” a 
los productos procesados es muy alto, en detrimento 
del consumo de los azúcares simples, naturalmente 
presentes en las frutas y lácteos. sin embargo, desde 
un punto de vista metabólico no existe diferencia 
entre las dos fuentes de azúcares, y ambas 
contribuyen con la incidencia de obesidad y caries 
dental (UsdA/HHs, 2010).  

Los alimentos con elevado contenido de 
carbohidratos proporcionan saciedad a corto plazo. 
Una de las tesis propuestas señala que como la grasa 
se almacenan más eficientemente que el exceso 
de carbohidratos, la utilización de alimentos de 
alto contenido en carbohidratos tiende a reducir 
el riesgo de obesidad a largo plazo, debido a que 

puede prevenir una sobre ingesta energética (FAo/
oMs, 1999; Manrique et al., 2009). Así Lajolo y 
Wenzel, 2006 han reportado una reducción de la 
tendencia a presentar obesidad debido a dietas ricas 
en carbohidratos comparadas con las ricas en grasa. 

estos mismos autores señalan que en general, a 
diferencia de las grasas y las proteínas, una dieta 
con niveles adecuados en carbohidratos, siempre 
que estos procedan de distintas fuentes, no está 
asociada a efectos adversos para la salud (Lajolo 
y Wenzel, 2006). el estudio de (Kristensen et al, 
2012), realizado en 79 mujeres postmenopáusicas 
obesas y/o con sobrepeso, a las que se les suministró 
una dieta de granos integrales de trigo y otra a 
base de harinas refinadas de trigo, mostró que, 
las mujeres que consumieron la dieta de granos de 
trigo integrales presentaban una mayor disminución 
en el peso, así como en la grasa corporal y riesgo 
cardiovascular, entre las recomendaciones dietéticas 
para la población americana publicadas en el año 
2010, se sugiere consumir al menos la mitad de los 
granos enteros, que incluyen germen, el endospermo 
y el afrecho (UsdA/HHs, 2010).

Consumo de carbohidratos y Diabetes mellitus no 
insulinodependiente (DMNID)

según la oMs (2011) en el mundo habría  más 
de 347 millones de personas con diabetes, incluso 
se habla de más de 366 millones, lo que representa 
8,3% de la población mundial adulta. se calcula que 
se multiplicará por más de 2,5 y aumentará de 84 
millones en 1995, a 228 millones en 2025 (oMs/FAo, 
2003), hasta 552 millones de personas para 2030, 9,9% 
de la población. La diabetes tipo 2 representa 90% de 
los casos mundiales y en gran medida se debe al exceso 
del peso corporal y a la inactividad física. La oMs 
estima que las muertes por diabetes se multiplicarán 
por dos entre 2005 y 2030 y, será la séptima causa 
de muerte en el mundo. de las muertes por diabetes 
más del 80% se registran en países de ingresos bajos 
y medios, casi la mitad se presentan en menores de 
70 años y 55% en mujeres (oMs, 2012).  

Venezuela figura con una tasa bruta de diabetes 
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entre 2 % y 5 %, lo cual corresponde a estimaciones de 
un número de personas con diabetes, entre 460 mil y  
1 millón, respectivamente. de acuerdo al promedio 
de casos informados entre 1996-2000, por la 
dirección de Vigilancia epidemiológica, la tasa 
media fue de 246 por cien mil habitantes para todo 
el país (Avilán, 2004) y la mortalidad por diabetes 
entre 2000-2010 se incrementó desde 24,4 a 31,1 por 
cien mil habitantes (Godoy, 2012). 

otro problema de salud pública además de 
la diabetes, es el síndrome de alteración de la 
tolerancia a la glucosa (AtG); caracterizado por 
un nivel de glicemia más alto de lo normal, que se 
estima afectó a 280 millones de personas en el 2011, 
con una proyección de 398 millones para el 2030; 
con el agravante de que las personas con AtG tienen 
mayor riesgo de desarrollar diabetes, así como de 
sufrir una enfermedad cardiovascular  (idF, 2011). 
La insulino resistencia está presente en más del  
80 % de los pacientes con diabetes tipo 2 y es además, 
un factor independiente de riesgo cardiovascular. La 
presencia de la resistencia a la insulina duplica el 
riesgo anual de un evento isquémico coronario tanto 
en diabetes tipo 2 como en personas no diabéticas. 
(Chacín, 2004).

Una dieta óptima debería ser aquella en la cual, 
55% de la energía total como mínimo provenga de 
carbohidratos, sin embargo, es importante además 
considerar el tipo de carbohidrato a ingerir,  sobre 
la base de carbohidratos complejos, de bajo índice 
glicémico, de distintas fuentes alimentarias (FAo, 
1999). de acuerdo al instituto de Medicina de los es-
tados Unidos, independiente del grupo de edad, la 
ingesta diaria de calorías provenientes de carbohi-
dratos debería estar entre 45% y 65% (idF, 2005). 

el consumo de azúcares simples debería 
aportar entre 5% a 10% de la ingesta calórica 
diaria y los carbohidratos complejos 35% a 45%, 
estos se encuentran en vegetales, leguminosas y 
cereales integrales. Al respecto hay que destacar 
la importancia de consumir estos polisacáridos 

incorporando en la dieta granos integrales, enteros 
y no refinados, a los fines de asegurar el consumo de 
fibra dietética (Buttriss & Stokes, 2008).

La mayor parte de tratamientos de la diabetes 
permiten la ingesta moderada (30 a 50 g/día) de 
sacarosa y de otros azúcares añadidos a la dieta del 
diabético, con la condición que a) sean consumidos 
dentro del contexto de la recomendación 
energética global, b) no desplacen a los alimentos 
de alta densidad en nutrientes y alimentos ricos en 
polisacáridos no amiláceos; y c) sean incorporados 
como parte de una comida variada (oMs/FAo, 2003).

La dieta y los hábitos de vida que pueden producir 
obesidad influencian claramente el riesgo de 
desarrollar dMNid en poblaciones con individuos 
susceptibles a esta alteración. Los alimentos ricos 
en polisacáridos no amiláceos y los alimentos que 
contienen carbohidratos con un índice glicémico 
bajo, parecen proteger contra la diabetes, siendo 
este efecto independiente del índice de masa 
corporal. 

La evidencia epidemiológica defiende el parti-
cular beneficio de los cereales debidamente pro-
cesados, hortalizas y frutas, con particular énfasis 
en aquellos alimentos que poseen un bajo índice 
glicémico, mientras que otros estudios epidemio-
lógicos y clínicos apoyan los beneficios de los poli-
sacáridos no amiláceos contenidos en leguminosas 
y alimentos ricos en pectina. Así pues, evitar la 
obesidad e incrementar el consumo de un amplio 
grupo de alimentos ricos en polisacáridos no ami-
láceos y de alimentos ricos en carbohidratos con 
un índice glicémico bajo, son los mejores medios 
para reducir las tasas de dMNid que está aumen-
tando rápidamente en muchos países, además de 
combinar alimentos fuente de carbohidratos con 
proteínas y grasas para mejorar la respuesta gli-
cémica. (FAo/oMs, 1999; esquivel, 2010).

Los productos especiales para diabéticos 
generalmente no están recomendados, y no se 
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considera que la fructosa posea un beneficio 
particular como edulcorante si se compara con los 
azúcares añadidos. sin embargo, las bebidas bajas en 
energía que contienen edulcorantes alternativos no 
nutritivos pueden ser útiles para personas diabéticas 
(FAo/oMs, 1999).

Consumo de carbohidratos y enfermedades 
cardiovasculares

No hay evidencias de que la sacarosa tenga que 
ver con la etiología de la enfermedad coronaria, 
pero sí que el incremento en la ingesta de azúcares 
esta positivamente asociada con el aumento de las 
concentraciones de colesterol de lipoproteínas de 
baja densidad (LdL) y triacilgliceroles en plasma, sin 
embargo los resultados son contradictorios en lo que 
respecta al incremento de estos con la concentración 
de sacarosa, glucosa o fructosa. No obstante, se 
ha reportado que la hipertriaciglicerolemia es más 
extrema si los carbohidratos que componen una dieta 
alta en carbohidratos está compuesta principalmente 
por monosacáridos, particularmente fructosa, más 
que oligo y polisacáridos (idF, 2005). 

La piedra angular de la recomendación dietética 
que tiene como objetivo la reducción del riesgo 
de enfermedad coronaria es el incremento en 
el consumo de alimentos, con alto contenido en 
carbohidratos complejos, especialmente cereales 
integrales, hortalizas y frutas ricos en oligosacáridos 
no amiláceos, a expensa de la grasa. Por otra parte, 
las dietas bajas en carbohidratos se asocian con 
disminución aguda de peso, pero no hay evidencia 
de prevención primaria o secundaria de enfermedad 
coronaria (Mora, 2005). 

Consumo de carbohidratos y cáncer

se cree que los carbohidratos de la dieta poseen 
una acción protectora, producida por mecanismos 
que incluyen la detección del crecimiento celular, la 
diferenciación y la selección de las células dañadas, 
para su posterior eliminación como células muertas 
(apoptosis) (FAo/oMs, 1999). es probable que dicha 

acción protectora sea producida esencialmente por 
el ácido butírico, que se forma en el colon a partir de 
la fermentación de algunos carbohidratos, como el 
almidón resistente y los polisacáridos no amiláceos, 
estos últimos presentes en leguminosas, cereales 
como la avena, y alimentos amiláceos que han sido 
sometidos a sucesivos procesos de calentamiento y 
enfriamiento (Granito et al., 2001). 

el proceso de fermentación puede proteger la 
zona colorrectal contra la alteración genética 
responsable del cáncer en esta zona, a través de 
otros mecanismos que incluyen: la dilución de los 
carcinogénicos potenciales, la reducción, mediante 
la estimulación del crecimiento bacteriano, de 
productos derivados de la fermentación de las 
proteínas, efectos sobre el pH, la preservación 
de la barrera defensiva constituida por la mucosa 
intestinal; y efectos sobre la degradación de los 
ácidos biliares. sin embargo, estos mecanismos no 
han podido establecerse con total precisión (FAo/
oMs, 1999).

Consumo de carbohidratos y otras enfermedades 
gastrointestinales

La ingesta de los polisacáridos no amiláceos 
que conforman la fibra insoluble y de almidón 
resistente, es lo que más contribuye al incremento 
en peso de las heces y por tanto al incremento de 
los movimientos peristálticos del intestino. Por 
lo tanto, el aumento en el consumo de alimentos 
ricos en estos carbohidratos es un medio eficaz 
para prevenir y tratar el estreñimiento, así como 
las hemorroides y las fisuras anales. tanto el 
salvado, como otros componentes de cereales que 
contienen polisacáridos no amiláceos, demuestran 
su acción protectora frente a la enfermedad 
diverticular y poseen un importante papel en el 
tratamiento de esta enfermedad. sin embargo, se 
ha demostrado que el consumo de los granos de 
cereales enteros es más efectivo que el de fibra 
soluble extraída de dichos granos y añadida a 
otros alimentos o directamente a la dieta (Mann 
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et al, 2007). el consumo de cantidades altas de 
carbohidratos puede facilitar la colonización 
del intestino por bifidobacterias y lactobacilos, 
reduciendo así el riesgo de padecer enfermedades 
agudas infecciosas del tracto gastrointestinal 
(FAo/oMs, 1999).

Consumo de carbohidratos y caries dental

Los carbohidratos constituyen el sustrato 
cariogénico por excelencia, el cual es 
utilizado preferentemente por los diferentes 
microorganismos que forman parte de la biota oral 
para su metabolismo, cuyo producto final son una 
serie de ácidos como el láctico que disuelven los 
minerales del diente. Por ello el control dietético 
es una medida preventiva dirigida hacia la dilución 
de la fuerza de los agentes agresores en el medio 
bucal (Más sarabia et al, 2005). No obstante, 
deberá tenerse en cuenta que el impacto de estos 
carbohidratos sobre las caries depende del tipo 
de alimento, de la frecuencia de su consumo, 
del grado de higiene dental, de la disponibilidad 
de flúor, función salivar y factores genéticos. 
Los programas de prevención para controlar y 
eliminar la caries dental deberían focalizarse en 
la fluoración, en la adecuada higiene oral, y no 
sólo en el consumo de sacarosa (FAo/oMs, 1999; 
dietary intake ref, 2005; Más sarabia et al., 2005).    

Consumo de carbohidratos y alteraciones del 
comportamiento

se ha relacionado la ingesta de azúcares con 
la hiperactividad, especialmente en niños. esto 
está basado en dos teorías fisiológicas: (1) una 
reacción alérgica a los azúcares refinados y (2) 
una respuesta hipoglucémica. La mayoría de los 
estudios buscan el efecto de los azúcares dentro 
de unas pocas horas de ingestión, los efectos a 
largo plazo no están claros. Un metanálisis de 23 
estudios conducido durante 12 años concluyó que la 
ingesta de azúcar no afecta ni el comportamiento 
ni el desempeño cognitivo en niños (idF, 2005).

RECOMENDACIONES DE INGESTA DE
CARbOhIDRATOS

según los informes de organismos europeos, como 
la european Food safety Authority (eFsA, 2010) y 
americanos (UsdA/HHs, 2010) se proponen una serie 
de recomendaciones relativas a los alimentos que 
deben consumirse y cuáles no, a los fines de lograr 
una alimentación que cubra los requerimientos de 
carbohidratos simples, complejos y fibra necesarios 
para mantener un organismo saludable.

Con respecto a las recomendaciones de ingesta 
de carbohidratos para adultos y niños mayores de 2 
años en los países nórdicos, los carbohidratos deben 
proporcionar 50-60% de la fórmula calórica (FC). La 
meta a nivel poblacional es de 55%. 

estas recomendaciones, para la mayoría de las 
personas, suponen un aumento en el consumo de 
fibra dietética y carbohidratos. El aumento debe 
ser llevado a cabo principalmente incrementando 
el consumo de carbohidratos  naturales y alimentos 
ricos en fibra, es decir: hortalizas, tubérculos, frutas 
y cereales, que también son naturalmente ricos en 
vitaminas y minerales. Un adecuado equilibrio entre 
los carbohidratos y la grasa, en combinación  con un  
alto consumo de fibra, ayuda a reducir el riesgo de 
obesidad y enfermedades relacionadas. el consumo 
adecuado de fibra incluso desde la infancia,  evita el 
estreñimiento y es probable que pueda contribuir a la 
protección contra el cáncer de colon. desde la edad 
escolar se debe aumentar gradualmente la ingesta 
de fibra hasta llegar a los niveles recomendados para 
el adulto.

Por otra parte, se recomienda limitar la ingesta 
de azúcares refinados a 10%, mediante  la reducción 
de la ingesta de azúcares refinados en bebidas; lo 
cual podría ser importante en la prevención de la 
obesidad y de caries dental. entre ellos, la sacarosa, 
glucosa, fructosa, hidrolizados de almidón (jarabe 
de glucosa, sirop con alto contenido de fructosa), 
como integrante de los alimentos o añadidos durante 
su preparación (Ndr, 2005).
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Por su parte la european Food safety Authority 
(eFsA) en el año 2010 sugirió un aporte por parte de 
los carbohidratos a la FC entre 45 y 60%, aplicable 
tanto a adultos como a niños mayores a 1 año. 
A pesar de que la alta frecuencia de ingesta 
de alimentos que contienen azúcares simples 
puede incrementar el riesgo de caries dentales, 
consideran que la información es insuficiente como 
para establecer un límite superior a la ingesta 
de estos nutrientes. Adicionalmente, basado en 
la evidencia disponible sobre el funcionamiento 
intestinal el panel considera que la ingesta de 25 
g/día de fibra dietética es una cantidad adecuada 
para una función intestinal normal (eFsA, 2010).

Alimentos y componentes alimentarios cuyo 
consumo debe reducirse.

Disminuir el consumo de harinas refinadas, 
alimentos con azúcar añadida y alcohol.

el consumo de estos azúcares debe ser 
moderado, ya que una ingesta elevada puede 
favorecer el sobrepeso y la caries dental. Por 
lo tanto, es recomendable que moderemos la 
ingesta de productos ricos en azúcares simples, 
aconsejando un consumo ocasional de todos 
los preparados azucarados. según la American 
Heart Association (2012) las mujeres no deberían 
consumir más de 100 calorías de azúcares añadidas 
al día (cerca de 25 gramos o 5 cucharadas de té), 
y no más de 150 calorías (cerca de 37.5 gramos o 
7 cucharadas de té) para los hombres.

Las bebidas fermentadas, como el vino, la 
cerveza, el cava o la sidra, pueden consumirse 
con moderación y debe ser una opción personal y 
responsable. el consumo en exceso de estas bebidas 
puede incrementar el riesgo de otras enfermedades 
y de accidentes, y nunca deben tomarse durante el 
embarazo, la lactancia o en la infancia. No deben 
sobrepasar 2-3 unidades al día en varones, y algo 
menos (1-1,5 unidades) en mujeres. 1 unidad=1 copa 
de vino (80-100 ml), ó 1 botella de cerveza (200ml) 
(Mahan y escott-stump, 2009).

Alimentos y componentes alimentarios cuyo 
consumo debe aumentarse.

Incrementar el consumo de cereales integrales, 
granos, vegetales y frutas 

Los vegetales, las frutas y las leguminosas son 
alimentos fundamentales en una  alimentación 
saludable, proporcionan carbohidratos simples, 
complejos y fibra dietética. La recomendación 
alimentaría para el consumo adecuado de fibra 
debe estar asegurada por la ingesta de frutas, 
hortalizas, leguminosas y cereales integrales. 
dentro del marco de la dieta equilibrada: Consumir 
diariamente más de 3 raciones de fruta al día, 
incluyendo siempre un cítrico o fruta tropical 
(naranja, mandarina, mango) y 2 o más platos 
de hortalizas o ensaladas. Consumir cereales, 
preferiblemente integrales y al menos 2 a 3 veces 
por semana leguminosas (caraotas, quinchonchos, 
frijoles, lentejas, garbanzos).

escudero y González (2006) indican que para 
los adultos se sugiere un aporte entre 20-35 g/
día de fibra dietética o bien aproximadamente de  
10-14 g de fibra dietética por cada 1.000 kcal.

en los niños mayores de dos años y hasta los 
dieciocho, se recomienda que el consumo de fibra 
dietética sea la cantidad resultante de sumar  
5 g/día a su edad (ejemplo: un niño de cuatro 
años debería ingerir aproximadamente 9 g de fibra 
al día). de esta manera, a partir de los 18 años 
alcanzaría el consumo adecuado de un adulto.

METAS RELATIVAS A LA INGESTA DE NUTRIENTES

en la tabla 2 se exponen las metas de ingesta 
de nutrientes sugeridas para la población, a fin 
de que las mismas sirvan de apoyo y orientación 
en la toma de decisiones de los órganos 
nacionales y regionales encargados de formular las 
recomendaciones alimentarias para la prevención 
de enfermedades crónicas relacionadas con la 
dieta. esas recomendaciones se expresan en 
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cifras, en lugar de como aumentos o disminuciones 
de la ingesta de nutrientes concretos, dado que 
el cambio deseable dependerá de las ingestas que 
presente cada población y puede ir en cualquiera 
de los dos sentidos (oMs/FAo, 2003).

en la tabla 2 la atención se centra en los 
macronutrientes que suministran energía, pero 
ello no debe interpretarse como una falta de 
atención a los demás nutrientes. se debe más bien 
al reconocimiento de que en informes anteriores de 
la FAo y la oMs apenas se ha ofrecido orientación 
acerca de lo que debe entenderse por una «dieta 
equilibrada», en función de la proporción de 

las diversas fuentes de energía, y de que existe 
un consenso manifiesto acerca de este aspecto 
de la dieta en relación con los efectos en las 
enfermedades crónicas no carenciales.

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

en atención a la revisión bibliográfica 
realizada, en el histórico de la fórmula calórica 
de la población y en los patrones alimentarios del 
venezolano, que se caracteriza por un alto consumo 
de alimentos fuentes de carbohidratos, así como 
en las prevalencias de sobrepeso, obesidad y 

tabla 2.
 Márgenes de las metas de ingesta de nutrientes para la población.

Factor alimentario Meta (% de la energía total,
 si no se indica otra cosa)

Grasas totales 15-30
  Ácidos grasos saturados <10
  Ácidos grasos poliinsaturados (AGPi) 6-10
    Ácidos grasos poliinsaturados n-6 5-8
    Ácidos grasos poliinsaturados n-3 1-2
    Ácidos grasos trans <1
    Ácidos grasos monoinsaturados Por diferenciaa

Carbohidratos  totales 55-75b

    Azúcares libresc <10
Proteínas 10-15d

Colesterol <300 mg/día
Cloruro sódico (sodio)e <5 g/día (<2 g/día)
Frutas y verduras ≥ 400 g/día
Fibra alimentaria total en alimentosf

Polisacáridos no amiláceos (PNA) en alimentosf

a se calcula como sigue: grasas totales-(ácidos grasos saturados + ácidos grasos poliinsaturados + ácidos 
grasos trans). b Porcentaje de energía total disponible después de tener en cuenta la consumida en 
forma de proteínas y grasas, de ahí la amplitud del margen. c La expresión “azúcares libres” se refiere 
a todos los monosacáridos y disacáridos añadidos a los alimentos por el fabricante, el cocinero o el 
consumidor, más los azúcares naturalmente presentes en la miel, los jarabes y los jugos de frutas. d el 
intervalo sugerido debe considerarse a la luz de la reunión Consultiva Mixta oMs/FAo/UNU de expertos 
en Necesidades de Proteínas y Aminoácidos en la Nutrición Humana, celebrada en Ginebra del 9 al 16 de 
abril de 2002. e La sal debe yodarse en la medida apropiada. debe reconocerse la necesidad de ajustar 
la yodación en función de la ingesta de sodio observada y de los resultados de la vigilancia del estado 
de la población en relación con el yodo.
Fuente :oMs/FAo, 2003.
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diabetes que aquejan a la población, el grupo 
consideró proponer un consumo de carbohidratos 
totales que aporte entre 50 y 60% de la fórmula 
calórica total. Así mismo,  se sugiere que los 
azúcares simples no superen el 10% recomendado. 

específicamente, se sugiere restringir la inges-
ta total de azúcares simples, o de bebidas gaseo-
sas y jugos de frutas azucarados naturales e in-
dustrializados, como una medida que contribuiría 
a la reducción de la ingesta calórica, que se adi-
cionaría entre otras medidas, como la actividad 
física, en la prevención del sobrepeso, obesidad 
y diabetes. en paralelo, se sugiere incrementar el 
consumo de leguminosas, granos enteros, vegeta-
les y frutas tropicales enteras, ricas en micronu-
trientes, a los fines de mejorar el control glicé-
mico y en consecuencia, la incidencia de diabetes 
y enfermedades cardiovasculares. en considera-
ción, que muchos de estos alimentos son fuente 
de fibra dietética, su consumo podrían incidir po-
sitivamente en la prevención de las enfermedades 

relacionadas con el tránsito intestinal, incluyendo 
el cáncer de colon y recto 

en atención a los criterios expuestos, relativos 
a la distribución de la población venezolana 
por grupos de edad, peso y sexo, así como los 
requerimientos energéticos para niveles de 
actividad sedentaria, media y alta, se calcularon 
los gramos totales de carbohidratos que deberían 
contener la dieta diariamente. en la tabla 3 se 
presentan las recomendaciones sobre la base de un 
consumo calórico promedio, para los tres niveles 
de actividad, ligera, media y alta (tablas 4, 5 y 6). 
Finalmente, se presenta una tabla resumen con 
las recomendaciones por kg de peso corporal y día 
(tabla 7).

Las recomendaciones sobre el consumo de fibra 
para mantener una buena salud cardiovascular son 
las siguientes: en adultos (por encima de 18 años) 
se sugiere una ingesta de unos 25-35 g/día, con 
una proporción entre fibra insoluble y soluble de 
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tABLA 3
 Valores de referencia de carbohidratos para la población venezolana por sexo, 

grupos de edad y peso según aporte a la fórmula calórica.

Grupos de edad (años) Peso (kg) energía (kcal/día) Aporte energético de CHo (kcal/día)   CHo para 50% FC CHo para 60% FC
 50% a la FC  60% a la FC   g/día   g/día
 M F M F M F M F M F M F

0-5,9 meses 5,40 5,00 500 460 250 230 300 276 62,5 57,5 75,0 69,0

6-11,9 meses 8,53 7,97 680 630 340 315 408 378 85,0 78,8 102,0 94,5

1 a 3 11,13 10,56 1020 940 510 470 612 564 127,5 117,5 153,0 141,0

4 a 6 16,54 15,96 1295 1200 648 600 777 720 161,9 150,0 194,3 180,0

7 a 9 23,03 22,42 1640 1510 820 755 984 906 205,0 188,8 246,0 226,5

10 a 12 31,00 32,37 2040 1920 1020 960 1224 1152 255,0 240,0 306,0 288,0

13 a 15 44,02 46,25 2610 2325 1305 1163 1566 1395 326,3 290,6 391,5 348,8

16 a 17 56,47 51,73 3000 2430 1500 1215 1800 1458 375,0 303,8 450,0 364,5

18 a 29 64,28 54,63 2830 2200 1415 1100 1698 1320 353,8 275,0 424,5 330,0

30 a 59 69,75 60,30 2885 2290 1443 1145 1731 1374 360,6 286,3 432,8 343,5

60 y más 68,10 60,86 2280 2000 1140 1000 1368 1200 285,0 250,0 342,0 300,0

Promedio/persona/día 2240        

Promedio/persona/día 
corregido por fibra 2300        

FC = Fórmula Calórica



tABLA 4
 Valores de referencia de carbohidratos  para la población venezolana en actividad ligera  

por sexo, grupos de edad y peso según aporte a la fórmula calórica.

Grupos de edad (años) Peso (kg) energía (kcal/día) Aporte energético de CHo (kcal/día)   CHo para 50% FC CHo para 60% FC
 50% a la FC  60% a la FC   g/día   g/día
 M F M F M F M F M F M F

0-5,9 meses 5,40 5,00 503 461 251 230 302 277 62,8 57,6 75,4 69,1

6-11,9 meses 8,53 7,97 680 627 340 313 408 376 85,0 78,3 102,0 94,0

1 a 3 11,13 10,56 1015 937 508 468 609 562 126,9 117,1 152,3 140,5

4 a 6 16,54 15,96 1190 1100 595 550 714 660 148,8 137,5 178,5 165,0

7 a 9 23,03 22,42 1395 1288 698 644 837 773 174,4 161,0 209,3 193,3

10 a 12 31,00 32,37 1732 1637 866 818 1039 982 216,5 204,6 259,8 245,5

13 a 15 44,02 46,25 2220 1977 1110 988 1332 1186 277,5 247,1 333,0 296,5

16 a 17 56,47 51,73 2598 2065 1299 1033 1559 1239 324,7 258,1 389,6 309,8

       
FC = Fórmula Calórica

tABLA 5
Valores de referencia de carbohidratos para la población venezolana en actividad moderada  

por sexo, grupos de edad y peso según aporte a la fórmula calórica.

Grupos de edad (años) Peso (kg) energía (kcal/día) Aporte energético de CHo (kcal/día)   CHo para 50% FC CHo para 60% FC
 50% a la FC  60% a la FC   g/día   g/día
 M F M F M F M F M F M F

0-5,9 meses 5,40 5,00 503 461 251 230 302 277 62,8 57,6 75,4 69,1

6-11,9 meses 8,53 7,97 680 627 340 313 408 376 85,0 78,3 102,0 94,0

1 a 3 11,13 10,56 1015 937 508 468 609 562 126,9 117,1 152,3 140,5

4 a 6 16,54 15,96 1295 1197 648 598 777 718 161,9 149,6 194,3 179,5

7 a 9 23,03 22,42 1643 1513 822 757 986 908 205,4 189,2 246,5 227,0

10 a 12 31,00 32,37 2037 1923 1018 962 1222 1154 254,6 240,4 305,5 288,5

13 a 15 44,02 46,25 2613 2325 1307 1163 1568 1395 326,7 290,6 392,0 348,8

16 a 17 56,47 51,73 3060 2430 1530 1215 1836 1458 382,5 303,8 459,0 364,5

18 a 29 64,28 54,63 3071 2398 1535 1199 1843 1439 383,9 299,8 460,6 359,8

30 a 59 69,75 60,30 3095 2472 1547 1236 1857 1483 386,8 309,0 464,2 370,8

60 y más 68,10 60,86 2560 2243 1280 1121 1536 1346 320,0 280,3 384,0 336,4

       
FC = Fórmula Calórica
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tABLA 7
Valores de referencia de carbohidratos para diferentes niveles de actividad física.

(g/Kg/dìa)

Grupos de edad CHo para 50% FC CHo para 60% FC
(años) Actividad  Actividad Actividad Actividad Actividad Actividad
 ligera  moderada fuerte ligera moderad fuerte
 (g/kg/día) (g/kg/día) (g/kg/día) (g/kg/día) (g/kg/día) (g/kg/día) 
 M F M F M F M F M F M F

0-5,9 meses 11,6 11,5 11,6 11,5 11,6 11,5 13,9 13,8 13,9 13,8 13,9 13,8

6-11,9 meses 10,0 9,8 10,0 9,8 10,0 9,8 12,0 11,8 12,0 11,8 12,0 11,8

1 a 3 11,4 11,1 11,4 11,1 11,4 11,1 13,7 13,3 13,7 13,3 13,7 13,3

4 a 6 9,0 8,6 9,8 9,4 12,2 11,6 10,8 10,3 11,7 11,2 14,6 14,0

7 a 9 7,6 7,2 8,9 8,4 10,3 9,7 9,1 8,6 10,7 10,1 12,3 11,6

10 a 12 7,0 6,3 8,2 7,4 9,4 8,5 8,4 7,6 9,9 8,9 11,3 10,2

13 a 15 6,3 5,3 7,4 6,3 8,5 7,2 7,6 6,4 8,9 7,5 10,2 8,7

16 a 17 5,8 5,0 6,8 5,9 7,8 6,8 6,9 6,0 8,1 7,0 9,4 8,1

18 a 29 5,0 4,6 6,0 5,5 7,1 6,5 6,0 5,5 7,2 6,6 8,5 7,8

30 a 59 4,6 4,3 5,5 5,1 6,6 6,1 5,6 5,1 6,7 6,1 7,9 7,3

60 y más 3,9 3,9 4,7 4,6 5,6 5,5 4,7 4,6 5,6 5,5 6,7 6,6

FC = Fórmula Calórica

tABLA 6.
Valores de referencia de carbohidratos en actividad fuerte para la población venezolana, 
masculina y femenina,  por grupos de edad y peso. según aporte a la fórmula calórica.

Grupos de edad (años) Peso (kg) energía (kcal/día) Aporte energético de CHo (kcal/día)   CHo para 50% FC CHo para 60% FC
 50% a la FC  60% a la FC   g/día   g/día
 M F M F M F M F M F M F

0-5,9 meses 5,40 5,00 503 461 251 230 302 277 62,8 57,6 75,4 69,1

6-11,9 meses 8,53 7,97 680 627 340 313 408 376 85,0 78,3 102,0 94,0

1 a 3 11,13 10,56 1015 937 508 468 609 562 126,9 117,1 152,3 140,5

4 a 6 16,54 15,96 1610 1485 805 743 966 891 201,3 185,6 241,5 222,8

7 a 9 23,03 22,42 1890 1740 945 870 1134 1044 236,3 217,5 283,5 261,0

10 a 12 31,00 32,37 2343 2210 1172 1105 1406 1326 292,9 276,3 351,5 331,5

13 a 15 44,02 46,25 3003 2670 1502 1335 1802 1602 375,4 333,8 450,5 400,5

16 a 17 56,47 51,73 3520 2795 1760 1398 2112 1677 440,0 349,4 528,0 419,3

18 a 29 64,28 54,63 3653 2851 1826 1426 2192 1711 456,6 356,4 547,9 427,7

30 a 59 69,75 60,30 3682 2939 1841 1469 2209 1763 460,2 367,3 552,3 440,8

60 y más 68,10 60,86 3050 2670 1525 1335 1830 1602 381,3 333,8 457,5 400,5

       
FC = Fórmula Calórica



3:1. estas recomendaciones se corresponden con 
la ingesta calórica: 14 g de fibra por cada 1.000 
kcal ingeridas. Y debe obtenerla de alimentos 
variados. 

INVESTIGACIONES NECESARIAS

Las investigaciones futuras deberían centrarse en:

1. elaborar una tabla de composición de 
alimentos para Venezuela que contenga 
el índice glicémico, la carga glicémica, el 
contenido de fibra insoluble y soluble, así 
como el contenido de almidones resistentes, 
oligosacáridos y fructoligosacáridos de los 
alimentos consumidos en el país.

2. realizar un estudio de consumo de alimentos 
nacional, donde se investigue, de manera 
específica y precisa, que consume el 
venezolano de diferentes grupos de edad y 
ésta información se cruce con los índices de 
enfermedades cardiovasculares, obesidad y 
diabetes.

3. Profundizar el estudio de los efectos 
fisiológicos y bioquímicos a nivel intestinal y 
en el metabolismo de la glucosa, consumo de 
granos enteros versus alimentos enriquecidos 
o extendidos con fibra insoluble y/o soluble, 
a fin de proporcionar evidencia consistente 
que permita soportar científicamente la 
recomendación de ingesta de carbohidratos 
específicos y su relación con las principales 
patologías. 
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ANeXo 1
Carbohidratos presentes en los alimentos y sus fuentes.

Carbohidrato Fuente Constituyentes

Monosacáridos
d-Glucosa (dextrosa) -  Naturalmente se encuentra en la miel, frutas y jugos de frutas.
 -  Adicionado como un componente del jarabe de maíz
  y jarabe de maíz de alta fructosa.
 -  se obtiene por hidrólisis de la sacarosa.

d-Fructosa -  Naturalmente se encuentra en la miel, frutas y jugos
  de frutas.  
 - Adicionado como un componente del jarabe de maíz
  de alta fructosa.
 -  se obtiene por hidrólisis de la sacarosa.

Alcoholes de azúcares
sorbitol (d-glucitol) -  Adicionado a productos alimenticios como humectante.

disacáridos
sacarosa -  Ampliamente distribuido en tejidos de frutas y vegetales, d-Fructosa y d-Glucosa.
  y jugos. remolacha y caña de azúcar.
 -  Adicionada a bebidas y productos alimenticios.
Lactosa -  en la leche y derivados lácteos. d-Galactosa y d-Glucosa.
Maltosa -  en la malta. d-Glucosa. 
 -  en maltodextrinas y jarabes.

oligosacáridos
Maltooligosacáridos -  Maltodextrinas. d-Glucosa.
 -  Jarabes de maíz. 
Rafinosa -  Leguminosas. D-Glucosa. D-Fructosa.
   d- Galactosa.
estaquiosa -  Leguminosas. d-Glucosa. d-Fructosa.
   d- Galactosa.

Polisacáridos
Almidón -  Cereales, tubérculos y leguminosas. d-Glucosa.
 -  Adicionado a productos alimenticios. 

Gomas/Hidrocoloides
Goma Curdlan -  Leguminosas, espesantes.
Goma Gellan -  Adicionadas como ingredientes.
Goma Guar
Goma Arábiga
Goma Xantano 
Goma Locust Bean
Alginatos -  Algas.
Carragenato -  Adicionadas como ingredientes.
Carboximetilcelulosa
Hidroxipropilmetilcelulosa
inulina
Glucomanano Konjac
Metilcelulosa
Pectinas -  Frutas. 

Polisacáridos de la Pared Celular
Pectina nativa -  Frutas y vegetales.
Celulosa -  Frutas, cereales y vegetales.
Hemicelulosa
Β-Glucanos -  Cereales.  

Fuente: BeMiller, 2003.
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ANeXo 2
Fibra presente en los alimentos. descripción y fuente.

Componente  descripción Fuentes

Celulosa Polisacárido lineal formado por más de 10.000 unidades de  Principal componente de
 glucosa. Altamente insoluble y resistente a la digestión  paredes externas de
 humana.  frutas, vegetales, cerea-  
  les y leguminosas.

Hemicelulosa Contiene glucosa y otros monosacáridos. Asociado a la representa 1/3 de la 
 celulosa en las paredes de las plantas. Existen formas fibra de los vegetales,  
 solubles e insolubles. frutas, leguminosas y   
  semillas. Abundante en 
  cereales.

Pectinas Formado por moléculas de ácido galacturónico y otros  se encuentra tanto en las
 monosacáridos. Soluble en agua caliente y gelifica al  paredes externas de las
 enfriarse. frutas como en su interior.   
  representan del 15% al 20% de  
  la fibra en vegetales. Abundan  
  en frutas en la remolacha y   
  papas.

Beta-glucanos Polímeros de glucosa altamente ramificados. Principal componente de   
  las paredes celulares de la  
  avena y la cebada, escasa en  
  el trigo.

Almidón resistente No digeridos ni absorbidos en el intestino delgado. se han  rs1: leguminosas, 
 identificado 4 tipos. RS1: físicamente inaccesible,  RS2: bananas verdes, 
 rs2: gránulos nativos rs3: almidón retrogradado  rs3: producto de
 RS4: almidón químicamente modificado. ciclos de calentamiento
  y enfriamiento (papas)

oligosacáridos no digeribles Formados por grupos de 3 a 10 monosacáridos,  Cebolla,  achicoria, alcachofa
 naturalmente presentes en los alimentos u obtenidos 
 por hidrólisis química o enzimática. Altamente 
 fermentable, algunos considerados prebióticos.
  
Carbohidratos sintéticos Metilcelulosa, hidroxipropilmetilcelulosa. A diferencia de 
 la celulosa son altamente solubles y fermentables. 
 La polidextrosa sintetizada a partir de glucosa y sorbitol 
 es parcialmente fermentable.
 
Gomas y mucílagos Las gomas son hidrocoloides derivados de los exudados  exudados de plantas (goma
 de las plantas. Los mucílagos están presentes en las  arábiga) semillas (guar y
 paredes externas de las semillas del género Plantain  locust beans) y algas (agar, 
 como el Pysilium. Ambos son gelificantes y espesantes  carragenatos, alginatos)
 de alimentos no digeribles y fermentables. mucílagos (pysillium). 

Lignina No es un carbohidrato, pero está químicamente enlazado  Celery
 a las hemicelulosas en las paredes celulares de plantas.
 
Componentes menores Ácido fítico, taninos, fitoesteroles, cutinas asociadas  Cereales y leguminosas
 a la fibra.

Fuente: Buttriss y stokes,  2008. 



ANeXo 3
Definiciones de fibra dietética

American Association of La fibra dietética es el remanente de las partes externas de las   
Cereal Chemists (AACC 2001) plantas o carbohidratos análogos que son resistentes a la digestión  
 y absorción en el intestino delgado, con fermentación completa 
  parcial en el intestino grueso. incluye polisacáridos, oligosacáridos,
 lignina y compuestos de plantas asociados. Promueve efectos
 fisiológicos benéficos, incluyendo la disminución del tiempo de 
 tránsito intestinal, atenuación del colesterol y de la glucosa 
 sanguínea.

Food and Nutrition  La fibra dietética está formada por carbohidratos no digeribles y
Board (FNB 2001) lignina que se encuentran en forma intrínseca e intacta en las plan 
 tas. La fibra funcional está conformada por carbohidratos aislados,  
 no digeribles que proveen beneficios para la salud.
 La fibra total es la suma de la fibra dietética y funcional.

Foods Standards. Australia  La fibra dietética es la fracción de las partes comestibles de las
New Zelandia (FsANZ 2006) plantas o sus extractos, o análogos sintéticos, que son resistentes a
  la digestión o absorción en el intestino delgado y usualmente
 fermentado, total o parcialmente, en el intestino grueso. incluye 
 polisacáridos, oligosacáridos con un grado de polimerización 
 superior a 2 y lignina. Promueve una o más de los siguientes efectos 
 fisiológicos: 1- laxación, 2- reducción del colesterol sanguíneo 
 3- modulación de la glucosa sanguínea.

Codex Alimentarius  La fibra dietética está formada por polímeros de carbohidratos con
Commission, FAo/WHo (2006) un grado de polimerización superior a 3 (excluye mono y 
 disacáridos) que no son digeridos ni absorbidos en el intestino 
 delgado. está formada por: 1- polímeros de carbohidratos 
 naturalmente presentes en los alimentos 2- polímeros de 
 carbohidratos obtenidos a partir de alimentos crudos por medios  
 físicos, enzimáticos o químicos 3- polímeros de carbohidratos 
 sintéticos. Puede incluir además fracciones de lignina u otros
 compuestos cuantificados por el método enzimático gravimétrico de 
 Prosky et al. (1992) tales como fracciones de proteínas, polifenoles, 
 ceras, fitatos, saponinas, fitoesteroles, etc. Entre sus propiedades 
 destacan: 1- disminuye el tiempo de tránsito intestinal e 
 incrementa el volumen de las heces. 2- fermentable por la flora 
 colónica 3- reduce el colesterol total y el LdL 4- reduce la glucosa 
 sanguínea postprandial. 

Fuente: Lunn y Buttriss, 2007.
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CALCIO
INTRODUCCIÓN

el calcio es el catión divalente más abundante 
en el organismo humano y  constituye 1-2% del peso 
corporal total, de ese calcio 99 % está presente 
en los huesos bajo la forma de hidroxiapatita 
Ca10 (Po4)6 (oH)2 y en los dientes, el resto se 
encuentra en la sangre, fluidos extracelulares, 
en los músculos y en otros tejidos, donde media 
procesos metabólicos como vasoconstricción, 
vasodilatación, contracción muscular, transmisión 
nerviosa y secreción glandular (Msds/iNN,  2001; 
Prentice et al., 2006). 

el metabolismo del calcio lo mantienen las 
hormonas reguladoras del calcio, como la hormona 
paratiroidea, calcitonina y vitamina d (1,25 
dihidroxi vitamina d). el calcio se absorbe en el 
intestino de forma pasiva y activa, siendo la forma 
activa la más importante cuando el consumo de 
calcio es sub-óptimo (straub, 2007). La habilidad 
para responder ante un consumo bajo en calcio es 
limitada, por lo que la absorción activa no compensa 
la baja ingesta de calcio. en estas situaciones, el 
calcio es extraído de los huesos para mantener el 
1% del calcio contenido en la sangre, músculo, y 
otros tejidos que ejercen funciones vitales en el 
cuerpo (Prentice et al., 2006; Palacios, 2007).

La insuficiencia del consumo de calcio está 



asociada con diversos trastornos comunes y 
crónicos como osteoporosis, enfermedades 
cardiovasculares, diabetes, obesidad y cáncer 
de colon (Msds/iNN, 2001; Jorde y Bonna, 2000; 
Aponte et al., 2008; riera et al., 2008).

IMPORTANCIA DEL CALCIO EN EL CICLO 
DE VIDA

La importancia del calcio varía según la edad del 
individuo y la etapa biológica. A continuación se 
describe la influencia del calcio en diferentes etapas 
del ciclo vital. 

Niños

La masa ósea se acumula hasta llegar a un 
límite, llamado pico de masa ósea (PMo) y puede 
continuar hasta los 26-30 años aproximadamente. 
Una insuficiencia en este pico contribuye 
significativamente al riesgo de osteoporosis más 
tarde en la vida (Matsunaga y Correa, 2010), 

desde el nacimiento hasta la edad adulta tiene 
lugar un incremento lento y progresivo de la 
mineralización ósea, que alcanza la  mayor velocidad 
entre los 0 y los 3 años de vida y luego en las niñas a 
los 10 años, cuando se incrementa la mineralización 
tanto a nivel lumbar como femoral debido a la 
influencia del inicio del brote puberal. 

Los factores ambientales junto a los  genéticos, 
hormonales, psicobiológicos  y de estilo de vida 
tales como la actividad física y en especial, los 
nutricionales afectan la adquisición de masa ósea 
durante el crecimiento (Bonjour et al., 2007). La 
obtención deficiente del PMO durante esta etapa 
resultará en una baja densidad mineral ósea (dMo) 
(Matkovic et al., 2004; Prentice et al., 2006; Bonjour 
et al., 2007). La modificación oportuna de los 
factores ambientales durante la etapa prepuberal, 
justamente cuando se han debido fomentar buenos 
hábitos de consumo de calcio, evitará la deficiencia, 
el raquitismo y la osteoporosis (Lonzer et al., 1996; 

Weaver et al, 1999a; Macías-tomei et al., 2001; 
Franch et al., 2010).

el tejido óseo es más sensible a la ingesta de 
calcio, proteínas y al nivel de actividad física antes 
del inicio de la pubertad (davies et al., 2005). existen 
evidencias de que esta relación está influenciada por 
el patrón de ingesta proteica y en particular de calcio, 
desde la vida prenatal y durante todo el período 
de crecimiento y maduración (Cooper et al., 2001; 
tobías y Cooper, 2004; davies et al., 2005; tobías 
et al., 2005). en niños (3-5 años) un estudio reveló 
que la absorción de calcio aumentó moderadamente 
al incrementar el consumo del nutriente de 500 a  
1200 mg/d (Ames, 1999). 

La mayoría de los estudios clínicos controlados al 
azar se han realizado en adolescentes.  Un estudio 
de suplementación de calcio en niñas pre-púberes, 
en conjunto con ejercicio por un año aumentó 
significativamente la masa ósea en 6,3%, lo que 
no ocurrió cuando se suplementó sin actividad 
física (Courteix et al., 2005). en gemelas idénticas 
pre-púberes, la suplementación con 700 mg/día 
de calcio, en forma de citrato malato, aumentó 
significativamente la DMO de 1%-5% (dependiendo 
del lugar examinado) (Johnston, 1992). estudios en 
niños de 7-12 años en China y en Gambia con baja 
ingesta de calcio demostraron que la suplementación 
con calcio aumenta significativamente la masa ósea 
(dibba, 2000; Lee, 1994). 

La alta ingesta de calcio puede afectar 
negativamente la absorción de otros minerales 
importantes en esta etapa y que frecuentemente 
se encuentran deficientes, como el zinc y el 
hierro. sin embargo, un estudio clínico demostró 
que el consumo de productos lácteos con cereales 
fortificados con calcio durante 14 días en niños no 
afectó la absorción de hierro y fue beneficioso para 
la absorción de calcio (Abrams, 2001). 

Adolescentes

La adolescencia es un período donde la forma-
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ción ósea es mayor que la resorción ósea dando lu-
gar a lo que se conoce como modelamiento óseo, 
caracterizado por acumulación de masa ósea, 
cuyo máximo valor de la tasa de acumulación se 
produce en las niñas alrededor de los 12,5 años y 
en los niños a los 14 años (Bailey, 2000), período 
que se extiende 3 a 4 años y en el cual se adquiere 
40% del total de la masa ósea. La mayor velocidad 
de acumulación de masa ósea en el cuello femo-
ral  y en la columna lumbar de las adolescentes ocu-
rre antes de la menarquia y, llega a cuadruplicar los 
valores prepuberales, con un enlentecimiento en la 
ganancia en las adolescentes post-menarquia. A los 
17 años, la adolescente ha adquirido 90% de su masa 
ósea, a los 19,8 años 95% y a los 22,1 años 99% de su 
masa ósea; es decir, después de los 22 años la mujer 
básicamente ya tiene formada su masa ósea (teegar-
den, 1995). en los adolescentes masculinos durante 
el brote puberal este aumento es de mayor magni-
tud que en el sexo femenino, además continúa en el 
período post-puberal en varias partes del esqueleto. 
Como resultado de estas diferencias, después de la 
pubertad los hombres jóvenes tienen un mayor ta-
maño óseo y mayor grosor de la cortical de los hue-
sos largos que las mujeres jóvenes, sin embargo, hay 
pocas diferencias en cuanto a densidad volumétrica 
(Prentice et al., 2006; Mesías et al., 2011). en Ve-
nezuela, en un grupo poblacional de 10 a 25 años se 
encuentra que el PMo en columna lumbar y cuello 
de fémur se alcanza a los 22 años en las mujeres y el 
80% de dicho valor entre 12 y 13 años. en los hom-
bres, el PMo se alcanza a los 19 años, con un 80% 
entre 14 y 15 años de edad (riera, 2001).

el peso corporal en las adolescentes es un 
predictor importante en la determinación de la dMo 
(Korpelainen et al., 2003). Un bajo índice de masa 
corporal (iMC) y una edad de la menarquia (eM) 
tardía son factores de riesgo para una menor dMo; las 
adolescentes con una menarquia tardía tienen más 
probabilidades de ser más altas, delgadas y además 
presentar una dMo más baja (sowers, 1996). en un 
estudio transversal-correlacional en 36 adolescentes 

femeninas posmenarquia aparentemente sanas 
pertenecientes a la cohorte 2009-2010 del Programa 
igualdad de oportunidades (Pio) de la Universidad 
simón Bolívar, se determinó la dMo en la columna 
lumbar y fémur utilizando absorciometría dual de 
rayos X, se estimó la eM por recordatorio y se calculó 
el iMC (Morillo et al., 2010). Las adolescentes con un 
iMC normal presentaron valores de dMo lumbar y de 
cuello femoral dentro de los parámetros normales; 
con los ajustes pertinentes, los cuales podrían ser 
comparables con los valores normales establecidos 
en grandes estudios interraciales. 

Aunque el proceso de la adquisición de la masa 
ósea está determinado en 60-80% por la genética del 
individuo, existen factores modificables que afectan 
este proceso, como son la ingesta de calcio, actividad 
física y estilos de vida, de estos factores, la ingesta 
de calcio es el que tiene mayor efecto (Matkovic, 
1990). estudios demuestran que el suplemento de 
calcio en este periodo de la vida incrementa la dMo, 
pero esta suplementación ha de mantenerse en el 
tiempo para que el beneficio sea duradero (Argüelles 
y Polanco, 2006). si en la adolescencia el individuo 
no tiene una ingesta adecuada de calcio, no llegará 
al PMo y entrará en la etapa adulta con una dMo 
inferior a su potencial genético. Cuando comience el 
período de rápida pérdida de la masa ósea, lo que se 
corresponde con la menopausia, este individuo podría 
llegar a presentar fracturas. el desarrollo de la masa 
ósea hasta el potencial del PMo protege contra la 
osteoporosis, ya que hay una relación inversa entre 
la dMo y la incidencia de fracturas (Melton, 1993).

Embarazadas y madres en período de 
lactancia: 

La concentración de calcio en la leche humana 
varía entre 19,96 y 29,92 mg/dL (4,99 y 7,48 mmol/L) 
en mujeres bien nutridas con una adecuada ingesta 
de calcio proveniente de la dieta o de suplementos 
de este mineral (Bates y Prentice, 1994). en estudios 
realizados en el área  rural de Zaire (Prentice y 
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Barclay, 1991) y por Carías et al., 1997 en mujeres 
venezolanas con un estado nutricional normal, 
la concentración de calcio varió entre 25,28 y  
43,0 mg/dL (6,32 y 10,75 mmol/L), respectivamente. 
En Brasil, se reportaron diferencias significativas en 
la ingesta de calcio y el porcentaje de adecuación 
de este nutriente durante el último trimestre de 
gestación y en sus concentraciones en la leche 
madura, a expensas de valores más bajos en las 
madres adolescentes de estrato socioeconómico 
bajo que en las adultas de la misma condición 
social, mientras que la concentración de calcio fue 
mayor en las madres adultas de estrato social alto. 
estos hallazgos señalan la situación de riesgo en 
las madres adolescentes, lo cual podría afectar el 
recambio metabólico del calcio durante el período 
de lactancia; por ello, es imprescindible asegurar 
que se encuentren cubiertos sus requerimientos 
diarios (1300 mg/día), al contrario que en madres 
adultas que están lactando a sus hijos (Vitolo et al., 
2004).

Adultos  

en la etapa adulta el consumo de calcio es 
importante para mantener la masa ósea adquirida 
en la adolescencia y evitar la pérdida de masa ósea. 
durante la etapa reproductiva o pre-menopáusica, 
el remodelamiento óseo se mantiene constante, es 
decir, las fases de resorción y formación están en 
equilibrio. estudios transversales y de intervención 
en mujeres en esta etapa reportan una relación 
positiva entre la ingesta de calcio y la masa ósea. 
Un meta-análisis de 33 estudios evidenció un efecto 
positivo en la masa ósea con la suplementación 
de 1000 mg de calcio en mujeres jóvenes y pre-
menopaúsicas (Welten et al., 1995). se concluyó 
que la ingesta de 1 g/d de calcio puede prevenir 
la pérdida de 1% de hueso/año en la mayoría de 
las regiones del cuerpo. sin embargo, un meta-
análisis sobre el efecto de los productos lácteos 
en la masa ósea sólo encontró beneficios en las 
mujeres blancas menores de 30 años (Weinsier et 
al., 2000). Posiblemente no existen suficientes 

estudios en otras poblaciones y en hombres para 
ver efectos positivos entre los lácteos y la masa 
ósea. 

Alrededor de la menopausia, entre los 40-50 
años, la resorción ósea es mayor a la formación, 
llevando a la pérdida de masa ósea. el consumo de 
calcio es importante en esta etapa para reponer el 
calcio perdido durante la resorción. sin embargo, 
los estudios han mostrado que durante los 
primeros años de la post-menopausia la masa ósea 
no responde tanto a la suplementación con calcio, 
por la rápida reabsorción ósea (dawson-Hughes et 
al., 1990). después de varios años de menopausia, 
alrededor de 5 años, la suplementación con calcio 
si favorece la masa ósea (dawson-Hughes et al., 
1990). Un meta-análisis incluyendo 15 estudios 
de suplementación con calcio en mujeres post-
menopáusicas demostró que el calcio aumentaba 
la masa ósea de 1,6 a 2% (shea et al., 2004). Los 
meta-análisis muestran que la suplementación con 
calcio también conlleva a una modesta reducción 
en el riesgo de fracturas de 12 a 23%, dependiendo 
del lugar de la fractura (shea et al, 2004; tang et 
al., 2007). el impacto de la suplementación con 
calcio fue más efectivo con dosis mayores de  
1200 mg/d. sin embargo, la suplementación 
con 1000 mg/d de calcio durante 7 años en más 
de 32 mil mujeres no encontró una reducción 
significativa en las fracturas de cadera (Jackson 
et al., 2006).

Además del estatus hormonal, la influencia 
del iMC en la dMo ha sido reportada en estudios 
anteriores, incluso algunos autores han incluido 
como recomendación el estudio de la dMo cuando 
el iMC se encuentra por debajo de 19 kg/m2 
(Jackson et al., 2006).

en Venezuela, un estudio en 80 hombres entre 
25 y 50 años encontró que 25% de la población 
presentó valores por debajo del rango esperado 
para dMo, según edad y género (Nystor, 2011). 
Los principales determinantes de la dMo, fueron la 
edad, el peso corporal, el consumo de calcio y el tipo 
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de actividad física realizado. Además, se encontró 
que la dMo disminuyó con la edad y aumentó con 
el incremento en el consumo de calcio y del peso 
corporal. Los mayores valores de dMo se asociaron a 
actividades físicas de alto impacto o carga mecánica 
en dicho estudio. en un grupo de 80 mujeres en 
edad reproductiva de 25 a 50 años se encontró un 
porcentaje elevado con valores de dMo dentro del 
rango esperado para la edad y género y el modelo 
de regresión múltiple mostró que los principales 
determinantes de la dMo fueron el consumo de 
calcio, el peso corporal, el consumo de bebidas 
antagónicas y la fosfatasa alcalina específica del 
hueso (FA ósea). de esta manera, la dMo aumentó 
con el incremento en el consumo de calcio y del peso 
corporal y disminuyó con el consumo de bebidas 
antagónicas y con altos valores FA ósea, pero no se 
encontró relación con el nivel de actividad física 
(sua, 2012). 

Adulto Mayor  

en el adulto mayor, la intervención con calcio 
también favorece la salud ósea. La mayoría de 
los estudios en esta población han sido enfocados 
en la reducción del riesgo de fracturas. Un meta-
análisis reciente de 6 estudios clínicos, controlados 
y al azar de suplementación con calcio y vitamina 
d en más de 45 mil mujeres mayores de 60 años 
encontró una reducción en el riesgo relativo de 
fracturas de caderas (Boonen et al., 2007).

FUENTES DE CALCIO

A partir de la tabla de Composición de Alimentos 
de Venezuela, en el Anexo 1 se presentan a los 
veinticinco alimentos de consumo frecuente en el 
país con mayor contenido de calcio (iNN, 2001). 

La ingesta diaria de calcio proveniente de la 
suplementación es necesario tenerla en cuenta, 
ya que el uso de suplementos es frecuente sobre 
todo en grupos vulnerables (niños y adolescentes, 
embarazadas y adultos mayores), bien sea por 
indicación médica o por automedicación. A partir 

de la información disponible en la Guía de Productos 
terapéuticos, el carbonato y el citrato de calcio 
son las sales de este mineral más frecuentes en 
los suplementos comerciales con mayor contenido 
de calcio (Bond et al., 2009).  

bIODISPONIbILIDAD DEL CALCIO

La biodisponibilidad del calcio es importante ya 
que el consumo de calcio en Venezuela se encuentra 
por debajo de los requerimientos establecidos 
para la población. en diversos países desarrollados 
la principal fuente de calcio son los productos 
lácteos, los cuales son fuentes concentradas en 
calcio y con alta biodisponibilidad. en otros países 
menos desarrollados, el consumo de productos 
lácteos se encuentra limitado debido a la baja 
disponibilidad alimentaria de este rubro, mientras 
que el consumo de otros alimentos de menor 
contenido y biodisponibilidad de calcio, adquiere 
importancia en la alimentación. 

Biodisponibilidad de los productos lácteos y  
alimentos fortificados

Los productos lácteos son las mejores fuentes de 
calcio en los alimentos debido a su alto contenido de 
calcio, alta biodisponibilidad y bajo costo (Heaney 
et al., 2000). estos proveen alrededor de 300 mg 
de calcio por cada ración, siendo bio-disponible el 
32%, es decir, se absorben 96 mg por cada ración 
(Nickel et al., 1996). La absorción de calcio entre 
los diferentes productos lácteos es similar (recker et 
al., 1988), aunque el calcio de los quesos parece ser 
mas biodisponible (Jodral-segado et al., 2003). Los 
alimentos fortificados y el agua mineral son los únicos 
alimentos que pueden igualar la absorción del calcio 
de la leche (Weaver et al., 1999b; straub, 2007). 
La biodisponibilidad de los alimentos fortificados 
con calcio varía según el tipo de alimento y tipo de 
calcio usado en la fortificacion. La biodisponibilidad 
del calcio de la fórmula de soya es 25% menor al de 
la leche de vaca (Heaney et al., 2001), por lo que 
se debe agregar 500 mg de calcio por ración para 
igualar a un vaso de leche, que contiene 300 mg de 
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calcio. sin embargo, si la leche de soya en polvo es 
tratada para eliminar la fitasa, la biodisponibilidad 
de calcio aumenta significativamente (Heaney et al, 
2001).

Biodisponibilidad de los productos
de origen vegetal

en general, los alimentos de origen vegetal no 
constituyen fuentes concentradas de calcio. Además 
de esto, algunas plantas contienen ciertos compues-
tos que forman sales insolubles con el calcio e in-
hiben su absorción, como el ácido oxálico presen-
te en altas concentraciones en espinaca y granos 
secos (Weaver et al., 1999b). en cambio, aquellos 
vegetales con bajas concentraciones de ácido oxá-
lico tienen alta eficiencia en la absorción de calcio 
y algunos tienen relativamente alta concentraciones 
de calcio, como brócoli, acelga, nabo, y col rizada 
(Heaney et al., 1993). Aunque los granos de soya 
contienen ácido oxálico, la absorción de calcio es 
muy buena (Heaney et al., 1991) y su adición a 
otros alimentos puede aumentar la absorción de 
calcio (de dios Figueroa et al., 2003). el ácido fí-
tico también inhibe la absorción de calcio pero su 
efecto es más débil (Heaney et al., 1991), a menos 
que se encuentre presente en grandes cantidades 
como en el caso de cereal extraído de salvado de 
trigo (Weaver et al., 1991). es por esto que las 
industrias de alimentos fortifican los cereales lis-
tos de desayuno con calcio. La absorción de cal-
cio de estos productos es bastante buena, aunque 
su concentración sea baja y cuando se consumen 
con leche, la absorción de calcio no disminuye 
(Weaver et al., 1991).

Las cantidades relativas necesarias de varios 
alimentos para proveer la cantidad de calcio 
contenida en un vaso de leche, se muestran en el 
Anexo 2. Aunque la bio disponibilidad de calcio en 
los granos y frijoles es baja, estudios en españa e 
india han demostrado que se puede aumentar si 
estos se remojan en un ambiente de alto pH antes 
de la cocción, lo que también aumenta la absorción 

de otros minerales (Nestares et al., 2003; duhan 
et al., 2002). en México, también se han hecho 
estudios para aumentar la biodisponibilidad 
del calcio en las tortillas de maiz al tratarlas 
con cal (Martínez-Flores et al., 2002). en eU se 
ha estudiado el aumentar la biodisponibilidad 
del calcio en la papa, particularmente en las 
especias de sur América, la Solanum gourlayi y 
S. microdontumm, siendo la primera capaz de 
acumular casi el doble de calcio (Agricultural 
research service, 2003). otros estudios han 
demostrado que ciertos carbohidratos complejos, 
como la inulina y el almidón crudo de la papa, 
son fermentados por la microflora bacteriana en 
el intestino y esto aumenta la absorción colónica 
de calcio y otros minerales (Younes et al., 2001). 

Biodisponibilidad de los suplementos 
de calcio

en general, la absorción de calcio en la mayoría de 
los suplementos es similar al de la leche. Una dosis 
de 250 mg de calcio acompañado de una comida 
resulta en una absorción de calcio de 35% si es de 
citrato malato, 27% si es carbonato o 25% si es de 
tricalcio fosfato (smith et al., 1987; Miller et al., 
1988; Heaney et al., 2001; sakhaee et al., 1999). 
el citrato malato puede ser consumido sin otros 
alimentos con buena absorción, mientras que los 
otros tipos de suplementos no se absorben muy bien 
si no se acompañan de otros alimentos (reinwald et 
al, 2008). el tamaño de la dosis también afecta la 
biodisponibilidad; dosis altas (>500 mg) tienen menor 
eficiencia comparada con dosis más bajas (Reinwald 
et al., 2008). 

INTERACCIÓN DEL CALCIO CON 
OTROS NUTRIENTES

el calcio dietario interactúa con otros nutrientes 
como hierro, cinc, magnesio y fósforo (Whiting y 
Pluhator, 1992). estudios clínicos han mostrado que 
el calcio inhibe la absorción de hierro en una forma 
dependiente de la dosis y de forma saturable según 
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la dosis, pero independiente de la fuente de calcio 
(suplementos o productos lácteos) (Lönnerdal,  
2010). dado que el hierro es uno de los nutrientes 
comúnmente deficientes en la dieta en Venezuela, 
esto es motivo de preocupación. sin embargo, 
estudios en humanos con altas dosis de calcio 
por periodos largos no han visto cambios en los 
indicadores hematológicos de hierro, lo que parece 
indicar que el efecto inhibitorio es de corta duración 
y que pueden haber mecanismos compensatorios con 
adaptaciones en el tiempo (Lönnerdal, 2010). 

Con respecto al cinc, la evidencia no es conclu-
yente. Un estudio en mujeres postmenopáusicas 
mostró que el consumo total de 1.360 mg/d de calcio 
redujo la absorción y balance de cinc (Wood y Zheng, 
1997), pero en otro estudio en niñas adolescentes 
que consumieron una ingesta total de calcio de  
1667 mg/d no se vio un efecto en la absorción o ba-
lance de cinc (McKenna et al., 1997). en cuanto a 
la interacción con magnesio, estudios realizados en 
sujetos con alguna condición mostraron un efecto 
inhibidor del alto consumo de calcio en el metabolis-
mo del magnesio (Clarkson et al., 1967; Norman et 
al., 1981). sin embargo, en adolescentes sanos, no 
se ha encontrado este efecto negativo del calcio en 
la absorción o balance de magnesio (Leichsenring et 
al., 1951; Palacios et al., 2013). 

TOXICIDAD

existen indicadores relacionados con una ingesta 
excesiva de calcio, tales como: hipercalcemia, 
hipercalciuria, calcificación de vasos sanguíneos y 
de partes blandas, nefrolitiasis, cáncer de próstata, 
constipación e interacciones con la absorción de 
hierro y zinc (institute of Medicine, 2011).

SITUACIÓN EN EL MUNDO 

Pocos países han reportado el consumo de calcio 
nacional. en el Anexo 3 se presentan los resultados 
correspondientes a diferentes países.

en una revisión exhaustiva del consumo de calcio 
(medido por encuestas nacionales) en 20 países se 
encontró que el consumo promedio aproximado en 
niños fluctuaba de 700-1000 mg/d, en adolescentes 
de 700-1.400 mg/d, en adultos de 700-1.300 mg/d 
(con excepción de singapur, 450-500 mg/d), y en an-
cianos de 700-1.100 mg/d (Looker, 2006). Los países 
incluidos en este análisis fueron 15 de europa, 2 de 
Asia, 2 de oceanía y estados Unidos. según la en-
cuesta Nacional de Nutrición de México, el consumo 
de calcio fue de 570 mg/d en niños de 1-4 años, 670 
mg/d en niños de 5-11 años y en mujeres (Barquera 
et al., 2003a y b). Un reporte reciente de la encues-
ta NHANes 2003-2006 realizada en una muestra re-
presentativa de los estados Unidos (n= 16.111 niños 
y adultos) encontró un consumo promedio de calcio 
de 940 mg/d, de los cuales el 94% provino de los 
alimentos ricos naturalmente en calcio y 6% de los 
alimentos fortificados (Fulgoni, 2011). En Francia, 
el consumo promedio de calcio se ha reportado en 
1.040 mg/d en varones y 820 mg/d en hembras entre 
los 10 y 18 años de edad; 790 a 850 mg/d en hombres 
adultos y de 690 a 770 mg/d en mujeres adultas; 
mientras que solo 500 a 600 mg/d en mujeres de 
edad avanzada institucionalizadas (Guéguen, 2001). 

La mayor parte del consumo de calcio  
(60% - 70%) proviene de los productos lácteos en 
muchos países como en estados Unidos (Fulgoni et al., 
2011) y en europa (Guéguen and Pointillart, 2000). 
En países donde se han fortificado las harinas con 
calcio, como inglaterra, los panes, bizcochos y otros 
derivados también contribuyen sustancialmente al 
consumo de calcio (Henderson et al., 2003). de igual 
forma, en países donde el agua es rica en calcio, 
ésta también puede suplir una cantidad importante 
en el consumo de calcio total. 

No existe un criterio uniforme en el 
establecimiento de las recomendaciones de ingesta 
(ri) para calcio en el mundo. Con el desarrollo de las 
diversas metodologías para el establecimiento de 
recomendaciones: método factorial, método de 
balance y epidemiológico; aunado al desarrollo de 
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estudios paraclínicos que dan información sobre 
el estado nutricional del calcio (densitometría 
ósea); las cifras de las ri han variado en el tiempo 
y en los distintos países. esta falta de uniformidad 
en la presentación de las recomendaciones 
abarca tanto la nomenclatura utilizada: ingesta 
diaria recomendada, ingesta óptima, ingesta de 
referencia, recomendaciones de consumo diario, 
ingesta de referencia para la población, aportes 
nutricionales, recomendaciones nutricionales, 
ingesta adecuada y valores de referencia; como 
los grupos de edad utilizados.

Los documentos elaborados por los Comités 
de expertos convocados por organismos 
internacionales han servido de guía para la 
elaboración de recomendaciones en distintos 
países, posterior a adaptaciones y armonizaciones 
con la realidad local. desde 1997 el instituto de 
Medicina de la Academia Nacional de Ciencias 
de estados Unidos publican periódicamente la 
ingesta diaria recomendada para Americanos y 
Canadienses (dri, por sus siglas en inglés). en estas 
recomendaciones se establece el requerimiento 
promedio estimado (eArs) y (rdAs) y cuando no 
hay suficiente evidencia científica se establece 
la ingesta Adecuada (Ai, por sus siglas en inglés) 
como recomendación. La Ai también es utilizada 
para establecer las recomendaciones de todos 
los nutrientes en los niños menores de 1 año. en 
el reporte del año 1997, las recomendaciones 
para calcio fueron establecidas en Ai. el criterio 
utilizado para establecer la Ai difirió entre 
los distintos grupos de edad en función de la 
evaluación de la información disponible: contenido 
de la leche materna, extrapolación de retención 
deseable de calcio, método factorial, masa 
mineral ósea, cambio en contenido mineral óseo 
y cambios en densidad mineral ósea (institute of 
Medicine, 1997). recientemente se actualizaron 
los dris para calcio y vitamina d, basándose en el 
contenido de calcio de la leche humana, estudios 
de balance en población entre 1 y 50 años y 

estudios clínicos y observacionales en mayores de 
50 años, en la cual se cambió la recomendación 
de Ai a rdAs para los grupos de 1 año en adelante 
(institute of Medicine, 2011).  

La Food and Agriculture organization (FAo) y 
organización Mundial de la salud (oMs) basada en 
datos provenientes de europa occidental y América 
del Norte elaboró sus recomendaciones de ingesta 
de nutrientes, la más reciente es del año 2002 
(FAo-oMs, 2002). es importante señalar que para 
los lactantes se recomiendan valores superiores 
a los de las dris diferenciados según el consumo 
de leche materna o fórmula infantil tomando en 
cuenta las diferencias de absorción. Para el grupo 
de adolescentes si bien la recomendación coincide 
con las dris (1.300 mg), al considerar adolescentes 
a niños a partir de los 10 años de edad en vez de 
9 años, en este último grupo se reduce a 53% de lo 
recomendado en las dris.

en las embrazadas y durante la lactancia 
materna las dris considera la edad y para menores 
de 18 años mantiene las recomendaciones del 
grupo de adolescentes a diferencia de la FAo-
oMs que da una recomendación única para esta 
población. otros países han manejado esta 
situación estableciendo una cantidad de calcio 
adicional a la recomendación que corresponda por 
edad.

A pesar de que el estirón puberal se presenta 
primero en las niñas y se mantiene por más 
tiempo en los niños, no parece justificado hacer 
una diferenciación en las recomendaciones según 
el sexo en adolescentes de acuerdo a la FAo-
oMs, sin embargo algunos países como Colombia 
(recomendaciones de consumo diario de Calorías 
y Nutrientes para la población colombiana, 1988) 
y Venezuela si lo consideran (Msds/iNN, 2001).

en Francia, el consumo promedio en individuos 
de distintos grupos de edad con una dieta que 
incluye productos lácteos, fue inferior a las 
recomendaciones para adolescentes femeninas, 
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mujeres post menopáusicas y ancianas (Guéguen, 
2001). en este mismo estudio el consumo 
promedio si la dieta no incluye lácteos varía entre  
400 - 450 mg de calcio/día. 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

de acuerdo a información  obtenida en agosto de 
2011, la Cámara Venezolana de industrias Lácteas 
(CAViLAC),  solo dispone de datos actualizados 
hasta 2008. Para ese año, el consumo de leche 
se estimó en 91,3 lts/persona/año con un aporte 
de unos 386 mg/d de calcio, lo cual representa el 
39% de los requerimientos. La disponibilidad total 
de leche fue de 3.509,8 MM de litros de los cuales 
1.266 MM corresponde a producción nacional (36%) 
(CAViLAC, 2008). No se encontraron cifras más 
recientes sobre la producción de leche en el país 
e importación de lácteos. en las Hojas de Balance 
de Alimentos también se muestra un bajo consumo 
de calcio para el periodo 2002-2007 (últimos 
datos publicados), información que alerta sobre 
la situación del micronutriente en Venezuela con 
una adecuación entre 41,2 y 50,7%. sin embargo, 
estos datos representan un consumo aparente de 
la población y no el consumo real.

en Venezuela se han hecho esfuerzos para lograr 
el enriquecimiento de los alimentos infantiles con 
calcio de acuerdo a lo exigido hace ya cuarenta años 
en la resolución No 13.3989 del Ministerio de sanidad 
y Asistencia social: “Normas sobre la composición de 
productos alimenticios de base vegetal para consumo 
infantil”, publicada en la Gaceta Oficial No 29.802, 
12-05-1972 y posteriormente, en las Normas CoVeNiN 
1452-93 “Alimentos elaborados sobre la base de 
cereales para niños de pecho y niños de corta edad” 
(Normas CoVeNiN, 1993) y en la CoVeNiN 3359-1998 
“Lactovisoy. requisitos” (Normas CoVeNiN, 1998). 
en estos documentos se requiere un agregado de 500 
mg de Ca por 100 g, exigencia que debe ser cumplida 
por la industria del sector, toda vez que se trata de 
normas de obligatorio cumplimiento.

en Venezuela existen algunos datos disponibles 

sobre el consumo de calcio en niños y adolescentes. 
tal es el caso del estudio realizado en una 
comunidad urbana en pobreza al norte de Valencia 
(Venezuela), donde se determinó el patrón usual 
de consumo mediante recordatorios de 24 horas en 
438 niños de 4-14 años clasificados en pre-escolares 
(< 7 años) y escolares (≥ 7 años) (Del Real et al., 
2004). el consumo de kilocalorías y de la mayoría 
de los nutrientes fue adecuado, excepto para el 
calcio (67% en pre-escolares y 43% en escolares). el 
70% de la muestra no alcanzó los dos tercios de la 
recomendación de calcio. otra investigación en 625 
adolescentes de tres escuelas privadas y tres públicas 
en Caracas se estudió el estado de adecuación de 
algunos micronutrientes (hierro, calcio, B caroteno, 
vitaminas C, e y folatos) a través de un cuestionario 
de frecuencia de consumo y recordatorio de 24 
horas en 114 sujetos (terán, 2002). se encontró un 
consumo promedio de calcio de 990 mg/día, 83% de 
la recomendación actual (1200 mg/día). el consumo 
de los minerales no mostró diferencias significativas 
por estrato social. tanto el calcio como el hierro 
experimentaron un ligero ascenso en sus porcentajes 
de adecuación en los estratos menos favorecidos. el 
estudio en una muestra de 100 adolescentes de 13 a 18 
años de edad pertenecientes a una unidad educativa 
privada de Caracas empleando un cuestionario 
de consumo de alimentos consiguió un consumo 
promedio de calcio de 1076 ± 534 mg/d, lo cual 
representa un 90% de la adecuación en el consumo 
diario de calcio (Palacios et al., 2007). el estudio 
mencionado anteriormente en 60 adolescentes de 
15 a 18 años del Programa Pio reportó una ingesta 
promedio de calcio dentro del rango adecuado: 
1.183 mg/día para las mujeres y 1315 mg/día para 
los hombres, siendo la principal fuente dietaria de 
calcio, la leche y sus derivados (Bravo, 2011). Más del 
50% de los adolescentes tuvo un consumo adecuado 
(100% o más del requerimiento establecido para las 
personas de su mismo género y edad; 1.200 mg/día) 
mientras que 42% mostró un consumo por debajo de 
lo recomendado y 28% (38% de las hembras y 20% de 
los varones) reportó un consumo por debajo del 80% 
de la recomendación. Ninguno de los adolescentes 
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declaró el consumo de suplementos de calcio. 

también se ha estudiado el consumo de calcio y 
la salud ósea en mujeres y hombres venezolanos de 
edad reproductiva. en el estudio antes mencionado 
en 80 mujeres de 25 a 50 años, se evaluó la ingesta 
de calcio mediante recordatorio de 24 horas durante 
3 días y de un cuestionario de frecuencia de consu-
mo de alimentos semi-cuantitativa que registró un 
consumo promedio de calcio adecuado (1.300 mg/
día); 56% presentó una adecuación por encima del 
110%, 34% estuvo por debajo de lo recomendado, 
de los cuales 20% estuvo por debajo del 75% (sua, 
2012). Vale destacar que el 36% de las participantes 
manifestó ingerir algún tipo de suplemento de calcio 
de forma habitual. entre las mujeres que no consu-
mieron suplementos, la leche y los productos lácteos 
proporcionaron el 70% del calcio ingerido, mientras 
que el 30% restante fue cubierto por los alimentos no 
lácteos (vegetales, verdes, cereales, etc.). en cuan-
to a las participantes que consumieron suplementos 
de calcio, estos proporcionaron cerca del 25% del 
mineral ingerido, mientras que los productos lácteos 
aportaron aproximadamente 50% del calcio consumi-
do. el estudio en 80 hombres jóvenes de 25 a 49 años 
también mencionado anteriormente arrojó que, 84% 
de los hombres mostró una adecuación de consumo 
de calcio igual o superior al 100% de su requerimien-
to (1.000 mg/día), con una ingesta promedio diaria 
de 2.153 mg, encontrándose los mayores consumos 
en el grupo con actividad física alta (Nystor, 2011). 
el 45% consumía suplementos del mineral, los cuales 
aportaron el 17% del calcio ingerido, mientras que 
el 58% provino de la leche y sus derivados y el 25% 
restante de alimentos no lácteos. Para los que no 
reportaron consumo de suplementos (55%), 76% de la 
ingesta de calcio provino de los productos lácteos y 
el 24% de alimentos no lácteos. Cabe señalar que 46% 
de los sujetos estudiados registró una adecuación su-
perior al 200% y el 29% tuvo un consumo por encima 
del límite superior sugerido (UL: 2.500 mg/d). solo 
tres de los participantes registraron valores por de-
bajo del 80%; de ellos, uno registró una adecuación 
inferior al 50% del requerimiento. La investigación 

realizada en 2100 adultos mayores de 55 años en Ma-
racaibo en 2009 (estudio de envejecimiento), eva-
luó el consumo y adecuación de energía, macronu-
trientes y algunos micronutrientes, entre ellos calcio 
(Falque y Maestre, 2012). el consumo promedio de 
calcio fue de 873 mg/día, correspondiente a una 
adecuación del 68,9% con respecto a las recomen-
daciones para este grupo etario. el mayor consumo 
y porcentaje de adecuación se encontró en aquellos 
con 70 y más años (915,8 mg/día; 70,4%) y el menor 
consumo correspondió al grupo entre los 60 y 69 años 
(827,1 mg/día; 63,4% p<0,05).

Además de los estudios antes mencionados en los 
diferentes grupos etarios, se dispone de estudios 
realizados en Venezuela que reportan la tendencia 
en el consumo de calcio. según la encuesta de 
seguimiento al Consumo de Alimentos (esCA), el 
calcio consumido por la población venezolana entre 
los años 2003 y 2010 por grupo de alimentos se 
presenta en el Anexo 4 (iNe-esCA, 2010). destaca 
esta encuesta que el consumo total de calcio (mg/
peso neto/persona día) durante este período varió 
entre 601 en 2007 y 694 en 2003; lo cual representa 
60% y 69% de las recomendaciones de calcio para la 
población venezolana, respectivamente (Msds/iNN, 
2001). La principal fuente alimentaria de calcio de 
acuerdo a estos resultados correspondió al grupo de 
leche y lácteos (64%). sin embargo, es importante 
destacar la gran variabilidad en los valores del 
consumo promedio de este nutriente según las 
diferentes encuestas: adecuación de 73% en el estudio 
realizado en comunidades del estado Mérida entre 
el 2000 y 2010 (escuela de Nutrición, Universidad 
de los Andes) y de 77% comunidad estudiada por la 
escuela de Nutrición y dietética de la Universidad 
Central de Venezuela entre el 2005 y 2007 (Anexo 
5), comparado con una adecuación promedio de 
65% según esCA (2003-2010). Adicionalmente, el 
estudio sobre Condiciones de Vida en el eje Norte 
Llanero realizado por Fundacredesa en el año 2006, 
evaluó el consumo de calcio discriminado por estrato 
social. demostrando un gradiente de acuerdo al 
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estrato social, a expensas de un mayor consumo en 
los estratos altos (843 mg/persona/día), 739 mg/
persona/día en el estrato social iV y el menor (677 
mg/persona/día) en el estrato V (Anexo 6).  

INCIDENCIA DE OSTEOPOROSIS 
EN VENEZUELA

riera-espinoza en el 2003 reportaron hallazgos 
clínicos en adultos venezolanos mayores de 70 
años  en donde sólo el 10% tenían una dMo normal. 
en Venezuela en 1995 se registraron 9,6 fracturas 
de cadera diarias y se estima que para el año 
2030 esta cifra puede alcanzar hasta 67 fracturas 
de cadera por día. de las personas en quienes 
ocurre esta condición patológica, el 17% mueren 
en los cuatro meses posteriores a la fractura; sin 
embargo la mortalidad es mayor en los hombres 
que en las mujeres (riera-espinoza, 2008). 

datos de Venezuela muestran que la incidencia 
de fracturas de cadera en mujeres mayores de 
50 años fue de 98/100.000 y de 37/1000.000 en 

hombres (riera-espinoza, 2008). La probabilidad 
de tener una fractura osteoporótica fue de 13,6% 
en mujeres (3,5% en hombres). La incidencia de 
fracturas de cadera en los y las venezolanas de 
80 ó más años es similar a la reportada en países 
europeos (Hannan et al, 2001; riera-espinoza, 
2008). en Venezuela se estima una prevalencia de 
osteoporosis del 25% para las mujeres mayores de 
45 años y del 50% para aquellas que superan los 60 
años (terán et al., 2007).

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

el valor de referencia de calcio para la población 
venezolana por grupo de edad, según género, 
establecido por el instituto Nacional de Nutrición 
en el año 2000 (Msds/iNN, 2001) se presenta en 
la tabla 1. dichas recomendaciones se basaron en 
los dri para estados Unidos (institute of Medicine, 
1997).

en la presente revisión para Venezuela de los 
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tabla 1. Valores de referencia de calcio para la población venezolana por sexo, 
según grupos de edad. revisión 2012.

Grupos de edad (años) Masculino (mg/d) Femenino (mg/d)

0-5,9  meses 210 210
6-11,9 meses  270 270
1 - 3   465 465
4 - 6  700 700
7 - 9   800 1065
10 -12   1065 1200
13- 15 1200 1200
16 - 17   1200 1200
18 -29 1100 1100
30-59 1050 1050
60 y mas 1300 1300
embarazadas - + 100
Madres que lactan - + 100
Promedio/persona/día 1000 1000



requerimientos de calcio por grupo etario, se 
recomienda lo siguiente:

• Niños: No se tiene suficiente información para 
cambiar las recomendaciones actuales.

• Adolescentes: en el estudio mencionado 
anteriormente en 60 adolescentes (Bravo, 
2011), más de la mitad de los adolescentes 
tuvo un adecuado consumo de calcio y la 
mayoría de los participantes mostró valores de 
dMo dentro del rango esperado para su edad y 
género; siendo los principales determinantes 
de la dMo el sexo y el consumo de calcio. Por 
lo tanto, estos escasos datos parecen indicar 
que dichas recomendaciones son adecuadas.

• Adultos: en los estudios mencionados 
anteriormente en 80 mujeres (sua, 2012) y 
en 80 hombres (Nystor, 2011) de 25-50 años, 
se reportó una alta adecuación del consumo 
de calcio y a la vez, un alto porcentaje de la 
muestra con valores de dMo dentro del rango 
esperado para la edad y género. Además, 
se determinó que dentro de los principales 
determinantes de la dMo, se encontraba el 
consumo de calcio. Por lo tanto, estos datos 
parecen indicar que dichas recomendaciones 
son adecuadas.

• Adultos de edad avanzada: No se tiene 
suficiente información para cambiar las 
recomendaciones actuales.

• Embarazadas: No se tiene suficiente 
información para cambiar las recomendaciones 
actuales.

• Madres que lactan: No se tiene suficiente 
información para cambiar las recomendaciones 
actuales.

según los resultados en las encuestas realizadas 
en Venezuela, el consumo promedio de calcio está 
por debajo de la recomendación actual: 65 a 77% de 
adecuación (Anexo 5). Aunque no se tienen datos de 
salud ósea en esas personas encuestadas, los pocos 
estudios realizados en ciertas regiones de Venezuela 
muestran un alto índice de fracturas (Hannan et 
al., 2001; riera-espinoza et al., 2008). Por lo tanto, 

se podría inferir que el bajo consumo de calcio en 
Venezuela puede estar asociado al alto índice de 
fracturas. Esto se debe confirmar en estudios que 
sean representativos de la población. 

Aunque en este momento en el país no existe 
suficiente producción de alimentos lácteos para 
cubrir las recomendaciones actuales, éstas no se 
deben cambiar hasta tanto no se disponga de mas 
investigaciones que confirmen los resultados de los 
pocos estudios en Venezuela. Esto lleva a la reflexión 
de si la fortificación de alimentos con calcio sea 
necesaria para cubrir las recomendaciones actuales.

INVESTIGACIONES NECESARIAS
1. estudios de consumo de nutrientes nacionales, 

de calcio y de otros nutrientes que interactuan 
con el calcio. 

2. estudios epidemiológicos que relacionen el 
consumo habitual de calcio con la masa ósea y 
el índice de fracturas en los diferentes grupos 
de edad. 

3. dado que un porcentaje importante de los 
adolescentes estudiados presentó un consumo 
bajo de calcio, se hace necesario nuevas 
investigaciones que permitan evaluar el estado 
nutricional de este mineral en muestras más 
representativas de la población adolescente, 
de manera de realizar recomendaciones que 
permitan asegurar una salud ósea óptima. 
Además, los valores bajos de densidad ósea 
observados en una fracción de la población 
masculina joven estudiada, hace necesario 
evaluar en investigaciones futuras, factores de 
riesgo para osteoporosis modificables, como 
el consumo de calcio y la actividad física. 

4. es necesario tomar en cuenta que el alto 
consumo de calcio debe ser revaluado, 
considerando que la ingesta excesiva de 
calcio, puede afectar la función renal e 
inducir efectos perjudiciales en la absorción 
de otros minerales. Para ello, se recomienda 
establecer convenios y otros acuerdos  que 
involucren a la industria, la academia y los 
organismos oficiales para el aprovechamiento 

110



y aplicación de conocimientos  y experiencias  
a los fines de elevar el consumo de leche y 
lacticíneos por parte de todos los sectores de 
la población. 

5. se recomienda analizar y actualizar el 
contenido de nutrientes específicos, como 
calcio y riboflavina, en la leche y en los 
lacticíneos tanto de producción nacional como 
de los importados. estos datos permitirán 
determinar recomendaciones más adecuadas 
para la población venezolana.

6. otras recomendaciones en salud pública 
incluyen el diseñar e implementar una política 
lechera con acertado sentido común, ubicada 
dentro de la realidad del país y ejecutada por 
profesionales y técnicos capaces, provenientes 
tanto del sector oficial como de la industria y 
diseñar programas, publicaciones y mensajes 
apropiados que ilustren las ventajas y 
beneficios del rol que la leche y los lácteos 
desempeñan en una sana alimentación, 
elaborados por consenso entre las Cámaras 
y Asociaciones del sector y los organismos 
oficiales competentes. 

7. dado que la adolescencia es un periodo 
crítico para implementar intervenciones 
conducentes a maximizar el alcance del 
PMo, se deben aplicar medidas correctivas o 
preventivas oportunas para evitar la aparición 
de osteoporosis en la edad adulta, sobre todo 
en las adolescentes con factores de riesgo 
tales como bajo iMC y edad de la menarquia 
tardía.
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Alimento Calcio (mg/100g)

Queso parmesano 1260

Leche en polvo completa, enriquecida 949

Queso blanco 848

Queso amarillo 616

Melaza 579

Harina enriquecida de  cebada 500

Lactovisoy 500

Harina enriquecida de arroz 500

sardinas enlatadas (parte sólida) 398

Harina desgrasada de  soya 380

roncador 292

Guacuco 290

Almendra 254

Chipi-chipi cocidos 248

Caraotas blancas 215

Berro 200

Harina de  soya 195

Yogurt natural de leche completa 178

Coporo 173

Yogurt dulce de leche completa 172

Brócoli 160

Leche líquida completa              131/100 ml                                                               

Leche líquida descremada            121/100 ml                                                               

Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de calcio de consumo frecuente en Venezuela

Fuente: iNN. tabla de Composición de Alimentos, 2001.
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Anexo 2. Alimentos y número de porciones requerida para proveer calcio 
absorbible equivalente a un vaso de leche

Alimento Contenido  Calcio absorbible Cantidad equivalente
 de calcio (mg) (mg) en calcio a un vaso de leche

Leche 300 96,3 1 vaso

Brócoli 70 36,8 2,6 tazas

Acelga 158 85,0 1,1 tazas

repollo 50 32,4 3,0 tazas

espinaca 244 12,4 7,8 tazas

Frijoles* pintos 89.4 15,2 6,4 tazas

Frijoles* rojos 81 13,8 7,0 tazas

Frijoles* blancos 226 38,4 2,5 tazas

soya Cocida 200 62,0-84,0 1,1- 1,5 tazas

* Caraotas o habichuelas
* representa el rango en granos cultivados en el campo, varían en contenido de ácido fítico 
Fuente: Weaver et al., 1999b.



Anexo 3. recomendaciones de calcio en diferentes países.

País edad Calcio (mg/día)

Cuba (1) 0 - 6 meses 300
 6 - 12 meses 400
 1 - 3 años 500
 3 - 7 años 600
 7 – > 60 años 800
 embarazo 1000
 Lactancia 1000 
 
Colombia (2) 0 - 5 meses 350
 6 - 11 meses 400
 1 - 3 años 500
 4 - 6 años 600
 7 - 9 años 700
 10 - 12 años
 Hembras 1000
 Varones 900
 13 – 15 años
 Hembras 800
 Varones 1100
 16 – 17 años
 Hembras 800
 Varones 900
 18 > 75 años 800
 embarazo + 500
 Lactancia + 500 

México (3) 0 – 5 meses 450
 6 -11 meses 600
 1 – 6 años 800
 7 – 18 años 1000
 Adulto 800
 embarazo 1200
 Lactancia 1200 

españa (4) 0 – 0,5 año 500
 0,5 – 1 año 600
 1 – 9 años 800
 10 - 19 años 1300
 20 – 49 años 1000
 50 – 69 años 1200
 > 70 años 1300
 embarazo 2da mitad +600
 Lactancia +700 
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Anexo 3. recomendaciones de calcio en diferentes países (continuación).

País edad Calcio (mg/día)

UsA – Canadá, 2011 (5) 0 – 6 meses 200
 7 – 12 meses 260
 1 – 3 años 700
 4 – 8 años 1000
 9 – 18 años 1300
 19 – 50 años 1000
 51  >70 años 1200
 Hembras 1200
 Varones 1000
 > 70 años 1200
 embarazo - Lactancia
 14 – 18 años 1300
 19 – 50 años 1000 

FAo – oMs, 2002 (6) 0 – 6 meses 
 Leche materna 300
 Fórmula infantil 400
 7 – 12 meses 400
 1 – 3 años 500
 4 – 6 años 600
 7 – 9 años 700
 9 – 18 años 1300
 Mujeres
 19 - 50 años-premenopausia 1000
 51 - 65 años menopausia 1300
 > 65 años 1300
 Hombres
 19 – 65 años 1000
 > 65 años 1300
 embarazo 
 tercer trimestre 1200
 Lactancia 1000 

Fuente: (1) recomendaciones nutricionales para la población cubana, 2008. (2) reco-
mendaciones de consumo diario de Calorías y Nutrientes para la población colombiana, 
1988. (3) ingestión diaria recomendada de energía, proteína, vitaminas y minerales 
para la población mexicana 1997. (4) ingestas recomendadas de energía y nutrientes 
para la población española 2006. (5) institute of Medicine, 2011. (6) FAo-oMs, 2002.



Anexo 4. ingesta de Calcio según grupos de alimentos 
(mg/ peso neto /persona día). 2003-2010

Grupos de alimentos 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Cereales 90,1 67,1 61,5 55,4 55,9 56,6 58,5 59,8

Carnes y pescados 57,4 57,9 56,3 47,4 46,2 45,8 47,4 52,7

Huevo 12,9 12,9 11,3 0,2 0,2 9,9 10,1 10,3

Leche y lácteos 387,9 380,6 385,6 393,2 377,3 387,5 426,9 414,7

Leguminosas 47,8 51,2 44,6 41,0 34,6 35,0 38,8 41,2

tubérculos 17,6 18,3 18,1 14,9 15,2 14,7 14,8 15,1

Hortalizas 27,2 25,0 23,7 21,8 22,5 22,4 23,2 22,9

Frutas 35,1 35,6 37,3 34,1 33,2 32,6 34,3 35,1

Grasas 2,8 2,8 2,8 3,1 2,9 2,9 2,9 2,9

Azúcar 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 15,6 14,2 12,9 12,5 12,8 13,8 14,2 14,4

total general 694,3 665,6 654,1 623,6 600,8 621,2 671,1 668,9
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Anexo 5. tendencia del Consumo de Calcio (mg/día) en Venezuela.

Año ULA  (1) esCA (2) UCV  (3)

2000 827,2 -- --

2001 499,2 -- --

2002 519,6 -- --

2003 913,2 694,3 --

2004 535,8 665,6 --

2005 862,7 654,1 814,1

2006 792,5 623,6 661,8

2007 613,1 600,8 825,1

2008 743,4 621,2 --

2009 1092,4 671,1 --

2010 613,8 668,9 --

totAL 728,4 650,0 767,0

Fuentes:
(1) Universidad de Los Andes. Facultad de Medicina. escuela de Nutrición. 
Comunidades, edo. Mérida (Cálculos propios)
(2) encuesta de seguimiento al consumo de Alimentos (esCA). 2003-2010
(3) Universidad Central de Venezuela. Facultad de Medicina. escuela de 
Nutrición (Cálculos propios)
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Anexo  6. Consumo de Calcio (mg/persona/día) según 
estrato social en el eje Norte Llanero, 2006.

estrato social n Calcio (mg/día)

i+ii+iii 243 843,2

iV 1218 739,1

V 647 677,4

Muestra total 2108 753,2

Fuente: Fundacredesa. informe de Avance del estudio eje Norte 
Llanero, 2006



FÓSFORO
INTRODUCCIÓN 

el fósforo es un mineral esencial requerido por 
todas las células del cuerpo para su funcionamiento 
normal, es un mineral básico del hueso en forma de 
cristales de hidroxiapatita y parte estructural de 
los ácidos nucleicos y fosfolípidos (Knochel, 2005). 
Mantiene el balance ácido-base, siendo uno de los 
buffer más importantes, almacena temporalmente 
y transfiere energía de los compuestos metabólicos 
y activa proteínas catalíticas (como diversas 
enzimas, hormonas y moléculas involucradas en 
la señalización celular) a través de la fosforilación 
(institute of Medicine, 1997). el fósforo también 
interviene en el aporte de oxígeno a los tejidos 
(Knochel, 2005). 

el contenido corporal total de fósforo en el 
adulto es de 700 g aproximadamente y alrededor 
de 85% se encuentra en el depósito mineral óseo y 
dental, 14% intracelular y sólo 1% extracelular, por 
lo que los cambios en la concentración plasmática 
de fosfato no reflejan necesariamente cambios en 
el total de fosfato almacenado. del 1% extracelular, 
70% es orgánico y se encuentra en los fosfolípidos 
y 30% es inorgánico; éste se encuentra unido a 
las proteínas el 15% y el resto (85%) se encuentra 
formando complejos con sodio, calcio o magnesio 
o como fósforo inorgánico (institute of Medicine, 
1997). 

METAbOLISMO DEL FÓSFORO 

el fósforo es regulado por la absorción de 
las fuentes dietarias, por la formación ósea, 
excreción renal y por el equilibrio con las reservas 
intracelulares (Bringhurst et al., 1998). La absorción 
ocurre principalmente por difusión pasiva, pero 
también por transporte activo, en todo el intestino 
delgado, particularmente en el duodeno y yeyuno. 
el fósforo que proviene  de los alimentos es una 

mezcla de las formas orgánicas e inorgánicas 
siendo este último el que más  se absorbe (institute 
of Medicine, 1997). La absorción es mediada por 
la vitamina d, el calcio, y por transportadores 
específicos de fosfato. La eficiencia en la absorción 
varía de 55-70% en adultos y de 65-90% en niños 
(institute of Medicine, 1997). el aumento en la 
absorción es sensible al aumento en la ingesta 
del nutriente, sin que existan evidencias de su 
nivel de saturación (shaikh et al, 2008). en tanto 
que la disminución de la absorción ocurre ante la 
exposición a antiácidos de hidróxido de aluminio 
y a dosis farmacológicas de calcio (institute of 
Medicine, 1997).

La excreción de fósforo ocurre por los riñones. 
el fósforo inorgánico es filtrado en el glomérulo y 
reabsorbido en el túbulo proximal. este proceso es 
importante para la regulación del fósforo corporal 
y se adapta según los requerimientos de fosfato. 
Casi el 70% del fosfato filtrado es absorbido 
(takeda et al., 2012). en adultos sanos, el 
contenido de fósforo en la orina es prácticamente 
equivalente al absorbido en la dieta, a excepción 
de unas cantidades pequeñas que se pierden en la 
descamación de las células de la piel y la mucosa 
intestinal (institute of Medicine, 1997). Por esta 
razón, es necesario un funcionamiento normal del 
riñón para mantener la homeostasis del fósforo.

Los mecanismos que regulan el metabolismo 
del fósforo responden a la homeostasis del calcio, 
mediados por la hormona paratiroidea (PtH) y la 
vitamina d (Bringhurst et al., 1998). La disminución 
leve del calcio sérico aumenta la secreción de PtH, 
que estimula la conversión renal de vitamina d a 
calcitriol (forma activa). el calcitriol aumenta la 
absorción intestinal de calcio y de fósforo. tanto 
el calcitriol como la PtH estimulan la resorción 
ósea, para liberar calcio y fósforo a la sangre. 
La PtH disminuye la excreción urinaria de calcio 
pero aumenta la excreción urinaria de fósforo, con 
lo cual aumentan los niveles de calcio en sangre 

123



debido a que el contenido de aditivos, suplementos 
y medicamentos no se incluye en las bases de datos 
de alimentos (Calvo y Uribarri, 2013). 

según la tCA, los alimentos de consumo 
frecuente en el país con mayor contenido de fósforo 
son los lácteos (queso parmesano, leche en polvo 
completa enriquecida), soya en forma de harina 
desgrasada y en grano entero; embutidos, yema 
de huevo de gallina y la parte sólida de sardinas 
enlatadas (iNN, 2001). en el Anexo 1 se presentan 
los alimentos de consumo frecuente en el país 
con mayor contenido de fósforo según la tabla 
de Composición de Alimentos de Venezuela  (iNN, 
2001). La mayor fuente de fósforo en Venezuela 
es la leche de vaca, la cual aporta 50 mg por taza 
(240 ml). 

bIODISPONIbILIDAD DEL FÓSFORO

La mayoría de los alimentos son fuentes 
altamente biodisponibles de fósforo, en especial la 
carne, en los cereales, granos y nueces el fósforo 
se almacena como ácido fítico o fitatos, de este 
último solo el 50% del fósforo es biodisponible 
ya que el sistema digestivo no segrega enzimas 
que puedan liberarlo. en productos con levadura 
las fitasas, hidrolizan el fitato, lo que mejora la 
biodisponibilidad del fósforo. La biodisponibilidad 
de fósforo es variable según el tipo de leche en los 
niños menores de dos años. en la leche humana la 
biodisponibilidad es de 85-90%, en leche de vaca 
72% y alrededor de 59% en fórmulas a base de 
soya, la menor biodisponibilidad de ácido fítico en 
estas fórmulas es contrarrestada por la adición de 
fósforo (institute of Medicine, 1997).

Un alto aporte de magnesio en la dieta puede 
disminuir la  absorción de fósforo, pero una 
concentración luminal de sodio es esencial para 
asegurar la absorción  (Penido y Alon,  2012)

hasta los niveles normales y se evita que niveles 
altos de fosfato en sangre supriman la conversión 
de vitamina d a su forma activa en los riñones 
(Bringhurst et al., 1998). 

otros factores que participan en la regulación 
metabólica del fósforo son: el Factor de Crecimiento 
epidérmico, glucocorticoides, estrógenos y un 
grupo de moléculas reguladoras de la homeostasis 
del fosfato (fosfatoninas) (shaikh et al., 2008).

FUENTES DE FÓSFORO

según la tCA, los alimentos de consumo frecuen-
te en el país con mayor contenido de fósforo son los 
lácteos (queso parmesano, leche en polvo completa 
enriquecida), soya en forma de harina desgrasada 
y en grano entero; embutidos, yema de huevo de 
gallina y la parte sólida de sardinas enlatadas. el 
fósforo también se encuentra en aditivos usados 
en el procesamiento de los alimentos, como en las 
bebidas carbonatadas, y en los medicamentos, en 
forma de sal de fosfato; estos generalmente no son 
incluidos en las bases de datos de alimentos, por lo 
que hay una subestimación. 

el fósforo es un mineral que  se encuentra 
distribuido ampliamente en la naturaleza, 
principalmente en forma de fosfato (Po4), es un 
componente crítico para la sobrevivencia de todos 
los organismos vivos, presente en  el agua, en 
tejidos de organismos vivos y en diversos alimentos 
(institute of Medicine, 1997). en los alimentos se 
encuentra en productos lácteos, carnes y pescados. 
también en una amplia gama de aditivos que se 
utilizan en el procesamiento de los alimentos (ej. 
sal de fosfato en bebidas carbonatadas), para la 
retención de líquidos, dar textura y emulsificar. 
el fósforo también se encuentra en suplementos y 
medicamentos de venta sin receta (Calvo y Uribarri, 
2013). sin embargo, las estimaciones del contenido 
de fósforo de muchos alimentos está subestimado, 
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DEFICIENCIA DE FÓSFORO

La concentración de fosfato en sangre varía 
con la edad; es más elevada en niños y se puede 
expresar en mg/dL o en mmol/L con un factor de 
conversión de 0,32 (Penido  y Alon, 2012). 

La deficiencia de fósforo (hipofosfatemia) 
se caracteriza por pérdida de apetito, anemia, 
debilidad muscular, dolor óseo, raquitismo en niños 
y osteomalacia en adultos, entre otros. debido a 
que el fósforo se encuentra en tantos alimentos, es 
extremadamente raro ver deficiencia dietaria de 
fósforo. Por otro lado existe poca evidencia de que 
en individuos sanos, la ingesta de fósforo afecte 
la incidencia de osteoporosis (Palacios, 2006). Los 
individuos con riesgo de deficiencia de fósforo 
son los alcohólicos, pacientes con episodios de 
cetoacidosis diabética, recién nacidos pretérmino, 
los anoréxicos o aquellos en hambruna (institute 
of Medicine, 1997). Hay más preocupación 
por el exceso de fósforo en la alimentación, 
particularmente cuando se combina con una baja 
ingesta de calcio.

EXCESO DE FÓSFORO

La hiperfosfatemia (>5 mg/dl) por causas 
dietéticas es poco probable debido a que el riñón 
elimina eficazmente el exceso de fosfato de la 
sangre en la mayoría de los individuos sanos, esta 
ocurre principalmente en individuos con alguna 
patología renal (institute of Medicine, 1997). La 
hiperfosfatemia conlleva a una disminución en la 
absorción de calcio y calcificación de tejidos no 
esqueléticos, como los riñones (spencer et al., 
1965;  institute of Medicine, 1997).

sin embargo, el aumento en el consumo de 
bebidas carbonatadas contribuye a elevar el aporte 
de fósforo (Wyshak y Frisch, 1994), afectando poco 
la excreción urinaria de calcio  (Heaney y rafferty, 
2001). Por el contrario la asociación entre el consumo 
de éstas bebidas con la disminución de la masa ósea 

y el aumento en la tasa de fracturas, tanto en adultos 
como en adolescentes, en diferentes poblaciones ha 
resultado significativa. (Wyshak et al., 1989; Petridou 
et al., 1997; Mc Gartland et al., 2003). 

Adolescentes femeninas americanas activas 
que consumieron bebidas carbonatadas con cola 
presentaron un riesgo de fractura 4,9 veces mayor 
que las niñas que negaron consumir estas bebidas 
(p<0,01) (Wyshak, 2000). es probable que el efecto 
sobre la salud ósea se produzca también por el 
reemplazo de otras bebidas como la leche (Heaney 
y rafferty, 2001). Hoy día se sabe que el fósforo que 
contienen los aditivos tiene un efecto aún mayor 
en los niveles de la PtH que el fósforo presente en 
los alimentos (Kemi et al., 2009). 

Una dieta alta en fósforo puede aumentar los 
niveles de fosfato sérico, particularmente después 
de una comida, lo que reduce la activación de 
calcitriol que a su vez disminuye los niveles de calcio 
en sangre y por lo tanto, se libera PtH (institute 
of Medicine, 1997). Por otro lado, un alto nivel 
de fosfato sérico también disminuye la excreción 
urinaria de calcio, con lo cual se compromete la 
salud ósea. en adultos brasileños por cada 100 mg 
que aumentó el consumo de fósforo, el riesgo de 
fractura aumentó en 9% (or 1,09; iC 95% 1,05-1,13, 
p<0,001) (Pinheiro et al., 2009); pero en mujeres 
pre-menopáusicas americanas suplementadas con 
1.144 mg de fósforo adicional a la dieta durante 4 
meses, no se detectó efecto negativo alguno en el 
metabolismo óseo (Heaney y recker, 1987).

el efecto del exceso de fósforo también se 
puede exacerbar si la dieta también es baja en 
calcio, por que conlleva a un aumento sostenido 
en los niveles de PtH (Calvo et al., 1990; Barger-
Lux et al., 1995). La interacción entre el consumo 
de calcio y fósforo ha sido demostrada con estudios 
observacionales, en mujeres jóvenes japonesas 
(18-22 años) en las cuales el  consumo de calcio y la 
relación calcio/fósforo se asociaron positivamente 
con la densidad mineral ósea sólo del radio (no en 
la cadera o columna), sin que el fósforo se haya 
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podido relacionar negativamente con la densidad 
mineral ósea en ninguno de los puntos estudiados 
(ito et al., 2011). en  mujeres jóvenes españolas 
(18-35 años) con una relación calcio/fósforo 
superior a 0,74 se encontró mejor densidad mineral 
ósea (Basabe et al., 2004). estudios clínicos en  
mujeres jóvenes (20-30 años) no reportaron efecto 
adverso en los biomarcadores óseos al aumentar 
el consumo de fósforo a 3.000 mg/d, cuando 
también se aumentó el consumo de calcio cerca de  
2.000 mg/d (Grimm et al., 2001); pero en mujeres 
(20-40 años) asignadas al azar a una dosis de calcio 
de 600 mg o 1.200 mg por 24h si se encontró 
que cuando se les dio una comida de prueba con  
1.860 mg de fósforo y 480 mg de calcio, los niveles 
de PtH disminuyeron a medida que aumentó la 
dosis de calcio y los marcadores de resorción óseos 
disminuyeron con las dosis de calcio (Kemi et al., 
2008). 

esto quiere decir, que cuando el consumo de 
fósforo está por arriba de las recomendaciones, 
un alto consumo de calcio puede prevenir la 
pérdida ósea, pero no es suficiente para promover 
la formación ósea. A la luz de los estudios 
anteriormente citados es claro que los individuos 
sanos se pueden adaptar fácilmente a un rango 
amplio en el consumo de fósforo, pero dicha 
adaptación es limitada con un consumo bajo en 
calcio, por lo que pareciera más importante para 
la salud ósea, mantener una tasa alta entre el 
consumo de calcio y fósforo que la ingesta total 
absoluta de fósforo (Heaney, 2000).  

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

según los datos del National Health survey en 
estados Unidos del 1976-1980, el consumo de fósforo 
fue de 62 mg por 100 kcal (institute of Medicine, 
1997) y se encontró un aumento de alrededor de 8% 
en el consumo de fósforo desde 965 mg/d  (1977) 
hasta 1.022 mg/d  (1994). La encuesta NHANes 
2003-2006 en niños y adultos americanos encontró 

un consumo promedio de fósforo de 1.327 mg/d, 
98% de los cuales provino de los alimentos ricos 
naturalmente en este mineral y 3% de los alimentos 
fortificados con éste (Fulgoni et al., 2011). Los 
datos obtenidos no consideran el fosfato usado en 
las bebidas carbonatadas como aditivo. el uso de 
aditivos a base de fósforo se incrementó 17% entre 
1980-1990 (Calvo, 1993), lo que en estados Unidos 
puede representar hasta 1.000 mg/d (Calvo y Park, 
1996). Los jugos y bebidas deportivas también 
contiene este tipo de aditivos (Murphy-Gutekunst, 
2007).

el consumo aparente de fósforo en Japón se 
ha incrementado, de 1.243 mg/d en 1960 a 1.332 
mg/d en 1975 hasta 1.421 mg/d en 1995 según se 
desprende de las Hojas de Balance de Alimentos, 
debido al consumo de productos lácteos, carnes y 
huevos (takeda et al., 2002). 

Adultos españoles (25-60 años) reportaron 
un consumo promedio de fósforo de 1.190 mg/d 
(Mataix et al., 2006); más recientemente este valor 
se ha situado en 1556-1858 mg/d para hombres y 
1.150-1.406 mg/d para mujeres del mismo país; 
1.504 mg/d en hombres y 1.194 mg/d en  mujeres 
alemanes; 1.521 mg/d en hombres y 1.155 mg/d 392 
en mujeres italianos y 1.567 mg/d en  hombres y 
1.265 mg/d en  mujeres del reino Unido (Welch et 
al, 2009); valores promedio que se ubican alrededor 
de 1.400 mg/d.

el uso de suplementos de fósforo en la población 
es bajo, estimado en 10% en adultos americanos, 
aproximadamente 120 mg/d (institute of Medicine, 
1997). el consumo promedio reportado en Canadá 
de 15%, con mayor uso en niños de 4-8 años (21%) 
(shakur et al., 2012) y con porcentaje pequeños de 
adecuaciones bajas, excepto en las adolescentes 
que fue de 24%.

el instituto de Medicina estableció el nivel 
recomendado de fósforo para eU basados en el nivel 
necesario para mantener un balance de fósforo y 
los niveles normales de fosfato en suero en adultos 
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(institute of Medicine, 1997). Para cubrir las 
necesidades de fósforo a nivel celular y garantizar 
la formación ósea, se fijó la recomendación en 
460-500 mg en niños, 1.250 mg/d en adolescentes, 
y 700 mg/d en adultos de 19 años en adelante 
(Anexo 2). el nivel para adolescentes se estableció 
más alto que en adultos debido a la intensidad del 
crecimiento durante este período. el nivel máximo 
de ingestión tolerable se fijó en 3.000 mg/d para 
niños de 4 a 8 años y para personas de más de 70 
años, debido a la posibilidad de tener alteraciones 
renales, y de 4.000 mg/d para personas de 9 a 70 
años. estas recomendaciones no tomaron en cuenta 
la relación entre el calcio y el fósforo, debido a 
que la relación entre calcio y fósforo es imprecisa.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

son pocos los estudios realizados en Venezuela 
sobre el consumo de fósforo. en adultos mayores 
de 55 años en Maracaibo (Falque y Maestre, 
datos sin publicar) encontraron que el consumo 
promedio de fósforo fue de 1.054 mg/día, lo cual 
representa una adecuación del 151% con respecto 
a las recomendaciones para este grupo etario. No 
se registraron diferencias en el consumo de los 
tres grupos de edad evaluados, 55-59 años (1.073 
mg/d), 60-69 años (1.017 mg/d), 70 años y más 
(1.073 mg/d). en las mujeres el consumo promedio 
fue de 1.017 mg/d y en los hombres de 1.127 mg/d y 
las adecuaciones de 145% y 161%, respectivamente. 
estos datos muestran que el consumo de fósforo 
está por encima de las recomendaciones, tal como 
se ha reportado en otros países. 

Un estudio realizado en leche humana  (calostro: 
48- 54  horas y estados más maduros: 1, 3 y 6 meses) 
de mujeres venezolanas de bajo ingreso económico 
(Carías et al., 1997) mostró que el contenido de 
fósforo fue de 14 mg/100 g, adecuado para un 
recién nacido de término. se observó también que 
el contenido aumentó hasta los tres meses y luego 
se mantuvo estable.

Las Hojas de Balance de Alimentos para el año 
2009 (ver Anexo 3) mostraron un alto consumo 
(aparente) de fósforo, de 1.395,8 mg/d per cápita 
provenientes de los alimentos, lo que representó 
una adecuación de 199% para los grupos de edad 
de 10 años en adelante (iNN, 2001). 

según la encuesta de seguimiento al Consumo 
de Alimentos (esCA) para la población venezolana 
entre los años 2003 y 2010, el consumo total de 
fósforo varió muy poco con un promedio de 1.243 
mg por día; lo cual representa una adecuación 
de 177% para los grupos de edad de 10 años en 
adelante (iNe-esCA, 2010). Las principales fuentes 
alimentarias de fósforo fueron los cereales (25,8%), 
leche y lácteos (23,1%) y carnes y pescados (21,7%) 
(Anexo 4).

evaluaciones en suelo, plantas y animales, 
realizadas en el país muestran especialmente  en la 
vegetación deficiencias generalizadas de fósforo y 
sodio, marginales de calcio y más localizadas de cobre 
y zinc, que se acompaña de elevados niveles de hierro 
y manganeso. en el caso de los llanos venezolanos, el 
contenido de fósforo es inferior a 0,20% considerado 
como límite para la producción bovina (susmira y 
Chicco, 2004). sin embargo, dado el aparente alto 
consumo de fósforo en la población ni la deficiencia, 
ni la formulación de suplementos con este mineral 
parece ser motivo de preocupación en el país. 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN

en general se requiere de mayor información 
para modificar las recomendaciones vigentes 
desde el año 2000 para la población venezolana 
(Msds/iNN, 2001), las cuales al igual que en otros 
nutrientes, se basan en los dri para estados 
Unidos (institute of Medicine, 1997), con excepción 
del valor recomendado en adolescentes, que se 
encontraba muy por encima de la recomendación 
de los anteriores valores de referencia para la 
población venezolana (Msds/iNN, 2001) y del 
grupo de adultos de edad avanzada cuyo estudio 
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disponible realizado en mayores de 55 años (2012) 
mostró un consumo promedio de fósforo de 1.054 
mg/día, que no se relacionó con los niveles de PtH 
o fosfato sérico. el valor de referencia de fósforo 
establecido para la población venezolana por 
género y grupos de edad por el instituto Nacional 
de Nutrición en el 2000 se presenta en la tabla 1 
(Msds/iNN, 2001).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. evaluar el consumo de fósforo en los 

diferentes grupos de edad en muestras 
representativas de la población. 

2. evaluar la relación entre consumo de fósforo 
y los niveles de fosfato sérico y PtH, para 
conocer el nivel óptimo que conlleve a los 
niveles deseados de estos indicadores. 

3. evaluar si la relación calcio/fósforo es un 
predictor de la masa ósea y de fracturas en 
la poblacion venezolana

128

tabla 1. Valores de referencia de fósforo para la población venezolana por sexo,   
según grupos de edad. revision 2012.

Grupos de edad (años) Masculino (mg/d) Femenino (mg/d)

0-5,9  meses 300 300

7-11,9 meses  300 300

1 - 3   400 400

4 - 6  465 465

7 - 9   630 630

10 -12   700 700

13- 15 700 700

16 - 17   700 700

18 -29 700 700

30-59 700 700

60 y mas 700 700

embarazadas - 700

Madres que lactan - 700

Promedio/persona/dia 670 670

Fuente: Msds/iNN, 2001
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Alimento Fósforo (mg/100g)

1.Bacalao seco salado 891

2.Queso parmesano 823

3.Harina desgrasada de soya 750

4.Leche en polvo completa, enriquecida 728

5.embutidos tipo pasta de hígado (liverwurst) 670

6.embutidos tipo salchichón 590

7.soya, grano entero 586

8.Caraotas negras 567

9.Harina de soya 553

10.Yema de huevo de gallina 550

11.Pistacho 500

12.Merey 497

13.sardinas enlatadas (parte sólida) 478

14.Guacuco 476

15.Almendra 475

16.Harina de avena 438

17.Caraotas blancas 418

18.Maní tostado, sin película 415

19.Harina de trigo, variedad (HAd) 395

20.Cebada grano entero 390

21.Nuez 380

22.Carne de res ( pulpa negra) 377

23.Gallinazo 375

Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de fósforo de consumo frecuente en Venezuela 

Fuente: tabla de Composición de Alimentos. instituto Nacional de Nutrición, 2001



Anexo 2. requerimientos diarios de  fósforo por grupo de edad para 
estados Unidos de América

Grupos de edad rdA UL
(años) mg/día g/día

0 – 6 meses 100* Nd

6 – 12 meses 275* Nd

1 – 3 años 460 3

4 – 8 años 500 3

9 – 18 años 1250 4

19 – 70 años 700 4

>70 años 700 3

embarazo  

14 – 18 años 1250 3,5

19 – 50 años 700 3,5

Lactancia  

14 – 18 años 1250 4

19 – 50 años 700 4

*ingesta Adecuada.
 recomendación dietética diaria  (rdA). Niveles superiores tolerables 
(UL) Nd: no determinado. 
Fuente: institute of Medicine, 1997
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Grupos de alimentos Fósforo

 (mg/ 100g)

Cereales 434,9

raíces, tubérculos y otras féculas 50,9

Azúcar y miel 0,3

Leguminosas 92

Nueces y semillas oleaginosas 1,5

Hortalizas 39,1

Frutas 20,6

Carnes 248,3

Huevos 19,2

Pescados y Mariscos 48,9

Leche y derivados 413,9

Grasas visibles 10,3

estimulantes 15,9

total alimentos 1395,8

Bebidas alcohólicas 32,4

total alimentos y bebidas 1428,2

Anexo 3. Aportes nutricionales de las disponibilidades de alimentos y bebidas 
para Venezuela en el  año 2009 (promedios per cápita diarios) 

Fuente: instituto Nacional de Nutrición. Hoja de Balance de Alimentos, 2009
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Anexo 4. Fósforo consumido por la población venezolana por año, 
según grupos de alimentos (mg/peso neto /persona día).

Grupos de 
alimentos 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Cereales 342,0 331,5 325,4 311,1 311,5 302,5 320,4 319,5

Carnes y pescados 259,1 246,3 244,5 276,1 274,4 284,7 282,4 291,4

Huevo 46,9 46,8 41,1 0,6 0,6 35,9 36,8 37,3

Leche y lácteos 281,1 275,3 279,8 286,4 274,0 282,5 312,2 303,2

Leguminosas 221,9 238,5 207,1 188,7 159,8 161,7 179,0 190,4

tubérculos 62,9 65,8 66,1 49,9 49,6 48,4 49,1 48,9

Hortalizas 32,5 30,0 28,3 26,4 27,0 26,9 27,8 27,4

Frutas 23,3 24,9 25,9 24,2 23,6 23,3 24,4 25,4

Gasas 4,0 4,1 4,1 4,1 3,9 3,9 4,0 4,2

Azúcar 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 20,8 18,9 17,2 34,9 38,4 38,3 36,0 37,9

total general 1294,3 1282,2 1239,5 1202,4 1162,8 1208,0 1272,0 1285,7

Fuente: iNe, encuesta de seguimiento al Consumo de Alimentos (esCA)  2003-2010
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MAGNESIO 
INTRODUCCIÓN 

el magnesio es un elemento ampliamente 
distribuido en la naturaleza. se encuentra en 
elevadas proporciones en el cuerpo humano, 
constituyendo el cuarto catión corporal y el 
segundo catión intracelular. Participa en más de 300 
reacciones esenciales del metabolismo (tejidos), 
como co-factor de numerosas enzimas y proteínas 
(ej. hormonas calcitrópicas y la 1,25(oH)2d). su 
carga positiva facilita la formación de complejos 
con estructuras cargados negativamente. Así, el 
magnesio intracelular se puede unir a ribosomas, 
membranas y otras macromoléculas (rude y shils, 
2006). el magnesio también interviene en el 
metabolismo del AtP, en la síntesis de proteínas 
y ácido nucleico, en el transporte activo a través 
de membranas de iones como potasio y calcio, 
en la señal celular, en el mantenimiento de la 
integridad de membranas celulares, excitabilidad 
neuromuscular y contracción muscular, entre otras 
funciones (rude y shils, 2006). 

METAbOLISMO DEL MAGNESIO

Alrededor de 50 - 60% del magnesio en el cuerpo 
se encuentra en los huesos, 27% se encuentra en 
los músculos, de 6 a 7% en otras células y menos 
de 1% se encuentra a nivel extracelular (rude y 
shils, 2006). el magnesio evita que los huesos sean 
menos frágiles, al reducir el tamaño del cristal 
de hidroxiapatita y prevenir cristales largos y 
perfectos.

el estado de salud del magnesio depende de la 
salud del sistema digestivo y renal. según schwartz 
et al., (1986) en personas sanas, se absorbe 
alrededor del 50% del magnesio consumido, la 
mayor parte en el intestino delgado. La eficiencia 
de la absorción es regulada por la ingesta de otros 

nutrientes como calcio, fósforo, fibra y proteína 
(Favus et al., 2003) y por la ingesta total del 
nutriente: dietas bajas en magnesio aumentan la 
eficiencia y dietas altas disminuyen la absorción. 

Aunque son escasos los estudios sobre la función 
del magnesio en la salud ósea, se ha demostrado  
que la demanda de magnesio es constante debido 
a que el hueso está en constante remodelación, 
además que su deficiencia puede afectar el 
crecimiento óseo, la actividad osteoblástica y 
osteoclástica, produciendo osteopenia, fragilidad 
ósea y alterar el metabolismo del calcio a través del 
efecto en las hormonas calcitrópicas (Fatemi et al., 
1991). estudios epidemiológicos han mostrado una 
asociación positiva entre el consumo de magnesio 
y la masa ósea en mujeres jóvenes americanas 
(Wang et al., 1999), en mujeres australianas 
(Angus et al., 1988), en mujeres escocesas pre 
menopáusicas (New et al., 1997; New et al., 2000), 
en mujeres italianas y americanas postmenopáusicas 
(tranquilli et al., 1994; ilich et al., 2003), y en 
mujeres y hombres caucásicos de edad avanzada 
(tucker et al., 1999; ryder et al., 2005). Además, 
una alta ingesta de magnesio se asocia a niveles 
más bajos de los marcadores de resorción ósea en 
mujeres escocesas (New et al., 1997; New et al., 
2000). Los estudios clínicos también han evidenciado 
un efecto positivo del magnesio en la masa ósea. 
en mujeres post-menopáusicas, suplementadas con 
600 mg/d de magnesio junto al calcio por 6 a 12 
meses lograron aumentar en 11 % la masa ósea, la 
cual se mantuvo después de 2 años de seguimiento 
al estudio (Abraham y Grewal, 1990). efecto similar 
se observó al suplementar con magnesio entre 250 
a 750 mg/d por 2 años, para una dieta total de 450 
a 1.050 mg/d (stendig-Lindberg et al., 1993). en un 
grupo de adolescentes caucásicas suplementados 
con 300 mg/d de magnesio por un año, para una 
ingesta total de magnesio incluyendo la dieta de 
484 mg/d, se encontró un incremento significativo 
de la masa ósea (Carpenter et al., 2006). 
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FUENTES DE MAGNESIO

el magnesio se encuentra ampliamente 
distribuido en los alimentos tanto de origen animal 
como vegetal. Las fuentes principales son cereales, 
germen de trigo, nueces, almendras, merey, granos 
enteros, pescado, camarones, y diversos vegetales, 
especialmente los de hoja verde (rude y shils, 2006). 
Los alimentos industrializados suelen tener muy bajas 
concentraciones de magnesio, pues este se pierde 
durante el proceso de refinamiento. El agua también 
puede contener altas cantidades de magnesio, 
dependiendo de la fuente del agua. 

Los suplementos pueden contener de 50 a 100 mg 
en aquellos de multivitaminas y minerales y hasta 
400 mg en los suplementos especiales dirigidos a la 
salud ósea (dimai et al., 1998), como los de calcio y 
vitamina d que también contienen magnesio.

Las nueces, soya y granos son los alimentos con 
mayor aporte de magnesio en la dieta del venezolano. 
otras fuentes según tabla de composición de 
alimentos para Venezuela se presentan en el Anexo 
1 (iNN, 2001a). 

DEFICIENCIA DE MAGNESIO

La deficiencia de magnesio no es común en 
personas sanas que llevan una alimentación 
saludable, debido a que el magnesio se encuentra 
ampliamente distribuido en alimentos de origen 
vegetal y animal, por otra parte, la excreción 
urinaria de magnesio se adapta cuando el consumo 
es bajo. sin embargo, la deficiencia podría 
establecerse en personas con algunos desórdenes 
gastrointestinales y renales, alcoholismo (rude y 
shils, 2006) y en poblaciones de edad avanzada que 
en esta etapa de la vida tienen menor absorción y 
mayor excreción urinaria. (institute of Medicine, 
1997).

Un consumo bajo de magnesio en forma 
constante se ha asociado al aumento en el 
riesgo de diversas enfermedades crónicas, como 

hipertensión, enfermedades cardiovasculares, 
osteoporosis, diabetes, entre otras (rosanoff et al, 
2011). es controversial el papel de una dieta alta 
en calcio en la profundización de  la deficiencia 
de magnesio (Andon et al, 1996; sojka et al, 1997).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Más del 50% de los adultos americanos tienen 
un consumo por debajo de lo recomendado, que 
se incrementa a más de 70% en adolescentes 
masculinos y a 90% en las adolescentes femeninas 
(rosanoff et al, 2012).  el consumo promedio de 
magnesio en niños y adultos americanos, según la 
encuentra NHANes 2003-2006 fue de 277 mg/d, 
de los cuales el 96% era aportado por alimentos 
naturalmente ricos en este mineral y 4% de los 
alimentos fortificados con este nutriente. (Fulgoni 
et al, 2011). 

en cuanto al consumo en niños amamantados, 
Vitolo et al, 2004 encontraron en madres brasileras 
pocas diferencias en la cantidad de magnesio en la 
leche de adolescentes y adultas: 25,8 y 28,2 µg/L 
(1,06 y 1,16 mmol/L), respectivamente; indepen-
dientemente del estrato social, se sabe que tam-
poco el estado nutricional de la madre afecta la 
concentración de magnesio en la leche.

en europa, el “european Nutrition and Health 
report” del 2004 muestra un consumo promedio 
de magnesio por encima de 300 mg/d en hombres 
y en mujeres (Henderson et al, 2003), siendo más 
bajo en italia, Francia y españa (Gueguen, 2001), 
particularmente en mujeres y en ancianos (elmadfa 
et al, 2005) y más elevado en Alemania, dinamarca 
y Hungría (350-482 mg/d).

en 243 hombres y mujeres se calculó el balance 
por 6 a 14 días mientras consumían de 84 a  
598 mg/d de magnesio por día (Hunt  y Johnson, 
2006). Considerando sujetos con un consumo 
adecuado de calcio, cobre, hierro, fósforo y cinc, 
encontraron un balance neutral con el consumo 



de 2,36 mg/kg/d o 237 mg/d, de magnesio, 
independientemente de la edad o género, que se 
situó por debajo de la recomendación actual para 
estados Unidos (eU).  en mujeres menopáusicas 
y en personas de edad avanzada un consumo 
de magnesio cerca del nivel establecido por 
el “institute of  Medicine” se relaciona con una 
mayor masa ósea y menor resorción ósea (New 
et al., 2000; tucker et al., 1999). este consumo 
aumentaría los marcadores de inflamación y el 
riesgo de hipertensión y diabetes (rosanoff et al., 
2012). 

Un menor consumo de magnesio del recomendado 
también aumentaría la razón entre el consumo de 
calcio a magnesio, una razón superior a tres parece 
incrementar el riesgo de diabetes debido a la 
comercialización de un mayor número de alimentos 
fortificados con calcio que con magnesio. (rosanoff 
et al., 2012). Las recomendaciones actuales de 
calcio (1.000 mg/d) y de magnesio (420 mg/d en 
hombres y 320 mg/d en mujeres) en adultos en eU 
tienen una razón de calcio a magnesio de 2,4 en 
hombres y de 3,1 en mujeres. son necesarios más 
estudios sobre este tema. 

en europa las recomendaciones de magnesio 
(Unión europea) para adultos van desde 150 hasta 
500 mg/d (Flynn et al., 2003). 

Las recomendaciones de magnesio en eU 
(institute of Medicine, 1997) se hicieron tomando 
en cuenta el magnesio necesario para los tejidos y 
para prevenir deficiencias, usando principalmente 
un estudio de balance e sujetos con dietas usuales 
seguidos por un año (Lakshmanan et al., 1984), la 
mitad de los cuales obtuvo un balance positivo de 
4,3 mg/kg/d; 420 mg/d para hombres y 320 mg/d 
para mujeres. Los niveles recomendados por edad  
según el instituto de Medicina y FAo se presentan  
en el Anexo 2.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

No se cuenta con estudios sobre el consumo de 

magnesio o de alimentos ricos en magnesio en la 
población general venezolana. sin embargo, se ha 
estimado el aporte de magnesio según los alimentos 
considerados en la encuesta de seguimiento al 
Consumo de Alimentos (esCA) de Venezuela desde 
2003 a 2010 (Anexo 3). el aporte total de magnesio 
de los alimentos (principalmente leguminosas y 
cereales) se incrementó de 170 mg/persona/d 
en el año 2003 a 179 mg/persona/d en el 2010, 
valor situado por debajo de las recomendaciones 
actuales en Venezuela para los grupos etarios de 
11 años en adelante.

La concentración de magnesio en la leche 
materna de las mujeres venezolana obtenida por 
Carías et al., (1997) resultó similar a las reportadas 
por otras investigaciones;  25 mcg/ml durante el 
primer mes y alrededor de 30 mcg/ml entre los 3 y 
6 meses de lactancia, esta no muestra diferencias 
significativas entre el contenido del calostro y la 
leche del primer mes, pero si entre el 1er y el 3er 
mes, que se mantuvo constante hasta el 6to mes de 
lactancia, de manera que un infante ingiriendo 850 
mL diarios de leche materna tendría un consumo 
total de magnesio de 25 mg/d según. este consumo 
representa el 83% de lo recomendado para eU y 
Canadá, (30 mg/d) (institute of Medicine, 1997), 
siendo importante señalar que el estudio no 
consideró mediciones bioquímicas para conocer la 
adecuación de este consumo.

Los registros disponibles sobre el contenido 
de magnesio y calcio en las aguas de Venezuela 
dan cuenta de que este varía desde muy baja 
concentración en ciertas áreas del estado Mérida 
y Zulia (<10 ppm), a concentraciones medias en 
ciertas regiones del estado Barinas y Lara, en 
Caracas y en la zona costera (40-60 ppm), y altas 
concentraciones en algunas zonas del estado Zulia, 
como Agua Viva con más de 250 ppm (Millán et 
al., 2003). Bajas concentraciones de magnesio se 
han observado en la región de los Llanos (Mora 
et al., 2009). en aquellos segmentos del país 
con bajas concentraciones sería probable una 
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deficiencia del nutriente, potenciado por las bajas 
cifras de consumo del micronutriente ya señaladas 
anteriormente.

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

Al cierre de esta edición todavía es insuficiente 
la información disponible que justifique modificar 
las recomendaciones vigentes, por otra parte 
estas mantienen una razón de calcio a magnesio 
en adultos de 2,4 en hombres y de 3,1 en mujeres 
según rosanoff et al. (2011) lo que se considera 
beneficioso para la salud. 

Como en el caso de la anterior publicación 
sobre los valores de referencia para la población 
venezolana (Msds/iNN, 2001), la presente revisión 
se basa en los dris para estados Unidos (institute 
of Medicine, 1997). recomendaciones que se 
muestran en la tabla 1.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

Las recomendaciones de magnesio establecidas en 
el año 2000 se basaron en las recomendaciones de 
eUA y no se fundamentó en estudios realizados en la 
población venezolana. 

1. Urge realizar estudios para conocer el consumo 
de micronutrientes en el país, no sólo de 
magnesio, sino también de otros nutrientes 
que pueden interactuar con el magnesio y 
para conocer la razón entre el consumo de 
calcio a magnesio y su posible relación con 
enfermedades crónicas. 

2. estudios epidemiológicos que relacionen el 
consumo habitual de magnesio con la masa ósea 
y con otros indicadores de salud relacionados 
con el consumo de magnesio. 

tabla 1. Valores de referencia de magnesio para la población venezolana 
por sexo, según grupos de edad. revisión 2012

Grupos de edad (años) Masculino (mg/d) Femenino (mg/d)

0-5,9  meses 300 300
7-11,9 meses  300 300
1 - 3   400 400
4 - 6  465 465
7 - 9   630 630
10 -12   700 700
13- 15 700 700
16 - 17   700 700
18 -29 700 700
30-59 700 700
60 y mas 700 700
embarazadas - 700
Madres que lactan - 700
Promedio/persona/día 670 670

Fuente: iNN, 2001
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3. estudios clínicos de balance para conocer el 
metabolismo del magnesio en poblaciones 
similares. 

4. se necesitan más estudios para conocer si la 
cantidad de magnesio en la leche humana 
es suficiente para la población infantil de 
Venezuela. estos datos permitirán determinar 
recomendaciones más adecuadas para la 
población venezolana.

5. estudios que analicen la razón entre el 
consumo de calcio a magnesio y el riesgo 
de enfermedades para determinar las 
recomendaciones del consumo de magnesio 
más apropiadas para la salud de la población. 

dada la complejidad de dichos estudios, sería de 
gran interés conformar un comité regional de países 
con poblaciones similares, para el establecimiento 
de las recomendaciones de magnesio y de otros 
micronutrientes.
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Alimento Magnesio (mg/100g)

trigo entero, variedad dsN 677

semillas de girasol secas 420

semillas de ajonjolí secas 345

Merey 267

Harina de soya entera 245

Almendras 170

Maní tostado, sin película 160

Pistachos 158

Avellanas 155

Hojuelas de avena 139

Harina de avena 131

Nueces 130

Cebada, grano entero 114

Leche en polvo completa enriquecida 110

Leche en polvo descremada 110

Caraotas negras cocidas 70

espinacas 54

sardinas enlatadas (parte sólida) 52

Camarones 49

Caraotas blancas cocidas 47

Harina integral precocida de maíz blanco 43

Caraotas rojas cocidas 42

Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de magnesio. 

Fuente: iNN.tCA, 2001;  souci et al., 2000,   Heinz Handbook Nutrition, 1995. 
tabla de Composición de Alimentos españoles, 1998  
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Anexo 2. recomendaciones internacionales de magnesio 

referencia Grupo de edad (años ) (mg/d)

institute of Medicine, 1997 Lactantes 0-6 meses 30
 Lactantes 7-12 meses  75
 Niños 1-3 años  80
 Niños 4-8 años 130
 Niños 9-13 años  240
 Adolescentes  14-18 años 
 Masculino 410
 Femenino 360 
 Adultos  19-30 años 
 Masculino 400
 Femenino 310 
 Adultos  31 años y mas 
 Masculino 420
 Femenino 320 
 embarazadas 18 años y menos  400
 embarazadas 19-30 años 350
 embarazadas 31 años y mas 360
 Madres lactando 18 años y menos 360
 Madres lactando 19-30 años 310
 Madres lactando 31 años y mas 320 

FAo-oMs, 2002 0 -6 meses
 Lactancia materna 26
 Fórmula infantil 36 
 7-12 meses 54
 1 – 3 años 60
 4 – 6 años 76
 7 – 9 años 100
 Adolescentes 10 -18 años
 Masculino 230
 Femenino 220 
 Adulto 19-65 años
 Masculino 260
 Femenino 220 
 65 años y más
 Masculino 220
 Femenino 190

Fuente: institute of Medicine, 1997. FAo-oMs, 2002
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Anexo 3. Aporte de magnesio según la encuesta de seguimiento al 
Consumo de Alimentos (esCA) durante los años 2003 al 2010 (mg/persona día).

Grupos de 
alimentos 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Cereales 27,6 27,9 29,6 30,7 30,8 28,4 31,5 32,6

Carnes y pescados 16,6 17,9 18,5 21,9 20,9 22,8 21,7 22,9

Huevo 2,8 2,8 2,5 0,0 0,0 2,2 2,2 2,2

Leche y lácteos 23,9 22,1 23,8 23,7 21,7 23,5 27,8 26,5

Leguminosas 57,4 63,9 56,1 53,0 44,1 44,7 49,0 52,7

tubérculos 21,9 21,9 21,1 18,4 19,2 17,4 18,1 18,9

Hortalizas 6,3 5,7 5,6 4,8 5,0 5,0 5,1 4,9

Frutas 13,4 15,4 15,4 15,6 16,2 16,0 17,0 18,4

Grasas 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

Azúcar 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 169,8 177,7 172,5 168,2 157,9 159,9 172,3 179,2

Fuente: iNe-esCA.  2003-2010.
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FLÚOR
INTRODUCCIÓN 

el flúor es un elemento químico perteneciente 
al grupo de los halógenos de bajo peso atómico y 
electronegativo. en el humano, debido a su alta 
afinidad por el calcio el fluoruro está principalmente 
asociado a tejidos calcificados (huesos y dientes). 
Cuando se consume en cantidades óptimas 
aumenta tanto la mineralización dental como la 
densidad ósea, reduce el riesgo y la prevalencia 
de las caries dental y ayuda a la remineralización 
del esmalte en todas las etapas de la vida (Miñana, 
2010).

después de su absorción por el intestino, el flúor 
se incorpora a la estructura mineralizada de los 
dientes en desarrollo y probablemente incrementa 
levemente la resistencia a la desmineralización 
frente a la acción de ácidos orgánicos, ya que 
solamente un 8-10 % de los cristales del esmalte 
están compuestos por fluorapatita (FAP) incluso 
en niños residentes en zonas con agua fluorada 
(American dietetic Association (AdA, 2000). 

Luego de la erupción dental, el flúor sistémico 
no estaría implicado en la formación de la 
estructura orgánica dental. tan solo la fracción 
excretada por saliva sería protectora de caries 
(Almerich, 1999). La concentración de flúor en los 
conductos de las glándulas salivales es baja (0,016 
ppm en zonas con agua fluorada y 0,0006 ppm en 
áreas con agua no fluorada), siendo considerada de 
actividad carióstatica débil, sin embargo la pasta 
dentífrica o los geles logran una concentración en 
la boca 100 a 1000 veces superior (Miñana, 2010; 
AdA, 2000).

Una excesiva ingesta de flúor durante el 
desarrollo del esmalte antes de la erupción 
produce  la hipomineralización del esmalte dental 

por aumento de la porosidad denominada fluorosis 
dental (Miñana, 2010).

FUENTES DE FLÚOR

La ingesta diaria total de flúor viene determi-
nada fundamentalmente por la concentración de 
flúor en el agua con la cual se preparan las comi-
das y la fórmula láctea, ya que la leche humana 
contiene 0,005-0,001 mg/L, la fórmula reconstitui-
da contiene unos 0,14 mg/L (siew et al., 2009; Fo-
mon et al., 2000) y los alimentos que constituyen 
la base de una alimentación variada aportan entre 
0,2 y 0,77 mg (taves, 1983), las frutas, los vege-
tales, las carnes aportan poco flúor. La mayoría 
de los vegetales y la carne contienen menos de  
1 mg/kg de fluoruros en estado seco. en cambio, el 
té puede contener hasta 150 mg/kg, y algunos pes-
cados (enlatados y ahumados, sobre todo) y maris-
cos pueden llegar a unos 20 mg/kg, sin embargo, 
estos alimentos no constituyen una parte impor-
tante de la dieta en la infancia (Miñana, 2010).

entre el nacimiento y los 6 años de edad es 
la etapa de formación de los dientes, siendo 
importante conocer la concentración de fluoruro 
de los dentífricos que emplee el niño. se ha 
calculado que un preescolar con tres cepilladas 
diarias puede deglutir alrededor de 1 g de pasta 
dental al día, debido a la inmadurez del reflejo 
de deglución, siendo a partir de los 5 años cuando 
el niño comienza a cepillarse sin deglutir la pasta 
dental. se recomienda que la cantidad de pasta a 
emplear sea similar al tamaño de un guisante y la 
duración del cepillado de unos dos minutos cada 
vez. en niños menores de 2-3 años, el cepillado 
deben realizarlo primero los padres, si es posible 
sin utilizar pasta dental (Miñana, 2010; AdA, 2000; 
Almerich, 1999; American Academy of Pediatrics, 
2008). el monitoreo permanente de la frecuencia 
así como del inicio del cepillado contribuiría a 
evitar el riesgo de fluorosis dental (oPs, 1996).
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SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La organización Panamericana de la salud, 
(1996) recomienda una sola fuente de fluoración 
para cada país, que podrían ser la sal o el agua, 
nunca las dos juntas. Como en los países existen 
diferentes localidades con distintos grados de fluo-
ruro en el agua de consumo, por lo que la pro-
ducción de sal a diferentes concentraciones de-
penderá de las características del agua de cada 
comunidad (Bordoni, 1993) el efecto cariostático 
de la sal fluorada con un consumo diario de sal 
de 9 g., en 90 a 300 mg/kg de sal, sin embargo, 
como ya se mencionó se deben considerar otros 
factores tales como los diferentes niveles de flúor 
en el agua y áreas geográficas, además de grupos 
de edad y grupos étnicos  (Borges y Mireles, 2003). 

en el caso de las pastas dentales la organización 
Panamericana de la salud  (oPs, 1996), recomienda, 
una concentración de flúor de 400 a 550 ppm para 
los menores de 6 años y de 1000 a 1500 ppm en 
niños mayores de 6 años.

La ingesta máxima de flúor sugerida por las dri 
es de 0,1 mg/Kg/día para el lactante, 1,3- 2,2 mg/
día en  preescolares y escolares y 10 mg/día en 
adolescentes y adultos (ioM, 1997).

tomando en cuenta el UL (nivel de ingesta 
máximo tolerable) de flúor para evitar la fluorosis 
dental y el contenido que aportan la leche artificial y 
la alimentación complementaria, Fomon et al, 2000 
concluyen que en el primer año de vida, el agua debe 
contener menos de 0,3 mg/L de fluor, restringiéndose 
el uso de suplementos de flúor en niños con riesgo 
de presentar caries a partir de los 6 meses, como 
lo indica la American Academy of Pediatrics, 2008. 
A partir del primer año de vida, y debido a que los 
niveles máximos tolerables son mayores, no habría 
inconveniente en recomendar el uso tópico de bebida 
de agua con flúor (hasta 1 mg/L de flúor).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Las caries dentales son en Venezuela uno de los 
problemas de salud pública más prevalentes, al igual 
que en el resto del mundo. La experiencia nacional 
en el procedimiento de agregar flúor al agua 
enfrentó problemas técnicos y operacionales, por 
lo cual las autoridades del país decidieron imponer 
mediante resolución oficial, a partir de 1994 por 
Ley del ejecutivo Nacional la implementación 
del Programa de Yodación y Fluoración de la sal 
de Consumo Humano y Veterinario como medida 
preventiva (Gaceta oficial 35.311, 5 de octubre 
de 1993; Gaceta oficial 35.357, 29 de agosto 
de 1994; Gaceta oficial 36.870. diciembre 30, 
1999). sin embargo, cabe destacar, que para la 
comercialización de la sal de consumo con flúor 
es necesario contar con concentraciones naturales 
del ión flúor en el agua menores de 0,5 mg/L.

en Venezuela, la Comisión Nacional de Yodación 
y Fluoración de la sal de Consumo Humano y 
Veterinario (CoNYFLUsAL) estimó como prudente 
una concentración de flúor en la sal de 180 ppm 
a 220 ppm ó 200 a 250 mg de fluoruro de potasio 
por Kg de sal (Acevedo et al., 1997). Cuya calidad 
óptima solo podría garantizarse mediante el 
cumplimiento de la dosificación con yodo y flúor 
de la sal según la normativa venezolana por parte 
de las empresas procesadoras (instituto Nacional 
de Nutrición, 2007). 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN

el último valor de referencia oficial de 
flúor ponderado para la población venezola-
na fue de 3 mg por persona por día, para el 
sexo masculino a partir de los 14 años son de  
3 mg/día y para el sexo femenino entre 3 y 4 mg/
día (Msds/iNN, 2001). 

debido a la ausencia de datos sobre el consumo 
de Fluor en Venezuela, para la presente revisión se 



fluorosis en la población venezolana. 

3. Crear mecanismos que permitan asegurar la 
disponibilidad del aditivo para la fortificación 
de la sal por parte de los organismos 
competentes del estado. 

4. realizar estudios poblacionales donde 
se mida el estado nutricional del flúor o 
la creación de un sistema de vigilancia 
nutricional efectiva que monitoree el nivel 
de flúor en la población.
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adoptaron los dri estados Unidos, cuyo detalle se 
presenta en la tabla 1. 

INVESTIGACIONES NECESARIAS 

1. Actualización de los datos del contenido de 
flúor en las aguas de las diferentes regiones 
de Venezuela y en otras fuentes de flúor. 

2. orientaciones estratégicas epidemiológicas 
que permitan mejorar y mantener los pro-
gramas de prevención masiva de caries y 

Tabla 1. Valores de referencia de fluor para la población venezolana por sexo, 
según grupos de edad. revisión 2012

Grupos de edad (años) Masculino (mg/d) Femenino (mg/d)

0-5,9 meses 0,1 0,1
6-11,9 meses 0,5 0,5
1 – 3 0,5 0,5-0,7
4 – 6 0,7 0,7-1,0
7 –9 1,0- 1,5 1,0-1,5
10 – 12 1,5-2,0 1,5-2,0
13 – 15 2,0-3,0 2,0-3,0
16 – 17 3,0 3,0
18 – 29 4,0 3,0
30 – 59 4,0 3,0
60 y más 4,0 3,0
embarazadas  3,0
Madres que lactan  3,0
Promedio/persona/día 3,0 3,0

Fuente: institute of Medicine, 1997
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VITAMINA D
INTRODUCCIÓN 

La vitamina d es una pro hormona que tiene dos 
formas esenciales, la vitamina d2 o ergocalciferol, 
obtenida en la dieta de algunas plantas irradiadas 
y de ciertas setas. La vitamina d3 o colecalciferol, 
obtenida de la ingesta dietética de pescados 
grasos o formada en la piel a partir de la radiación 
ultravioleta (longitud de onda de 290 a 315 nm) 
mediante la conversión de 7 dehidrocolesterol, 
dando como resultado una isomeración, esta 
conversión es influenciada por: la pigmentación, 
la melanina, la edad, la estación y la latitud 
geográfica. (Jones, 2008).

esta hormona regula el metabolismo fosfocálcico, 
manteniendo los niveles séricos de calcio y fósforo 
dentro de la normalidad. Los niveles normales de 
vitamina d en suero determinan la absorción del 
30% del calcio dietético y más del 60-80% durante 
los períodos de crecimiento, debido a la demanda 
incrementada de calcio (Holick, 2007).

METAbOLISMO DE LA VITAMINA D

Las dos formas de vitamina d, la endógena 
y  la ingerida en la dieta pasan igualmente a la 
circulación, para ser transportadas mediante 
proteínas de unión (dBP) y lipoproteínas (Holick,  
2005). en el hígado la vitamina d es liberada de sus 
proteínas de unión y sufre una hidroxilación sobre 
la C-25 por la 25- hidroxilasa, produciendo 25-(oH)-
vitamina d,  la principal forma circulante de la 
vitamina d. el complejo de la 25- hidroxivitamina  
d y la vitamina d unida a proteínas, filtran por 
el riñón, y en el interior de las células renales 
sufre otra hidroxilación, convirtiéndose en la 
forma biológicamente activa de la vitamina d, 
la 1,25-(oH)-vitamina d, cuya principal función 
es el mantenimiento de la homeostasis del 
calcio y fósforo (Holick 2005; Holick, 2007). La 

hidroxilación renal está estrechamente regulada 
por la hormona paratiroidea (PtH, por sus siglas en 
ingles). esta última hidroxilación también puede 
ocurrir en otros tejidos del cuerpo, incluyendo los 
macrófagos, cerebro, colon, entre otros, que tienen 
el mecanismo enzimático para activar la vitamina 
d a 1,25(oH)2d (Christakos et al., 2003). La forma 
activa de vitamina d aumenta las concentraciones de 
calcio sérico y las mantiene constante mediante tres 
acciones diferentes primero, estimula la absorción 
intestinal activa de calcio; segundo, estimula la 
resorción ósea para liberar calcio del hueso; y tercero, 
aumenta la reabsorción urinaria de calcio (de Luca, 
2004).

el metabolito activo 1,25(oH)2d entra a la célula 
para unirse al receptor de la vitamina d. Formando 
un heterodímero con el receptor retinoide se une 
al elemento respuesta de la vitamina d o al gen 
respuesta, como la osteocalcina, la proteína de 
unión al calcio o a la 24-hidroxilasa. Posteriormente 
ocurre la trascripción y la translación, y se forman 
las proteínas como la proteína de unión al calcio u 
osteocalcina. Una de las funciones más importantes 
de la vitamina d es su rol en la absorción del calcio 
a nivel intestinal (Lips, 2006). en la célula intestinal 
la 1,25(oH)2d se une al Vdr y a la proteína de 
unión al calcio y es sintetizadala osteocalcina, la 
fosfatasa alcalina en los osteoblastos y la proteína 
específica de las células intestinales que tiene 
afinidad con el calcio y aumenta la captación del 
mismo. La 1,25(oH)2d regula el transporte activo a 
través de la célula. Luego el calcio es transportado 
al líquido extracelular por mecanismo dependiente 
de AtP o por difusión pasiva. La 1,25(oH)2d tiene 
sus efectos en los órganos blancos como el hueso, 
el intestino y el riñón; y estimula el transporte de 
calcio de estos órganos a la sangre. La producción 
de 1,25(oH)2d es estimulada por la hormona 
paratiroides (PtH). Hay una retroalimentación 
negativa a través del calcio que disminuye la 
PtH y una retroalimentación negativa directa de 
1,25(oH)2 d a la PtH (Lips,  2006). 
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el receptor nuclear de la vitamina d se encuentra 
tanto en el intestino como en el hueso, en una 
variedad de células y tejidos que incluyen linfocitos, 
músculo estriado, corazón, páncreas, piel, cerebro, 
gónadas, etc. La unión de la 1,25(oH)2d con sus 
receptores desencadena una variedad de efectos 
fisiológicos, relacionados con la función del 
páncreas, del músculo liso, el control y liberación 
de citocinas que participan en la modulación del 
sistema inmune, y en la proliferación, maduración 
y diferenciación celular (Bouillon, 2001; Lips 2006).

Aunque la forma activa de vitamina d es la 
1,25(oH)2d, esta tiene una vida útil muy corta, por 
lo que el status de la vitamina d se mide por la 
forma no activa, la 25(oH)d, que tiene una vida 
útil más larga y es una indicación confiable de la 
exposición total de vitamina d de todas las fuentes 
(sol, fuentes dietéticas, suplementos) (Jones, 
2008). Pero, los resultados de los análisis de sangre 
para vitamina d pueden ser confusos debido a que 
existen diferentes estándares (Jones, 2008).

MEDICIÓN DEL ESTADO DE VITAMINA D

es importante señalar que un consumo inferior 
a las recomendaciones de ingesta no implica 
necesariamente un déficit nutricional, pero si un 
potencial riesgo y que el diagnóstico de déficit 
de un nutrientes debe ser establecido por otros 
métodos especialmente por los bioquímicos (serra-
Majem et al., 2006). 

se considera un nivel adecuado cuando la 
25(oH)d se encuentran por encima 20 ng/mL, 
(50nmol/L) (institute of Medicine, 2011); según  
Holick (2007) por debajo de este valor, aumentan 
la resorción ósea y los valores de PtH. Holick y 
Chen (2008) y Holick et al., 2011 definen los siguientes 
estadios: óptimo: >30 ng/mL, deficiencia: <20 ng/ml  
(50 nmol/L), insuficiencia: entre 21 a 29 ng/mL  
(52 - 72 nmol/L).  Para González  y torrejón, (2009) 
los niveles se clasifican en: adecuado > 30 ng/mL;   

inadecuado < 30 ng/mL; insuficiencia 10-30 ng/mL 
y deficiencia < 10 ng/mL. en la población pediátrica 
no existe un consenso sobre el nivel de 25(oH)
d que defina la deficiencia, pero con base en la 
evidencia disponible se recomienda mantener 
concentraciones > 20 ng/mL (Wagner y Greer, 
2008). estudios observacionales en población 
adulta sugieren que para obtener una densidad 
mineral ósea óptima en cadera y prevenir fracturas 
en adultos mayores se requiere un nivel no menor 
a 75 nmol/L (Bischoff-Ferrari et al., 2004; Bischoff-
Ferrari et al., 2009). 

 

DEFICIENCIA DE VITAMINA D

Hay varios factores que explican la alta 
prevalencia de deficiencia de vitamina d a nivel 
mundial. La falta de exposición solar es un factor 
determinante del status de vitamina d al ser esta 
la principal  fuente de la vitamina; de modo tal que 
todo lo que impida o interfiera la transmisión de 
UVB a la piel puede afectar la síntesis de vitamina 
d3 (Holick y Chen, 2008). el ángulo en el cual el sol 
alcanza la tierra afecta dramáticamente el número 
de fotones UVB que llegan a la superficie terrestre, 
lo que explica la baja en la síntesis de vitamina d3 
en  temporadas de invierno y temprano o tarde en el 
día (Holick, 2003). La melanina es extremadamente 
efectiva en absorber radiación UVB actuando como 
filtro solar determina la proporción de UVB que 
está disponible para penetrar en la piel, es así 
como el aumento en la pigmentación de la piel 
reduce marcadamente la síntesis de vitamina d3, 
(Norman, 1998). debido a ello las personas de piel 
oscura tienen limitada la habilidad de sintetizar 
vitamina d (Clemens et al., 1982; Harris et al., 
2000). 

de esa misma forma un protector o bloqueador 
solar con una protección de 15 absorbe 99% de 
la radiación UVB y algunos UVA de factor 8 de 
protección disminuyen la capacidad de síntesis 
cutánea en 95 % (estefanell  et al., 2010) o cuando 
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se usan ropas que reflejan los rayos del sol y no 
permiten el paso del calor.  en las personas de edad 
mayor también ocurre una  reducción del proceso de 
conversión de vitamina d en la piel (MacLaughlin y 
Holick, 1985, Cashman et al., 2009), la epidermis de 
estas personas contiene menos 7-dehidrocolesterol 
para producir la vitamina d (Gilchrest, 2008). otros 
grupos vulnerables son en general personas con 
reducida exposición solar, los niños prematuros,  
los recién nacidos hijos de madres con deficiencia 
de vitamina d (Wagner y Greer, 2008), pacientes 
con malabsorción gastrointestinal, pacientes con 
tratamiento anticonvulsivante (estefanell  et al., 
2010) y obesos. 

La obesidad también está asociada con la 
deficiencia de vitamina d y se cree que se debe 
al gran número de células adiposas que secuestran 
la vitamina de naturaleza liposoluble. en estos 
sujetos se registra una concentración menor de la 
25(oH)d y una mayor concentración de la hormona 
paratiroidea cuando se compararon con los sujetos 
controles que no eran obesos. (Wortsman et al., 
2000). en obesos con síndrome metabólico la grasa 
intra-abdominal favorece el depósito de vitamina 
d, disminuyendo su biodisponibilidad sérica y 
ocasionando la hipovitaminosis d. La vitamina d 
modula la secreción y acción de la insulina lo que 
explica la relación de la obesidad y el sobrepeso 
con la hiperinsulinemia y casi siempre con la 
resistencia a la insulina, sobre todo cuando la 
obesidad es de tipo visceral o central (Mezza et 
al., 2012, sung et al., 2012, Querales et al., 2010).

La deficiencia de vitamina d en adultos puede 
resultar en osteomalacia y puede precipitar la 
osteopenia y osteoporosis y aumentar el riesgo 
de fracturas (de Luca, 2004); se le ha asociado 
a la debilidad muscular, causando desbalance en 
el cuerpo y aumentando el riesgo de caídas y la 
desmineralización ósea; es un factor de riesgo 
para la hipertensión, diabetes tipo 1, varios tipos 
de cáncer (Chiu et al., 2004) y el adelanto en la 

edad de la menarquia (Villamor et al., 2011).

en mujeres embarazadas, la deficiencia de 
vitamina d ha sido asociada a mayor riesgo de 
preeclampsia, diabetes gestacional, y nacimientos 
por cesárea. en niños y adolescentes el déficit de 
vitamina d produce raquitismo y la deficiencia 
subclínica de vitamina d puede afectar la 
mineralización ósea (Winzenberg et al., 2011).

 

FUENTE DE VITAMINA D

La mayor parte de la vitamina d proviene de 
la síntesis cutánea (vitamina d3) y no de la dieta. 
La  vitamina d puede ser expresada en unidades 
internacionales (Ui) o ug de colecalciferol: 1 Ui  
equivale a  0,025 ug  y 1 ug equivale a 40 Ui.

existen dos formas de vitamina d utilizadas en 
los suplementos: d2 y d3. La d2 (ergocalciferol, 
derivado de plantas) generalmente se indica 
en la etiqueta del producto como vitamina d o 
calciferol. La d3 (derivado del pescado) se conoce 
también como colecalciferol (Holick, 2007), esta 
última se ha comprobado que es más eficaz en 
la elevación de los niveles de 25(oH)d (tripkovic 
L, 2012). La presentación de estos suplementos 
puede ser en combinación con otras vitaminas 
(multivitamínicos) o en presentación individual 
(no disponible en Venezuela). La concentración es 
variable de acuerdo a la presentación del producto 
y al laboratorio que lo produce encontrándose en 
gotas desde 200 Ui a 1000 Ui por mL  y cápsulas de  
250 Ui a 1000 Ui.

Las fuentes alimentarias naturales de vitamina 
d (d2 ó d3) son principalmente pescados grasos, 
aceite de hígado de bacalao, y la grasa de animales 
que consumen pescados. Gran parte de los 
alimentos fortificados también contienen vitamina 
d3 (Holick et al., 2011) y sin duda constituyen una 
fuente alimentaria importante. en Venezuela se 
encuentran fortificados con este nutriente: leche 
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completa líquida y en polvo, producto de base 
vegetal para alimentación infantil, mezclas de polvo 
con sabor a cacao/chocolate, yogurt en diversas 
presentaciones, leche en polvo descremada y 
margarinas (Chávez Pérez, 2005).

Pese al intento de cuantificar el consumo 
real de vitamina d en los países, ello se ha 
dificultado porque las diferentes bases de datos, 
particularmente las tablas de composición de 
alimentos latinoamericanas y entre ellas la de 
Venezuela (iNN, 2001) no incluyen estimaciones 
de vitamina d en los alimentos. La información 
disponible sobre este nutriente pertenece a otras 
fuentes (Heinz, 1995) que se presentan en el Anexo 
1;  como por ejemplo la tabla de composición 
de alimentos españoles, iNtA,1998; (souci et al., 
2000).

 
TOXICIDAD

el nivel  elevado de  25(oH)d y la hipercalcemia 
resultante son los marcadores bioquímicos de 
la intoxicación por vitamina d. La seguridad 
del consumo de esta vitamina ha sido poco 
estudiada. Hoy día se sabe que dosis inferiores a  
10.000 Ui/día no se asocian con toxicidad, 
contrariamente a lo que ocurre con dosis superiores 
a 50.000 Ui/día durante semanas o meses. Motivo 
por el cual el institute of Medicine, 2011, ha 
establecido recomendaciones de consumo superior 
tolerable para los distintos grupos de edad en ese 
país. Las manifestaciones clínicas sugerentes de 
toxicidad incluyen: hipercalcemia, hipercalciuria, 
anorexia, nauseas, vómitos, sed, poliuria, debilidad 
muscular, artralgias, desmineralización ósea, y 
desorientación.

 
SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

se ha reportado una alta prevalencia de 
deficiencia de vitamina d en el mundo (Bandeira 

et al., 2006), incluso en países con exposición solar 
durante todo el año o en países industrializados 
con acceso a alimentos fortificados con vitamina d. 

La prevalencia de deficiencia en el sur de la 
Florida fue  del 39% durante el invierno y 22% 
durante el verano, siendo mayor en hispanos 
(Levis, 2005). otro estudio realizado también en 
hombres hispanos americanos arrojó prevalencias 
de deficiencia de vitamina d (<20 ng/ml) de entre 
9 y 26%. sur América (9%), Centro América (11%),  
república dominicana (21%) y puertorriqueños 
(26%) (Araujo et al., 2009). 

en santiago de Chile  mujeres sanas sin factores 
de riesgo para deficiencia de vitamina d y con 
exposición solar adecuada, 60% de las mujeres 
postmenopáusicas y 27% de las premenopáusicas 
tenían  niveles de  25(oH)d < 20 ng/mL (González 
y torrejon, 2009); valor que ascendió  hasta 82% 
en adultas mayores evaluadas al final del invierno.

datos recientes del National Health and 
Nutrition examination survey (NHANes, por sus 
siglas in ingles) encontraron una prevalencia de 
insuficiencia de vitamina d (<30 ng/ml) en 97%  de 
negros y 90% de Mexicanos-Americanos (Ginde et 
al., 2009). Basado en la alta tasa de prevalencia de 
déficit de vitamina d en embarazadas americanas, 
el Us endocrine task Force on Vitamin d recomienda 
la determinación de nivel de 25(oH)d en todas las 
gestantes (Holick et al., 2011).

en estados Unidos, un reporte reciente de 
la encuesta NHANes 2003-2006 en una muestra 
representativa de niños y adultos encontró un 
consumo promedio de vitamina d de 4,9 µg/d, 
de los cuales 41% provino  de alimentos ricos 
naturalmente en vitamina d y 59% de los alimentos 
fortificados. (Fulgoni et al., 2011).

en relación con la ingesta del nutriente, se 
ha reportado en población española (años 1998 – 
2000; en 2.855 sujetos de 2 a 24 años) un consumo 



152

promedio de 1,6 µg/dìa de vitamina d; el  42% de la 
muestra  tenía un consumo  inferior a un tercio de 
las recomendaciones nutricionales de vitamina d y  
el 97% inferior a dos tercios de las mismas (serra-
Majem et al., 2006). otra investigación en mayores 
de 50 años en 2000, 2003, 2006 y 2008 reportó 
adecuaciones bajas  de vitamina d: 56%, 62%, 64% 
y 44%, respectivamente (del Pozo de la Calle et 
al,  2012). datos del Norte de europa, sitúan el 
consumo de vitamina d  en 236 iU/d y 272 iU/d 
para mujeres y hombres, respectivamente siendo 
la principal fuente los pescados grasos, como 
salmón (Calvo et al., 2005). 

en inglaterra, se ha estimado el consumo de 
vitamina D en 4,2 μg/d en hombres y 3,7 μg/d en 
mujeres (Henderson et al., 2002), donde solo una 
pequeña cantidad (1,1 a 1,4 μg) es aportada por 
alimentos fortificados como los cereales listos de 
desayuno y de las margarinas, las cuales por ley 
deben ser fortificadas con vitamina d en este país;  
alrededor de 41-44% de la vitamina provino de 
carnes, pescados, huevos y leche no fortificada. 
Aunque hay pocos alimentos fortificados con 
vitamina d en Japón y Noruega, el consumo 
estimado de vitamina d en mujeres Japonesas es 
de 7,1 μg/d (Nakamura et al., 2000) y en Noruega 
es de 5,9 μg/d en mujeres y 6,8 mcg/d en hombres 
(Jorde y Bonna, 2000), donde nuevamente la 
principal fuente es el pescado. Cabe resaltar que 
en europa existe poca o ninguna fortificación con 
vitamina d, (Calvo et al., 2005).

en países como estados Unidos y Canadá, en los 
cuales la leche y la margarina son fortificadas por 
ley, estos alimentos representan la fuente principal 
de vitamina d. en los estados Unidos por ejemplo, 
la leche es fortificada con 100 iU (2.5µg) por 240 
mL de leche (Weaver y Fleet, 2004). sin embargo 
como no existen pruebas rápidas y confiables para 
medir la cantidad real de vitamina d en la leche 
y en otros productos industriales, el monitoreo es 

inadecuado (Chen et al., 1993). La recomendación 
de fortificación de  vitamina d en las fórmulas 
infantiles de la AAP y esPGHAN es un mínimo 
de 40 Ui  (1µg) /100 Kcal y máximo de 100 Ui  
(2,5µg) / 100Kcal (Gartner y Greer, 2003, Koletzko 
et al., 2005).

Considerando que el aporte de vitamina d 
no solo depende de la ingesta dietética, ya que 
existe síntesis en la piel por exposición solar; los 
comité de expertos elaboran sus recomendaciones 
basados en un mínimo de exposición solar, a pesar, 
de que aproximadamente 30 minutos de exposición 
solar de los brazos y cara, sin bloqueador solar 
pueden proveer toda la vitamina d necesaria por 
día. se estima que en individuos sanos la síntesis 
endógena es alrededor de 10 µg/día (Food and 
Agriculture organization (FAo)- organización 
Mundial de la salud (oMs), 2002). La estimación 
anterior es para personas de piel clara. en 
hispanos y negros, la síntesis es muchísimo menor 
(Clemens et al., 1982). el método usado para 
determinar el requerimiento diario de vitamina d 
se basa en establecer la ingesta diaria necesaria 
para mantener un nivel plasmático de 25(oH) d 
que garantice un nivel adecuado de salud ósea, 
considerando una exposición solar mínima. Los 
indicadores que se toman en cuenta para la salud 
ósea son el nivel de 25(oH) d que se relacionará 
con la prevención de raquitismo y osteomalacia y 
el nivel que maximice la densidad mineral ósea y 
la absorción de calcio intestinal.

Para la población entre 1 y 18 años las 
recomendaciones dietéticas diarias de estados 
Unidos (rdA) fueron establecidas con base en un 
nivel plasmático de 25(oH)d entre 16 a 20 ng/mL 
(40-50 nmol/L) (institute of Medicine, 2011). en 
el caso de adultos entre 19 y 50 años se usaron 
los mismos niveles fundamentados en los datos 
de osteomalacia. en menores de 1 año, la ingesta 
adecuada fue establecida considerando los mismos 
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niveles plasmáticos de 25(oH)d. en el año 2011, 
el instituto de Medina de estados Unidos (ioM, por 
sus siglas en inglés) actualizó las referencias de 
vitamina d y calcio de acuerdo con la evidencia 
disponible asumiendo que un nivel de 25(oH)d en 
la sangre de al menos 20 ng/ml cubre la demanda 
de vitamina d de casi todas las personas sanas y 
en relación a las anteriores recomendaciones del 
año 1997, los cambios más importantes fueron el 
aumento de 200 Ui a 600 Ui para el grupo de 1 
a 18 años, estas  referencias se muestran en el 
Anexo 2.

Con anterioridad, en el año 2008 la Academia 
Americana de Pediatría (AAP) revisó y actualizó sus 
recomendaciones para la población pediátrica y 
modificó las recomendaciones del año 2003 (Wagner 
y Greer, 2008), duplicando las recomendaciones de 
lactantes y niños de 200 Ui a 400 Ui (Wagner y 
Greer, 2008), basándose en estudios clínicos que 
prueban la seguridad de esta nueva dosis y ante la 
existencia de casos de raquitismo que continúan 
presentándose especialmente en lactantes con 
lactancia materna exclusiva y en niños de piel 
oscura. Los lactantes que reciben lactancia 
materna exclusiva tienen riesgo de déficit y deben 
recibir suplemento. debido al bajo aporte de la 
leche materna en vitamina d20 a 25 Ui/L (Wagner 
y Greer, 2008; Holick, 2007),  

también, el Comité de expertos de la FAo-
oMs elaboró recomendaciones nutricionales, cuya 
fecha de publicación es el año 2002, las cuales se 
muestran en el Anexo 3. 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA  

Probablemente y debido a la generalizada 
presunción de la inexistencia de déficit de vitamina 
d en países con exposición solar durante todo el 
año, la investigación del estado nutricional de la 
vitamina d no ha sido considerada como tema de 
interés en la comunidad científica nacional y son 

escasas  las publicaciones sobre el tema.

de los estudios realizados en distintos grupos 
de la población venezolana se ha determinado que 
la media de 25-oH d en un grupo de 36 mujeres 
premenopáusicas, entre los 31 y 50 años de 
edad con densidad mineral ósea normal, fue  de  
52,86 ± 24,28 ng/ml (ramos y riera-espinoza, 
2008). Por otra parte, otro grupo de 70 mujeres 
postmenopáusicas con osteoporosis,  el 43% mostró 
valores de 25-OH D inferiores a 30 ng/ml (insuficiencia) 
(riera-espinoza et al, 2009). Comportamiento similar 
al reportado en el 51% y 25% de adultos mayores de 
60 años residenciados  unidades geriátricas o en sus 
hogares respectivamente  (riera et al., 2008; riera 
espinoza, 2012)

en cuanto a la disponibilidad alimentaria del 
vitamina d para población venezolana, las Hojas de 
Balance de Alimentos publicadas por el iNN para el 
año 2009 no incluían esta información (iNN, 2009).

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

en la revisión del año 2000 de los valores de 
referencia de energía y nutrientes para la población 
venezolana, se resalta la ausencia de información 
nacional sobre el consumo de vitamina d tanto en 
su forma natural como en productos enriquecidos 
(Msds/iNN, 2001), situación que se mantiene en la 
actualidad.

Los valores de referencia de vitamina d 
establecidos para la población venezolana por 
edad, según género  por el instituto iNN 2000, se 
presentan en el Anexo 4. dichas recomendaciones 
se basaron en los valores recomendados para 
estados Unidos (institute of Medicine 2011).

 La falta de estudios nacionales tanto de consumo 
como de determinación de niveles de vitamina 
d y su correlación con parámetros bioquímicos 
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y radiológicos de salud ósea, limitaría cualquier 
propuesta de modificación de los valores vigentes 
para la población venezolana. sin embargo, la 
evidencia presentada en este documento sobre 
las  recomendaciones del año 2011 en países como 
estados Unidos y Canadá y donde se proponen 
valores superiores a los nacionales, basados en 
los avances sobre las  funciones no esqueléticas 
de la vitamina d, justifica el planteamiento de 
que las recomendaciones del año 2000 resultan 
insuficientes para toda la población y especialmente 
para el grupo de 1 a 19 años, en la cual la 
diferencia alcanza 50% y 66% al compararlas con las 
recomendaciones vigentes de la AAP y con las del 
instituto de Medicina (2011), respectivamente. en 
este orden de ideas seguidamente se discriminan 
los valores propuestos del requerimiento de 
vitamina d según género y  grupo de edad para la 
población venezolana:

• Niños: Aumentar  a 400 UI la recomendación 
para menores de 2 años de edad, ya que 200 Ui/día 
no permiten mantener concentraciones de 25(oH) 
d en 50 nmol/L, nivel de suficiencia de vitamina d 
sugerido por el instituto de Medicina. Con lo que 
se garantizaría el aporte de 400Ui/día proveniente 
de la leche materna, en lactantes amamantados de 
forma exclusiva (Wagner y Greer, 2008).   

• Adolescentes (grupo de 10 a 17 años): 
elevar la recomendación a 600 Ui/día con el fin de 
garantizar niveles óptimos de calcio que aseguren 
la obtención del pico de masa ósea adecuado, 
para prevenir osteoporosis y fracturas en edades 
posteriores de la vida. Apoyan esta propuesta 
las estadística de prevalencia de osteoporosis 
en Venezuela del 25% para las mujeres mayores 
de 45 años y del 50% para aquellas que superan 
los 60 años (terán et al, 2007). Como ya se 
mencionó el inicio de la pubertad y la edad de la 
menarquia ocurren más temprano en el país que en 
poblaciones anglosajonas, siendo esta una etapa de 
alta vulnerabilidad, debido a una rápida velocidad 

de crecimiento en talla y peso y a la adquisición de 
gran parte de la masa ósea.

• En el grupo entre 18-59 años: Unificar en  
400 Ui la recomendación para todo el grupo, 
tomando en cuenta que a estas edades (18 y 19 
años) hay una porción de la población que aún 
no ha alcanzado el pico de masa ósea. en la 
recomendación del año 2000 en el grupo de 18 y 
19 años la recomendación era de  200 Ui/día y  en 
el grupo de 20 a 59 años de 400 Ui/día. 

• Adultos de edad avanzada: Unificar en  
600 Ui/día la recomendación para todo el grupo. 
en la revisión anterior (2000) a la categoría de 
60-69 se le asignó 400 Ui/día y a la de 70 años 
y más 600 Ui/día. en estos grupos riera et al en 

Grupos de  Masculino Femenino
edad (años)                    (Ui /día) 

0-5,9 meses 400 400
6-11,9 meses 400 400
1 – 3 400 400
4 – 6 400 400
7 –9 400 400
10 – 12 600 600
13 – 15 600 600
16 – 17 600 600
18 – 29 400 400
30 – 59 400 400
60 y más 600 600
embarazadas _ 600
Madres que lactan _ 600
Promedio/persona/día  475  475

tabla 1. Valores de referencia de vitamina d 
para la población venezolana por sexo

y grupos de edad. revisión 2012

1 µg = 40 Ui
1 Ui= 0,025 µg
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2012 reportaron deficiencia de vitamina d (menos 
de 30 ng/ml) en 51 [MM1] % de sujetos mayores 
a 60 años en ancianatos y 25% de quienes vivían 
en sus casas. igualmente la mitad de las pacientes 
con osteoporosis tipo i (postmenopáusica) son 
deficientes de vitamina d. es conocido que 600Ui/
día son suficientes para proveer los beneficios 
no esqueléticos de la vitamina d que implican la 
función muscular lo que reducirá el número de 
caídas y por lo tanto el riesgo de fracturas. 

• Embarazadas y madres que lactan: Elevar al 
menos a 600 Ui/ día ya que se ha demostrado que 
vitaminas farmacológicas que contiene 400 Ui de 
vitamina d y son indicadas durante la etapa prenatal 
tienen un mínimo efecto en las concentraciones de 
25(oH) d maternas y de su recién nacido (Wagner 
y Greer, 2008). 

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. Ampliar la información sobre el contenido de 
vitamina d en los alimentos, incluyendo los 
fortificados

2. estudios que midan los niveles séricos de 
25(oH)d en una muestra representativa de 
la población, para conocer si hay deficiencia 
de vitamina d. 

3. estudios de consumo en los distintos 
grupos de edad y de exposición solar para 
determinar su contribución en los niveles de 
25(oH)d.

4. evaluar el estado nutricional de la vitamina 
d en individuos obesos, y su relación con la 
resistencia a la insulina.
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Alimento ( 100g) Ui

Aceite de hígado de bacalao 9.850 (8.500 - 10.000)
Arenque fresco 1.080 (1.000 - 1.520)
salmón ahumado  800
Caballa  640 (160 - 643)
Jurel  630
salmón enlatado 440 (220 - 480)
sardinas frescas   380
Leche en polvo entera, enriquecida 320
ostras 320
Huevo de gallina, yema  240
Alimentos a  base de cereales 
para uso infantil. (enriquecidos)  220
Atún fresco 180 (100 - 332)
Huevo de gallina, fresco, entero  120 (60 - 200)
Margarina 80 (100 - 320)
Leche líquida, enriquecida    40
Leche líquida descremada, enriquecida 40
Leche de cabra 10
Leche líquida, sin enriquecer  4
Leche humana  3

Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de vitamina d  (U.i./100g) 

1 µg = 40 Ui
1Ui= 0,025 µg
Fuente: Heinz Handbook Nutrition, 1995. iNtA, tabla de Composición de Alimen-
tos españoles, 1998. souci et al, 2000 
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Anexo 2. requerimientos diarios de Vitamina d, por grupos de edad.

Grupos de edad (años) rdA  eAr UL
  Ui/día

6 – 12 meses 400* 400* 1000

7 – 12 meses 400* 400* 1500

1 – 3 años 600 400 2500

4 – 8 años 600 400 3000

9 – 18 años 600 400 4000

19 – 70 años 600 400 4000

>70 años 800 400 4000

embarazo – Lactancia   

14 – 18 años 600 400 4000

19 – 50 años 600 400 4000

*ingesta Adecuada. rdA: recomendación dietética diaria; eAr: requerimiento 
Promedio estimado; UL: Nivel superior tolerables.
Fuente: institute of Medicine, 2011. 
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Anexo 3. ingesta recomendada  de Vitamina d, 
por grupos de edad (rNi) FAo-oMs

Grupos de edad (años) Ui/día

6 – 12 meses 200

7 – 12 meses 200

1 – 3 años 200

4 – 6 años 200

7 – 9 años 200

10 -18 años 200

19 -50 años 200

51 – 65 años 400

> 65 años 600

embarazo -  200

Lactancia 200

1 µg = 40 Ui
1Ui= 0,025 µg
Fuente: FAo-oMs, 2002
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Anexo 4. Valores de referencia de vitamina d para la población 
venezolana por sexo, según grupos de edad. revisión 2000.

Grupos de edad (años) Masculino Femenino
 (Ui /día) (Ui /día)

0-5,9 meses 200 200

6-11,9 meses 200 200

1 – 3 200 200

4 – 6 200 200

7 –9 200 200

10 – 12 200 200

13 – 15 200 200

16 – 17 200 200

18 – 29 320 320

30 – 59 400 400

60 y más 520 520

embarazadas _ 400

Madres que lactan _ 400

Promedio/persona/día 320 320

1 µg = 40 Ui
Fuente: Msds/ iNN 2001.
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hIERRO
INTRODUCCIÓN

el hierro (símbolo químico Fe) es un nutriente 
esencial en los seres humanos. el 75% de éste for-
ma parte del grupo hemo (65% en la hemoglobina 
y 10% en la mioglobina, los citocromos, la catalasa 
y la  mieloperoxidasa), 22% se encuentra en los 
depósitos de reserva en forma de ferritina y he-
mosiderina, y 3% se integra en sistemas enzimáti-
cos muy importantes (tirosinhidroxilasa, succinato 

deshidrogenasa,  xantin oxidasa y  ribonucleótido 
reductasa). el hierro  circulante (unido a la trans-
ferrina) constituye solamente el 0,1% del hierro 
corporal, aproximadamente 3,5 - 4 mg en los adul-
tos (Andrews y Bidges, 1998).

La principal función del hierro en el organismo 
es fijar reversiblemente el oxígeno para su 
transporte o almacenamiento, así como aceptar y 
liberar electrones para generar fuentes inmediatas 
de energía. el hierro no sólo se encuentra en 
los compuestos que contienen el grupo HeM 
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(hemoglobina, mioglobina), sino que es vital para 
múltiples sistemas enzimáticos esenciales para la 
supervivencia, la proliferación y la diferenciación 
celular de diversos tejidos, entre ellos el tejido 
nervioso (Andrews y Bidges, 1998), encontrándose 
las reservas de este mineral en el hígado, el bazo 
y la médula ósea.

Los grupos de edad y sexo más vulnerables a sufrir 
deficiencia de hierro y anemia son los infantes, 
pre-escolares y en general durante periodos de 
rápido crecimiento; el otro grupo susceptible son 
las mujeres en edad reproductiva por las pérdidas 
menstruales y la embarazada por el crecimiento 
del feto.

debido a que el hierro se encuentra formando 
parte de numerosas biomoléculas que tienen 
diferentes funciones bioquímicas y fisiológicas, 
los síntomas de su deficiencia están relacionados 
con diversos trastornos funcionales, siendo los 
más resaltantes la disminución de la capacidad 
de desarrollar actividades físicas prolongadas, 
dado que esta deficiencia provoca modificaciones 
significativas en el metabolismo muscular, la 
incapacidad para mantener la temperatura 
corporal en ambiente frío, debido a que la anemia 
ferropénica ocasiona alteraciones metabólicas 
de las hormonas que intervienen en los procesos 
de termogénesis.  también se describe como 
consecuencia importante, sobre todo en niños, 
los cambios de conducta y desarrollo psicomotor, 
como consecuencia de la anemia por deficiencia 
de hierro, sobre todo considerando que el hierro 
tiene funciones neurofisiológicas y bioquímicas en 
el sistema nervioso, además de formar parte de 
muchas enzimas relacionadas con la síntesis de 
neurotransmisores (Boccio et al., 2003; Boccio et 
al., 2004).

Como puede notarse, las manifestaciones 
clínicas de deficiencia de hierro, son bastante 
inespecíficas aunque alteran de manera muy 

marcada el desarrollo y la capacidad de trabajo 
en individuos, en comunidades o países enteros, 
afectando el potencial individual y el desarrollo de 
los países. el problema es aún mayor si se considera 
que la deficiencia de hierro constituye el problema 
nutricional más prevalente del mundo.

Una de las razones que explica la alta prevalencia 
de deficiencia de hierro y anemia es que no solo 
es importante la cantidad de hierro presente en 
la dieta, sino que hay factores que afectan su 
absorción, resultando en que aunque el hierro esté 
presente en la dieta, este puede absorberse muy 
poco o simplemente no absorberse. La cantidad de 
hierro absorbida de una comida en particular, varía 
dependiendo de varios factores, algunos inherentes 
al individuo como la edad, estados fisiológicos con 
requerimientos aumentados como el embarazo 
y la lactancia, periodos de crecimiento rápido 
como en lactantes, pre-escolares y adolescentes 
(Monteagudo y Ferrer, 2010) y de manera muy 
importante el estatus de hierro del individuo, 
observándose que mientras más deficiente de 
hierro o menores las reservas del individuo, la 
absorción tiende a aumentar. 

otro tipo de factores de gran importancia en 
la aparición de deficiencia de hierro y anemia son 
los inherentes a la dieta, entre los que se incluyen 
la baja ingesta de hierro, sobre todo en países 
en vías de desarrollo, pero también la presencia 
de inhibidores de la absorción, lo que se traduce 
en que aunque exista hierro en la dieta, este no 
se absorbe y se pierde por las heces. Por ello es 
importante que exista hierro en la dieta, pero 
también hay que tomar en cuenta la combinación 
de alimentos que incluya factores que favorezcan 
la absorción y se limiten los inhibidores de la 
absorción (García-Casal y Layrisse, 1999).

Con relación a los marcadores bioquímicos o 
clínicos mediante los cuales se puede evaluar el 
estatus del mineral, encontramos los siguientes: el 
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hierro sérico o sideremia, la capacidad de unión 
del hierro a la transferrina y la concentración de 
ferritina sérica. también se ha empleado el examen 
de médula ósea obtenida por punción-aspiración, o 
por biopsia, para cuantificar los sideroblastos y el 
hierro depositado en el sistema reticuloendotelial, 
así como las concentraciones de protoporfirina 
de los hematíes y de los receptores séricos de 
la transferrina. Asimismo, se pueden medir el 
recambio de hierro plasmático y la absorción de 
hierro usando trazadores de hierro radiactivo. 

desde el punto de vista de la investigación, 
todos estos estudios han sido muy importantes 
para conocer la distribución de los depósitos de 
hierro y los tipos de eritropoyesis anormal, pero 
no todos desempeñan un papel importante en el 
diagnóstico clínico (Landaeta-Jiménez et al., 2002, 
2003). Los que mas se usan en clínica son (WHo, 
2007): Hemoglobina, transferrina, Ferritina, 
Protoporfirina eritrocitaria libre y los receptores 
de transferrina, a continuación se cita brevemente 
cada uno de ellos:

Hemoglobina: La concentración de hemoglobina 
se utiliza como prueba de anemia, lo que significa 
que la definición de esta patología depende 
únicamente de que este parámetro bioquímico se 
encuentre por debajo de un determinado punto de 
corte. Usualmente, la principal causa de anemia 
es la deficiencia de hierro, pero no es la única. en 
Venezuela por ejemplo, la deficiencia de folatos 
es responsable de la aparición de anemia, aunque 
la de hierro sigue siendo la principal causa. Los 
valores típicos generales son para hombres de 13,8 
a 17,2 g/dL y para mujeres de 12,1 a 15,1 g/dL.

Sideremia: Mide la cantidad de hierro circulante, 
principalmente unido a transferrina. Las cifras 
normales oscilan entre 50 y 150 g/dL, por lo que se 
debe sospechar un déficit cuando están por debajo 
de 40 g/dL.

Transferrina: esta es la principal proteína 
almacenadora de hierro, se suele medir como la 
capacidad de unión de hierro a la transferrina. se 
consideran cifras normales las que oscilan entre 
300 y 360 g/dL, y tienden a aumentar en los estados 
carenciales.

Ferritina sérica: en la actualidad es el parámetro 
más usado para evaluar los depósitos de hierro 
del organismo y guarda una estrecha relación con 
los valores tisulares de ferritina. Generalmente 
se estima que el valor de mínimo en los menores 
de 5 años para sospechar una depleción de 
los depósitos de hierro se encuentra en 12 g/L. 
el descenso de ferritina sérica es un marcador 
temprano de deficiencia de hierro que posee 
elevada especificidad.

Protoporfirina eritrocitaria libre (PEL): La 
protoporfirina es la molécula elaborada por 
las mitocondrias a la que se fija el hierro para 
formar el hemo. La concentración de PeL es un 
indicador muy sensible de eritropoyesis con 
carencia de hierro. Los valores normales son 
inferiores a 30 g/dL de hematíes, mientras 
que los ferropénicos tienen cifras superiores a  
100 g/dL.

Concentraciones séricas del receptor de 
transferrina: tiene la ventaja de no verse influido 
por procesos infecciosos o inflamatorios, por lo 
que se usa sobre todo en el ámbito hospitalario 
para valorar las deficiencias de hierro en pacientes 
diagnosticados de procesos inflamatorios crónicos. 
sus valores séricos guardan relación con el grado 
de proliferación de los precursores eritroides y 
con un aporte suficiente de hierro a la médula. 
Las concentraciones normales son de 4 a 9 g/L por 
inmunoanálisis. estas cifras aumentan rápidamente 
en los pacientes con eritropoyesis deficiente en 
hierro, con una médula proliferativa, o con ambas, 
incluidos los estados de eritropoyesis ineficaz 
(Monteagudo y Ferrer, 2010).
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FUENTES DE hIERRO

el hierro es uno de los elementos más abundantes 
en el planeta y está presente en una importante 
variedad de alimentos, se lo puede encontrar en dos 
formas diferentes: hierro hémico presente en los 
productos de origen animal y el no hémico que está 
contenido en los vegetales. Las carnes rojas, hígado, 
pescado contienen hierro hemínico. Los granos, 
hortalizas, yema de huevo contienen hierro no 
hemínico, pero también inhibidores de la absorción.

el hierro en los alimentos de origen animal 
normalmente está como hierro  hemínico, protegido 
por el anillo porfirínico y por lo tanto no es susceptible 
a sustancias que faciliten o inhiban su absorción. 
el hierro de los vegetales no está protegido y su 
absorción es susceptible a ser afectada. 

entre las sustancias que favorecen la absorción 
de hierro se encuentran las proteínas de origen ani-
mal (carnes), el ácido ascórbico (frutas cítricas), la 
vitamina A (hígado, yema de huevo, pescado, leche 
entera, mantequilla, queso) y el β-caroteno (za-
nahorias, espinaca, brócoli, auyama, melocoto-
nes, melón). entre las inhibidoras se encuentran 
principalmente los polifenoles presentes en café 
y  té, los fitatos presentes en los cereales, el áci-
do oxálico presente en espinacas y las altas con-
centraciones de otros cationes divalentes como el 
calcio y el zinc, que compiten por el transporta-
dor a nivel intestinal.

debido a la gran variedad de factores que 
inciden en la biodisponibilidad de hierro, las 
dietas se clasifican como de alta, media y 
baja biodisponibilidad. dietas de pobre o baja 
biodisponibilidad de hierro con una absorción 
promedio de 1 a 9 %, son dietas monótonas basadas 
en cereales, con pocas cantidades de carne pollo 
o pescado y bajas en vitamina C. Alto contenido 
de alimentos inhibitorios de la absorción de hierro 
como maíz, caraotas, harinas integrales, café o 

té. Las dietas de biodisponibilidad intermedia 
tienen absorciones entre 10 y 15% y consisten en 
cereales y tubérculos, con algunos alimentos de 
origen animal (carne, pollo o pescado) y ácido 
ascórbico. La dieta de alta biodisponibilidad, cuya 
absorción es mayor al 15% de la dosis, contiene 
cantidades importantes de carne, pollo o pescado, 
consumidos diariamente y ácido ascórbico (WHo, 
2006).

teniendo esta clasificación en cuenta, es 
importante resaltar que el principal factor que 
define el grado de absorción de hierro de una dieta 
es el estatus y reservas de hierro del individuo y 
el segundo lugar la biodisponibilidad de la dieta. 
en Venezuela la dieta promedio es considerada de 
biodisponibilidad intermedia de hierro.

TOXICIDAD 

dado que el hierro es considerado uno de los 
micronutrientes con mayor deficiencia reportada, 
y que no se ha demostrado fehacientemente 
consecuencias desfavorables por su consumo a 
menos que exista alguna patología asociada,  se 
considera que el riesgo de los efectos adversos 
de la ingesta de los alimentos con altos contenido 
de hierro, incluidos los alimentos enriquecidos en 
algunos países, es considerado bajo. 

Por otro lado se destaca, que para algunos 
nutrientes como el hierro, no ha sido posible 
establecer un Nivel de No observación de efectos 
Adversos (No observed Adverse effects Leve, 
NoAeL) ni tampoco un Nivel inferior de observación 
de efectos Adversos (Lowest observed Adverse 
effects Level, LoAeL) esto por insuficiencia 
de datos experimentales o de observación. en 
consecuencia, ni el Comité Científico para la 
Alimentación Humana (scientific Committee on 
Food, sCF), ni el panel de Productos dietéticos, 
Nutrición y Alergias (scientific Panel on dietetic 
Products, Nutrition and Allergies, NdA) han 
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podido derivar de ellos un Nivel Máximo de 
ingesta tolerable (tolerable Upper intake 
Level, UL). Por tal razón, informes emitidos por 
estas organizaciones, otros comités científicos 
y/o la bibliografía internacional han permitido 
realizar aproximaciones a fin de establecer unos 
niveles máximos permitidos en los alimentos y han 
establecido un listado de nutrientes sin UL. en 
tal sentido en la Unión europea, en las opiniones 
eFsA NdA 2004-05, se encuentra al hierro como un 
micronutrientes sin UL (Flynn et al.,  2009).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La deficiencia de hierro es la forma de 
desnutrición más común en todo el mundo, 
vulnerando a casi 2 mil millones de personas. se 
estima que 130 millones de individuos sufren de 
anemia (con una prevalencia de un 48,8%), cuya 
causa principal es la deficiencia de hierro. en la 
Cumbre Mundial en Favor de la infancia, en 1990, 
y la Conferencia internacional de Nutrición, en 
1992, se estableció como meta la reducción de 
la anemia por deficiencia de hierro que afecta a 
gestantes y niños. este compromiso se ratificó en 
una de las líneas de acción del Plan Nacional de 
Alimentación y Nutrición 1996-2005, articulado a 
la fortificación de alimentos de consumo básico, 
como la harina de trigo (WHo, 2009). La oPs/
oMs, como agencia especializada de las Naciones 
Unidas, adoptó como área prioritaria de acción, 
en el Plan regional de Alimentación y Nutrición, 
el problema de la deficiencia de micronutrientes y 
entre ellos, el de la deficiencia de hierro y la anemia.

en el continente americano, la prevalencia 
de anemia es más baja en comparación con las 
otras regiones en desarrollo, pero existen áreas 
en donde el problema es mucho mayor, tal como 
en el Caribe con prevalencias globales de anemia 
que alcanzan el 60 %. en sur América, ecuador 
reportó una prevalencia nacional de anemia 
del 70 por ciento en los niños de seis a 12 meses 

de edad y del 45 por ciento en los niños de 12 a  
24 meses (WHo, 2008).

en términos de ingesta recomendadas de hierro, 
en el reino Unido (Cuervo et al., 2009; García, 
2006; Hernández, 2004) es de 1,7 - 7,8 mg/día para 
lactantes, 6,9 - 8,7 mg/día para niños, 11,3 mg/
día para adolescentes masculinos y 14,8 mg/día 
para femeninas, 8,7 mg/día para adultos hombres y  
14,8 mg/día para adultos  mujeres con recomendación 
de disminución a 8,7 a partir de los 50 años, y valores 
de 14,8 mg/día para el embarazo y lactancia, en 
cualquiera de sus rangos de edad (14 - 18, 19 - 30 y 
31 - 50 años).

en españa (Cuervo et al., 2009) la ingesta 
recomendada de hierro es de 7 mg/día para 
lactantes, 7 - 9 mg/día para niños, 12 - 15 mg/
día para adolescentes masculinos y 18 mg/día 
para femeninas, 10 mg/día para adultos hombres y  
18 mg/día para adultos mujeres recomendación de 
disminución a 10 a partir de los 50 años, y valores 
de 18 mg/día para el embarazo y 75 mg/día para 
lactancia, en cualquiera de sus rangos de edad (14-
18, 19 - 30 y 31- 50 años).

La FAo/WHo (FAo/WHo, 2004) recomienda 
como ingesta recomendada (rNi),  6 - 19  mg/día 
para lactantes a partir de los 7 meses, 4 - 18 mg/
día para niños, 10 - 38 mg/día para adolescentes 
masculinos y 9 - 65 mg/día para femeninas, para 
adultos hombres 9 - 27 y 20 - 50 mg/día para adultos 
mujeres con recomendación de disminución a  
8 - 23 mg/día a partir de los 50 años. durante el 
embarazo, la ingesta recomendada se indica por 
suplementos de hierro; en embarazadas sin anemia 
se considera suficiente una dosis de 100 mg/día en 
la segunda mitad de la gestación. en embarazadas 
con anemia, se requieren dosis mayores. Para el 
periodo de lactancia se recomienda una ingesta de  
10 - 35  mg/día durante todo el período. 

en estados Unidos (FNB/ioM, 2001) la ingesta 
recomendada es de 0,27-11 mg/día para lactantes, 

166



7-10 mg/día para niños, 4-18 mg/día para niños, 8-11 
mg/día para adolescentes masculinos y 8-15 mg/día 
para femeninas, y 8 para adultos hombres y para 
las mujeres se recomiendan valores de 18 mg/día 
hasta los 50 años y 8 mg/día a partir de esta edad, 
aumentado a  27 mg/día para el embarazo y con 
valores recomendados durante la lactancia entre  
10- 9  mg/día.

en cuanto al requerimiento Promedio 
estimado (eAr) considerando los países citados,  
3,0 - 8,6 mg/día para lactantes, 7,0 - 9,2 mg/día 
para niños, 10,4 - 12,4 mg/día para adolescentes 
masculinos y 11,6 - 15,9 mg/día para femeninas, 
9,9 mg/día para adultos hombres y 16,9 mg/día 
para mujeres hasta los 50 años con disminución a 
partir de esta edad a valores de 12,2 mg/día, para el 
embarazo se evidenció un valor promedio de 19,9 y 
16,4 mg/día para lactancia.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Las hojas de balance de alimentos, muestran un  
promedio de disponibilidad per cápita de 17,7 mg 
de hierro al  día (iNN HBA, 2010). en un estudio 
realizado por la Fundación Bengoa (Fundación 
Bengoa, 2011) de las encuestas de seguimiento al 
consumo durante los años 2003 a 2010 (iNe, 2011), 
el consumo de hierro varió entre 17,5 y 20,7 
mg/persona/día en los años estudiados, valores 
ajustados al requerimiento actual.

sin embargo, la principal deficiencia de 
micronutrientes para Venezuela es la de hierro 
(FAo 2000). La anemia por deficiencia de hierro ha 
afectado predominantemente los grupos pobres y 
las áreas rurales. el aumento de la anemia entre 
las poblaciones urbanas ocurre principalmente 
en grupos vulnerables y es debido en parte a 
los cambios estructurales en la disponibilidad 
de alimentos y al deterioro de los patrones de 
consumo dietéticos observados durante la última 
década (de Abreu et al., 2005, Carias et al., 2009, 
diez-ewald et al., 1999).

el estudio oficial disponible realizado entre 
1996-98, muestra cifras de prevalencia de anemia 
(hemoglobina <11 g/dL) muy superiores a las de 
la encuesta Nacional de Nutrición 1981-82 y Pro-
yecto Venezuela 1981-87, cuya magnitud alcanza 
cifras por encima de 50% en los niños menores de 
36 meses de edad y de 40% en las embarazadas 
(Ministerio de la secretaría/Fundacredesa 1998). 
este estudio presenta cifras que llaman a la re-
flexión y crean la necesidad de profundizar en los 
estudios poblacionales de estos micronutrientes. 

en Venezuela existe una preocupación real 
sobre la deficiencia de hierro, y eso se denota por 
diversos estudios sobre nutrición y deficiencia de 
hierro en diversos estados del país. 

ortega et al. en 2009, realizan un estudio 
sobre anemia y depleción de las reservas de 
hierro en adolescentes de sexo femenino no 
embarazadas, concluyendo que existe una alta 
prevalencia de adecuación del hierro por debajo 
de los requerimientos diarios, observada en las 
encuestas dietéticas aplicadas en su investigación, 
revelando además que las adolescentes son un 
grupo con alto riesgo para desarrollar deficiencia 
de hierro y anemia.

otro estudio sobre estado nutricional de hierro 
y parasitosis intestinal en niños de Valencia 
(Barón et al., 2007), mostró una prevalencia de 
deficiencia de hierro de 69,2%, que coincide con 
un estudio realizado en preescolares del estado 
Nueva esparta, que arrojó una prevalencia de 
69,0 % (Pabón et al., 2002).

en el estado Carabobo (solano et al., 1998), 
reportaron 24,4% de deficiencia en niños de estrato 
socioeconómico bajo, de la zona sur de Valencia. 
en la encuesta realizada por Fundacredesa en el 
interior del país y el área metropolitana de Caracas 
(Ministerio de la secretaría/Fundacredesa 1998) 
la prevalencia general fue de 17,7% (Vásquez, 
2003) y en estudios posteriores la prevalencia de 
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deficiencia de hierro fue aún más elevada, siendo 
para el estado Vargas durante 2001 de 33,0%; 
para Caracas en 2003 de 38,9% y en los estados 
Cojedes, Guárico y Portuguesa en 2004 de 33,5%. 

García-Casal en 2005, resaltó que los problemas 
de salud pública relacionados con la deficiencia 
de hierro continúan siendo importantes, los 
cuales no han podido ser controlados a pesar del 
programa de fortificación de harinas con hierro. 
recomienda comenzar a tomar otras medidas, 
además de la adición de hierro, debido a que otras 
deficiencias nutricionales parecen estar teniendo 
un papel importante en la aparición de anemia en 
los grupos estudiados.

Por su parte, en el sitio web del Ministerio de 
salud y desarrollo social y el instituto Nacional 
de Nutrición hay un articulo relacionado con la 
situación de la deficiencia de hierro en Venezuela 
(Ministerio de salud y desarrollo social y el 
instituto Nacional de Nutrición, 2003) donde cita 
estrategias para la prevención y control de la 
deficiencia de micronutrientes, entre las que se 
incluyen suplementación con micronutrientes, 
fortificación de alimentos (desde 1993 se fortifica 
la harina de maíz con hierro) y diversificación de 
la dieta, las cuales son efectivas a corto, mediano 
y largo plazo respectivamente. 

Los estudios realizados por Fundacredesa y el 
instituto Venezolano de investigaciones Científicas 
(iViC) los años 2001-2002, en 14 ciudades, indican 
que en los estratos iV y V (Graffar-Méndez 
Castellano), 48 % de los niños entre 6 meses y 2 
años tenían anemia y 52 % deficiencia de hierro. en 
los niños menores de 5 años de los mismos estratos 
bajos, la anemia fué de 43 % (Fundacredesa, 1993, 
1996a, 1996b, 2001, 2002a, 2002b).  

también se han realizado estudios en 
embarazadas de la Gran Caracas en 2002, en la 
población de 0 a 15 años de Caracas en 2003 y 

en esos mismos grupos de edad en los estados 
Cojedes, Guárico y Portuguesa (eje Norte) en 2004 
y en todos los casos la prevalencia de anemia y 
deficiencia de hierro es muy alta. en el grupo de 
1288 embarazadas evaluadas, la prevalencia de 
anemia y deficiencia de hierro fue 38,2 y 59,2%, 
respectivamente. en el estudio de Caracas de 1569 
niños y adolescentes evaluados la prevalencia fue 
de 27,4 y 38,9%, respectivamente y en el estudio 
del eje Norte de 1365 niños y adolescentes 
evaluados, la prevalencia de anemia fue de 38,9% 
y 33,5% de deficiencia de hierro. especial mención 
merecen los niños menores de 2 años tanto en 
el estudio de Caracas con 57% de anemia como 
la del eje Norte con 71,4%. (García-Casal, 2005; 
Fundacredesa, 2001, 2002a, 2002b).

en estudios previos realizados en colaboración 
con el iViC, se analizó la absorción de hierro 
de la dieta habitual consumida por un grupo 
de 32 voluntarios, de ambos sexos, de bajo 
nivel socioeconómico, mediante el método del 
doble marcador extrínseco. La dieta estuvo 
constituida por pan, fideos, vegetales y carne, 
con un aporte de 2.022 Kcal, 65,0 g de proteína,  
17,57 mg de hierro y 28,75 mg de ácido ascórbico. 
No se encontraron sujetos masculinos anémicos ni 
deficientes. en el grupo de mujeres, sin embargo, 
4,8% presentaron anemia y 57,1% sufrían de 
deficiencia de hierro. La absorción de hierro no 
hemínico fue muy baja: 1,35% en el desayuno, 
3,29% en el almuerzo y 3,82% en la cena. en los 
sujetos normales la absorción fue la mitad, y en 
los deficientes tres veces mayor, con diferencias 
altamente significativas. La disponibilidad diaria 
de hierro no hemínico, hemínico y total fue de 
0,44, 1,13 y 1,57 mg, respectivamente. Con base 
en estos resultados, se sugirió la conveniencia de 
adoptar medidas tendientes a mejorar el contenido 
y biodisponibilidad del hierro en la dieta. (Pérez, 
1985). 

168



RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 
 
Las recomendaciones más recientes de hierro, 

aparecen en el libro de  “Valores de referencia de 
energía y nutrientes para la población Venezolana. 
revisión 2000” (Msd/iNN, 2000). La dieta 
venezolana se clasifica desde antes de la revisión 
del 2000, como de disponibilidad intermedia en 
hierro. Como para ese entonces, lo mismo que 
actualmente,  no había suficientes datos nacionales 
para establecer las recomendaciones Venezolanas, 
las recomendaciones están basadas en las rdA 
(recommended dietary Allowances) de estados 
Unidos para el año 1989 (Food and Nutrition Board, 
1989), que recomendaban 10 mg/día de hierro para 
recién nacidos, 12-14 mg/día para niños, 14 mg/día 
para adolescentes y adultos mujeres, disminuyendo 
a 6 mg/día en mujeres mayores de 50 años. en los 
adolescentes varones se recomendaban 12 mg/día 
y para los adultos hombres, disminuye a 8 mg/día. 
el requerimiento era de 15 mg/día por embarazo y  
19 mg/día por lactancia.

Debido a que las nuevas definiciones adoptadas 
a nivel mundial sobre el conjunto de parámetros 
definidos como Ingesta Dietética de Referencia (DRIs 
por dietary reference  intakes) que incluye: ingesta 
dietética recomendada (rdA), requerimiento 
Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), 
Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL), no están 
disponibles en la revisión Venezolana del año 2000, en 
esta revisión se incluirán rdA, eAr y UL, tanto como 
la data nacional e internacional lo permitan. (Food 
and Nutrition Board, 2001; Cuervo et al., 2009). 

Los factores considerados por la Academia de 
Medicina de los estados Unidos en 2001 para establecer 
los parámetros que componen la ingesta dietética de 
referencia (dri) de hierro en los diferentes grupos 
de edad y sexo, fueron los relacionados con pérdidas 
basales de hierro y los incrementos de hierro por 
formación de hemoglobina, hierro tisular y de 

almacenamiento, así como las pérdidas menstruales. 
(Food and Nutrition Board  2001).  

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) de 
hierro para Venezuela serian de 11 mg/día para 
menores de 1 año, 7 - 10 mg/día para niños, 8 - 11 
mg/día para adolescentes y adultos hombres  y 8 - 
18 mg/día para adolescentes y adultos mujeres, 
aumentado a  27 mg/día para embarazadas. durante 
la lactancia se recomiendan 10 mg/día para madres 
entre 14 y 18 años de edad y 9  mg/día para madres 
lactantes mayores. (tablas 1 y 2)
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Grupos de eAr rdA UL
edad (años) mg/dia mg/dia mg/dia
0-6m  0,27 40
6-12m 6,9 11 40
1-3 3 7 40
4-8 4,1 10 40
9-13 5,7 8 40
14-18 7,9 15 45
19- 30 8,1 18 45
31-50 8,1 18 45
51-69 5 8 45
≥70 5 8 45
embarazo  
14-18 23 27 45
19-30 22 27 45
31-50 22 27 45
Lactancia   
14-18 7 10 45
19-30 6,5 9 45

31-50 6,5 9 45

tabla 1. recomendaciones de hierro para 
mujeres venezolanas. 2012

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo et al., 
2009



Grupos de eAr rdA UL
edad (años) mg/dia mg/dia mg/dia

0-6m  0,27 40
6-12m 6,9 11 40
1-3 3 7 40
4-8 4,1 10 40
9-13 5,9 8 40
14-18 7,7 11 45
19-30 6 8 45
31-50 6 8 45
51-69 6 8 45
≥70 6 8 45

tabla 2. recomendaciones de hierro para 
hombres venezolanos. 2012

suplementación y fortificación de alimentos. 

2. investigaciones sobre vehículos y compuestos 
de hierro adecuados para menores de 2 años. 

3. estudios de absorción y regulación del hierro 
aminoquelado. 

4. implementación de programas de suplementa-
ción y/o fortificación de alimentos. 

5. Programas de educación nutricional sobre 
fuentes de hierro y combinación de alimentos 
para lograr una mejor absorción de hierro.

6. requerimiento de hierro en vegetarianos.

estudios que profundicen en la absorción y regu-
lación del hierro aminoquelado, pues investigaciones 
previas muestran que la absorción de este hierro es 
más del doble que la del sulfato ferroso y similar al 
hierro edtA. según  los cálculos practicados basta-
rían 3 mg de hierro de ese compuesto para enrique-
cer la harina precocida de maíz y 2 mg de hierro de 
ese mismo compuesto para obtener una utilización 
del hierro similar a cuando se utilizaba solamente 
fumarato ferroso para el enriquecimiento.

Para prevenir las deficiencias se deben 
instrumentar programas a corto y a largo plazo. A corto 
plazo se deben tomar medidas de suplementación 
de los grupos poblacionales más vulnerables y el 
enriquecimiento y fortificación de alimentos de 
consumo masivo. Los programas a largo plazo deben 
estar dirigidos a mejorar el consumo de hierro 
mediante programas educativos, al incremento de la 
disponibilidad de alimentos enriquecidos con hierro 
y a la implementación de campañas destinadas a 
controlar el parasitismo asociado con pérdidas de 
sangre. 
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en cuanto al requerimiento Promedio estimado 
(eAr) de hierro, 6,9 mg/día para menores de 1 
año, 3,0 - 4.1 mg/día para niños, 5,9 - 7,7 mg/
día para adolescentes y adultos hombres y 5,0 - 
8,1 mg/día para adolescentes y mujeres adultas, 
aumentado a 23 mg/día para embarazadas 
entre 14 y 18 años de edad y a 22 mg/día para 
embarazadas mayores. durante la lactancia se 
recomiendan 7 mg/día para madres entre 14 y 18 
años de edad y 6,5 mg/día para madres lactantes 
mayores.

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para hierro serían de 40 mg/día para menores de 
1 año y niños y, de 45 mg/día para el resto de las 
edades, género y condición fisiológica. (Food and 
Nutrition Board, 2001). Los valores  eAr, rdA Y UL 
por edad se presentan en el Anexo 1. 
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1. estudio de biodisponibilidad de nuevos 
compuestos de hierro con fines de 



• Barón M, solano L, Páez M et al. estado nutricional 
de hierro y parasitosis intestinal en niños de 
Valencia, estado Carabobo, Venezuela. An Venez 
Nutr 2007; 20 (1): 5-11.  

• Boccio J, Páez M, Zubillaga M et al. Causas y 
consecuencias de la deficiencia de hierro sobre la 
salud humana. Arch Latinoam Nutr 2004; 54 (2): 
165-173. 

• Boccio J, salgueiro J, Lysionek A et al. 
Metabolismo del hierro: conceptos actuales sobre 
un micronutrientes esencial. Arch Latinoam Nutr 
2003; 53 (2): 119-132. 

• Carías d, Cioccia A, Gutiérrez M, Hevia P, Pérez A.  
indicadores bioquímicos del estado nutricional en 
adolescentes pre-universitarios de Caracas. Arch 
Latinoam Nutr 2009; 22 (1):12-19. 

• Cuervo M, Corbalán M, Baladía e et al. Comparativa 
de las ingestas dietéticas de referencia (idr) de los 
diferentes países de la Unión europea,de estados 
Unidos (eeUU) y de la organización Mundial de la 
salud (oMs). Nutr Hosp 2009; 24(4):384-414.

• de Abreu J, Borno s, Montilla M et al. Anemia y 
deficiencia de vitamina A en niños evaluados en un 
centro de atención nutricional de Caracas. Arch 
Latinoam Nutr 2005; 55 (3): 226-234. 

• diez ewald M, torres e, Leets i, Layrisse M, 
Vizcaíno G, Arteaga M. Anemia en poblaciones 
indígenas del occidente de Venezuela: invest Clin 
1999; 40 (3): 15-19. 

• FAO. Perfiles Nutricionales por Países-Venezuela. 
roma: FAo; diciembre; 2000.

• FAo/WHo. expert Consultation on Human Vitamin 
and Mineral requirements.  Vitamin and mineral 
requirements in human nutrition: report of a joint 
FAo/WHo expert consultation; 1998 sept 21–30; 
Bangkok, thailand.  World Health organization 
and Food and Agriculture organization of the 
United Nations; 2004.

• Flynn A, Hirvonen t, Gert B, Mensink M, ocké L, 
serra-Majem K, stos L, szponar i,  tetens A, turrini 
r, Wildemann t. intake of selected nutrients from 
foods, from fortification and from supplements in 
various european countries, Food Nutr res 2009; 
53: 10.3402/fnr.v53i0.2038.

• Food and Nutrition Board, Commission on 
Life sciences, National research Council.  
recommended dietary Allowances. 10 th ed. 
Washington dC: National Academy Press; 1989.

• Food and Nutrition Board, Commission on Life 

sciences, National research Council.  dietary 
reference intakes. Applications in dietary 
Assessment. Washington dC: National Academy 
Press; 2001.

• FNB/ ioM. Food and Nutrition Board, institute of 
Medicine. dietary reference intakes for vitamin 
A, vitamin K, arsenic, boron, chromium, copper, 
iodine, iron, manganese, molybdenum, nickel, 
silicon, vanadium and zinc: a report of the panel 
on micronutrients. Washington: National Academy 
Press; 2001.

• Fundación Bengoa. Análisis de las encuestas de 
seguimiento al Consumo 2003-2010. Caracas 2011.

• Fundacredesa. indicadores de condiciones de vida 
Año 1990. Caracas; 1993. 

• Fundacredesa. estudio nacional de crecimiento y 
desarrollo humanos de la república de Venezuela. 
“Proyecto Venezuela” Méndez Castellano H  col 
(editores). tomo i, ii y iii Caracas; 1996a. p. 832.

• Fundacredesa. indicadores de condiciones de vida. 
1994-1995. resumen nacional y área metropolitana 
de Caracas. Caracas 1996b. p. 301.

• Fundacredesa. indicadores de situación de vida y 
movilidad social. Años 1995-2000. Caracas: 2001; 
pp 1-652.

• Fundacredesa. estudio integral de la mujer 
embarazada. Caracas: 2002a; p. 273-466.

• Fundacredesa. Condiciones de vida de la población 
del estado Vargas. Caracas: 2002b; p. 1- 675.

• García Gabarra A. ingesta de Nutrientes: Conceptos 
y recomendaciones internacionales (1ª Parte). 
Nutr Hosp 2006; 21(3):291-299. 

• García-Casal MN, Layrisse M. Absorción del hierro 
de los alimentos. Papel de la vitamina A. Arch 
Latinoam Nutr 1999; 48(3):191-196.

• García-Casal MN. La deficiencia de hierro como 
problema de salud Pública. An Venez Nutr 2005; 
18(1):45-48. 

• Hernández triana M. recomendaciones 
nutricionales para el ser humano: actualización. 
invest  Biomed 2004; 23(4):266-292.

• instituto Nacional de estadística (iNe). encuesta 
de seguimiento al consumo de alimentos. www.
ine.gob.ve. Consultada en Noviembre 2011.

• instituto Nacional de Nutrición. Hojas de balance 
de alimentos. (Food balance sheets). Caracas: 
instituto Nacional de Nutrición. www.inn.gob.ve  
Consultada en Noviembre 2011.

171



• Landaeta-Jiménez M, Macias-tomei C, Fossi M, 
García-Casal MN,  Layrisse M, Méndez-Castellano 
H. tendencia en el crecimiento físico y estado 
nutricional del niño venezolano. Arch Ven Pueric  
Pediat 2002; 65 (1): 13-20.

• Landaeta-Jiménez M, García-Casal MN, Boch V. 
Principales deficiencias de micronutrientes  en 
Venezuela. rev esp  Nutr Comunitaria  2003; 
9(3:117-127.)

• Ministerio de la secretaría/Fundacredesa. estudio 
“impacto del enriquecimiento de las harinas con 
hierro y vitamina A en la población Venezolana”. 
Mimeografiado. Caracas, Venezuela. 1998.

• Ministerio de salud y desarrollo social, instituto 
Nacional de Nutrición (Msds/ iNN) Valores 
de referencia de energía y nutrientes para la 
población Venezolana. revisión  2000. serie 
Cuadernos Azules. N° 53. Caracas; 2000.

• Ministerio de salud y desarrollo social, instituto 
Nacional de Nutrición (MSDS/ INN). Deficiencia de 
hierro en Venezuela: Acciones para su prevención y 
control. rev obstet Ginecol Venez 2003; 63(2):74-
74.

• Monteagudo E, Ferrer B. Deficiencia de hierro en 
la infancia (ii). etiología, diagnóstico, prevención 
y tratamiento. Acta Pediatr esp 2010; 68(6): 305-
311.

• ortega P, Leal  J, Amaya d, Chávez C. Anemia y 
depleción de las reservas de hierro en adolescentes 
de sexo femenino no embarazadas. revista chilena 
de nutrición 2009; 36 (2): 111-119. 

• Pabón L, Mendoza L, Castillo e, dupuis A, Pérez 
A. Prevalencia de anemia por déficit de hierro en 
niños de 6 meses a 5 años de edad del Municipio 
Arismendi del estado Nueva esparta, Venezuela 
2001. rev esp salud Pública 2002; 76(3): 249-50.

• Pérez G, Gerschcovich C, Morón C, Kremenchuzky 
s, Pssamai M, d’Andrea s. Absorción de hierro de 
la dieta habitual de una población de nivel socio 
económico bajo. Arch Latinoam Nutr 1985; 35(2): 
276-86. 

• Solano L, Meertens L, Peña E, Arguello F. Deficiencia 
de micronutrientes. situación actual. An Venez 
Nutr 1998; 11(1): 48- 54.

• Vásquez e. La anemia en la infancia. rev Panam 
salud Pública 2003; 13(6):349-51. 

• WHo/FAo: World Health organization and Food 
and Agriculture organization of the United 
Nations. Guidelines on food fortification with 
micronutrients. edited  by Lindsay Allen, Bruno de 
Benoist, omar dary and richard Hurrell. Geneva 
switzerland; 2006.

• WHo World Health organization. Assessing the 
iron status of populations, 2nd ed. 2007.

• WHo World Health organization. Global database 
on anaemia, worldwide prevalence of anaemia; 
2008. p.1993-2005.

• WHo World Health organization. recomendaciones 
sobre la fortificación de las harinas de trigo y de 
maíz. informe de reunión: declaración de consenso 
provisional,  WHo/NMH/NHd/MNM/09.1;  2009

172



YODO
INTRODUCCIÓN 

el yodo (símbolo químico i) es un micronutriente 
esencial para el organismo humano, imprescindible 
para el correcto funcionamiento de la glándula 
tiroides, que debe obtenerse regularmente a través 
de la alimentación. su función es intervenir en la 
síntesis de hormonas tiroideas, que participan en 
los procesos de desarrollo cerebral, crecimiento y 
regulación del metabolismo. el yodo pertenece a 
la familia de los halogenados y fue descubierto en 
1811 por el químico francés Bernard Courtois. su 
nombre deriva del griego ioeides, que significa de 
color violeta (Arena y Ares,  2010). 

el yodo se absorbe por el sistema gastrointestinal 
a nivel de yeyuno y de íleon, y se reduce a yoduro, 
el cual se transporta y concentra en la glándula 
tiroides. el yoduro es oxidado a yodo y a continuación 
se  une a residuos de tirosina para formar diversas 
yodotirosinas. Finalmente se forman triyodotironina 
y tiroxina (t3 y t4, respectivamente) que se unen 
a la proteína tiroglobulina y se almacenan como 
coloide en la glándula. La liberación de t3 y t4 
se produce por proteólisis de la tiroglobulina y 
difusión hacia la circulación. Aunque la glándula 
libera más t4 que t3, esta última es más potente 
y presenta menos unión a las proteínas (Lyn, 2008;  
Ahad, 2010).

Los mecanismos de control de la síntesis de 
hormona tiroidea consisten en un elaborado 
sistema de retroalimentación que incluye al 
hipotálamo (hormona liberadora de la tirotropina-
trH), a la hipófisis (tirotropina), y un mecanismo 
de autorregulación (concentración de yoduro en la 
glándula). Normalmente, el plasma contiene 5-12 
µg/dL de t4 y 80-220 µg/dL de t3. Al parecer, la 
secreción de trH y tsH están reguladas por una 
curva de retroalimentación negativa, que depende 
de los valores circulantes de t4 y t3 (Lyn, 2008).

Prácticamente del 96 al 99% del yodo que 
utiliza el organismo se metaboliza en la glándula 
tiroides. el proceso se inicia con su captación por 
el folículo, luego ocurre la síntesis y secreción de 
la tiroglobulina y finaliza con la oxidación del yodo. 
La glándula tiroidea secreta diariamente 80 µg de 
yodo en la forma de hormonas t3 y t4, las cuales 
son metabolizadas en el hígado liberando cerca de 
60 µg al líquido extracelular y 20 µg en la bilis que 
serán excretados por las heces (Ahad,  2010).

Como parte de las hormonas tiroideas el 
yodo participa en funciones de regulación del  
metabolismo, el crecimiento y producción de 
energía, equilibra el sistema nervioso, regula el 
correcto funcionamiento del páncreas, hipófisis, y 
gónadas, mejora un óptimo desarrollo intelectual, 
favorece el estado saludable de piel y tejidos, 
facilita un buen metabolismo de los minerales y 
grasas (synergy Consulting, 2005).

según la oMs la deficiencia de yodo es la causa 
prevenible más importante de daño cerebral a nivel 
mundial (Vila,  2008). el déficit de yodo no solo 
se relaciona con el bocio, sino que genera lo que 
se denomina trastornos causados por deficiencia 
de yodo, que incluyen el aumento de mortalidad 
neonatal, defectos de audición y disminución de la 
capacidad intelectual y del crecimiento, aumento 
del número de abortos, anomalías congénitas con 
daño neuromotor permanente (de Luis et al.,  
2005). 

existen otras  causas de  déficit de yodo que 
impiden el normal metabolismo del mismo y 
que dan origen al  bocio, siendo relativamente 
independientes de la ingestión y absorción del 
yodo alimentario y entre ellas se citan los déficits 
de vitamina A, selenio, hierro y posiblemente zinc 
(FNB/ioM, 2001; Newman et al., 2007; ertek et al., 
2010).

La variabilidad en la incidencia de bocio en las 
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poblaciones con deficiencia de yodo, podría estar 
determinada por diferencias individuales debidas a 
diversos factores de origen exógeno que incluyen 
bociógenos medio-ambientales, malnutrición 
calórico-proteica y factores geológicos; y de origen 
endógeno como variaciones genéticas, factores 
inmunológicos, factores de crecimiento, edad y 
sexo. (Koutras, 1980; delange, 1991; delange y 
ermans, 1996; ebenezer, 2009).

en la literatura están descritas numerosas 
estrategias para la profilaxis y prevención de los 
trastornos relacionados con el déficit de yodo. La 
base de todas ellas es la administración de yodo a 
través de la sal, de alimentos o del agua. Hay que 
tener en cuenta que los animales están igualmente 
expuestos a los efectos de la deficiencia de yodo, 
por lo que la yodación de los piensos o el agua de 
bebida, es una medida eficaz para combatir el bocio 
enzoótico y evitar otros efectos como infertilidad, 
prematuridad, abortos, etc (Hetzel, 1994; Koutras, 
1980; stanbury y Hetzel, 1983; WHo, 1994; delange 
y ermans, 1996; Berti et al., 2010).  

de todas las medidas propuestas, la yodación 
universal de la sal ha demostrado ser la medida 
más simple y eficaz para la profilaxis del bocio 
endémico y los trastornos asociados (WHo, 1994). 
Las campañas realizadas en suiza, india, México, 
Guatemala, Grecia, Argentina, Finlandia y la 
antigua Checoslovaquia permitieron demostrar 
la efectividad del método. su uso se tradujo, 
no sólo en una reducción de la prevalencia del 
bocio endémico, sino también, en la progresiva 
desaparición del cretinismo endémico. (stanbury y 
Hetzel, 1980;  Hetzel, 1994; delange et al., 1997; 
Berti et al., 2010).  

FUENTES DE YODO

el yodo se encuentra en la naturaleza en diversas 
formas: sódico inorgánico y sales de potasio 
(yoduros y yodatos), yodo diatómico inorgánico 

(yodo molecular o i2) y el yodo monoatómico 
orgánico. Las algas marinas, como wakame, nori 
o mekabu (utilizada en sushi, sopas, ensaladas y 
en forma de polvo como condimento) ampliamente 
consumidas en las culturas asiáticas, contienen 
altas cantidades de yodo en varias formas químicas, 
incluyendo yodo en forma molecular y el yodo 
orgánico unidos a las proteínas (Lyn, 2008; Ahad,  
2010).  

el pescado tiene la mayor concentración natural de 
yodo. Los análisis sobre diversas especies de pescado 
islandeses mostraron que el contenido de yodo varía 
ampliamente entre abadejo (191 mg/100 g), bacalao 
(170 mg/100 g), salmón salvaje (36 mg/100 g)  y salmón 
de piscifactoría (30 mg/100 g). en general las especies 
de peces marinos que contienen menos grasa, tienen 
el más alto contenido de yodo (Gunnarsdottir et al., 
2009).

A pesar del contenido de yodo en los alimentos 
crudos, la cantidad presente en los alimentos 
cocidos va a depender del proceso de preparación. 
Así, al freír o asar el pescado se pierde hasta 20% 
del yodo, mientras al hervirlo se pierde hasta 
58% (Martínez salgado et al.,  2002). Además, no 
todo el yodo ingerido se absorbe. Los estudios 
de captación de yodo radiactivo sugieren que 
el yodo administrado vía oral se absorbe total y 
rápidamente. sin embargo, no ocurre así cuando 
coincide con una malnutrición calórico-proteica. 
Por otro lado, lo que puede aplicarse al yodo 
inorgánico ingerido en ayunas, no lo es cuando 
se trata de yodo orgánico ingerido con alimentos. 
(Koutras, 1980). 

excepto en países como Japón, que incluyen en 
su dieta diaria pescados y algas marinas o los países 
que han implementado la yodoprofilaxis, en la 
mayor parte del mundo existen zonas con déficit de 
yodo por falta de aporte dietético (delange, 1991). 
esto ha hecho que a nivel mundial se implemente 
la yodación de la sal como vehículo universal para 
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la distribución de yodo a todas las poblaciones, 
aunque es posible que se esté aumentando el 
riesgo de hipertensión arterial, debido al consumo 
excesivo de sal. Las recomendaciones actuales de 
la oMs señalan la necesidad de reducir la carencia 
de yodo a escala mundial usando sal yodada. Al 
mismo tiempo se recomienda aminorar la ingesta 
de sal en toda la población a fin de disminuir en 
todo el mundo la presión arterial de la población 
y las afecciones cardiovasculares asociadas.  No es 
necesario aumentar el consumo total de sal para 
prevenir las carencias de yodo. Por consiguiente, 
la puesta en práctica de un programa universal de 
yodación de la sal no debe inducir a los individuos a 
pensar que es preciso aumentar el consumo de sal 
para prevenir las carencias de yodo (oMs, 2006).

Al considerar las evidencias científicas que 
vinculan la ingesta elevada de sal con el aumento 
de la presión arterial y de las enfermedades 
cardiovasculares, así como las recomendaciones 
para reducir el consumo de sal en la población de 
todo el mundo, surge la necesidad de investigar 
vehículos alternativos para el suministro de yodo. 
Por ejemplo, yodo en aceites, puede considerarse 
para grupos en alto riesgo (mujeres en edad de 
procrear, lactantes y niños pequeños). en una 
sola administración puede aportarse la cantidad 
anual de yodo necesaria, y esto sería factible en 
la mayoría de las circunstancias. si disminuye la 
ingesta de sal de la población, probablemente 
será preciso aumentar la cantidad de yodo (desde 
las actuales 20-40 ppm), por consiguiente, deben 
revisarse las recomendaciones actuales para el 
enriquecimiento de la sal. (oMs, 2006).

TOXICIDAD

existen evidencias de que el exceso de yodo 
puede producir efectos indeseables en sujetos 
susceptibles, aun cuando el mecanismo de 
autorregulación tiroidea permite la administración 
de cantidades relativamente grandes durante 

largos periodos, sin efectos secundarios. (ingbar, 
1986; torres-suarez, 2004). 

La administración de grandes cantidades de 
yodo, principalmente yoduro de potasio, a través 
de medicamentos (amiodarona, litio, medicamen-
tos antihipertensivos, diuréticos), procedimientos 
radiológicos (uso de contraste yodado intravenoso) 
y exceso dietético (algas) pueden causar o exacer-
bar el hipertiroidismo o hipotiroidismo. Las mani-
festaciones varían de unos individuos a otros pero 
las más graves incluyen: taquicardia, nerviosismo, 
debilidad, intolerancia al calor y pérdida de peso. 
Por ejemplo, en tasmania ocurrió, tras la yoda-
ción del pan en 1966 y también en ecuador, Perú y 
Argentina por la administración de aceite yodado. 
(torres-suarez, 2004; Millón, 2000). 

Los alimentos tienen sustancias bociógenas que 
bloquean la captación de yodo por parte de las 
células tiroideas, tal como los nabos, la mandioca, 
la soya y las verduras de la familia de las crucíferas 
(col, coliflor, coles de Bruselas, lombarda). estas 
sustancias antinutritivas se inactivan mediante 
el calor, por eso al cocinarlas pierden su acción 
nociva. (Martínez-salgado et al., 2002, torres-
suárez,  2004).

Las personas normales expuestas a un exceso de 
yodo, permanecen eutiroideas y sin bocio gracias 
a los mecanismos adaptativos de la tiroides. en 
algunos individuos susceptibles, sin embargo, 
un exceso de yodo en la dieta (500-3.000  µg/
día) podría contribuir al desarrollo de tiroiditis 
de Hashimoto, bocio por yodo, bocio coloide y 
carcinoma de tiroides.  diferentes estudios han 
demostrado que, cuando se incrementa el aporte 
dietético de yodo a las embarazadas que viven 
en ambientes deficientes en yodo, disminuyen 
tanto las cifras de mortalidad en recién nacidos 
y niños pequeños, como  el porcentaje de recién 
nacidos con niveles de tsH >5 µUi/ml y los casos 
de hipotiroidismo congénito transitorio, al tiempo 
que se evita el incremento del volumen tiroideo en 
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la embarazada durante la gestación (Hetzel, 1983; 
delange, 1996; delange et al., 1997; stanbury y 
Hetzel, 1980, Prettel et al.,  1999,  Carratalá et al., 
2007) 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

según la organización Mundial de la salud (oMs) 
el déficit de yodo sigue siendo la principal causa 
de retraso mental y parálisis cerebral evitable en 
el mundo, afectando en mayor o menor medida al 
desarrollo y bienestar de más de 1.000 millones de 
personas, la quinta parte de la población mundial. 
se estima que cerca de 2.200 millones de personas 
corren riesgo de sufrir deficiencia de yodo por vivir 
en zonas donde la prevalencia de bocio es superior al  
5 % (Zubiaur et al., 2007).  

La deficiencia franca de yodo se observa 
principalmente en los países no desarrollados 
(África, sudeste y Asia Central) y en europa, 
Alemania, Francia, italia y Bélgica son 
considerados deficientes de yodo. Aun cuando los 
norteamericanos son considerados una población 
suficiente en yodo, esta aseveración es cambiante. 
de acuerdo a los Centros para el Control de las 
enfermedades (CdC) en la evaluación de NHANes 
2001-2002, aproximadamente el 36% de las mujeres 
en edad reproductiva en UsA consumen una dieta 
insuficiente en yodo. La oMs considera como punto 
de corte para insuficiencia de yodo cuando los 
niveles de yodo urinario están por debajo de 100 µg 
g/L en muestras simples. (Lyn, 2008; Zimmermann, 
2008; Gallego et al., 2009).

de los 40 países de europa que la oMs  incluyó 
en su último informe, sólo 13 tienen un consumo 
obligatorio de sal yodada. de éstos, 9 presentan 
una adecuada nutrición en yodo y 3 muestran aún 
una deficiencia leve que coincide, en parte, con los 
países donde la implantación de la obligatoriedad 
fue más reciente. Los países que cuentan con 
una nutrición óptima en yodo son aquellos cuyas 

respectivas legislaciones sobre la yodación de la 
sal son más antiguas, es decir, que tienen más 
de 20 años: suiza en 1922 y de suecia 1936. en el  
informe de la oMs de 2007, españa aparece como 
un país con una óptima nutrición de yodo al mismo 
nivel que suecia, Finlandia, suiza o Alemania y por 
delante de dinamarca, Bélgica, Francia o italia. 
(Vila, 2008; Zimmermann, 2008; Cuervo et al., 
2009).

Las poblaciones japonesas siempre han 
consumido altas cantidades de yodo en la dieta 
de alimentos marinos, aproximadamente un 
mínimo de 7.000 µg  de yodo al día solo del alga 
kombu. Las estimaciones de consumo diario de 
yodo  de los japoneses varían de 5.280 a 13.800 
µg. en comparación, el consumo de ee.UU. al día 
es de 167 µg/día. el japonés en la dieta consume 
aproximadamente 5 a 14 veces más del límite de 
seguridad superior de 1 mg para ee.UU. La media 
de los niveles urinarios de yodo en la población 
japonesa es aproximadamente el doble de los 
niveles encontrados en el U.s. NHANes 2001-2002. 
estos niveles elevados, sin embargo no parecen 
tener efecto adverso sobre la función tiroidea 
como lo indican las medidas del volumen de la  
tiroides que es el estándar aceptado para evaluar 
la glándula. (Lyn, 2008; ebenezer, 2009).

A pesar de los notables progresos en el control 
de los desórdenes por deficiencia de yodo estos 
siguen siendo un problema global de salud pública. 
según el iCCidd (Consejo internacional para el 
Control de los desordenes por deficiencia de 
Yodo) 2,2 billones de personas viven en áreas con 
deficiencia de yodo;  por ejemplo al norte de 
París, Francia la deficiencia moderada de yodo es 
endémica  en las mujeres embarazadas (Luton et 
al., 2011). en sur América, la nutrición de yodo 
ha mejorado considerablemente, al punto que 
una excesiva ingesta de yodo ha sido detectada 
en países como Brasil, Chile y Colombia (Gallego 
et al., 2009). Por otra parte el Perú ha logrado 
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eliminar los desórdenes por deficiencia de yodo 
previniendo el daño cerebral en 600 mil recién 
nacidos cada año. este programa es reconocido 
como uno de los más exitosos en el mundo. (Higa 
et al., 2010;  Pretell et al., 2008, solomons et al., 
2004).

La oMs para establecer los requerimientos de 
yodo en la población infantil de 0 a 6 meses, se 
basó en un estudio según el cual, para conseguir un 
balance positivo de yodo que permitiera mantener 
los depósitos adecuados en la glándula de los niños 
de esa edad, hacía falta un mínimo de 15µg/kg/día 
(delange, 1993). en la población infantil de 6 a 13 
años, la oMs establece los requerimientos a partir 
de estudios de captación de yodo radiactivo, de los 
que se deduce que una ingesta de 3 a 4 µg/kg/día 
sería la más apropiada. en la población mayor de 13 
años y adulta, la oMs recomienda una ingesta de 150 
µg/día de yodo apoyados en que una ingesta inferior 
podría reducir la concentración de yodo plasmático 
por debajo de 0,1 µg/dL, lo que se asocia a un mayor 
riesgo de aparición de bocio, y también podría 
disminuir la cantidad total de yodo de la glándula 
capaz de garantizar una tiroglobulina suficientemente 
yodada para permitir una síntesis hormonal correcta. 
(Vila, 2007).

en la mujer embarazada, el punto de corte 
se estableció a partir de estudios en los que se 
demostraba un crecimiento significativo de la glándula 
o modificaciones de su función cuando la ingesta 
de yodo era inferior. en las mujeres en período de 
lactancia, el requerimiento se basa en una serie de 
estudios (delange, 1993; delange y ermans, 1996; 
delange et al.,  1997)  en los que se mide el aumento 
de las necesidades en estos períodos fisiológicos de 
la mujer, debido a la evidencia de que durante la 
gestación se precisa más tiroxina, por el paso de 
ésta y de yodo al feto, también por el aumento de 
las pérdidas renales de yodo y, en el período de 
lactancia, por la cantidad de yodo que se encuentra 
en la leche materna en zonas con suficiencia de yodo. 

en atención a lo señalado, la oMs propone que la 
ingesta de yodo durante el embarazo sea entre 250 
y 300 µg/día y en la lactancia, entre 225 y 350 µg/
día, aceptando como una nutrición óptima medianas 
entre 150 y 230 µg/L. (Vila, 2007).

en cuanto a la ingesta diaria recomendada de 
yodo, españa establece para los adultos de 20 a 
60 años o más,  en  hombres 140 µg y en mujeres 
110 µg;  en el  reino Unido para  adultos de uno 
y otro sexo 140 µg; estados Unidos, los Países 
Nórdicos, Bélgica, italia y Francia  recomiendan 
para adultos de uno y otro sexo 150 µg;  mientras 
que en Alemania, Austria y suiza recomiendan para 
adultos hasta los 51 años 200 µg, mayores de 51 
años 180 µg, embarazadas 230 µg y lactantes 260 
µg y  en irlanda 130 µg para hombres y mujeres 
(Cuervo et al.,  2009).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

el bocio, es la consecuencia más notoria de la 
deficiencia de yodo desde la época de la colonia, 
particularmente en la región andina venezolana. 
en 1946 se efectuó la Primera encuesta Nacional 
de Bocio, la cual reportó una mayor prevalencia en 
los Andes y en 1951, de Venanzi et al, determinaron 
por primera vez el yodo urinario en la región andina 
venezolana (roche et al., 1955).  

entre 1954 y 1958, el equipo de la fundación Luis 
roche realizó una serie de encuestas sobre el bocio 
y demostraron en Bailadores, estado Mérida la 
existencia de 84,5% de bocio entre 718 adultos y de 
81,3% en 641 escolares estudiados. Para esa época 
se realizaron dos estudios dietéticos completos 
efectuados en sitios de bocio endémico venezolano: 
el del instituto Nacional de Nutrición en la Mesa, 
que se hizo en 23 familias (116 individuos) y el de la 
Fundación Luis roche en Bailadores en 40 familias 
(253 individuos, 19% de la población), utilizando el 
método de inventarios (roche y de Venanzi, 1959).  

en 1963 el instituto Nacional de Nutrición 
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(iNN), realizó la encuesta Nacional de Nutrición, 
mostrando una prevalencia de bocio que osciló 
entre 9 y 12%, y una baja excreción urinaria de 
yodo. en 1966, la encuesta Nacional de Bocio, 
realizada también por el iNN, en 470.207 niños 
reveló que un 13,4 % presentaba bocio, siendo 
la zona andina la más afectada con 32,6 % de los 
escolares con bocio.  

en nuestro país, se inició  el programa con el 
decreto Presidencial Nº 657 del año 1966, en el cual 
el estado asume la responsabilidad de implementar 
el control y la vigilancia de la adición de yodo a la 
sal de consumo humano y animal. en el año 1976, 
se pública en Gaceta oficial la obligatoriedad de 
las empresas salineras de añadir yodato de potasio 
como aditivo principal en la prevención del bocio 
endémico (sánchez et al.,  2010).

en 1981, el iNN realizó otra encuesta Nacional de 
Nutrición, resultando los estados andinos con una 
prevalencia de 33% de bocio. en 1982, el iNN inicia 
el registro sistemático del control de la yodación 
de la sal en el sistema de Vigilancia epidemiológica 
y Nutricional (sisVeN). en 1990, se establece como 
meta la eliminación virtual de las deficiencias de 
yodo para el año 2000. este mismo año, el iNN 
y la Fundación Cavendes, organizaron el ii taller 
sobre deficiencia de Yodo, en Ureña, edo. táchira, 
donde se promulgó la “declaración de Ureña”, la 
cual contempla entre otras iniciativas, el desarrollo 
de un programa con los componentes de control y 
vigilancia y de educación a la población; así como 
la medición periódica de la excreción urinaria de 
yodo, un indicador muy confiable para medir el 
aporte de yodo (sánchez et al.,  2010).

el iNN en 1991, crea el Programa Nacional 
para la erradicación de las deficiencias de Yodo 
(ProNAedY), que 1993 cambia al Programa Nacional 
para el Control y eliminación de las deficiencias 
de Yodo (ProNACedY). el 17-2-1995 se pública en 
Gaceta oficial No. 35.656, la resolución mediante 

la cual se crea la Comisión Nacional de Yodación y 
Fluoruración de la sal para el consumo humano y 
uso veterinario (Newman et al., 2007). 

Una encuesta nacional en 1998 para evaluar las 
yodurias en 137 parroquias reveló una mediana 
nacional de 171 mgl/L, resultado satisfactorio 
considerando que una mediana mayor de 100 
mgl/L indica que no existe deficiencia de yodo en 
el país. La mediana por área urbana y rural fue de 
176 y 148 mgl/L. estos hallazgos confirmaron que 
la deficiencia de yodo no era un problema de salud 
pública. Los consumidores en un 99% adquirían sal 
refinada y molida, además 80 a 100% manifestó 
tener conocimiento sobre la importancia de la sal 
yodada y de las consecuencias de esta deficiencia 
(Newman et al., 2007). 

en 1999 cuando un grupo de expertos de orga-
nismos internacionales (iCCidd, UNiCeF, oPs/oMs, 
Programa de Prevención de deficiencias de Mi-
cronutrientes: PredeMi-Perú, Centro Nacional de 
Alimentación y Nutrición: CeNAM) a solicitud del 
Ministerio de salud y desarrollo social, realizó la 
evaluación externa del programa, a Venezuela se 
le otorgó la certificación como país virtualmente 
libre de desórdenes por deficiencia de yodo (New-
man et al., 2007). 

sin embargo, tradicionalmente en Venezuela 
la deficiencia se circunscribe a la región de los 
Andes, en los estados Mérida, trujillo y táchira. Las 
encuestas en escolares de esos estados entre 1993-
95, reportaron una prevalencia de bocio endémico de 
66%, 65% y 60% respectivamente, confirmando que la 
deficiencia de yodo era un problema de salud pública. 
esta situación desencadenó la puesta en marcha de 
varias iniciativas, como la intervención con aceite 
yodado por vía oral en comunidades aisladas, mejor 
supervisión y control de la yodación y fluoración de la 
sal, que se acompañó de un programa de educación a 
la comunidad y monitoreo de las deficiencia de yodo 
(Landaeta-Jiménez et al., 2003).
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en los estados andinos en el 2001 se encontró 
un  incrementó en la excreción urinaria de yodo 
en escolares. La mediana de yoduria fue  
>300  mgi/L en 18 de las 30 parroquias evaluadas en 
los estados táchira, trujillo y Mérida. Una mediana de 
yoduria > 300mgi/L es considerada como una “ingesta 
excesiva de yodo” y lo deseable es 100 a 200 mgi/L. 
también en 2001, se  evaluaron estados aledaños al 
pie de monte andino. Las medianas de yoduria fueron 
las siguientes: Lara 277 mgi/L y 91% de consumo de 
sal yodada en hogares y en el 2002 Apure 317 mgi/L 
y 89% de consumo de sal adecuadamente yodada 
en hogares. en la encuesta de 2001 el contenido 
de yodo en la sal fue adecuado en los hogares y el 
cumplimiento varió entre 86 a 94%. Por el contrario, 
se ha encontrado un incumplimiento constante de la 
norma nacional de yodación (norma: 40-70 mg/Kg de 
sal), que viene descendiendo de 43,5% a 34% entre 
2001 y 2002 (Landaeta-Jiménez et al., 2003).

durante los años 2003, 2004 y 2005 se monitoreó 
la sal en hogares de 30  localidades de los estados 
táchira, Mérida y trujillo,  encontrándose 42 y 55% de  
sal adecuadamente yodada pàra los años 2003 y 2004, 
una mediana de yoduria siempre mayor de 100 µgi/L 
y 73% de consumo de sal adecuadamente yodada  en 
todas  las localidades (Newman et al., 2007).  

desde el año 2002, se ha venido reportando un 
deterioro en la calidad de la sal que se consume 
en las comunidades de mayor riesgo para los ddY 
en Venezuela, ya que desde entonces no se logra 
alcanzar el nivel recomendado de 90% con contenido 
adecuado de yodo para muestras en hogares (torres-
suárez, 2004, Newman et al., 2007, sánchez et al.,  
2010). 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN

en Venezuela, es obligatoria la yodación de la 
sal, tanto para el consumo humano como para el 
consumo animal, según decreto Presidencial número 

657 de 1966. La normativa vigente (CoVeNiN 3163: 
1998), establece un nivel de yodación de la sal de 
40 a 70 mg/Kg de sal (Newman et al., 2007). 

Hasta el momento no hay información disponible 
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno a 
la disponibilidad alimentaria de yodo  para nuestra 
población (iNN-HBA, 2010). 

Las recomendaciones más recientes de yodo 
para la población, aparecen en el libro de “Valores 
de referencia de energía y nutrientes para la 
población Venezolana. revisión 2000” (Ministerio 
de salud y desarrollo social. instituto Nacional de 
Nutrición 2000; FNB/ioM, 1989). La recomendación 
para niños de 0 a 11,9 meses es de 50 µg /día, 
durante el primer año 70 µg/día, luego hasta los 6 
años 90 µg/día, de 7 a 12 años 120 µg /día, de 13 a 
70 años 150 µg/día y, en la embarazada y madres 
que lactan 200 µg/día (tablas 1 y 2). 

debido a las nuevas definiciones adoptadas a nivel 
mundial sobre el conjunto de parámetros definidos 
como ingesta dietética de referencia (dris por 
dietary reference  intakes) que incluye: ingesta 
dietética recomendada (rdA), requerimiento 
Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), 
Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL), no 
están disponibles en la revisión venezolana del año 
2000, en esta revisión se incluirán rdA, eAr, Ai y 
UL, tanto como la data nacional e internacional lo 
permitan (Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo 
et al., 2009). 

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) 
para Venezuela serían 110-130 µg/día para recién 
nacidos, 90 a 120 µg/día para niños, y adolescentes 
y 150 µg/día para adultos (hombres y mujeres), 
aumentando a 220 µg/día para el embarazo y 290 
µg/día para lactancia, en cualquiera de sus rangos 
de edad (14-18, 19-30 y 31-50 años) (tablas 1 y 2).

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr), 65 µg/día para niños, 73 µg/día para 
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Grupos de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  110 Nd
6-12m  130 Nd
1-3 65 90 200
4-8 65 90 300
9-13 73 120 600
14-18 95 150 900
19- 30 95 150 1100
31-50 95 150 1100
51-69 95 150 1100
≥70 95 150 1100
embarazo  
14-18 160 220 900
19-30 160 220 1100
31-50 160 220 1100
Lactancia   
14-18 209 290 900
19-30 209 290 1100
31-50 209 290 1100

tabla 1. recomendaciones de yodo  
para mujeres venezolanas. 2012

Grupos de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  110 Nd
6-12m  130 Nd
1-3 65 90 200
4-8 65 90 300
9-13 73 120 600
14-18 95 150 900
19-30 95 150 1100
31-50 95 150 1100
51-69 95 150 1100
≥70 95 150 1100

tabla 2. recomendaciones de yodo 
para hombres venezolanos. 2012

adolescentes y 95 para adultos (hombres y mujeres), 
aumentando a  160 µg/día para el embarazo y  
209 µg/día para lactancia, en cualquiera de sus 
rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-50 años).

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables 
(UL) para yodo son 200-300 para niños,  
600-900 µg/día para adolescentes y 1100 para 
adultos (hombres y mujeres), incluyendo entre 900 
y 1100 µg/día durante el embarazo y la lactancia, 
en sus diferentes rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-
50 años). Los valores de eAr, rdA, UL por edades se 
presentan en las tablas 1 y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS 

1) evaluación del sistema de vigilancia para el 
control de los desórdenes por deficiencia de yodo 
y de la sostenibilidad del mismo.

2) Medición de los niveles de yodo en la leche 
materna de madres lactantes.

3) evaluar  los niveles de yodación de la sal y el 
programa en general. 

4) estudio del contenido de yodo de los alimentos 
de consumo humano y animal. 

5) investigar estrategias sobre otras vías de 
suministro de yodo, diferentes a la sal. 
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ZINC
INTRODUCCIÓN 

el zinc (símbolo químico Zn) es un nutriente 
esencial que está involucrado en procesos de 
diferenciación, crecimiento y desarrollo celular. 
es componente estructural de macromoléculas 
y cofactor en aproximadamente 300 reacciones 
enzimáticas, lo que explica su papel en numerosas 
reacciones vitales del organismo como el 
metabolismo intermediario, la regulación de 
la expresión génica, la función inmunitaria, la 
visión, la función hormonal y el mantenimiento 
de membranas y material genético, entre otras 
(Wellinghausen, 1997; Vallee, 1993).

Además es esencial para la función neurológica 
normal, con un relevante papel en el crecimiento 
y maduración neural, así como en la transmisión 
del impulso nervioso (robert et al 2000, takeda 
et al 2000). Con relación al metabolismo óseo, el 
zinc es parte estructural de la matriz ósea ya que 
la hidroxiapatita, componente mineral del hueso, 
contiene complejos de zinc y flúor. Además, el zinc 
es cofactor de varias enzimas involucradas en la 
síntesis de constituyentes de matriz ósea, así como 
en la regulación de deposición y reabsorción ósea 
(Lowe et al., 2002).  

Los síntomas más frecuentes de la deficiencia de Zn 
se asocian a retardo en el crecimiento, alteraciones 
relacionadas con inmunodeficiencia, dermatitis, 
caída del cabello, ataxia, desorientación, cambios 
de comportamiento, entre otros (ibs y rink, 2003; 
Maret y Sandstead, 2006). La deficiencia moderada 
se reporta con frecuencia en ancianos y se relaciona 
con un aumento en la incidencia de infecciones y 
enfermedades degenerativas asociadas a la edad 
(Meunier et al., 2006). también se ha vinculado la 
deficiencia de zinc y la edad, con la aparición de 
osteoporosis en mujeres (Lowe et al., 2002). 

se han descrito dos grandes grupos de proteínas 

transportadoras de Zn. el primer grupo se denomina 
Znt (zinc transporter, sLC30) que media el secuestro 
en organelas o la salida de Zn de la célula y la ZiP 
(Zrt- and irt-like protein, sLC39) se encarga de 
aumentar el Zn citoplasmático introduciéndolo 
desde el exterior o sacándolo de organelas (Wang  y 
Zhou, 2010; Ford, 2004).

La absorción de Zn ocurre a lo largo de todo 
el intestino delgado y es dependiente de la 
concentración en el lumen intestinal. Presenta 
un componente saturable y uno no saturable. el 
componente saturable parece corresponder a un 
proceso mediado por transportadores. el Zn de 
la dieta entra a los enterocitos por la membrana 
apical, circula y es almacenado en organelas y sale 
por la membrana basolateral. en los enterocitos se 
ha reportado la presencia de transportadores de Zn 
de ambos grupos, que incluyen Znt1, Znt2, Znt4, 
Znt5, Znt6, Znt7, Zip4, and Zip5 (Ford, 2004; Lichten 
y Cousins, 2009; McMahon y Cousins, 1998; Wang y 
Zhou, 2010).

Con relación a los marcadores bioquímicos o 
clínicos para evaluar el status de Zn, su determinación 
en suero es el índice más usado aunque presenta 
variaciones por edad, género, momento de toma de 
la muestra, entre otros, no siendo necesariamente 
representativo del status celular de zinc. se utiliza 
también la determinación en linfocitos y leucocitos 
ya que representa mejor el zinc celular, así como la 
determinación de otros índices que se ven afectados 
en deficiencia de Zn, como el contaje de timulina o 
la relación de células Cd4/Cd8 (Vallee, 1993; Maret 
y sandstead, 2006). 

debido a que no se ha encontrado un marcador 
único para evaluar el status de zinc, también se 
utilizan pruebas fisiológicas, que pueden alterarse 
antes que los parámetros bioquímicos. Así tenemos 
que cambios en la función inmunológica mediada 
por células, composición corporal, respuesta 
neuromotora, olfato, gusto, visión y crecimiento, 
podrían ser indicativos de deficiencia de zinc, 
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aunque no exclusivamente debidos a ella. (robert et 
al., 2000, takeda et al., 2000).

FUENTES DE ZINC

La cantidad de Zn que ingresa al organismo, 
depende no solo de la cantidad ingerida sino también 
de la biodisponibilidad del Zn de los alimentos. 
existe una variedad de sustancias en la dieta que 
afectan la biodisponibilidad del Zn. Algunas actúan 
como facilitadores de la absorción, tales como las 
proteínas, los aminoácidos histidina y cisteína, el 
citrato y el ácido picolínico. entre los inhibidores se 
incluyen los fitatos, los oxalatos, ciertos componentes 
de la fibra dietética, el ion ferroso, el calcio, el 
cobre y el cadmio.

Las carnes rojas son buenas fuentes de zinc 
biodisponible, así como los pescados y aves. 
Aunque los cereales integrales contienen cantidades 
importantes de zinc, este no está disponible para su 
absorción a nivel intestinal, debido a la presencia 
de fitatos y algunos tipos de fibra dietética que se 
asocian con el zinc y evitan su absorción, perdiéndose 
en las heces. Altas concentraciones de calcio y hierro 
en la dieta también van a afectar negativamente la 
absorción de zinc. (Maret y sandstead, 2006).

TOXICIDAD

No se conocen efectos adversos por consumo 
excesivo de zinc proveniente de alimentos. Las 
alteraciones reportadas por altos consumos 
asociados al uso crónico de suplementos de zinc, 
incluyen principalmente la deficiencia de cobre y 
con menos frecuencia la supresión de la respuesta 
inmunitaria y la disminución de lipoproteínas de 
alta densidad. (Food and Nutrition Board, 2001c; 
Maret y sandstead, 2006). 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

en el reino Unido (Cuervo et al., 2009) la ingesta 

recomendada de Zn es de 4-5 mg/día para menores 
de 1 año, 5 -7 mg/día para niños, 9-9,5 mg/día para 
adolescentes, 9,5 mg/día para adultos hombres 
y 7 mg/día para adultos mujeres y embarazadas, 
aumenta a 13 mg/día durante los 4 primeros meses 
de lactancia y disminuye a 9,5 mg/día a partir del 
quinto mes de lactancia. 

en españa la ingesta recomendada de Zn es 
de 3-5  mg/día para menores de 1 año, 10 mg/día 
para niños, 15 mg/día para adolescentes, 15 mg/
día para adultos hombres y mujeres, aumentando a  
20 mg/día durante el embarazo y a 25 mg/día para 
lactancia, en cualquiera de sus rangos de edad (14-
18, 19-30 y 31-50 años) (Cuervo et al., 2009).

La FAo/WHo (FAo/WHo, 2004) hace una 
importante subdivisión de la ingesta recomendada 
según la biodisponibilidad de zinc de la dieta y la 
define como de baja, media o alta biodisponibilidad. 
La clasificación de la dieta en alguna de estas 
categorías se basa en dos criterios: la naturaleza 
de la dieta en cuanto al contenido de facilitadores 
e inhibidores de la absorción de zinc  y el contenido 
de Zn  de la dieta. La absorción calculada para 
cada una de estas dietas sería 50, 30 y 15%, 
para alta, moderada y baja biodisponibilidad, 
respectivamente.

Las dietas de alta biodisponibilidad incluyen 
cereales refinados, con bajo contenido en fitatos 
y relaciones molares fitato: Zn <5, adecuado 
contenido de proteínas, principalmente de origen 
animal. Las dietas de biodisponibilidad intermedia 
con contenido proteico mixto (animal y vegetal), 
relaciones molares fitato: Zn 5-15 y consumo 
moderado de cereales refinados o fortificados con 
calcio. Las de baja biodisponibilidad contienen 
cantidades importantes de granos de cereales 
no refinados, no fermentados o no germinados, 
especialmente si están fortificados con calcio. 
también incluyen bajas cantidades de proteínas de 
origen animal y la relación molar fitato: Zn >15. 
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Para una dieta de biodisponibilidad intermedia 
de zinc,  que es como se clasificaría en promedio la 
dieta del venezolano, ya que consume carne por lo 
menos 2-3 veces por semana y el cereal que más se 
consume es el maíz como harina de maíz precocida 
(con un bajo contenido en fitatos), la FAo/WHo, 
2004 propone como ingesta recomendada (rNi), 
2,8-4,1 mg/día para recién nacidos, 4,1-5,6 mg/
día para niños, 9,7 mg/día para adolescentes 
hombres y 7,8 mg/día para adolescentes mujeres, 
disminuyendo a 7 mg/día para adultos hombres y a 
4,9 mg/día para adultos mujeres. en el embarazo, 
la ingesta recomendada se indica por trimestre de 
embarazo; durante el primer trimestre es de 11 
mg/día, para el segundo 14 mg/día y para el tercer 
trimestre 20 mg/día. en período de lactancia 
se recomienda una ingesta de 19 mg /día los 3 
primeros meses, de 17,5 mg /día de 4 a 6 meses  y 
de 14,4 mg/día entre los 7 a 12 meses de lactancia. 

en estados Unidos y Canadá (Food and Nutrition 
Board, 2001c) se incluyen  las rdA/Ai de 2 - 3 mg/día 
para recién nacidos, 3 - 5 mg/día, niños, 8 - 11 mg/
día, adolescentes y adultos hombres  y 8 - 9 mg/día 
para adolescentes y adultos mujeres, aumentado a 12 
mg/día para embarazadas entre 14 y 18 años de edad 
y a 11 mg/día para embarazadas adultas. durante 
la lactancia se recomiendan 13 mg/día para madres 
entre 14 y 18 años de edad y 12  mg/día en madres 
lactantes adultas.

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr), se estimó recién nacidos: 2,5 mg/día; niños: 
2,5 - 4 mg/día; adolescentes y adultos hombres: 
7- 9,4 mg/día; y adolescentes y adultos mujeres: 
6,8- 7,3 mg/día, aumentado a 10,5 mg/día en 
embarazadas entre 14 y 18 años de edad y a 9,5 
mg/día para embarazadas mayores. durante la 
lactancia se recomiendan 10,9 mg/día para madres 
entre 14 y 18 años de edad y 10,4 mg/día en madres 
lactantes adultas.

en el caso de Niveles de ingesta Máximos 
tolerables (UL) para zinc: recién nacidos, son 4-5 
mg/día; niños: 7-12 mg/día; adolescentes: 23-34 mg/

día y 40 mg/día para adultos (hombres y mujeres), 
incluyendo embarazo y lactancia, en cualquiera de 
sus rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-50 años).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

La biodisponibilidad de zinc de una dieta 
promedio occidental es entre 20 y 30%.

en Venezuela no existen datos de disponibilidad 
de zinc en las hojas de balance de alimentos  y 
es a partir de 1998 que se reporta el contenido 
en Zn en la tabla de composición de alimentos. 
en un estudio realizado por la Fundación Bengoa 
para Alimentación y Nutrición de las encuestas 
de seguimiento al Consumo durante los años 
2003 a 2010 (iNe, 2011), el consumo de zinc se ha 
mantenido estable durante esos años, fluctuando 
entre 5,3 y 6,2 mg/persona/día (Fundación Bengoa, 
2011).

estudios realizados en Venezuela sobre el 
contenido de zinc en leche humana mostraron que 
el calostro contiene las mayores concentraciones 
y que presenta alta biodisponibilidad (torrealba 
et al., 1987; siciliano et al., 1992; Carias et al., 
1997). también se ha evaluado el zinc en escolares 
y adultos mayores (Zambrano et al., 1996; Alarcón 
et al., 1997; Meertens et al., 1998), encontrándose 
consumos inferiores a las recomendaciones, 
acompañados de niveles de zinc sérico y en general 
de estado nutricional muy variado, que incluye 
desde valores normales hasta francas deficiencias 
(Amesty-Valbuena et al., 2006; Maury et al., 2010). 

en los últimos 10 años, se han realizado 
importantes esfuerzos para determinar la prevalencia 
de deficiencia de zinc en algunos grupos de edades. 
Estudios  en niños muestran prevalencias de déficit 
que varían desde 19% en el estado Carabobo (Acosta-
García et al., 2010), 20% en Lara (Berné-Peña et al., 
2008), 45% en escolares del estado Mérida (silva et al., 
2003) y alcanza una prevalencia de 93% en escolares 
de la etnia Barí (Maury et al., 2010).

Un hallazgo recurrente en la literatura, es que las 
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embarazadas muestran disminución significativa de 
los niveles de zinc sérico a medida que progresa el 
embarazo, aunque este resultado no necesariamente 
significa que estén o se hagan deficientes de zinc 
si están bien nutridas (rached et al., 2004; ruiz et 
al., 2005). el problema es que las probabilidades de 
hacerse deficientes durante el embarazo aumentan a 
medida que se eleva la prevalencia de deficiencia de 
Zn de las mujeres en edad fértil. en nuestro país, se 
ha reportado 42% de deficiencia de zinc en mujeres 
en edad reproductiva de 15 a 45 años (Meertens et 
al., 2002). 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

Las recomendaciones más recientes de zinc 
para la población, aparecen en el libro de “Valores 
de referencia de energía y nutrientes para la 
población Venezolana. revisión 2000” (Msdsl-iNN, 
2000). debido a insuficiente datos nacionales, 
las recomendaciones se fundamentan en las rdA 
(recommended dietary Allowances) de estados 
Unidos para el año 1989 (Food and Nutrition Board, 
1989), que recomiendan ingestas de zinc entre 4-6 
mg/día para recién nacidos, 8-12 mg/día en niños y 
12 mg/día para adolescentes y adultos (hombres y 
mujeres), aumentando a 15 mg/día por embarazo y 
a 19 mg/día por lactancia.

Debido a las nuevas definiciones adoptadas a nivel 
mundial sobre el conjunto de parámetros definidos 
como ingesta dietética de referencia (dris por 
dietary reference  intakes) que incluye: ingesta 
dietética recomendada (rdA), requerimiento 
Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), 
Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL), no están 
disponibles en la revisión Venezolana del año 2000, 
en esta revisión se incluirán rdA, eAr, Ai y UL, tanto 
como la data nacional e internacional lo permitan 
(Food and Nutrition Board, 2001c; Cuervo et al., 
2009). 

el principal indicador seleccionado por la 

Academia de Medicina de los estados Unidos en 2001 
para establecer el requerimiento Promedio estimado 
(EAR), fue la absorción de zinc (más específicamente, 
la mínima cantidad de  zinc absorbido  necesaria para 
igualar la excreción total diaria de zinc exógeno) 
(Food and Nutrition Board, 2001c).  

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) para 
Venezuela serían,  menores de 1 año: 2 - 3 mg/día, 
niños :3 - 5 mg/día; adolescentes y adultos hombres: 
8 - 11 mg/día y 8 - 9 mg/día para adolescentes 
y adultos mujeres, aumentado a  12 mg/día en 
embarazadas entre 14 y 18 años de edad y a 11 mg/
día para embarazadas mayores. durante la lactancia 
se recomiendan 13 mg/día en madres entre 14 y 18 
años de edad y 12  mg/día para madres lactantes 
mayores (tablas 1 y 2).

 en cuanto al requerimiento Promedio estimado 
(eAr), menores de 1 año: 2,5 mg/día, niños: 2,5 
- 4 mg/día, adolescentes y adultos hombres: 7- 
9,4 mg/día y  6,8 - 7,3 mg/día para adolescentes 
y adultos mujeres, aumentado a 10,5 mg/día en 
embarazadas entre 14 y 18 años de edad y a 9,5 mg/
día en embarazadas adultas. durante la lactancia se 
recomiendan 10,9 mg/día en madres entre 14 y 18 
años de edad y 10,4 mg/día para madres lactantes 
adultas. 

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para Zn serían para menores de 1 año: 4-5 mg/día, 
niños: 7-12 mg/día; adolescentes: 23 - 34 mg/día y 40 
mg/día para adultos (hombres y mujeres), incluyendo 
embarazo y lactancia, en cualquiera de sus rangos de 
edad (14-18, 19-30 y 31-50 años). Los valores de eAr, 
rdA UL por edades se presentan en la tablas 1 y 2.

el requerimiento de zinc podría ser 50% mayor 
en vegetarianos, especialmente los estrictos, cuyas 
dietas están basadas en el consumo de cereales y 
legumbres con relaciones molares fitato: Zn mayores 
de 15:1. de igual manera, el consumo crónico de 
alcohol se asocia a disminución en la absorción, 
aumento en la excreción y por lo tanto tendencia 
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a deficiencia de Zn, por lo que el requerimiento 
estaría aumentado en individuos alcohólicos (Food 
and Nutrition Board, 2001c).  

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Biodisponibilidad de zinc en dietas venezola-
nas. 

2) indicador sensible y reproducible del status 
de zinc. 

3) estudios de metabolismo de zinc en adultos 
mayores. 

4) requerimientos de zinc en vegetarianos. 
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SELENIO
INTRODUCCIÓN 

el selenio (simbolo químico se) es un 
micronutriente con probada importancia en 
procesos esenciales como el metabolismo de la 
hormona tiroidea, respuesta inmunitaria, defensa 
antioxidante y metabolismo de vitamina C. Conocido 
por muchos años y demostrada su condición de 
elemento esencial durante la década de 1960, 
el selenio se incorpora como selenocisteína o 
selenometionina en un gran número de proteínas y 
su  rol bioquímico fundamental consiste en formar 
parte del centro activo de la glutatión-peroxidasa, 
enzima que cataliza el desdoblamiento de los 
hidroxiperóxidos, lo cual le confiere un importante 
papel en la defensa antioxidante del organismo y a 
la vez explica  su cercana relación metabólica con 
la vitamina e (Brown, 2001). 

el selenio es eficientemente absorbido 
en humanos tanto en sus formas orgánicas 
(selenocisteína y selenometionina), como en formas 
inorgánicas usadas en fortificación de alimentos 
(selenito y selenato), aunque las formas orgánicas 
son mas eficientemente retenidas en el organismo 
(Fairweather-tate, 2010). La limitante en cuanto a 
ingreso de selenio al organismo, no es el proceso 
de absorción a nivel intestinal,  sino  la disminución 
en la biodisponibilidad del selenio en los suelos y 
la forma química en la que se encuentra, lo que 
limita la cantidad de selenio que pueden obtener 
las plantas durante su crecimiento (Finley, 2006).

Aunque la única consecuencia directa de la 
deficiencia de selenio en humanos es la cardiopatía 
conocida como enfermedad de Keshan, también 
se han reportado alteraciones en la producción 
de esperma en humanos que afectan la motilidad 
espermática y se asocian con esterilidad, así como 
alteraciones en la  respuesta inmunitaria que 
se manifiestan como disminución en el número 
de linfocitos t y  cambios en la proliferación y 

respuesta de linfocitos (Brown, 2001).

Por otra parte, el uso de selenio en dosis por 
encima de las recomendaciones nutricionales, ha 
sido propuesto para la prevención y tratamiento 
de ciertos tipos de cáncer, debido a las numerosas 
evidencias sobre el papel de este elemento  
(Brown, 2001; rayman, 2005). este número 
creciente de evidencias, motivó el inicio en 2005, 
del estudio más grande sobre prevención de 
cáncer en humanos hasta esa fecha. el estudio fue 
diseñado para analizar el papel de la vitamina e y 
el selenio, administrados juntos o separadamente, 
en la prevención de cáncer de próstata. el estudio 
doble ciego suministró durante 4 años 200 µg de 
selenio como selenometionina, 400 Ui de vitamina 
e, la combinación de ambos o un placebo, a 
35.533 participantes divididos en 4 grupos. Aunque 
planificado para 12 años, el estudio se detuvo a 
los 5 años, observándose que no hubo efecto de 
ninguno de los tratamientos sobre la incidencia 
de cáncer de próstata. de hecho, se encontró 
un aumento no significativo estadísticamente, en 
el riesgo a sufrir cáncer de próstata en el grupo 
que recibió vitamina e y en individuos diabéticos 
del grupo que recibió selenio. en este estudio se 
concluye que ni el selenio ni la vitamina e tienen 
efecto en la prevención de cáncer de próstata en 
hombres sanos, pero que debe investigarse más 
sobre el metabolismo de selenio para conocer los 
beneficios del nutriente (Harfield, 2009; Lippman 
et al., 2005; Lippman et al., 2009).

FUENTES DE SELENIO

el contenido de selenio en los alimentos es muy 
variado y depende principalmente de la cantidad 
del mismo que exista en el suelo y que pueda ser 
absorbido por las plantas (Finley, 2006; Levander, 
1996). en general se consideran buenas fuentes de 
selenio el pan, los cereales, la carne y las aves. 
Los vegetales no se consideran buenas fuentes a 
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excepción de las nueces del Brasil y vegetales como 
el ajo, porque pueden almacenarlo siempre que 
crezcan en suelos ricos en selenio. recientemente 
se reportan cambios en los suelos que afectan la 
biodisponibilidad de selenio, debido a lluvias ácidas 
y al uso de fertilizantes.

en Venezuela, los trabajos sobre contenido de 
selenio en suelos se realizaron entre los años 1960 
y 1970. se estudiaron 268 muestras de vegetales 
provenientes de diferentes zonas del país y las 
muestras con mayor contenido de selenio (>10 
ppm), provenían de  los estados Portuguesa, 
Barinas, Cojedes y Lara, la mayoría de ajonjolí. se 
encontraron lotes de estas semillas con 42 ppm de 
selenio, mientras el contenido en lotes de zonas no 
seleníferas fue de 2 ppm (Jaffé, 1973;  Jaffé et al., 
1964; Jaffé et al., 1967; Kerdel-Vegas, 1964).

TOXICIDAD

Consumos elevados de selenio (>900 µg /día) a 
través de agua, alimentos o suplementos dietéticos, 
se han reportado que producen alteraciones en el 
crecimiento de las uñas y caída del cabello. se ha 
asociado también a síntomas gastrointestinales, 
caída de los dientes y hepatotoxicidad, pero la 
causalidad directa no ha sido demostrada aún 
(iPCs, 2011).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

recientemente han surgido dudas acerca de los 
métodos utilizados para la cuantificación de selenio 
de los alimentos debido a limitaciones en los procesos 
de extracción, por lo que se concluye que no existen 
en la actualidad métodos confiables que extraigan el 
100% del contenido de selenio de los alimentos, sin 
potencialmente alterar las formas químicas (Finley, 
2006; Fairweather-tate, 2010). 

en el reino Unido (Cuervo et al., 2009) la ingesta 
recomendada de selenio es,  recién nacidos: 10 µg/

día; niños: 15- 30 µg/día; adolescentes: 45 µg/día; 
adultos hombres: 75 µg/día y adultos mujeres: 60 
µg/día, aumentando a  75 µg/día para el embarazo 
y lactancia, en cualquiera de sus rangos de edad 
(14-18, 19-30 y 31-50 años).

en españa (Cuervo et al., 2009) la ingesta 
recomendada de selenio es, recién nacidos: 10-
15 µg/día; niños 20- 30 µg/día; adolescentes 40-
45 µg/día; adultos hombres: 70 µg/día y adultos 
mujeres: 55 µg/día, aumentando a  65 µg/día 
para el embarazo y 75 µg /día para lactancia, en 
cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y 
31-50 años).

La FAo/WHo (FAo/WHo, 2004) recomienda 
como ingesta recomendada (rNi), en recién 
nacidos: 6-10  µg /día; niños: 17- 21 µg/día; 
adolescentes y adultos hombres: 34 µg/día y 26 µg/
día para adolescentes y adultos mujeres. durante 
el embarazo, la ingesta recomendada se indica 
por trimestre; en el primer trimestre se mantiene 
la recomendación que corresponda a la edad de 
la madre, y para el segundo y tercer trimestres  
28 µg/día. durante la lactancia se recomiendan  
35 µg/día durante los 6 primeros meses y 42 µg/día 
de 7 a 12 meses dando lactancia (FAo/WHo, 2004). 

en estados Unidos y Canadá (Food and 
Nutrition Board, 2001) se incluyen las rdA/Ai de, 
recién nacidos: 15 y 20 µg /día; niños: 20-30 µg 
/día; adolescentes: 40 µg /día y 55 para adultos 
(hombres y mujeres) y aumentan a  60 µg /día 
para el embarazo y a 70 µg /día para lactancia, 
en cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 
y 31-50 años).

en cuanto al requerimiento Promedio estimado 
(eAr), niños: 17-23 µg /día; adolescentes: 35 µg/
día y 45 µg/día para adultos (hombres y mujeres), 
aumentando a 49 µg/día para el embarazo y 59 µg/
día para lactancia, en cualquiera de sus rangos de 
edad (14-18, 19-30 y 31-50 años).

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 

191



para selenio son, recién nacidos: 45- 60 µg/día; 
niños: 90-150 µg/día; adolescentes: 280 µg /día y 
400 para adultos (hombres y mujeres), incluyendo 
embarazo y lactancia, en cualquiera de sus rangos 
de edad (14-18, 19-30 y 31-50 años).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA 

en nuestro país, son pocos los estudios realizados 
con este oligoelemento y en su mayoría están 
orientados a determinar el consumo o ingesta del 
mineral y su valor en sangre (Jaffé et al., 1972a; 
Bratter et al., 1993). 

Los estudios disponibles en el país reportan 
un consumo de selenio más alto que las 
recomendaciones. Por lo tanto, no parece 
necesario que la población general consuma 
complementos de selenio.  solo se justifica en 
pacientes con alimentación artificial enteral y 
parenteral prolongada con sueros sin selenio o en 
niños menores de un año alimentados con fórmulas 
para infantes carentes de selenio. sin embargo se 
pueden presentar casos de deficiencia por posibles 
efectos tóxicos que se han logrado producir en 
ensayos con ratas (Jaffé y Mondragón, 1969; Jaffé y 
Mondragón, 1975; Jaffé et al., 1972b). en ratas que 
recibieron dietas con 10 ppm y 4,5 ppm de selenio, 
se detectaron entre otras, lesiones hepáticas, 
valores bajos de hemoglobina, hematocrito y  
fibrinógeno.   

Hasta el momento no hay información disponible 
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno a la 
disponibilidad alimentaria del selenio para nuestra 
población (iNN-HBA, 2010). 

Mientras no existan otras investigaciones, la 
evidencia disponible indica que en Venezuela 
el selenio no es un nutriente problema, por lo 
tanto no es necesario cambiar los valores actuales 
de ingesta recomendada, sino ajustarlos  a los 

parámetros más recientes, basados en la evidencia 
científica. 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN

Las recomendaciones más recientes de selenio 
para la población, aparecen en el libro de  “Valores 
de referencia de energía y nutrientes para la 
población Venezolana. revisión 2000” (Ministerio 
de salud y desarrollo social. instituto Nacional 
de Nutrición, 2001). debido a insuficiente datos 
nacionales, las recomendaciones están basadas 
en las rdA (recommended dietary Allowances) de 
estados Unidos para el año 1989 (Food and Nutrition 
Board, 1989), que recomiendan selenio entre los 10 
y 15 µg/día para recién nacidos, 20 a 30 µg/día 
para niños, 40-50 µg/día para adolescentes y 65 
para adultos (hombres y mujeres) (tablas 1 y 2).

debido a las nuevas definiciones adoptadas a nivel 
mundial sobre el conjunto de parámetros definidos 
como ingesta dietética de referencia (dris por 
dietary reference  intakes) que incluye: ingesta 
dietética recomendada (rdA), requerimiento 
Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), 
Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL), no 
están disponibles en la revisión Venezolana del año 
2000, en esta revisión se incluirán rdA, eAr, Ai y 
UL, tanto como la data nacional e internacional lo 
permitan (Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo 
et al., 2009).

según el ioM, el cálculo de eAr para selenio 
en adultos fue establecido en 45 mg (0,57 mmol)  
y se basó en dos estudios de intervención de 
China y Nueva Zelanda y además consideró el 
criterio de que esa cantidad de selenio maximiza 
la actividad de la  glutatión peroxidasa. La rdA 
para selenio se calcula entonces a partir de este 
valor, considerando  un coeficiente de variación 
del 10%. La rdA se define como igual al eAr más o 
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menos el coeficiente de variación,  y cubriría las 
necesidades del 97 a 98 % de los individuos de un 
grupo.

Para niños durante el primer año de vida, el 
cálculo de requerimientos fue diferente. La leche 
humana se reconoce como el mejor alimento por 
lo menos durante los 6 primeros meses de vida por 
lo que las necesidades de selenio en esas edades 
se basan en la ingesta adecuada (Ai) de selenio en 
leche humana. 

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) 
para Venezuela serian de 15 y 20 µg/día en recién 
nacidos, 20 a 30 µg/día para niños, 40 µg/día en 
adolescentes y 55 µg/día para adultos (hombres y 
mujeres), aumentando a 60 µg/día en el embarazo 
y 70 µg/día para lactancia, en cualquiera de sus 
rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-50 años).

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr), niños: 17 a 23 µg/día; adolescentes: 35 
µg /día y 45 para adultos (hombres y mujeres), 
aumentando a  49 µg/día para el embarazo y 59 
µg/día para lactancia, en cualquiera de sus rangos 
de edad (14-18, 19-30 y 31-50 años).

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables 
(UL) para selenio son 45 a 60 µg/día en recién 
nacidos, 90-150 µg/día en niños, 280 µg /día para 
adolescentes y 400 µg /día para adultos (hombres 
y mujeres), incluyendo embarazo y lactancia, en 
cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y 
31-50 años). Los valores de eAr, rdA UL por edades 
se presentan en las tablas 1 y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Contenido de selenio en suelos. 

2) Papel de dosis elevadas de selenio en el 
tratamiento de cáncer. 

3) Mejoramiento de las técnicas existentes 
y estandarización de nuevas técnicas de 

Grupos de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  15 45
6-12m  20 60
1-3 17 20 90
4-8 23 30 150
9-13 35 40 280
14-18 45 55 400
19-30 45 55 400
31-50 45 55 400
51-69 45 55 400
≥70 45 55 400
embarazo   
14-18 49 60 400
19-30 49 60 400
31-50 49 60 400
Lactancia   
14-18 59 70 400
19-30 59 70 400
31-50 59 70 400

tabla 1. recomendaciones de selenio  
para mujeres venezolanas. 2012

Grupos de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  15 45
6-12m  20 60
1-3 17 20 90
4-8 23 30 150
9-13 35 40 280
14-18 45 55 400
19-30 45 55 400
31-50 45 55 400
51-69 45 55 400
≥70 45 55 400

tabla 2. recomendaciones de selenio  
para hombres venezolanos. 2012

193

Fuente: Food and Nutrition Board 2001a, Cuervo 
et al 2009

Fuente: Food and Nutrition Board 2001a, Cuervo 
et al 2009



cuantificación de selenio en alimentos. 

4) Biomarcadores más sensibles para medir el 
estatus de selenio.

debido a toda la nueva información que ha 
surgido acerca de las diferentes formas de selenio 
y su biodisponibilidad real, así como de lo limitado 
de las técnicas para su determinación, deben 
revisarse las recomendaciones dietéticas para 
selenio. 
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CObRE 
INTRODUCCIÓN 

el Cobre (símbolo químico Cu) es un elemento 
traza esencial para la mayoría de los organismos 
realizando funciones que involucran el manteni-
miento de la estructura y rol de diversas meta-
loenzimas. también es necesario  para el creci-
miento corporal, los mecanismos de defensa del 
huésped, el mantenimiento de la estructura ósea, 
la maduración de las células sanguíneas de las se-
ries blanca y roja, el transporte de hierro, el meta-
bolismo del colesterol, la contractilidad miocárdi-
ca, el metabolismo de la glucosa, así como para el 
desarrollo y funcionamiento del cerebro (Harris et 
al., 1997, schuman et al., 2002). el cobre es esen-
cial para la homeostasis cardiovascular aunque su 
papel y el de las cuproenzimas en el control nor-
mal de la fisiología cardiovascular, no están bien 
aclarados (schuschke, 1997).  La mayoría de los 
estudios relacionados con el sistema cardiovascu-
lar se han enfocado en las lesiones anatómicas del 
corazón y de los grandes vasos inducidos por la 
carencia de cobre (Klevay, 2000) y en sus efectos 
sobre la microcirculación,  el intercambio de pro-
ductos de desecho a nivel capilar, la resistencia 
vascular periférica y las alteraciones de la presión 
arterial (schuschke, 1997).

el cobre es un componente de numerosas meta-
loenzimas que incluyen diamino oxidasa, monoa-
minoxidasa, lisiloxidasa, ferroxidasa, citocromo C 
oxidasa, dopamina beta monooxigenasa, alfa mo-
nooxigenasa, y Cu/Zn superóxido dismutasa (Good-
man et al., 2004). 

La absorción intestinal del metal ocurre en el 
intestino delgado, principalmente en el duodeno, 
aunque también puede ocurrir en el estómago y se 
transporta en el plasma unido a la ceruloplasmina. 
La absorción varía con el consumo y la excreción de 
cobre se realiza a través de la bilis (turnlund et al., 
1998). La excreción urinaria es normalmente muy 

baja, aun en casos de consumo elevado (Goodman 
et al.,  2004). 

Cerca de las dos terceras partes del cobre en el 
organismo se encuentran en los músculos y en el 
esqueleto, pero los niveles de cobre en el hígado 
son también importantes en el mantenimiento de 
los niveles plasmáticos (olivares y Uauy, 1996; 
turnlund, 2006).  

Las principales causas de carencia de cobre son 
los depósitos reducidos al nacer (prematuridad), 
aportes inadecuados y el aumento de pérdidas 
gastrointestinales (diarrea, síndromes de 
malabsorción como enfermedad celiaca, intestino 
corto, fibrosis quística, cirugía gastrointestinal 
resectiva) y suplementación excesiva de zinc, 
(por competencia a nivel intestinal). Las 
manifestaciones clínicas secundarias al déficit son 
anemia, neutropenia, neuropatía y alteraciones 
óseas (Martiañez y Herrero, 2011). 

La deficiencia de cobre resulta en defectos 
del tejido conectivo, que derivan en problemas 
vasculares y esqueléticos y anemia relacionada a 
defectos en el metabolismo del hierro. también se 
puede afectar el sistema nervioso y cardiovascular. 
(Harris et al., 1997, turnlund,  2006); así como el 
sistema inmune, siendo más notorio en infantes. 
(olivares y Uauy, 1996). Los síntomas incluyen 
anemia normocítica, hipercrómica, leucopenia y 
neutropenia. 

No hay un único indicador para la evaluación 
de los requerimientos de cobre en humanos, ni 
tampoco un marcador sensible del estatus de salud 
relacionado con deficiencia marginal o toxicidad, 
a pesar del bien caracterizado desorden genético 
de Menkes y la enfermedad de Wilson, que son 
ejemplos extremos de deficiencia y toxicidad, 
respectivamente (FNB-ioM, 2001b).

La primera evidencia de la deficiencia de cobre es 
la caída de los niveles sanguíneos de ceruloplasmina 
(Cp) (Brewer et al., 2000). La Cp es una proteína 
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que contiene cobre y es secretada por el hígado 
a la sangre, por lo que el contenido de cobre es 
cercano al 90% del contenido total en plasma. La 
disponibilidad del cobre en el hígado disminuye 
en proporción a la producción y secreción del Cp 
por lo que es un marcador importante del estado 
de cobre sérico. el primer signo de  supresión 
de la médula ósea por deficiencia de cobre es la 
anemia con o sin leucopenia (Brewer et al., 2000). 
Los siguientes estados de deficiencia de cobre 
pueden involucrar defectos del tejido conectivo, 
donde hay un posible detrimento de la densidad 
ósea. estados muy avanzados de deficiencia de Cu 
se presentan muy raramente en algunos pacientes 
y se acompaña de neuropatía severa, además de 
pancitopenia.

entre los nutrientes que afectan la 
biodisponibilidad del cobre se incluyen el hierro, el 
zinc y el ácido ascórbico. A su vez, niveles altos o 
bajos de cobre pueden afectar el metabolismo de 
tales nutrientes.

se ha reportado que los valores bajos de zinc 
suelen acompañarse de un incremento en los 
niveles de cobre; este suele aumentar acorde al 
envejecimiento y más aun presenta elevados niveles 
en pacientes con enfermedades cardiovasculares, 
respiratorias y con cáncer. de allí que se presente 
un incremento en la relación cobre/zinc en todas 
las enfermedades. Los adultos mayores tienen 
mayor riesgo de presentar niveles bajos de zinc, 
mas no de cobre (Belbraouet et al., 2007). Por otra 
parte las ingestas excesivas de zinc por periodos 
prolongados disminuyen los niveles de cobre en 
humanos y animales (turnlund,  2006).

el cobre y el hierro también pueden interactuar 
de muchas formas y en estados de deficiencia 
de cobre se altera el metabolismo del hierro. La 
anemia suele acompañarse de acumulación de 
hierro a nivel hepático. Mientras que un exceso 
de hierro en forma de sales inorgánicas ocasiona 
disminución de los niveles de cobre, incluyendo 

los signos de deficiencia de este micronutriente 
(turnlund, 2006).

se ha descrito que la suplementación con ácido 
ascórbico puede producir deficiencia de cobre en 
humanos (turnlund, 2006). en infantes las concen-
traciones de acido ascórbico plasmáticos se han co-
rrelacionado negativamente con las concentracio-
nes de ceruploplasmina y la actividad antioxidante 
plasmática. La suplementación diaria con 1500 
mg de ácido ascórbico ocasiona disminución de la  
actividad de ceruplasmina en adultos. sin embar-
go la suplementación con 600 mg de vitamina C,  
aunque no desmejora la absorción de cobre, sí 
afecta los niveles de ceruloplasmina y su acción 
oxidasa en presencia de altas cantidades de ácido 
ascórbico.

FUENTES DE CObRE

el cobre se distribuye ampliamente en los 
alimentos orgánicos, como las carnes, alimentos 
del mar, nueces y semillas así como en el trigo y 
los granos completos. 

el contenido de cobre en la leche de vaca, es de 
0,07 mg % y se ha reportado que la leche humana 
es más rica en cobre que la de otros mamíferos. 
Además se sabe que los tratamientos térmicos 
como pasteurización y UHt, no disminuyen la 
disponibilidad de hierro, cobre o zinc en leches 
(olivares y Uauy, 1996).

Los alimentos más ricos en cobre contienen  
0,3 - 2 mg/100 g, entre ellos se encuentran 
mariscos, nueces, semillas, incluyendo el polvo del 
cacao, legumbres, la fibra de los granos, el hígado 
y vísceras, la mayoría de los productos a base de 
granos, los productos que contengan chocolate, 
frutas y vegetales, en especial las frutas secas, 
pasas, tomates, cambur, uvas y papas. Las carnes 
suelen tener un contenido intermedio de cobre: 
desde 0,1 - 3 mg/100 g (turnlund, 2006).
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TOXICIDAD

La toxicidad por cobre es rara porque el 
organismo regula la excreción por vía biliar. Por 
ende la toxicidad puede ocurrir por obstrucción 
del ducto biliar con acúmulo hepático de Cu. 
Los síntomas de la toxicidad incluyen náuseas, 
vómitos, hemorragias gastrointestinales, diarrea, 
dolor abdominal y anemia hemolítica. La ingestión 
excesiva y crónica de cobre puede llevar a cirrosis 
hepática, conocida como enfermedad de Wilson 
(turnlund,  2006).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Para UsA, según la revisión 2001, la rdA/Ai en 
términos de mg/día, presenta variaciones desde 
los 0 a 3 años de edad de 0,4 a 0,7 mg; y desde los 
3 años hasta los mayores de 70 años, los valores 
oscilan entre 1, 1,5 y 2 mg/día. Para la ioM rdA/
UL, en microgramos, se describen valores de 200 
a 220 para edades entre 0 y 12 meses, a partir del 
año de edad y hasta los mayores de 70, los valores 
van incrementando de forma progresiva desde 340 
µg/día hasta 900 µg/día. 

La revisión Mexicana de 1997, establecen rdA en 
menores de un año entre 0,5 - 0,6 mg/día, a partir 
del año en 0,8 mg/día, aumentando hasta 2,5 mg/
día en las diferentes edades hasta los mayores de 
70 años. durante el embarazo, el requerimiento se 
estableció en 3,0 mg/día (Chávez et al., 1997).

en la tabla española y en FAo/oMs no hay valores 
de referencia para cobre, pero si se describen para 
los países nórdicos y la Comunidad europea (Cuervo 
et al., 2009).

en el año 2005 en Corea, los Kdris fueron 
establecidos como eAr, rdA y UL en todos los 
grupos mayores de un año y el Ai para infantes. 
(Korean Nutrition society, 2005; Hee, 2008). el eAr 
para el cobre fue estimado a partir de los resultados 
de una evaluación colectiva de la concentración 
del cobre sérico, los niveles de ceruloplasmina, 

la actividad de superoxido dismutasa y de la 
concentración de cobre en las plaquetas de estudios 
de repleción/depleción. el eAr fue de 600 µg/día, 
nivel de consumo en el cual los índices bioquímicos 
no mostraron reducción y el eAr de los hombres 
se aplicó a las mujeres por no haber reportes de 
diferencias por género, y la rdA se estableció 
en 800 µg/día, 130% de la eAr, aplicando el 
coeficiente de variación de 15%. el aporte adicional 
de 100 ug/día durante el embarazo se basó en la 
exigencia de cobre para el crecimiento fetal, el 
líquido amniótico y requerimientos maternos y en 
las mujeres en periodo de lactancia se basó en la 
cantidad de cobre secretado en la leche materna 
que se fijó en 350 µg/día. 

en Australia y Nueva Zelandia, la ingesta Ade-
cuada (Ai) de 0-6 meses fue calculada multipli-
cando el consumo promedio de leche materna  
(0,78 L/día) por el contenido promedio de cobre 
en la misma. La cifra utilizada para la leche ma-
terna fue de 0,25 mg/L (department of Health and 
Ageing, 2006; FNB- ioM, 2001b). La Ai de 7-12 me-
ses se obtuvo a partir de la ingesta promedio de le-
che materna y de los alimentos complementarios. 
Como no hay datos para las eAr, la ingesta ade-
cuada o Ai para los niños, se establece mediante 
el análisis de la ingesta media por edad, utilizando 
las encuestas Nacionales de Nutrición de Austra-
lia y Nueva Zelanda sobre una base ponderada de 
la población (department of Health and Ageing, 
2006). 

en Australia, la información es insuficiente 
para permitir el establecimiento de una eAr y una 
rdi en hombres de diferentes edades y mujeres 
postmenopáusicas, ya que en las encuestas 
Nacionales no existen datos sobre consumo 
ponderado de cobre. tampoco existen datos sobre 
las necesidades de cobre en el embarazo, por lo 
que la Ai se obtuvo sobre la base de la cantidad 
de cobre que debe ser acumulado durante este 
período. La necesidad adicional de cobre absorbido/
día es de 0,067 mg ó de 0,10 mg de cobre dietético/
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día. No existen datos para establecer un eAr para 
las mujeres lactantes. La Ai se estableció sobre la 
base de la cantidad necesaria para compensar el 
cobre excretado en la leche humana, entre 0,20 
mg  y 0,30 mg/día según la biodisponibilidad, que 
está en el orden de 65-75%.

en Cuba la recomendación que se estableció 
a partir de esos valores de eAr fue de 900 ug/
día para hombres y mujeres, valor inferior a los 
precedentes. sus niveles máximos de ingestión 
tolerable son de 1-5 mg/ día para niños desde  
1 hasta 13 años y 10 mg/ día para adultos (Hernández 
triana, 2004).

Para nutrición parenteral el NAG (National 
Advisory Group) y la AMA (American Medical 
Association) establecen como requerimientos de 
cobre 0,5 - 1,5 mg/día (García et al., 2011),  mientras 
que la FdA y AsPeN establecen los requerimientos 
de cobre para nutrición parenteral en 0,3 - 0,5 
mg/día. Por otro lado, estudios en  pacientes con 
quemaduras severas indican que en la semana 
de post-agresión, donde hay elevadas pérdidas 
exudativas de cobre, es necesario incrementar los 
requerimientos a 4,5 μg/día como sulfato de cobre 
(Chan et al.,  2009).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

en Venezuela son pocos los estudios en relación 
al cobre, entre estos, se describen los realizados 
en población infantil de la etnia Bari en el edo 
Zulia, los niveles plasmáticos de minerales en μg/
ml de Fe: 0,44 ± 0,10; Zn: 0,32±0,04; Cu: 0,76±0,06, 
y no encontraron diferencias por género. el 88,1%, 
92,9% y 69,1% de los niños presentaron valores bajos 
de Fe (<0,50 μg/ml), Zn (<0,70 μg/ml), y Cu (<0,90 
μg/ml), respectivamente. La ingesta diaria de 
minerales fue muy deficiente, con adecuaciones de 
59,77% Fe, 7,37% Zn y 14,67% Cobre. en la muestra 
estudiada se reportó deficiencia de hierro, cobre 
y zinc y alta prevalencia de desnutrición (Maury et 
al., 2010).

en otro estudio en una población rural del 
estado Lara, en una muestra de 292 menores de 15 
años, las concentraciones séricas de zinc y cobre se 
determinaron por espectrofotometría de absorción 
atómica. se encontró 24,32% de deficiencia zinc 
y de 4,45 % de deficiencia de cobre (rodríguez et 
al., 2004). 

en pacientes con cáncer de mama de Maracaibo 
edo Zulia se reportaron niveles séricos elevados 
de cobre en comparación con un grupo sano y con 
enfermedad benigna, en los cuales los niveles fueron 
similares y sin relevancia estadística entre ellos 
(Celedón et al., 2005). el grupo de pacientes con 
cáncer incluyó pacientes con enfermedad metastásica 
y se hizo evidente que la elevación del cobre se 
relacionaba con la malignidad de la enfermedad, 
entonces se planteó que el incremento de cobre sea 
una respuesta fisiopatológica del organismo para 
incrementar enzimas implicadas en la antioxidación 
o para inducir apoptosis en la célula tumoral. Por 
otra parte, se consideró que dicho aumento sea 
un mecanismo tumoral para la estimulación de la 
angiogénesis, lo que permitiría el crecimiento y 
sembrar las metástasis por vía hematógena. 

en otro estudio en un ambulatorio del estado Mérida, 
se encontró que la administración de cobre (5 mg/día) 
a pacientes hipertensos redujo significativamente los 
valores de las presiones sistólica y diastólica (Alarcón 
et al., 2003). este hallazgo indica una alteración 
funcional en la regulación de la presión arterial 
durante la carencia moderada de cobre y sugiere que 
el cobre se puede emplear en el tratamiento de la 
hipertensión arterial moderada estable. 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 
 

en las Hojas de Balance de Alimentos no hay 
información disponible en torno a la disponibilidad 
alimentaria del cobre para nuestra población 
(instituto Nacional de Nutrición, 2009).  en un 
análisis realizado por la Fundación Bengoa para 
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Alimentación y Nutrición (Fundación Bengoa, 
2011)  de la encuesta de seguimiento al Consumo 
durante los años 2003 a 2010 (instituto Nacional 
de estadística,  2011), el consumo de cobre se ha 
mantenido estable, fluctuando entre 1,2 y 1,3 mg/
persona/día.

Mientras no existan otras investigaciones, la 
evidencia actual indica que en Venezuela el cobre 
no representa un problema epidemiológico por 
exceso o defecto, sin embargo es importante y 
necesario realizar estudios que validen el consumo 
y biodisponibilidad de dicho nutriente en nuestro 
país. 

Las recomendaciones más recientes de cobre 
para la población aparecen en el libro “Valores de 
referencia de energía y nutrientes para la población 
Venezolana. revisión 2000” (Msds/iNN, 2000).  en 
la población venezolana desde los 0 meses hasta 
los 74 años y más, de ambos sexos, presenta una 
variación de 0,4 a 2,2 mg/dia.

Las nuevas definiciones adoptadas a nivel 
mundial sobre el conjunto de parámetros definidos 
como ingesta dietética de referencia (dris por 
dietary reference intakes) que incluye: ingesta 
dietética recomendada (rdA), requerimiento 
Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), 
Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL), no 
están disponibles en la revisión Venezolana del año 
2000, en esta revisión se incluirán rdA, eAr, Ai y 
UL, tanto como la data nacional e internacional 
lo permitan (FNB-ioM 2001a, Cuervo et al., 2009)
(tablas 1 y 2).  

Puesto que los datos nacionales son insuficientes, 
se tomarán como referencia las rdA (recommended 
dietary Allowances) de estados Unidos para el año 
2001, que recomiendan una ingesta adecuada de 
Cobre, en aumento gradual con la edad, entre los 
200 µg/día y los 900 μcg/día para mayores de 70 
años, tanto hombres como mujeres. en la gestante 
los valores llegan a cifras de 1.000 µg/día, mientras 
que en la mujer que lacta es de 1.300 µg/día (FNB- 

Grupo de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  200 
6-12m  220 
1-3 260 340 1000
4-8 340 440 3000
9-13 540 700 5000
14-18 685 890 8000
19-30 700 900 10000
31-50 700 900 10000
51-69 700 900 10000
≥70 700 900 10000
embarazo   
14-18 785 1000 8000
19-30 800 1000 10000
31-50 800 1000 10000
Lactancia   
14-18 985 1300 8000
19-30 1000 1300 10000
31-50 1000 1300 10000

tabla 1. recomendaciones de cobre 
para mujeres venezolanas. 2012

Grupo de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  200 
6-12m  220 
1-3 260 340 1000
4-8 340 440 3000
9-13 540 700 5000
14-18 685 890 8000
19-30 700 900 10000
31-50 700 900 10000
51-69 700 900 10000
≥70 700 900 10000

tabla 2. recomendaciones de cobre 
para hombres venezolanos. 2012
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ioM 2001b). Los valores de eAr, rdA UL por edades 
se presentan en las tablas 1 y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS 

1) estudios longitudinales sobre el papel del 
cobre en la patogénesis del cáncer así como su 
utilidad en el tratamiento de esta enfermedad. 2) 
Papel del cobre en la patogénesis y tratamiento 
de la hipertensión arterial. 3) definir marcadores 
de referencia para establecer el estado de cobre 
en el organismo, verificando la conveniencia 
de usar marcadores como superóxido dismutasa 
eritrocitaria, citocromo C oxidasa plaquetaria, 
concentraciones plasmáticas del cobre o de  
ceruloplasmina. 4) estudios nacionales sobre 
biodisponibilidad, contenido en suelos y consumo 
dietético de cobre en los diferentes grupos etarios. 
5) datos nacionales de disponibilidad y consumo de 
cobre. 
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MOLIbDENO
INTRODUCCIÓN 

el molibdeno (simbolo químico Mo) es un 
oligoelemento esencial para casi todas las formas 
de vida.  Funciona como un cofactor para una serie 
de enzimas que catalizan las transformaciones 
químicas importantes en los ciclos globales del 
carbono, nitrógeno y azufre, por lo tanto no solo 
es necesario para algunas enzimas en la salud 
humana, sino también para la salud de nuestro 
ecosistema (Wuebbens et al., 2000).  

La forma biológica del elemento presente en 
casi todas las enzimas que contienen molibdeno 
(molibdeno-enzimas), es una molécula orgánica 
conocida como cofactor de molibdeno (FNB/ioM, 
2001).  en los seres humanos se sabe que funciona 
como un cofactor para tres enzimas: la sulfito 
oxidasa, que cataliza la transformación de sulfito 
a sulfato; una reacción que es necesaria para el 
metabolismo de los aminoácidos que contienen 
azufre (metionina y cisteína), la xantina oxidasa, 
que cataliza la descomposición de los nucleótidos 
(los precursores de AdN y ArN ) para formar el ácido 
úrico y la aldehído oxidasa y la xantina oxidasa 
que catalizan las reacciones de hidroxilación, que 
implican un número de diferentes moléculas con 
estructuras químicas similares. La xantina oxidasa 
y aldehído oxidasa, también juegan un papel en el 
metabolismo de los fármacos y de algunas toxinas 
(eckhert, 2006). de estas tres enzimas, sólo la 
sulfito oxidasa, parece ser clave para la salud 
humana (Beedham, 1985).  

La absorción intestinal del molibdeno gira 
en torno al 50-70 % de la dosis administrada 
(turnlund et al., 1995a; turnlund et al., 1995b). 
en el organismo están presentes unos 9 mg de 
molibdeno, cuyas mayores cantidades están en 
los riñones, el hígado, el intestino delgado y las 
glándulas suprarrenales, en su mayoría formando 
parte de enzimas. La concentración de molibdeno 

en la sangre varía con la ingesta, pero tiene una 
media de 5 ng/ml (turnlund, 2002; Williams y 
Frausto, 2002). La vida media del molibdeno en 
plasma, es de unas 8 horas.

La deficiencia de molibdeno es difícil de 
observar en personas sanas (FNB/ioM, 2001).  Un 
caso documentado de deficiencia de molibdeno 
adquirida, ocurrió en un paciente con enfermedad 
de Crohn de larga data, con nutrición parenteral 
total (NPt) sin molibdeno (Abumrad et al., 1981). 
el paciente presentó taquicardia,  aumento de la 
frecuencia respiratoria, dolor de cabeza, ceguera 
nocturna y finalmente, entró en coma. también 
mostró signos bioquímicos de la deficiencia de 
molibdeno, como niveles bajos de ácido úrico en 
plasma; disminución de la excreción urinaria de 
ácido úrico y sulfato y aumento de la excreción 
urinaria de sulfito. Al paciente le fue diagnosticado 
defectos en la producción de ácido úrico y en 
el metabolismo de aminoácidos azufrados. La 
condición clínica del paciente mejoró al añadirle 
molibdeno a la solución de tPN (160 µg/día) 
(Abumrad et al., 1981). 

La comprensión actual de lo esencial del 
molibdeno en los seres humanos, se basa 
principalmente en el estudio de individuos con 
errores innatos del metabolismo, que son muy 
raros y que se traducen en una deficiencia de la                                                                                       
enzima molibdeno-enzima sulfito oxidasa. se han 
identificado dos formas de deficiencia de sulfito 
oxidasa: a) deficiencia aislada de sulfito oxidasa b) 
deficiencia del molibdeno cofactor, que afecta la 
actividad de las tres molibdeno-enzimas. 

Los síntomas de la deficiencia de sulfito oxidasa 
y del cofactor de molibdeno son idénticos y por lo 
general, incluyen daño cerebral severo, que parece 
ser debido a la pérdida de sulfito oxidasa. en la 
actualidad, no está claro si los efectos neurológicos 
son el resultado de la acumulación de metabolitos 
tóxicos del sulfato, tales como el sulfito. en la 
actualidad no hay cura para el trastorno, aunque 
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los medicamentos anticonvulsivos y la restricción 
dietética de aminoácidos que contienen azufre, 
puede ser beneficioso en algunos casos (Johnson 
et al., 2001).  

La deficiencia de molibdeno en los suelos se ha 
asociado a la aparición de cáncer gastroesofágico, 
debido a un incremento en la ingestión de 
nitrosaminas. Las plantas requieren de molibdeno 
para sintetizar la nitrato reductasa, una molibdeno-
enzima, necesaria para la conversión de los nitratos 
del suelo a aminoácidos. Por lo tanto, cuando el 
contenido de molibdeno en el suelo es bajo, las 
plantas convierten los nitratos en nitrosaminas 
en lugar de aminoácidos, que significa una mayor 
exposición a nitrosaminas para quienes consumen 
esas plantas.  La adición de molibdeno en el suelo 
en forma de molibdenato de amonio podría ayudar 
a disminuir el riesgo de cáncer gastroesofágico al  
limitar la exposición a las nitrosaminas. No está claro 
sí la suplementación de la dieta con molibdeno, 
es beneficioso para disminuir el riesgo de cáncer 
gastroesofágico. en un estudio de intervención 
general, se suministraron suplementos dietéticos 
de molibdeno (30 µg/día) y vitamina C (120 mg/
día) y los resultados mostraron que no se redujo 
la incidencia de cáncer gastroesofágico o de otros 
tipos de cáncer en un período de cinco años (Blot 
et al., 1993). 

Por otra parte se ha reportado que una dieta con 
exceso de molibdeno causa  deficiencia de cobre en 
los rumiantes, ya que la formación de compuestos 
que contienen azufre y molibdeno, conocidos como 
tiomolibdatos, parecen prevenir la absorción de 
cobre. esta interacción entre los tiomolibdatos y 
el cobre no se produce de manera significativa en 
los seres humanos. Uno de los primeros estudios 
en esta área mostró que una ingesta de molibdeno 
entre 500 y 1.500 µg/día a partir de dietas ricas 
en sorgo, aumentó la excreción urinaria de cobre 
(FNB/ioM, 2001). sin embargo, un estudio, con  una 
ingesta diaria muy elevada de molibdeno (hasta 
1.500 µg /día) no mostró afectación del estado 

nutricional del cobre en ocho hombres jóvenes y 
sanos (turnlund, 2000).

FUENTES DE MOLIbDENO

Las leguminosas como frijoles, lentejas y 
arvejas, son las fuentes más ricas de molibdeno. 
Los productos de granos y frutos secos son 
considerados buenas fuentes, mientras que los 
productos animales, frutas y muchos vegetales 
son generalmente bajos en molibdeno (FNB/ioM, 
2001). debido a que el contenido de molibdeno de 
las plantas depende del contenido de molibdeno 
del suelo y otras condiciones ambientales, el 
contenido de molibdeno de los alimentos puede 
variar considerablemente (Mills et al., 1987). 

el molibdeno en los suplementos dietéticos, se 
presenta generalmente en forma de molibdato de 
sodio o de molibdato de amonio (HendLer y rorvik, 
2001). 

TOXICIDAD

La toxicidad de compuestos de molibdeno parece 
ser relativamente baja en los seres humanos. se 
ha reportado el aumento de los niveles séricos 
de ácido úrico y ceruloplasmina en trabajadores 
expuestos en una planta de tostado de molibdenita 
(Walravens et al., 1979).  síntomas similares a la 
gota también se han reportado en una población 
Armenia, que consumen de 10 a 15 mg de molibdeno 
en su comida diaria (Vyskocil et al., 1999). en otros 
estudios, los niveles de acido úrico en sangre y 
orina, no se elevan con una ingesta de molibdeno 
de hasta 1,5 mg/día (FNB/ioM, 2001). 

se ha reportado en la literatura un solo informe 
de toxicidad aguda relacionada con molibdeno 
a partir de un suplemento dietético. Un hombre 
adulto el cual presuntamente consumió un total 
de 13,5 mg de molibdeno durante un período de 
18 días (de 300-800 µg/día), desarrollando psicosis 
aguda con alucinaciones, convulsiones y otros 
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síntomas neurológicos (HendLer y rorvik, 2001). 
sin embargo, en un estudio controlado en cuatro 
hombres jóvenes y sanos, se encontró que la 
ingesta de molibdeno desde 22 hasta 1.490 µg/día, 
no produjo ningún efecto adverso durante 24 días 
(turnlund et al., 1995a, 1995b). 

 el instituto de Medicina de estados Unidos,  
encontró poca evidencia de que el exceso de 
molibdeno, estuviese asociado con resultados 
adversos para la salud en personas sanas (FNB/
ioM, 2001). 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Las deficiencias de molibdeno son raras, pero 
no se sabe a ciencia cierta los efectos sobre la 
salud que esta pueda causar. La mayoría de los 
estadounidenses reciben suficiente molibdeno de 
los alimentos. en algunos lugares, como los Países 
Bajos, los niveles de molibdeno en el suelo y en los 
alimentos son bajos. el aporte diario de molibdeno 
a través de la dieta asciende en la mayoría de los 
países europeos entre 100-500 µg/día. en los Países 
Bajos, la toma media de molibdeno en la dieta 
es muy baja, en torno a 48-96 µg/día. en países 
vecinos hay valores bastante más altos: 60-500 µg/
día en Alemania y 50-400 µg/día en el reino Unido 
(eVM, 2002). 

en adultos, la Ue considera dosis seguras de 
hasta 600 µg de molibdeno al día. en niños la 
cantidad es inferior y se corresponde a 10 µg de 
molibdeno por kilo de peso corporal al día. Las 
necesidades mínimas diarias de molibdeno las estima 
la oMs en 25 µg (0,4 µg/kg). debido a que en la 
mayoría de las tablas de contenidos nutricionales 
de los alimentos no se presentan las cantidades de 
molibdeno, la evaluación de la ingesta cotidiana es 
algo relativamente complicado. 

en general no hay muchos países que tengan 
recomendaciones dietéticas para molibdeno. en 

Bélgica, la ingesta recomendada de molibdeno es 
de 15-40 µg/día para recién nacidos, 50-150 µg/día 
para niños y 75-250 µg/día para adolescentes,  adultos 
hombres y mujeres, sin cambios por embarazo o 
lactancia (Cuervo et al., 2009).

en Alemania, Austria y suiza la ingesta 
recomendada de molibdeno es de 20-40 µg/día para 
recién nacidos, 25- 80 µg/día en niños y 50-100 µg/
día para adolescentes, adultos hombres y mujeres, 
sin cambios por embarazo o lactancia (Cuervo et al., 
2009).

La FAo/WHo 2004 no tiene recomendaciones y en 
estados Unidos y Canadá (FNB/ioM, 2001) se incluyen 
las rdA/Ai para molibdeno de 2-3 µg/Kg/día para 
recién nacidos, 17-34 µg/día para niños, 43 µg/día en 
adolescentes y 45 en adultos (hombres y mujeres), 
aumentado a  50 µg/día para el embarazo y lactancia, 
en cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y 
31-50 años).

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr), 13-26/µg/día  niños, 33 µg/día adolescentes y 
34 en adultos (hombres y mujeres), aumenta  a  40 µg/
día para el embarazo y a 35 µg/día para la lactancia 
en madres de 14-18 años y, a 36 µg/día a partir de los 
19 años. 

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para molibdeno son 300-1100 µg/día para niños, 
1700 µg/día para adolescentes y 2000 µg/día para 
adultos (hombres y mujeres), incluyendo embarazo y 
lactancia, de acuerdo a la edad de la madre.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA 

en Venezuela hasta el momento no existen 
estudios sobre la posible deficiencia de molibdeno en 
la dieta diaria del venezolano. en un estudio sobre el 
“efecto de altos niveles de hierro y molibdeno sobre 
la nutrición del cobre en vacas mestizas”, los autores 
concluyen que los altos niveles de molibdeno y/o hierro 
provocaron una disminución de la concentración de 
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Cu en el tejido hepático, por debajo de los niveles 
críticos, sin afectar la concentración sérica de Cu. 
Los altos niveles de Fe ingeridos en un suplemento 
mineral administrado como sulfato ferroso de alta 
disponibilidad, provocaron aumentos del Fe sérico 
(Pinto et al.,  2007).

en algunas regiones del país, el consumo de 
leguminosas (frijoles, caraotas y quinchonchos) es casi 
diario, principalmente en las poblaciones rurales. Por 
esta razón es muy probable que en estas poblaciones 
no exista déficit de moblideno.

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN

en la última revisión de las recomendaciones 
dietéticas para la población venezolana del año 2000 
(Msds, iNN 2001) no hay recomendación alguna sobre 
molibdeno, así como tampoco hay datos en las Hojas 
de Balance de Alimentos (iNN, 2010). 

Debido probablemente a que la deficiencia en 
humanos es muy rara y a que existe una amplia 
variedad de alimentos que son buenas fuentes 
de molibdeno, hay pocos trabajos respecto al 
establecimiento de recomendaciones para el 
consumo de este importante elemento traza. Por 
estas razones las recomendaciones para Venezuela, 
mientras no existan datos propios, se sustentan en las 
nuevas definiciones internacionales  adoptadas sobre 
el conjunto de parámetros definidos como Ingesta 
dietética de referencia  (dri) (Food and Nutrition 
Board, 2001a).

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) 
para Venezuela serian de 2-3 µg/Kg/día para recién 
nacidos, 17-34 µg /día para niños, 43 µg /día para 
adolescentes y 45 para adultos (hombres y mujeres), 
aumenta a  50 µg /día en el embarazo y la lactancia, 
en cualquiera de los grupos de edad (14-18, 19-30 y 
31-50 años) (tablas 1 y 2).

en cuanto al requerimiento Promedio estimado 
(eAr), 13-26 µg /día para niños, 33 µg/ día para 

Grupos de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  2 Nd
6-12m  3 Nd
1-3 13 17 300
4-8 17 22 600
9-13 26 34 1100
14-18 33 43 1700
19-30 34 45 2000
31-50 34 45 2000
51-69 34 45 2000
≥70 34 45 2000
embarazo   
14-18 40 50 1700
19-30 40 50 2000
31-50 40 50 2000
Lactancia   
14-18 35 50 1700
19-30 36 50 2000
31-50 36 50 2000

tabla 1. recomendaciones de molibdeno para 
mujeres venezolanas. 2012
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Grupos de eAr rdA UL
Edad (años) μg/día μg/día μg/día

0-6m  2 Nd
6-12m  3 Nd
1-3 13 17 300
4-8 17 22 600
9-13 26 34 1100
14-18 33 43 1700
19-30 34 45 2000
31-50 34 45 2000
51-69 34 45 2000
≥70 34 45 2000

tabla 2. recomendaciones de molibdeno para 
hombres venezolanos. 2012

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a.

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a.



adolescentes y 34 para adultos (hombres y mujeres), 
aumenta a  40 µg/día en el embarazo y a 35 µg/día 
durante le lactancia en madres de 14-18 años, y a 36 
µg/día a partir de los 19 años. 

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para molibdeno son 300-1100 µg /día para niños, 
1700 µg/día en adolescentes y 2000 µg/día para 
adultos (hombres y mujeres), incluyendo embarazo 
y lactancia, de acuerdo a la edad de la madre. Los 
valores de eAr, rdA UL por edades se presentan en 
las tablas 1 y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) estudiar el contenido de molibdeno en suelos y 
alimentos. 

2) Analizar el comportamiento de las dosis elevadas 
de molibdeno en el tratamiento del cáncer de esófago 
y de estómago. 

3) Mejoramiento de las técnicas existentes y 
estandarización de nuevas técnicas de cuantificación 
de molibdeno en alimentos venezolanos. 
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VITAMINA C
INTRODUCCIÓN 

La vitamina C es un compuesto hidrosoluble 
que presenta dos formas bioactivas: el ácido 
ascórbico, que es la forma reducida y el ácido 
dehidroascórbico, su forma oxidada. es el principal 
antioxidante hidrosoluble y actúa como cofactor de 
algunas metaloenzimas (Clark, 2007). otras de sus 
funciones esenciales son la síntesis de colágeno, 
hormonas adrenales, carnitina y neurotransmisores; 
favorece la absorción del hierro no hem, participa 
en la hidroxilación del colesterol en ácidos biliares, 
estimula el sistema inmune, y es protector contra 
los efectos tóxicos de algunos metales (Ferrini et 
al., 2001; Mahan, 1996; Williams, 1997; Boosalis et 
al., 1998; Levine, 2006).

La mayoría de los animales pueden sintetizar 
vitamina C a partir de la d-Glucosa, a excepción 
de los humanos, primates, cobayos, algunos peces 
e insectos. Los humanos y los primates no tienen 
la L-3 gulonolactona oxidasa necesaria para la 
biosíntesis de vitamina C (Nishikimi et al., 1994).

La absorción intestinal de vitamina C ocurre a 
través de un proceso de transporte activo saturable 
dependiente de sodio y de la dosis ingerida. entre el 
80 - 90% de la vitamina es absorbida en el íleo y una 
pequeña parte en el yeyuno (Clark, 2007; Ferrini et 
al.,2001; Mahan, 1996; William, 1997). el proceso 
de absorción se altera en ausencia o deficiencia 
de ácido clorhídrico, así como en presencia de 
hemorragias gastrointestinales. también puede 
disminuir en más del 50% cuando la dosis ingerida es 
mayor de 1 g/día. La absorción dosis-dependiente 
y la regulación renal de ascorbato, permiten 
conservar la vitamina C corporal durante períodos 
de bajo consumo y regular los niveles plasmáticos 
durante consumos altos. existe una relación 
sigmoidal entre el consumo y la concentración 
plasmática de vitamina C. 

se ha reportado que con consumos de hasta  
30 mg/día, la concentración plasmática se encuentra 
alrededor de 11 µmol/L (0,2 mg/L). Por encima de 
ese consumo, la concentración plasmática aumenta 
abruptamente a 60 µmol/L, hasta una meseta de 
80 µmol/L. el umbral renal se alcanza cuando las 
dosis de vitamina C están entre 30 y 100 mg/día, 
mientras la saturación ocurre a 1.000 mg/día. Las 
concentraciones meseta se logran por encima de 
200 mg/día. La absorción es también de alguna 
manera dependiente del régimen de dosificación 
de vitamina C. Por ejemplo, habría mejor absorción 
con 250 mg de suplementos tomados cuatro veces 
al día que 1000 mg tomados una vez al día (Levine 
et al., 1999). Cuando se ingiere vitamina C por vía 
oral, las concentraciones plasmáticas y tisulares son 
fuertemente controladas en humanos, por medio de 
4 mecanismos: absorción intestinal, acumulación 
en tejidos, reabsorción renal y velocidad de 
utilización. este último probablemente tenga un 
importante papel durante procesos patológicos 
(Levine et al., 2011).

La vitamina C se almacena principalmente en 
las glándulas pituitarias y adrenales, leucocitos 
y cerebro, y en menor proporción en hígado, 
páncreas y bazo. en total la reserva corporal puede 
alcanzar los 1.500 mg; de esta cantidad se utiliza 
diariamente un promedio del 3 al 4%, y se excreta 
por vía urinaria dada su solubilidad (Ferrini et al., 
2001; Mahan, 1996). La vida media de la vitamina 
C oscila entre 8 - 40 días y el recambio catabólico 
varía, promediándose 2,9% sobre el rango de 
consumo. Una reserva corporal de menos de 300 
a 400 mg se asocia con los síntomas del escorbuto 
(NrVFANZ, 2006).

Los signos de deficiencia de vitamina C son ano-
rexia, fatiga, dolor muscular, susceptibilidad au-
mentada al stress e infección. el escorbuto como 
consecuencia de deficiencia severa, se caracteriza 
por disturbios psicológicos, depresión e histeria, 
manifestaciones hemorrágicas, petequias, equi-
mosis, anemia, fallas en la cicatrización, edema, 
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eritema, queratosis folicular, debilidad muscular 
intensa y cefalea (Levine et al., 2006). otros sínto-
mas del escorbuto, incluyen lesiones óseas y vas-
culares con cambios gingivales, dolor en las extre-
midades, hemorragias, ulceraciones y la muerte. 
en adultos, los signos clínicos aparecen con inges-
tas menores de 7-8 mg/día. en niños, se producen 
cambios en los sitios de crecimiento activo de los 
huesos, incluyendo pseudoparálisis de las extremi-
dades (NrVFANZ, 2006).

se ha descrito que los adultos mayores, pacientes 
politraumatizados, pacientes con síndrome de 
mala absorción, usuarias de anticonceptivos y 
fumadores, constituyen el grupo con mayor riesgo 
a desarrollar deficiencia de vitamina C. entre las 
causas se describe mala masticación, lo que limita 
la ingestión de frutas y verduras, ricos en vitamina 
C (Ferrini et al., 2001).

No hay un método universalmente aceptado y 
único de medir el status de vitamina C. el método 
propuesto por la oMs para la determinación de 
acido ascórbico en plasma o en leucocitos es la 
cromatografía liquida de alta resolución (HPLC). 
sin embargo, se ha señalado que el acido ascórbico 
puede evaluarse en plasma aunque solo refleja la 
ingesta reciente, pero tiene la ventaja de ser un 
método sencillo y de poca variabilidad. también 
puede determinarse en leucocitos reflejando el 
estado de las reservas, en eritrocitos y en sangre. en 
orina, la cantidad de vitamina C refleja el consumo 
reciente. si la dieta es deficiente se observaría 
una reducción de la vitamina en la orina, mientras 
que no se detectaría en caso de reducción en las 
reservas. Por otra parte, las pruebas de saturación 
que se hacen a través de la excreción de acido 
ascórbico, si bien indican las reservas corporales, 
son de difícil aplicación en poblaciones (Ávila et 
al., 2003). 

en cuanto a la influencia de los estilos de vida, 
se ha señalado (Lykkesfeldt et al., 2000) que las 
concentraciones plasmáticas de vitamina C pueden 

reducirse en un 40% en varones fumadores. en 
principio esto podría deberse a que los fumadores 
suelen comer menos frutas y verduras, sin embargo, 
luego de corregir este patrón alimentario, los 
fumadores muestran menores cantidades de 
ascorbato en plasma que los no fumadores, 
probablemente porque el recambio metabólico 
de la vitamina C está notablemente acelerado en 
fumadores.

FUENTES DE VITAMINA C

La vitamina C se encuentra en frutas como 
la grosella (guinda), guayaba, cítricos, kiwis y 
vegetales como el brócoli y las coles (NrVFANZ, 
2006). La vitamina C es inestable, su contenido 
varía en los alimentos y puede verse afectado 
por la estacionalidad, el transporte, la vida útil 
del alimento, el tiempo de almacenamiento, 
los métodos de cocción y la cloración del agua. 
Adicionalmente los cortes, magulladuras, el 
calentamiento y la exposición al cobre, hierro o 
condiciones ligeramente alcalinas pueden destruir 
el ascorbato. también se puede diluir o aclarar en 
el agua durante la cocción.

en Venezuela, según datos de la tabla de 
composición de alimentos del instituto Nacional de 
Nutrición (iNN, 2001), las principales fuentes de 
vitamina C son: guayaba, mango, naranja, limón, 
lechosa, fresas, zanahoria, auyama, durazno, 
mango, jugos azucarados envasados, parchita, 
melón, cambur, pimentón, plátano maduro, 
embutidos, papa, leche completa y ají dulce.

TOXICIDAD 

según el grupo encargado de establecer los 
valores nutricionales de referencia para Australia 
y Nueva Zelanda en 2006 (NrVFANZ, 2006), la 
saturación corporal por vitamina C en hombres es 
de 20 mg/kg ó 1.500 mg. 

210



el Grupo de expertos del reino Unido y la 
sociedad Alemana de Nutrición (German Nutrition 
society, 2002) sugieren ingestas topes de 1.000 
mg/día para adultos (UL), sobre la base de un 
LoAeL de 3.000 - 4.000 mg/día a partir del estudio 
de Cameron y Campbell (1974). el Consejo de 
Alimentación y Nutrición de los ee.UU (Food and 
Nutrition Board, 2000) utiliza los mismos datos, 
pero aplicado a una UF de sólo 1,5 para dar un 
NoAeL de 2,000 mg, el cual se adoptó como la 
ingesta máxima tolerable para adultos (UL) y baja 
hasta 400 mg en niños de 1 - 3 años.

entre las manifestaciones clínicas descritas por 
toxicidad de vitamina C se encuentran: necrosis  
(por administración intramuscular de sales de 
calcio con ácido ascórbico), hiperoxaluria con 
posterior compromiso de la función renal, diarrea 
osmótica, así como el efecto rebote transitorio 
que se presenta con síntomas de escorbuto por 
interrupción abrupta de la administración de 
vitamina C (Ferrini et al., 2001). 

La vitamina C también favorece la absorción 
del hierro no hem y esto puede incrementar el 
daño tisular inducido por el hierro en individuos 
con hemocromatosis, aunque la posibilidad de 
esos efectos adversos en ese grupo no ha sido 
sistemáticamente examinada (NrVFANZ, 2006).

Los efectos adversos más comunes son los 
gastrointestinales, asociados con la dosis aguda 
de vitamina C. otros efectos reportados incluyen 
acidosis metabólica, cambios en la actividad 
de protrombina y el escorbuto “necesidad 
condicionada” (baja ingesta en el embarazo que 
establece la necesidad de mayores cantidades en 
el niño). también se ha sugerido que el consumo 
de la vitamina C puede aumentar la excreción de 
oxalato. sin embargo, los estudios en humanos no 
han revelado un aumento sustancial de cálculos 
de oxalato urinario con una ingesta elevada de 
vitamina C. diferentes investigaciones sugieren que 
esta vitamina no se asocia con efectos adversos 

significativos ni tóxicos específicos (NrVFANZ, 
2006).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

en la revisión de las tablas Australianas (NrVFANZ, 
2006) se reporta que el contenido de vitamina C en 
la leche materna varía entre 30 y 80 mg/L, donde 
a nivel clínico no se han observado síntomas de 
escorbuto en infantes alimentados exclusivamente 
con leche materna. el escorbuto solo se ve con 
consumos alrededor 7 - 8 mg/día o menos, situación 
que se presenta en niños no amamantados. de 
acuerdo a esto sugieren el Ai para 0 - 6 meses 
en base al contenido promedio de vitamina C en 
la leche materna (0,78 L/día), mientras que el Ai 
para 7-12 meses lo calcularon sobre la base del 
peso corporal de los infantes jóvenes. en adultos 
los estimados de requerimientos de vitamina C 
se basan en la prevención del escorbuto, según 
los estudios de recambio o rotación de vitamina 
C y en los indicadores bioquímicos del status de 
la vitamina C en el hombre. Considerando que el 
contenido corporal de vitamina C es de 900 mg, que 
la absorción es del 85% y que la tasa metabólica es 
de 2,9 %, en Australia se establece el eAr en 30 mg/
día (900 x 2.9/100 x 100/85), y plantean un rdi de 
45 mg/día. Por otra parte, describen que los signos 
clínicos del escorbuto solo aparecen cuando las 
reservas corporales de vitamina C se encuentran 
por debajo del 50% de lo adecuado. 

en un estudio de solomons en 2004 se comparan 
los valores de referencia de UsA-Canadá, FAo/oMs 
con los valores de México y Panamá (iNCAP), donde 
refieren que las recomendaciones de vitamina C 
emitidas por el iNCAP, son considerablemente 
menores que las de los organismos internacionales. 
UsA–Canadá recomiendan una ingesta de 90 mg/
día, mientras México y el iNCAP recomiendan 60 y 
84 mg respectivamente. Parte de las diferencias en 
las recomendaciones se asocia con las diferencias 
corporales como talla y peso, lo cual refieren 
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como factor de variación en las necesidades de 
nutrientes. indican que el hombre promedio en 
UsA-Canadá presenta una estatura de 176 cm y 
un peso de 76 kg, mientras que los varones en 
Mesoamérica tienden a ser mas bajos (165 cm y 62 
kg) (solomons et al., 2004).

Las referencias dietéticas Coreanas (driK, 2005), 
presentan eAr, rdis y UL para todas las edades y 
diferentes subgrupos mayores de 1 año de edad. 
La Ai se estableció solo para los infantes, la eAr 
para adultos incluyendo los mayores de 50 años en 
75 mg/día, siendo este el consumo propuesto para 
mantener los niveles de concentración de vitamina 
C en leucocitos al máximo, fundamentados en sus 
estudios de depleción-repleción en hombres y 
mujeres. No hubo diferencias entre género para la 
eAr. el rdi se estableció en 100 mg/día considerando 
un coeficiente de variación del 15%. Mientras que 
el eAr para gestantes se estableció en 85 mg/día, 
al sumar el eAr para la mujer no embarazada con 
10 mg/día, por concepto de transferencia al feto. 
sugieren un requerimiento para la mujer que lacta 
de 35 mg/día adicionales, para cubrir el contenido 
de vitamina C en la leche materna, de esta manera 
el Ai para niños de 0 a 5 meses alimentados con 
leche materna de forma exclusiva, se basó en el 
consumo de vitamina C de la madre. Mientras el Ai 
para infantes entre 6 y 11 meses, se estableció en 
45 mg/día, debido a que en estos se considera la 
alimentación por leche materna y otros alimentos. 
en el caso de adolescentes y niños de 1 a 19 años, el 
eAr se extrapoló de los datos considerando el peso 
corporal y el factor de crecimiento. el rdi se calculó 
adicionando el 15% del coeficiente de variación. 
Para los fumadores se crearon recomendaciones 
de consumo extra de 30 mg/día en comparación 
con los no fumadores, con el fin de mantener un 
estatus nutricional similar. Por otra parte en la 
determinación del UL, se consideró el límite de 
toxicidad como el punto en el que se presentan los 
efectos desfavorables a nivel gastrointestinal. 

en el reino Unido (Cuervo et al., 2009) se 
consideró la ingesta recomendada de  vitamina C 
es de 25  mg/día para recién nacidos, 25- 30 mg/
día para niños, 35 mg/día para adolescentes y 40 
mg/día para adultos de ambos sexos, aumentando 
en 10 mg/día el requerimiento por edad durante 
el embarazo y en 30 mg/día durante la lactancia. 

en españa (Cuervo et al., 2009) la ingesta 
recomendada de vitamina C es de 50 mg/día para 
recién nacidos, 55 mg/día para niños y 60 mg/
día para adolescentes y adultos de ambos sexos, 
aumentando a  80 mg/día durante la segunda mitad 
del embarazo y a 85 mg/día por lactancia. 

La FAo/WHo 2004 recomienda como  ingesta 
recomendada (rNi), 25-30 mg/día para recién 
nacidos, 30-35 mg/día para niños, 40 mg /día 
para adolescentes y 45 mg/día para adultos de 
ambos sexos,  aumentando a 55 mg/día durante el 
embarazo y a 70 mg/día durante la lactancia, en 
cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y 
31-50 años). 

en estados Unidos y Canadá (Food and Nutri-
tion Board 2001b) se incluyen  las rdA/Ai de 40-
50 mg/día para recién nacidos, 15-45 mg/día 
para niños, 75 mg/día para adolescentes mascu-
linos, 65 mg/día para adolescentes femeninas,  
90 mg/día para hombres adultos y 75 mg/día para 
mujeres adultas, aumentado a  80 mg/día para em-
barazadas de 14-18 años de edad  y a 85 mg/día 
para el embarazo en mayores de 18 años. durante 
la lactancia el requerimiento de vitamina C es de 
115 mg/día para madres de 14 a18 años de edad 
y de 120 mg/día para madres de 19 a 50 años de 
edad. 

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr) para vitamina C, 13-39 mg/día para niños, 
63 mg/día para adolescentes masculinos, 56 mg/
día para adolescentes femeninas, 75 mg/día para 
hombres adultos y 60 mg/día para mujeres adultas, 
aumentado a  66 mg/día para embarazadas de 14-
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18 años de edad  y a 70 mg/día para el embarazo 
en mayores de 18 años. durante la lactancia el 
requerimiento de vitamina C es de 96 mg/día para 
madres de 14 a 18 años de edad y de 100 mg/día 
para madres de 19 a 50 años de edad. 

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para vitamina C son 400-1200 mg/día para niños, 
1.800 mg/día para adolescentes y 2.000 mg/día 
para  adultos. el UL durante el embarazo y la 
lactancia es de 1.800 mg/día para las madres de 14 
a 18 años de edad y de 2.000 mg/día para mayores 
de 18 años.

en un estudio aleatorio prospectivo en 595 
pacientes de una unidad de cuidados intensivos 
(91% trauma), reporta que la adición de dosis supra 
fisiológicas de 3 g/día  intravenosa de vitamina C y 
3000 U.i vía enteral de vitamina e, pueden disminuir 
el tiempo de estancia hospitalaria así como el 
tiempo con ventilación mecánica, sobre la base 
de la relación exacta del coctel de antioxidantes 
establecido para la población séptica. estos 
resultados son similares a los obtenidos en 22 
estudios similares, demostrando beneficios en una 
importante proporción de pacientes (Nathens et 
al., 2002). 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

en Venezuela se han realizado algunos estudios 
relacionados con vitamina C, por  ejemplo se 
estudió el patrón de consumo en 438 niños de 4-14 
años de una comunidad urbana pobre al norte de 
Valencia, encontrándose un consumo adecuado 
de varios nutrientes, incluyendo la vitamina C 
(del real et al., 2005). este mismo grupo había 
reportado un consumo adecuado de energía y 
nutrientes en niños viviendo en pobreza extrema 
en otra comunidad del mismo estado (del real et 
al., 2004). Asimismo, el estudio de indicadores del 
estado nutricional de las vitaminas B1, B2, B6, y C 
en una población de estudiantes universitarios de 
Caracas, mostraron que no había alteraciones en 
los nutrientes estudiados (Ávila et al., 2003).

se ha determinado el contenido de vitamina C 
en mieles de abeja de la región andina venezolana. 
Los valores encontrados fueron bajos, oscilando 
entre 12,74 y 40,13 mg vitamina C/100 g miel, con 
una media de 20,9 ±  2,9 (Zago et al., 2010).

otro tipo de estudio realizado en 14 pacientes, 
12 mujeres y 2 hombres diabéticos tipo 2, en 
tratamiento por 8 y 16 días con vitaminas e 200 
mg/ día y C 2 gr/ día, mostró una reducción 
estadísticamente significativa de los valores de 
hemoglobina glicosilada, mientras que la glucosa 
plasmática en ayunas y postprandial así como la 
insulina, permanecieron sin cambios durante el 
estudio (obregón et al., 2005). 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

La Hoja de Balance de Alimentos, muestra 
un  promedio de disponibilidad per cápita de 85 
mg de vitamina C al  día (iNN- HBA, 2010). Un 
estudio realizado por la Fundación Bengoa para 
Alimentación y Nutrición (Fundación Bengoa 2011) 
analizó la encuesta de seguimiento al Consumo de 
Alimentos (esCA) durante los años 2003 a 2010 (iNe, 
2011) y, se encontró que el consumo de vitamina C 
fluctuó entre 105,9  y 112,7 mg/persona/día.

en ausencia de otros estudios y más completa 
información, la evidencia existente permite 
inferir que en Venezuela la vitamina C no parece 
representar un problema de salud por exceso o 
defecto, sin embargo es importante y necesario 
realizar investigaciones que validen el consumo y 
biodisponibilidad de dicho nutriente. 

Las recomendaciones más recientes de vitamina 
C para la población, aparecen en el libro de  
“Valores de referencia de energía y nutrientes 
para la población Venezolana. revisión 2000” 
(instituto Nacional de Nutrición 2001). Por la 
limitada disponibilidad de datos nacionales, 
las recomendaciones están basadas en las rdA 
(recommended dietary Allowances) de estados 
Unidos para el año 1989 (Food and Nutrition Board, 
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1989), que recomiendan vitamina C entre los 30-
35 mg/día para recién nacidos, 40-45 mg/día para 
niños, 60 mg/día para adolescentes y adultos 
(hombres y mujeres), aumentado a 70 mg/día por 
embarazo y a 90 mg/día por lactancia.

debido a que las nuevas definiciones adoptadas 
a nivel mundial sobre el conjunto de parámetros 
definidos como ingesta dietética de referencia 
(dris por dietary reference  intakes) que incluyen: 
ingesta dietética recomendada (rdA), requeri-
miento Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecua-
da (Ai), Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL), 
no están disponibles en la revisión Venezolana del 
año 2000, en esta revisión se incluirán rdA, eAr, 
Ai y UL, tanto como la data nacional e internacio-
nal lo permitan (Food and Nutrition Board, 2001a, 
Cuervo et al., 2009). 

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) 
para Venezuela serán 40-50 mg/día para recién 
nacidos, 15-45 mg/día para niños, 75 mg/día 
para adolescentes masculinos, 65 mg/día para 
adolescentes femeninas, 90 mg/día para hombres 
adultos y 75 mg/día para mujeres adultas, 
aumentado a 80 mg/día para embarazadas de 14-
18 años de edad y a 85 mg/día para el embarazo 
en mayores de 18 años. durante la lactancia el 
requerimiento de vitamina C es de 115 mg/día para 
madres de 14 a 18 años de edad y de 120 mg/día 
para madres de 19 a 50 años de edad (tablas 1 y 2). 

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr) para vitamina C, 13-39 mg/día para niños, 
63 mg/día para adolescentes masculinos, 56 mg/
día para adolescentes femeninas, 75 mg/día para 
hombres adultos y 60 mg/día para mujeres adultas, 
aumentado a  66 mg/día para embarazadas de 14-
18 años de edad  y a 70 mg/día para el embarazo 
en mayores de 18 años. durante la lactancia el 
requerimiento de vitamina C es de 96 mg/día para 
madres de 14 a 18 años de edad y de 100 mg/día 
para madres de 19 a 50 años de edad. 

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 

Grupos de eAr rdA UL
edad (años) mg/día mg/día mg/día

0-6m Nd 40 Nd
6-12m Nd 50 Nd
1-3 13 15 400
4-8 22 25 650
9-13 39 45 1200
14-18 56 65 1800
19-30 60 75 2000
31-50  60 75 2000
51-69 60 75 2000
≥70 60 75 2000
embarazo    
14-18 66 80 1800
19-30 70 85 2000
31-50 70 85 2000
Lactancia    
14-18 96 115 1800
19-30 100 120 2000
31-50 100 120 2000

tabla 1. recomendación de vitamina C para 
mujeres venezolanas. 2012.

214

Grupos de eAr rdA UL
edad (años) mg/día mg/día mg/día

0-6m Nd 40 Nd
6-12m Nd 50 Nd
1-3  13 15 400
4-8 22 25 650
9-13 39 45 1200
14-18  63 75 1800
19-30 75 90 2000
31-50 75 90 2000
51-69  75 90 2000
≥70 75 90 2000

tabla 2. recomendación de vitamina C para 
hombres venezolanos. 2012

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a; Cuervo 
et al., 2009

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a; Cuervo 
et al., 2009



para vitamina C son 400-1200 mg/día para niños, 
1800 mg/día para adolescentes y 2000 mg/día para  
adultos. el UL durante el embarazo y la lactancia 
es de 1800 mg/día para las madres de 14 a 18 años 
de edad y de 2000 mg/día para mayores de 18 
años. Los valores de eAr, rdA UL por edades se 
presentan en en las tablas 1 y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) estudios de consumo y de contenido de 
vitamina C en los diferentes climas y grados de 
maduración de los vegetales. 

2) Consumo de vegetales y las frutas en la 
población venezolana, por regiones y estratos 
sociales. 

3) evaluar los efectos de la vitamina C en 
enfermedades crónicas tipo diabetes, por el 
comportamiento de la hemoglobina glicosilada.

4) investigaciones en pacientes en cuidados 
intensivos y el uso de dosis supra fisiológicas 
puntuales para disminuir la estancia hospitalaria y 
el tiempo conectado a ventilación mecánica.
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VITAMINA E
INTRODUCCIÓN 

La Vitamina e fue descubierta por evans y 
Bishop en 1922 y  aunque aún no se le establece 
una función definida, es el antioxidante liposoluble 
más importante en los tejidos humanos y animales, 
encontrándose en las áreas celulares ricas en lípidos, 
como las membranas y los depósitos grasos. La 
función principal de la  vitamina e es la protección 
de los ácidos grasos poliinsaturados ante los daños 
oxidativos a los que éstos están expuestos (Pryor, 
2001). otros efectos de la vitamina e incluyen 
la inhibición de la actividad de proteinquinasa 
C, regulación de  la expresión de moléculas de 
adhesión celular y de la ciclooxigenasa, afectando 
la agregación plaquetaria (Chan et al., 1998; 
Freedman et al., 1996).

La Vitamina e  es una familia compuesta por 8 
formas de isómeros 4 tocoferoles  y 4 tocotrienoles, 
de estas formas que ocurren en la naturaleza, 
solo el α-tocoferol está presente en el suero 
(traber, 1999). Por esta razón, para calcular las 
recomendaciones, el instituto de Medicina utilizó 
solo los 2 estereoisómeros activos del alfatocoferol, 
y para calcular el límite máximo de ingesta (UL), 
todas las formas de alfatocoferol (FNB/ioM, 2000).

La absorción de la vitamina e en el intestino, 
depende de una adecuada función pancreática, 
de la secreción biliar, de la formación de  micelas 
y especialmente de la presencia de grasas en 
la dieta. existe una correlación alta entre la 
grasa total y las concentraciones séricas de 
los tocoferoles, por lo tanto, las enfermedades 
relacionadas con hiperlipemia (hipotiroidismo, 
diabetes, hipercolesterolemia), producen altas  
concentraciones plasmáticas de vitamina e. sin 
embargo aquellas enfermedades que cursan con 
lípidos séricos bajos como la abetalipoproteinemia 
y fibrosis quística, producen concentraciones bajas 
de vitamina e.

Cualquier proceso patológico que disminuya la 
digestión y absorción de la grasa alimentaria puede 
provocar una menor absorción y en consecuencia 
una posible deficiencia de vitamina e. Para los 
propósitos de la dieta, la vitamina e es expresada 
en equivalentes de α -tocoferol  (αTE), donde 1 
αTE es la actividad de 1 mg de  RRR- α -tocoferol 
y equivale a 1,49 Unidades internacionales (Ui). 
Para estimar los  αTE de una dieta mixta que 
contiene las formas naturales de vitamina e, deben 
multiplicarse los mg de β-tocoferol por 0,5, los 
de γ-tocoferol por 0,1 y los de α-tocotrienol por 
0,3.  Las formas sintéticas de vitamina A (all-rac-α-
tocoferol) deben multiplicarse por 0,74. Un mg de 
este compuesto en forma de acetato, equivale a  
1 Ui. (FAo/WHo, 2004).

La deficiencia de vitamina e es poco frecuente 
en  los seres humanos a no ser por problemas de 
malabsorción, anomalías  genéticas relacionadas 
con  la síntesis de lipoproteínas o con la proteína 
que  transporta el α-tocoferol. La deficiencia 
prolongada de vitamina e en adultos se manifiesta 
principalmente como miopatía esquelética y  
retinopatía pigmentaria, pero también son comunes 
otros síntomas neurológicos que pueden variar de 
acuerdo a la causa de la deficiencia (Pryor, 2001).

La medición de la vitamina e generalmente se 
realiza por la determinación de la concentración 
de los tocoferoles totales en el suero y el método 
más usado es el de cromatografía líquida de 
alta resolución. en los adultos, la concentración 
plasmática promedio de vitamina e es de 22,1 µmol/l 
(9,5 µg/ml) y oscila entre 11,6 y 475,6 µmol/l (5-205 
µg/ml). Concentraciones menores de 11,6 µmol/l  
(5 µg/ml) indican un estado deficitario de vitamina 
e (Pryor, 2001). se ha sugerido que la concentración 
plasmática óptima de α-tocoferol para proteger 
contra enfermedades cardiovasculares y cáncer es 
de >12,9 μg/mL (30 μmol/L) combinado con valores 
normales de lípidos sanguíneos y una concentración 
de >50 μmol/l de ácido ascórbico y >0,4 μmol/L de 
β-caroteno (Morrissey et al., 1999). 
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La determinación del estado nutricional 
adecuado de la vitamina se ha basado en la 
ingesta de vitamina e en poblaciones sanas. sin 
embargo el requerimiento de la vitamina e se 
incrementa al aumentar el consumo de ácidos 
grasos polinsaturados. La relación de vitamina e/
ácidos grasos polinsaturados recomendada es de 
0,4 mg de α-tocoferol por cada gramo de ácidos 
grasos polinsaturados (traber, 1999).

Hasta el momento la vitamina e es considerada 
uno de los antioxidantes mas eficientes a nivel de la 
membrana plasmática, retardando la peroxidación 
lipídica. Muchos antioxidantes interactúan entre 
sí de forma sinergística, ayudando a la reducción 
de los efectos del estrés oxidativo. La vitamina 
C refuerza el efecto antioxidante de la vitamina 
e, regenerando la forma activa de la vitamina 
después de haber reaccionado con el radical libre. 
Hay estudios que demuestran que la vitamina e y 
la vitamina C reducen el estrés oxidativo y mejoran 
la función vascular asociada con la hipertensión 
(Langseth, 1995). 

Por otra parte se ha estudiado que la vitamina 
e puede proteger a la molécula de  beta-caroteno 
de la oxidación y puede tener efecto ahorrador 
en este antioxidante. La vitamina e y el selenio 
tienen efectos sinérgicos, demostrándose que 
existe una superposición de acciones entre ambos 
nutrientes. en animales, la suplementación 
de uno de estos nutrientes pueden mitigar los 
síntomas de la  deficiencia del otro, sin embargo, 
no puede reemplazar totalmente al otro. Las 
evidencias anteriores sugieren que la interacción 
y combinación de los antioxidantes, pueden tener 
mayor efectividad que grandes cantidades de un 
solo antioxidante (sunde, 2001).

La vitamina e es probablemente el nutriente 
más estudiado en cuanto a la respuesta inmune. 
estudios en animales demuestran que suplementos 
de vitamina e en ratas aumentan la respuesta 
inmune. Por otra parte, se han realizado 

experimentos clínicos donde se señala una mejoría 
significativa en la respuesta inmune de personas 
mayores de 60 años que tomaron suplementos de 
vitamina e (Nikbin, 2006).

diversos estudios epidemiológicos y de inter-
vención han mostrado un posible beneficio de la 
vitamina e al disminuir el riesgo de enfermedades 
degenerativas como las enfermedades cardiovas-
culares, ateroesclerosis, cáncer y cataratas. se 
mencionan adicionalmente otras condiciones que 
aparentemente muestran mejoría con el consumo 
de suplementos de vitamina e en grandes dosis. 
Aún cuando el consumo de dosis elevadas de vi-
tamina e parece no acarrear riesgos a la salud, el 
consumo de la vitamina e en cantidad superior al 
aporte de la dieta, sigue siendo un tema contro-
versial (traber, 1999).

existen numerosos estudios que señalan el 
beneficio de la vitamina e en enfermedades 
crónicas, sin embargo otros tantos indican que la 
evidencia clínica es limitada y no son concluyentes 
para recomendar un incremento de la ingesta de 
vitamina e.

Vitamina E y cáncer

Las evidencias de relacionar a la vitamina e con 
el riesgo de cáncer son menos comunes que las 
que asocian a la vitamina C y los carotenoides. 
La mayoría de las investigaciones suministrando 
vitamina e a los pacientes, muestran resultados 
inconsistentes, algunos indican una asociación 
inversa entre los niveles de vitamina e y el riesgo 
de contraer cáncer, mientras otros estudios no 
encuentran relación. sin embargo, recientemente 
algunos estudios indican que la suplementación 
con este compuesto aumenta el riesgo de contraer 
cáncer de próstata.

el primer estudio que llamó la atención acerca 
de un posible efecto de la vitamina e en el cáncer 
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de próstata, fue públicado en 1998 y conocido 
como Alpha-tocopherol, Beta-Carotene trial, o 
AtBC. se realizó con 29.133 hombres fumadores 
con un seguimiento de 5 a 8 años y planteó la 
hipótesis de que tanto el beta caroteno como el alfa 
tocoferol podrían prevenir el cáncer del pulmón. 
en el estudio se observó una disminución de 32% 
en los casos nuevos de cáncer de próstata y de 
40% en las muertes por cáncer de próstata, entre 
los hombres que tomaron vitamina e en forma de 
alfa-tocoferol, en contraste, con los que tomaron 
placebos. Algunos hombres tomaron también beta-
caroteno, pero ninguna de las dos sustancias ayudó 
a impedir el cáncer de pulmón y el β-caroteno no 
afectó el cáncer de próstata (Heinone et al., 1998). 
otro estudio que relaciona vitamina e y cáncer 
de colon en 87.998 mujeres y 47.344 hombres, no 
encontró relación entre la suplementación con 
vitamina e y la disminución del cáncer de colon 
(Wu et al., 2002).

La suplementación por 5 años con α-, β-, γ-, y 
δ- tocoferol y el riesgo de cáncer de próstata entre 
295.344 hombres libres de cáncer que oscilaban 
entre 50 y 70 años, no mostró relación. sin embargo 
una dieta alta en γ-tocoferol, la forma más común 
de consumir vitamina e en los estados Unidos, fue 
significativamente inversa al riesgo de cáncer de 
próstata. Por lo tanto los resultados demuestran que 
la suplementación no protege contra el riesgo de 
cáncer de próstata, pero el incremento del consumo 
de γ-tocoferol de los alimentos, está asociado con 
la reducción de esta enfermedad. otro estudio con 
más de 29.000 hombres no encontró relación entre la 
toma de vitamina e y el riesgo de contraer cáncer de 
próstata. sin embargo en un sub-grupo de hombres 
fumadores o que habían dejado de fumar 10 años 
antes del estudio, suplementados con 400 Ui/día, se 
obtuvo una reducción significativa del 71% de riesgo 
de cáncer de próstata en comparación con los que 
no habían tomado suplemento de vitamina e (Min 
et al., 2006). 

otro estudio trató de determinar si el selenio, 
la vitamina e o ambos, podían prevenir el cáncer 
de próstata en hombres sanos. se seleccionaron 
35.533 hombres mayores de 50 años y se dividieron 
en cuatro grupos (selenio, vitamina e, selenio 
+ vitamina e y placebo). Las dosis suministradas 
por vía oral fueron de 400 Ui/día de vitamina e y  
200 μg/día de selenio por un mínimo de 7 años y un 
máximo de 12 años y las conclusiones del estudio 
fueron que el selenio y la vitamina e solos o 
combinados en las dosis referidas, no previnieron el 
cáncer de próstata en esa población relativamente 
sana (Lippman et al., 2009).

este mismo grupo de investigadores siguió 
estudiando la relación de la vitamina e y el selenio 
en el cáncer de próstata con tomas de  400 iU/
día de vitamina E y 200 μg/dia de selenio para ver 
el efecto a largo plazo de estos antioxidantes en 
hombres sanos. Al comparar con el grupo control, 
hubo un incremento de cáncer de próstata de 1,6 por 
vitamina e, 0,8 por selenio y 0,4 por la combinación 
de vitamina e y selenio por 1.000 personas/año 
por lo tanto concluyeron que la suplementación 
con vitamina e a largo plazo aumenta el riesgo de 
contraer cáncer de próstata en la población de 
hombres sanos (Klein et al., 2011).

FUENTES DE VITAMINA E

La principal fuente de Vitamina e se encuentra 
en los aceites vegetales como los de girasol, soya, 
ajonjolí, maíz y palma y sus productos derivados, 
como mayonesa y margarina. el germen de trigo y 
los frutos secos como nueces, almendras y avellanas 
poseen altas concentraciones de tocoferoles  y  
también los productos elaborados de pastelerías 
que contienen margarinas y aceites vegetales. 
el calor utilizado en el procesamiento de los 
alimentos puede disminuir las concentraciones de 
los tocoferoles (Pryor, 2001). 
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en general, la mayor proporción de vitamina 
e proviene de la grasa añadida a la dieta con un 
importante porcentaje proveniente de los postres. 
sin embargo, en ciertos grupos poblacionales el 
consumo de suplementos pudiera representar una 
fuente importante de esta vitamina (Gascon-Vila 
et al., 1999).

La mayoría de los aceites contienen  cantidades 
variables de tocoferol y pocos aceites contienen  
tocotrienol, el aceite de girasol y el germen de 
trigo contienen altas cantidades de α tocoferol, 
mientras que  el aceite de maíz y el de soya 
contienen mayor proporción de γ tocoferol y 
algo de tocotrienol. el aceite de palma contiene 
grandes cantidades de α y γ tocotrienol y algo 
de  α tocoferol. Las nueces especialmente las 
almendras contienen alto contenido de vitamina e, 
por el contrario, las frutas y vegetales tienen poca 
vitamina e (traber, 2006).

TOXICIDAD

La vitamina e parece tener baja toxicidad y 
el límite de 1.000 mg/día de cualquier forma de 
tocoferol suplementario se fundamenta en estudios 
en animales sobre la toxicidad hemorrágica. Algunos 
estudios indican que dosis hasta de 3.000 mg/día 
pueden considerarse inocuos y que por encima de 
esto pudiera tener efectos adversos que no son 
graves (problemas gastrointestinales, creatinuria 
y alteración de la coagulación sanguínea) y 
desaparecen rápidamente al suspender la vitamina 
e o reducir su dosis (Pryor,  2001; traber, 2006).

La vitamina e reduce la adhesión plaquetaria y 
las altas dosis de suplementos pueden aumentar los 
tiempos de coagulación, por lo tanto es importante 
considerar ésto cuando se tratan a pacientes que 
toman anticoagulantes o presentan deficiencias de 
vitamina  K.  

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

 La FAo/WHo (FAo/WHo, 2004) recomienda 
como ingesta diaria (rNi) de vitamina e,  2,7 mg/
día para niños recién nacidos, 5-7 mg/día para 
niños, para adolescentes y adultos hombres, 10 
mg/día y 7,5 mg/día para adolescentes y adultos 
mujeres. durante el embarazo y la lactancia, 
no existen recomendaciones específicas, pues 
no hay evidencias de que sean diferentes a las 
correspondientes para la edad de la madre.

en españa la ingesta recomendada de vitamina 
e es de 6 mg/día para los recién nacidos, 6-8  mg/
día  para niños, 10-11 mg/día para adolescentes, 12 
mg/día para adultos, adicionando 3 mg/día durante 
la segunda mitad del embarazo y  5 mg/día en el 
período de lactancia (Cuervo  et al., 2009).

en Francia la ingesta recomendada es de 4-6 
mg/día para los recién nacidos, 7,5-9 mg/día para 
niños, 11-12 mg/día para  adolescentes, 12  mg/día 
para adultos hasta los 74 años, 20-50 mg/día para 
adultos mayores de 75 años y 12 mg/día durante 
el embarazo y el período de lactancia (Cuervo  et 
al., 2009).

en los Países Nórdicos la ingesta recomendada 
es de 3 mg/día para los recién nacidos, 4-6 mg/
día para niños, 8-10 mg/día para adolescentes 
hombres, 7-8 mg/día para  adolescentes mujeres, 
10 mg/día para hombres adultos, 8 mg/día para 
mujeres adultas, 10 mg/día durante el embarazo 
y 11 mg/día para  el período de lactancia (Cuervo  
et al., 2009).

en estados Unidos y Canadá (FNB/ioM, 2000) 
incluyen también las Ai de 4-5 mg (9,3-11,3 µmol) 
por día de α-tocoferol para recién nacidos.

en cuanto a las  recomendaciones dietéticas 
Permitida  (rdA): 4-5 mg (9,2-11,5 µmol) por día 
para infantes,  6-7 mg (13,9-16,3 µmol) por día 
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de α-tocoferol  para niños, 11-15 mg (26,6-34,9 
µmol) por día de α-tocoferol para adolescentes 
y 15 mg (34,9 µmol) por día de α-tocoferol  para 
adultos (hombres y mujeres), 15 mg (34,9 µmol) 
para embarazadas y 19 mg (44.2  µmol) por día de 
α-tocoferol  para lactancia (15-50 años).

en cuanto al requerimiento Promedio estimado 
(eAr), no hay datos para los recién nacidos, 5-6 
mg (11,6-14,0 µmol) por día de α-tocoferol  para 
niños, 9 mg (20,9 µmol) por día de α-tocoferol  
para adolescentes y 12 mg (27.9 µmol) por día de 
α-tocoferol para adultos (hombres y mujeres), sin 
cambios por embarazo y 16 mg (37,2 µmol) por día 
de α-tocoferol durante la lactancia (15-50 años).

Los Niveles de ingesta Máximos tolerables 
(UL) de la vitamina e para los recién nacidos no 
es posible establecerlos, 200-300 mg (465-698 
µmol) por día de α-tocoferol para niños, 600-
800 mg (1.395-1.860 µmol) por día de α-tocoferol  
para adolescentes y 1.000 mg (2.326 µmol) por 
día para adultos, 800 mg (1.860 µmol) por día de 
α-tocoferol para embarazadas y lactancia entre las 
edades de 14-18 años y 1.000 mg (2.326 µmol) por 
día de α-tocoferol  para embarazadas y lactancia 
de mujeres mayores de 19 años.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

en  Venezuela  en los últimos años ha habido 
cierto interés en investigar sobre los efectos de 
la vitamina e en el organismo; algunos de estos 
estudios han sido revisiones sobre aspectos 
farmacológicos relacionados con la vitamina e y los  
antioxidantes (torres et al., 2002) y también estudios 
sobre aspectos básicos y métodos de determinación 
de la vitamina. (Márquez et al.,  2002).   

Hasta el momento no hay información disponible 
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno a la 
disponibilidad alimentaria de vitamina e para nuestra 
población (iNN-HBA, 2011). 

en cuanto a la determinación del nivel de vitamina 
e sérico en diferentes grupos de edad, se realizó un  
estudio en 223 adultos de Caracas con una edad 
promedio de 40,28 ± 7,94 años y una concentración 
sérica de 932 ± 360 μg/dL (rango: 195-1900 μg/
dL) (Hevia et al 1998). otro estudio en niños pre-
escolares sanos con edades entre 2 y 6 años del 
edo. Mérida, encontró concentraciones séricas de  
587 ± 43 μg/dL (Brunetto et al., 1999). Desde el año 
2000, se incluyen recomendaciones de vitamina e para 
la población Venezolana, pero basada en los datos de 
los estados Unidos de América. Un estudio realizado 
en adultos mayores de 60 años reportó deficiencia de 
vitamina e (Meertens et al., 2008) y niveles séricos 
disminuidos de vitamina e, que también son 
frecuentes en pacientes con diagnóstico reciente 
de diabetes tipo 2 (sánchez et al., 2008). 

Hay dos estudios nacionales relacionados con 
fumadores. el primero en adolescentes, determinó los 
niveles de vitaminas A, C y e y encontró que la vitamina 
C fue significativamente menor en los fumadores, pero 
no hubo diferencias significativas en el α-tocoferol. 
Sin embargo, el 96,9% y 98,5% tuvieron deficiencias en 
vitamina A y e respectivamente, no asociadas con el 
hábito tabáquico (solano et al., 2001).  el otro estudio 
realizado tuvo como objetivo evaluar en fumadores el 
efecto de la administración de  vitamina e  individual 
y de vitamina e conjuntamente con vitamina C sobre 
la afinidad de la LDL por  proteoglicanos arteriales. 
se concluyó que el suministro de  vitaminas C y e 
mostró un efecto sinergístico, al disminuir en mayor 
proporción la afinidad de la LDL por los proteoglicanos 
arteriales en comparación con la administración 
individual de la vitamina e (Baron et al., 2004).

Villarroel et al. en 2008 en un estudio con individuos 
sanos, encontraron que el consumo continuo  de 
vitamina e podría alterar los valores de protrombina 
y tromboplastina y por ende modificar el proceso de 
coagulación normal.
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estudios en animales han mostrado que la 
deficiencia de vitamina E se asocia con diarreas más 
severas en ratas (dellan et al., 2005) y que el consumo 
del aceite de palma parcialmente refinado disminuye 
el colesterol y mejora la relación colesterol/HdL en 
las ratas con hiperlipidemia inducida (salinas et al., 
2008).

todos estos hallazgos nos indican que  debe 
seguirse investigando sobre la vitamina e y sus efectos, 
pero en el país no hay estudios sobre cambios en las 
recomendaciones de la ingesta. Como ya se mencionó, 
las HBA del año 2007 no incluyen información relativa 
a la disponibilidad alimentaria de la vitamina e para 
la población venezolana,  por lo que es conveniente 
adaptarlas de los estándares internacionales, donde 
han realizado mayores estudios al respecto. 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN

en el libro “Valores de referencia de energía y 
Nutrientes para la Población Venezolana. revisión 
2000” las recomendaciones están basadas en las 
rdA de los estados Unidos del año 1989 del Food 
and Nutrition Board. en esa revisión del 2000 
las recomendaciones para la vitamina e eran las  
siguientes: 3-4 mg/dia para recién nacidos, 6-7 mg/
día para niños hasta los 7 años. A partir de los 8 años 
hasta el adulto 10 mg/día para los hombres y 8 mg/
día para las mujeres. Las recomendaciones son de  
10 mg/día durante el embarazo y de 12 mg/día 
durante la lactancia (tablas 1 y 2).

debido a que no existen estudios específicos 
para la población venezolana sobre esta vitamina, 
se consideró para la presente revisión, los datos 
suministrados por el Food and Nutrition Board 
2000, que incluirán no solo los datos de rdA, sino 
también los de eAr, Ai y Ul que sean posibles.

en infantes, la recomendación para vitamina e 
se basó en la ingesta adecuada (Ai) aportada por el 
consumo de leche materna. en niños y adolescentes 

Grupos de eAr rdA UL
edad (años) mg/dia mg/dia mg/dia

0-6m Nd 4 Nd
6-12m Nd 5 Nd
1-3 5 6 200
4-8 6 7 300
9-13 9 11 600
14-18 12 15 1000
19-30 12 15 1000
31-50  12 15 1000
51-69 12 15 1000
≥70 12 15 1000
embarazo    
14-18 12 15 800
19-30 12 15 1000
31-50 12 15 1000
Lactancia    
14-18 16 19 800
19-30 16 19 1000
31-50 16 19 1000

tabla 1. recomendaciones de vitamina e  
para mujeres venezolanas. 2012
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Grupos de eAr rdA UL
edad (años) mg/dia mg/dia mg/dia

0-6m Nd 4 Nd
6-12m Nd 5 Nd
1-3  5 6 200
4-8 6 7 300
9-13 9 11 600
14-18  12 15 1000
19-30 12 15 1000
31-50 12 15 1000
51-69  12 15 1000
≥70 12 15 1000

tabla 2. recomendaciones de vitamina e  
para hombres venezolanos. 2012

Fuente: Food and Nutrion Board (FNB), institute 
of Medicine (oiM), 2000.

Fuente: Food and Nutrion Board (FNB), institute 
of Medicine (oiM), 2000.



se hizo la recomendación sobre cálculos que 
extrapolan el valor de Ai. Para determinar el 
requerimiento en adultos, aunque los datos sobre 
deficiencia de vitamina e en humanos son muy 
limitados, dan algunas evidencias que sirvieron 
junto con la correlación de lisis de eritrocitos 
mediada por peróxido de hidrógeno y las 
concentraciones plasmáticas de alfatocoferol, como 
criterios para establecer las recomendaciones de 
vitamina e. el FNB/ioM reconoce las limitaciones 
de estos estudios y la incertidumbre que generan 
para establecer requerimientos, pero en ausencia 
de otros parámetros, la hemólisis mediada por 
peróxido de hidrógeno era el mejor marcador para 
ese momento. también se reconoce la necesidad 
urgente de investigación en esta área (FNB/ioM, 
2000).

Las recomendaciones que se proponen en esta 
revisión para Venezuela referente a la ingestión 
Adecuada (Ai) en recién nacidos, sería  de 4-5 mg 
(9,3-11,3 µmol) por día de α-tocoferol.  

en relación a la  ingesta dietética recomendada 
(RDA) 4-5 mg (9,2-11,5 µmol) de α-tocoferol por día 
para infantes, 6-7 mg (13,9-16,3 µmol) para niños, 
11-15 mg (26,6-34,9 µmol) para adolescentes,  
15 mg (34,9 µmol) para adultos (hombres y mujeres) y  
19 mg (44,2 µmol) durante la lactancia (15-50 años).

en cuanto al requerimiento Promedio estimado 
(eAr), no hay datos para los recién nacidos, 5-6 mg 
(11,6-14,0 µmol) por día de α-tocoferol en niños, 
9-12 mg (20,9-27,9 µmol) para adolescentes y 12 
mg (27,9 µmol) en adultos (hombres y mujeres) y 
embarazadas. se recomiendan 16 mg (37,2 µmol) 
por día de α-tocoferol durante la lactancia (15-50 
años).

Los Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
de la vitamina e para los recién nacidos no es 
posible establecerlos, 200-300 mg (465-698 µmol) 
por día de α-tocoferol para niños, 600 mg (1395 
µmol) por día de α-tocoferol para niños de 9-13 

años y 800 mg (1860 µmol) por día de α-tocoferol 
para adolescentes y 1.000 mg (2.326 µmol) por día 
de cualquier forma de suplemento de α-tocoferol 
para adultos mayores de 19 años, 800 mg (1860 
µmol) por día de α-tocoferol  para embarazadas 
y lactancia entre las edades de 14-18 años y 
1.000 mg (2326 µmol) por día de α-tocoferol para 
embarazadas y lactancia de mujeres mayores de 
19 años. Los valores de eAr, rdA UL por edades se 
presentan en las tablas 1 y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) estudios sobre el contenido de vitamina e 
en alimentos, así como de consumo en diferentes 
grupos poblacionales. 

2) investigación sobre las funciones de la 
Vitamina e.

3) estudios sobre los efectos de las otras formas 
de Vitamina E, diferentes de α –tocoferoles. 

4) estudios sobre el grado de toxicidad de la 
Vitamina e y el uso de suplementos. 

5) Papel de la vitamina e en la prevención 
y tratamiento de enfermedades crónicas no 
transmisibles.
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VITAMINA K
INTRODUCCIÓN 

Fue descubierta en 1935 por el científico danés 
Hemrik dam, al intentar curar a  pollos recién 
nacidos que morían en poco tiempo de una grave 
enfermedad hemorrágica. se conocen 3 formas de 
la vitamina: la forma natural, filoquinona, presente 
en plantas verdes, la bacteriana producida por la 
flora intestinal conocida como menaquinona y la 
forma sintética, menadinona. todas son solubles 
en lípidos e insolubles en agua, y su principal 
función conocida es en el proceso de coagulación 
sanguínea (Berkner y runge, 2004). 

La vitamina K está involucrada en la 
carboxilación de ciertos residuos glutámicos 
de proteínas que forman residuos gamma-
carboxiglutamatos (abreviado como Gla-residuos). 
estos residuos modificados se sitúan dentro de los 
dominios específicos de la proteína llamados los 
dominios de Gla. Los residuos Gla usualmente están 
implicados en la unión del calcio y son esenciales 
para la actividad biológica de todas las proteínas 
conocidas como proteínas Gla. 

Hasta el momento 14 proteínas humanas con 
dominio Gla han sido descubiertas y juegan un 
papel clave en la regulación de tres procesos 
fisiológicos: la coagulación sanguínea (protrombina 
(factor ii), Factores Vii, iX, X, proteína C, proteína 
s y proteína Z), el metabolismo óseo (osteocalcina, 
también llamada proteína-Gla ósea o  BGP por sus 
siglas en inglés y la proteína Gla de la matriz MGP) 
y en la biología vascular.

se ha propuesto que la vitamina K pueda tener 
otras funciones diferentes a su conocido papel 
en coagulación sanguínea. Algunos estudios han 
mostrado un posible papel previniendo osteoporosis 
(Booth et al., 2000; Booth et al., 2003; Kameda 
et al., 1996; Lukacs et al., 2006), enfermedades 
cardiovasculares (Lukacs et al., 2006; Luo et al., 

1997; o´donell et al., 2006) y más recientemente 
en el control de procesos inflamatorios. en ninguno 
de estos roles se ha demostrado un papel claro y la 
evidencia es aun confusa (Booth, 2009).   

Más recientemente, se ha determinado que los 
mamíferos pueden convertir la vitamina K natural o 
filoquinonas en menaquinonas específicamente MK-
4, que parecen estar involucradas en la regulación 
de procesos como inflamación estrés oxidativo y 
apoptosis (suttie y Booth, 2011).

La vitamina K, especialmente la filoquinona, 
es absorbida  en  el  yeyuno e íleo y requiere 
un adecuado aporte de grasas, jugos biliares y 
pancreáticos para ser absorbida e incorporada 
en quilomicrones y VLdL. La vitamina K es 
rápidamente metabolizada por el hígado y 
excretada como bilis. también es sintetizada en 
grandes cantidades por bacterias intestinales que 
constituyen la flora normal, pero la contribución 
exacta de esta forma química, no es fácil de 
determinar. La biodisponibilidad de las diferentes 
formas de la vitamina así como su interacción con 
otros nutrientes, especialmente con la vitamina e, 
no está completamente aclarada.

Los niveles séricos tanto de filoquinona como de 
menaquinona, así como las mediciones indirectas 
de su actividad, como el tiempo de protrombina, 
Factor Vii y el grado de carboxilación de proteínas 
como la protrombina y la osteocalcina, se usan 
para establecer la adecuación del consumo o el 
status de vitamina K (Food and Nutrition Board, 
2001b).

debido a su amplia distribución en la naturaleza 
y a que se requieren cantidades relativamente bajas 
con respecto a su concentración en los alimentos,  
la deficiencia de vitamina K  es poco común. existen 
sin embargo, grupos poblacionales en riesgo de 
deficiencia, especialmente los recién nacidos. La 
alta propensión de este grupo a hemorragias por 
deficiencia de vitamina K se debe, a que nacen 
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con una reserva muy baja de esta vitamina, ya 
que ella no atraviesa con facilidad la placenta y 
además a que la leche materna es una fuente muy 
pobre de esta vitamina. Por esta razón, de manera 
preventiva se suministra vitamina K a los recién 
nacidos. Adicionalmente, el uso de antibióticos y 
anticoagulantes puede predisponer a la deficiencia 
de esta vitamina en otros grupos de edad (Booth, 
2009; suttie y Booth, 2011).

FUENTES DE VITAMINA K

La vitamina K se encuentra ampliamente 
distribuida en los alimentos consumidos en las 
dietas. La que se consume con mayor frecuencia 
es la filoquinona que se encuentra principalmente 
en alimentos vegetales de hojas verdes (ej. 
espinaca, brócoli, coles de Bruselas) y algunos 
aceites vegetales (soya, algodón y oliva). también 
se encuentra en carnes, leche de vaca, huevos, 
productos de soya y algunas mayonesas. 

Las menaquinonas se encuentran en algunos 
tejidos animales y productos fermentados como 
los quesos pero su mayor aporte proviene de la 
flora bacteriana que la sintetiza en el intestino. 
esta producción intestinal contribuye a cubrir una 
fracción importante de las necesidades diarias y su 
amplia disponibilidad disminuye las posibilidades 
de deficiencia en la mayor parte de la población. 

TOXICIDAD

en animales, la administración de vitamina K1 
(filoquinona) en dosis de hasta 25.000 mg/kg de 
peso corporal, no ocasionó muerte en las ratas, 
ratones o en pollos. Por el contrario, la vitamina 
K3 oral (menadiona) administrada a ratas, pollos y 
ratones dio lugar a anemia y muerte de los animales. 
La administración parenteral de altas dosis de K3, 
a perros causó metahemoglobinemia, urobilinuria, 
urobilinogenuria y daño hepático grave. 

en humanos, las dosis altas de vitamina K3 
soluble en agua (menadiona) puede causar un daño 

oxidativo, fragilidad de glóbulos rojos y la formación 
de metahemoglobina. dosis altas de vitamina K3 en 
bebés prematuros para tratar hemorragia pulmonar, 
causó hiperbilirrubinemia y sobrecarga del hígado 
inmaduro, asi como toxicidad cerebral. debido a 
las alteraciones y riesgos de daño hepático con la 
forma sintética de vitamia K (menadiona o K3), su 
uso terapéutico fue descontinuado.

se han reportado pocos casos de hipersensibilidad 
local a las inyecciones cutánea de vitamina K (en 
su mayoría como K1 o filoquinona). se cree que 
las reacciones de hipersensibilidad, son del tipo 
retardado. 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Para la  FAo/WHo (FAo/oMs, 2004) la ingesta 
recomendada (rNi) de vitamina K es  5-10 µg/día 
para recién nacidos, 15- 25 µg/día para niños, 35-
65 µg/día para adolescentes y adultos hombres, 
35-65  µg/día para mujeres adolescentes y  55 µg/
día para mujeres adultas. durante el embarazo 
y la lactancia el requerimiento es 55 µg/día, en 
cualquiera de sus etapas. 

en Francia según Cuervo et al., (2009) la ingesta 
recomendada de vitamina K  es de 5-10 µg/día en 
recién nacidos, 15- 30 µg/día para niños, 40-45 
µg/día para adolescentes hasta los 15 años y de  
65 µg/día en adolescentes de 16 a 19 años de edad 
de ambos sexos, bajando a 45 µg/día para adultos 
hasta los 74 años y aumentando a 70 µg/día para 
mayores de 75 años. el requerimiento es de 45  µg/
día para el embarazo y la lactancia. 

en Alemania, Austria y suiza, Cuervo et al (2009) 
recomienda una ingesta de vitamina K de 4-10 µg/
día en recién nacidos, 15-30 µg/día para niños, 
40-50 µ g/día para adolescentes, 70 µg/día para 
adultos hombres y 60 µg/día en adultos mujeres 
y, aumenta a  80 µg/día en hombres y a 65 µg/día 
para mujeres a partir de los 50 años. durante el 
embarazo y la lactancia el requerimiento es 60 µg/
día, en cualquiera de sus etapas. 
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en estados Unidos y Canadá (Food and Nutrition 
Board, 2001b) se incluyen  las rdA/Ai de 2 a 2,5 µg/
día en recién nacidos, 30- 55 µg/día para niños, 60-
75  µg/día para adolescentes y 120 o 90 µg/día para 
hombres y mujeres adultos, respectivamente. el 
requerimiento durante el embarazo y la lactancia 
depende de la edad de la madre, siendo de 75 µg/
día en embarazadas adolescentes y de 90 µg/día 
cuando la madre es mayor de 18 años.

No hay un requerimiento Promedio estimado 
(eAr) para vitamina K por falta de datos.

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para Vitamina K tampoco se reportan por falta de 
datos (Food and Nutrition Board, 2001b).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA 

en nuestro país, son pocos los estudios sobre esta 
vitamina y hasta el momento no hay información 
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno 
a la disponibilidad alimentaria de vitamina K para 
nuestra población (iNN-HBA, 2011). 

Mientras no existan  otras investigaciones, la 
evidencia indica  que en Venezuela la vitamina K 
no es un nutriente problema, por lo tanto no es 
necesario cambiar las dosis actuales de ingesta 
recomendada, sino ajustarlas  a los parámetros más 
recientes, que se basan en evidencia científica. 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

Las recomendaciones más recientes de vitamina 
K para la población, aparecen en el libro de  
“Valores de referencia de energía y Nutrientes 
para la Población Venezolana. revisión 2000” 
(Msds/iNN, 2001). debido a insuficientes datos 
nacionales, las recomendaciones están basadas 
en las rdA (recommended dietary Allowances) 
de estados Unidos para el año 1989 (Food and 
Nutrition Board 1989). Las recomendaciones 

Venezolanas para el año 2000 eran de 5 a 10 µg/día 
para recién nacidos, 15 a 30  µg/día para niños, 45-
65 µg/día para adolescentes y 70-80 para hombres 
y 60-65 para mujeres, sin cambios por embarazo o 
lactancia según la edad de la madre (tablas 1 y 2).

 Aunque en este documento se consideran las 
nuevas definiciones adoptadas a nivel mundial 
sobre el conjunto de parámetros definidos como 
ingesta dietética de referencia (dris por dietary 
reference  intakes) que incluye: ingesta dietética 
recomendada (rdA), requerimiento Promedio 
estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), Niveles de 
ingesta Máximos tolerables (UL), esto no es posible 
hacerlo para la vitamina K, debido a lo limitado de 
los datos a nivel mundial.

Para niños durante el primer año de vida, 
el cálculo de requerimientos se fundamentó en 
la ingesta adecuada (Ai) de vitamina K en leche 
humana. Para los demás grupos de edad no se 
encontraron datos para establecer el requerimiento 
promedio estimado (eAr), por lo que se  estableció 
la ingesta adecuada en el cálculo de la mayor ingesta 
promedio de cada grupo de edad reportada en el 
third National Health and Nutrition examination 
survey (NHANes iii) (Food and Nutrition Board, 
2001b).

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) 
para Venezuela serían 2 a 2,5  µg/día para recién 
nacidos, 30-55 µg/día para niños, 60-75 µg/día 
para adolescentes, 120 µg/día para hombres y 90 
µg/día para mujeres. el requerimiento durante el 
embarazo y la lactancia depende de la edad de 
la madre, siendo de 75 µg/día en embarazadas 
adolescentes y de 90 µg/día cuando la madre es 
mayor de 18 años.

Para vitamina K no hay ni requerimiento Prome-
dio estimado (eAr), ni Niveles de ingesta Máximos 
tolerables (UL). esto último debido a que con la 
limitada información disponible, no se han repor-
tado efectos adversos por consumo elevado de ali-
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mentos o suplementos ni en humanos ni en otros 
animales, por lo que no puede establecerse un UL 
(Food and Nutrition Board, 2001b). Los valores de 
rdA por edades se presentan en las tablas 1 y 2.

 INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) estudios sobre el contenido de vitamina K 
en alimentos y de consumo en diferentes grupos 
poblacionales. 

2) estudios de biodisponibilidad de las diferentes 
formas de vitamina K. 

3) otras investigaciones para aclarar las 
funciones de las proteínas Gla extrahepáticas y 
su posible importancia en enfermedades óseas e 
isquémicas. 

4) Continuar estudios enzimáticos sobre UBiAd1 
y la generación de melaquinonas con el fin de 
identificar otras funciones de la vitamina K.
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Grupos de eAr
Edad (años) μg/dia

0-6m 2
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1-3 30
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9-13 60
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51-69 90
≥70 90
embarazo  
14-18 75
19-30 90
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Lactancia  
14-18 75
19-30 90
31-50 90
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Grupos de eAr
Edad (años) μg/día
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6-12m 2,5
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9-13 60
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19-30 120
31-50 120
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CAROTENOIDES 
INTRODUCCIÓN 

Los carotenoides son tetraterpenoides que se 
encuentran en vegetales, bacterias no fotosin-
téticas, levaduras y algunos productos de origen 
animal como el salmón, la langosta y la yema de 
huevo (roberts et al., 2009). en los vegetales son 
responsables de los pigmentos rojos, naranjas y 
amarillos que están presente en frutas y verduras. 
Hasta la fecha se han identificado más de 600 ca-
rotenoides, aunque solo unos 20 se encuentran en 
cantidades detectables en el organismo y se les ha 
adjudicado alguna función biológica. El β-caroteno 
es el carotenoide más estudiado en términos de 
metabolismo y  potenciales efectos sobre la sa-
lud, pero el licopeno, la luteína, la zeaxantina, el 
β-caroteno y la  criptoxantina han sido evaluados 
en años más recientes por su abundancia, activi-
dad antioxidante y su potencial de convertirse en 
vitamina A (α-caroteno, β-caroteno y β - criptoxan-
tina) (Voutilainen et al., 2006).

La absorción intestinal de los carotenoides 
requiere que sean liberados de la matriz del 
alimento, por lo que su absorción así como su 
conversión en vitamina A (para los que tienen esa 
capacidad), varía grandemente dependiendo de 
la matriz del alimento. Por esta razón la cocción, 
el picado y procesado del alimento aumenta la 
biodisponibilidad. se sabe además que la absorción 
puede variar dependiendo de la presencia de fibra 
dietética y de las isoformas de los carotenoides: 
los isómeros cis del licopeno se absorben mejor 
que los trans (Bohm y Bitsch, 1999; van het Hof et 
al., 2000). también es necesaria la presencia de 
grasa para que ocurra la absorción e incorporación 
en quilomicrones y circulen por el torrente 
linfático (Unlu et al., 2005). Los remanentes de 
quilomicrones, ricos en carotenoides son tomados 
por el hígado, incorporados en lipoproteínas y 

secretados nuevamente a la circulación,  para ser 
usados y almacenados en las diferentes células del 
organismo. 

La absorción de carotenoides a partir de 
suplementos dietéticos es más eficiente debido 
a que no requiere su liberación de la matriz del 
alimento, por lo que su absorción, especialmente 
en aceite, es más eficiente que la de los alimentos 
(Grune et al., 2010).

tanto en intestino como en el hígado los 
carotenoides con actividad provitamina A, pueden 
escindirse en el centro y producir dos moléculas 
de retinal. recientemente se ha detectado 
la presencia de la enzima responsable de la 
conversión (β-caroteno monooxigenasa 1) en otros 
tejidos. este hallazgo de la conversión en vitamina 
A a partir de β-caroteno puede ocurrir fuera del 
intestino y, ha generado gran interés investigativo 
por las implicaciones que puede tener la conversión 
de vitamina A en otros tejidos (Grune et al., 2010).

La eficiencia de esta conversión aún está 
en motivo de investigación, ya que al parece 
depende de varios factores entre ellos, la matriz 
del alimento, el tipo de carotenoide y de las 
reservas de vitamina A del individuo, entre otras. 
se ha sugerido que en humanos, la conversión 
de β-caroteno, (administrado en aceite como 
suplemento) a vitamina A varía de 2:1 hasta 16:1. 
Cuando se administra como frutas y verduras, 
la conversión es de 12:1 en frutas y de 24:1 en 
verduras.  debido a las grandes variaciones entre 
individuos, a los cambios en el tiempo después de 
la absorción y al carotenoide en consideración, 
resulta difícil establecer un factor de conversión 
para la población, aunque parece ser mayor del 
inicialmente establecido de 6:1, para acercarse 
al propuesto en 2001 de 12:1 (FNB/ioM, 2001; 
during y Harrison. 2004; Grune et al., 2010; Yeum 
y russell, 2002).

el Comité de expertos de la FAo/WHo en 
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2004, establece como factores de conversión 
de β-caroteno: vitamina A 6:1 y para otros 
carotenoides: vitamina A 12:1 (FAo/WHo, 2004).

Aunque la ingesta de β-caroteno varía 
ampliamente y no se distribuye de forma homogénea 
en la población, se ha calculado para países como 
los estados Unidos y el reino Unido, un consumo 
promedio de 1 a 2 mg/día, aunque se reportan 
consumos diarios de hasta 10 mg. este consumo es 
importante no solo por los efectos del β-caroteno 
per se, sino por su conversión en vitamina A, la cual 
si se aplica un factor de conversión β-caroteno: 
vitamina A de 6:1, podría suplir las necesidades de 
vitamina A en vegetarianos (FNB/ioM, 2001).

Hasta ahora la única función claramente 
demostrada para los carotenoides en humanos es 
su capacidad de convertirse en vitamina A, sin 
embargo, en las plantas se conoce su actividad 
como quelantes de especies reactivas de oxígeno, 
especialmente el singlete de oxígeno. se ha 
reportado que los carotenoides también actúan 
como antioxidantes en humanos, aun cuando se 
ha observado que bajo ciertas condiciones de 
concentración y ubicación, pueden actuar como 
pro oxidantes (Palozza et al.,  2003, stahl y sies, 
2005). otras funciones atribuidas a los carotenoides 
en humanos incluyen su capacidad para retardar 
la oxidación de lipoproteínas de baja densidad, 
favorecer la comunicación celular, actividad 
antitumoral, fotoprotección, inmunomodulación, 
así como prevenir el daño cardiovascular, la 
degeneración macular, las cataratas y la oxidación 
del AdN (Agarwal  y rao, 1998; Boileau et al., 2002; 
dugas  et al., 1999; el-Agamey et al., 2004; stahl  
et al., 1992; tapiero et al., 2004; Voutilainen et 
al., 2006).

Las concentraciones séricas de carotenoides 
varían ampliamente en humanos, lo cual se ha 
atribuido a diferencias en estilos de vida y a 
factores fisiológicos tales como género, hábito 

tabáquico, consumo de alcohol, dieta, entre 
otros. Aunque el consumo de carotenoides puede 
prevenir la deficiencia de vitamina A, no se han 
reportado signos de deficiencia por bajo consumo 
de β-caroteno, si el consumo de vitamina A es 
adecuado. el Panel de Nutrición y Alimentación 
y el instituto de Medicina de estados Unidos, 
consideran que no existen suficientes datos que 
permitan establecer requerimientos nutricionales 
para carotenoides (FNB/ioM, 2001).

FUENTES DE CAROTENOIDES

El β-caroteno se encuentra en vegetales de hojas 
verdes como la espinaca y el brócoli, en algas, en 
hortalizas y frutas amarillas como los mangos, 
naranjas, zanahorias, batata y auyama. el licopeno 
se encuentra en tomates y sus productos, toronja 
rosada, duraznos, patilla, guayaba y lechosa. La 
luteína y zeaxantina se encuentran en vegetales de 
hojas verdes como la espinaca, mandarinas, yema 
de huevo, maíz, entre otros. Las principales fuentes 
de β-caroteno y β-criptoxantina son zanahorias, 
naranjas y su jugo, tomates y sus preparaciones y 
espinacas. 

El contenido de β-caroteno y otros carotenoides 
en leche materna es muy variado y depende 
en gran medida de la dieta de la madre. La 
biodisponibilidad de los carotenoides en general 
aumenta con el cortado, procesamiento, cocción 
ligera y uso de grasas (Grune et al., 2010, Unlu et 
al., 2005).

especial mención merece el arroz dorado (Golden 
rice), un alimento modificado genéticamente, en 
el cual dos genes han sido insertados en el genoma 
del arroz que llevan a la síntesis y acumulacion de 
beta-caroteno en el grano de arroz. desde que se 
produjo por primera vez en 1999, se han generado 
nuevas líneas con mayor contenido de β-caroteno. 
La meta es ofrecer el 100% del requerimiento en 
100-200 g de arroz, que en algunas partes del 
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mundo es el único alimento de consumo diario 
(tang et al., 2009). 

TOXICIDAD

No se han reportado efectos adversos por altos 
consumo de carotenoides (hasta 180 mg/día de 
β-caroteno para el tratamiento de protoporfirina 
eritropoyética) más allá de la coloración amarilla de 
la piel por acumulación de carotenoides conocida 
como carotenodermia. Aunque la evidencia en 
cuanto a que los carotenoides sean teratogénicos 
o carcinogénicos es controversial, existen reportes 
de que la suplementación con β-caroteno en 
fumadores parece favorecer la aparición de 
cáncer de pulmón (AtBC, 1994; Blot et al., 1994; 
Hennekens et al 1996; omen et al., 1996 a y b). 

Además de carotenodermia y licopenodermia, 
se han descrito reacciones alérgicas, cáncer, 
retinopatías, desórdenes reproductivos y 
leucopenia, aunque estas alteraciones no se han 
podido asociar al consumo de carotenoides en 
estudios clínicos. (FNB/ioM, 2001; Grune et al., 
2010).

INTERACCIÓN ENTRE NUTRIENTES

se ha descrito que ocurre competencia entre 
carotenoides en la absorción en el intestino; 
por ejemplo individuos suplementados con 
β-caroteno, presentan bajos niveles de luteína. 
también cuando se administran simultáneamente 
β-caroteno, luteína y licopeno en dosis similares, 
se ha reportado que compiten para ser absorbidos 
(Kostic et al., 1995; Micozzi et al., 1992; Van der 
Berg,  1999).  

otros factores que afectan la absorción y 
utilización de carotenoides son la grasa de la 
dieta, el nivel de vitamina A del individuo y la fibra 
dietética (FNB/ioM, 2001). 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

No se encontraron datos de requerimiento 
para carotenoides en las públicaciones utilizadas 
para la revisión de los nutrientes estudiados. Los 
trabajos realizados a nivel mundial para establecer 
las necesidades reales son limitados ya que no 
se dispone de la evidencia científica necesaria 
para establecer inequívocamente su función, su 
medición y las consecuencias de su deficiencia 
(Cuervo et al., 2009, FAo/WHo, 2004; FNB/ioM, 
1989; FNB/ioM, 2001; German Austrian swiss 
Nutrition societies, 2002; Ministerio de salud y 
desarrollo social, 2000; NrVFANZ, 2006; sasaki, 
2008; solomons et al., 2004; the Korean Nutrition 
society. 2005).

Al momento de establecer los requerimientos 
para β-caroteno y otros carotenoides el Panel de 
Nutrición y Alimentación y el instituto de Medicina 
proponen como posibles indicadores en primer 
lugar la equivalencia a vitamina A, lo cual debe 
hacerse sobre la base del requerimiento de esta 
vitamina y en la eficiencia de conversión del 
carotenoide. otros posibles indicadores serían 
el efecto de los carotenoides sobre procesos 
oxidativos, la comunicación célula-célula, la 
respuesta inmunitaria, las enfermedades crónicas 
como cardiovasculares y cáncer, la degeneración 
macular y la cuantificación de niveles séricos y/o 
tisulares de carotenoides, entre otras (FNB/ioM, 
2001; Grune et al., 2010).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

en un estudio realizado por la Fundación Bengoa 
para la Alimentación y Nutrición, (Fundación 
Bengoa, 2011), de las encuestas de seguimiento al 
consumo durante los años 2003 a 2010 (iNe, 2011) 
se observa que el consumo de carotenos ha variado 
considerablemente durante esos años, fluctuando 
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entre 3107,2  y 3844,5 equiv/persona/día.

en el país se han realizado algunos trabajos 
con carotenoides, su contenido se incluyó en la 
revisión del año 2000 de la tabla de Composición 
de Alimentos y se establecieron prioridades de 
investigación en esta área (Chávez, 1999). Los 
esfuerzos de investigación se han centrado en 
evaluar el contenido de carotenoides en frutas 
y algas  (Belén-Camacho et al., 2007; Fernández 
et al., 2007; Guevara et al., 2005; Hernández y 
Carreño, 1977; Mora et al., 2005; Moreno et al., 
2006; ramírez y Pacheco, 2011; rincón et al., 2005), 
su concentración y modificación en aceites durante 
los procesos de extracción (salinas y Pacheco, 
2003; salinas y Pacheco, 2004) y los niveles séricos 
en pacientes con  cáncer (Alarcón et al., 2001).

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 

La única función claramente establecida para 
algunos carotenoides (α-caroteno, β-caroteno y 
β- criptoxantina) es su actividad provitamina A, 
por lo que la determinación de requerimientos 
para carotenoides debe estar en estrecha relación 
con las ingestas dietéticas de referencia (dris) 
para vitamina A (FNB/ioM, 2001). Aunque estados 
Unidos y Canadá no establecen requerimientos 
para carotenoides en general o para β-caroteno en 
particular, apoyan las recomendaciones de ingerir 
abundantes frutas y vegetales. Además, debido a 
que la evidencia hasta ese momento no indicaba 
ningún beneficio adicional de los suplementos de 
β-caroteno en la prevención de enfermedades 
crónicas y que por el contrario podrían causar 
efectos nocivos en ciertos subgrupos de población, 
no recomiendan el uso de suplementos de 
β-caroteno para otro uso  que no sea como fuente 
de provitamina A en poblaciones a riesgo de 
deficiencia de vitamina A (FNB/ioM, 2001). 

debido a la insuficiencia de datos experimentales 

y la imposibilidad actual de establecer el 
requerimiento para carotenoides, se decide apoyar  
la recomendación existente de consumir por lo 
menos 5 porciones de frutas y vegetales al día, lo 
cual proveería entre 3 y 6 mg/día de β-caroteno. 
Aunque tampoco es posible establecer la ingesta 
máxima recomendada de carotenoides, no se 
recomienda el uso de suplementos de β -caroteno 
para la población general, debido a que los estudios 
realizados hasta el momento no demuestran 
un beneficio por el uso de suplementos y por el 
contrario, algunos de ellos muestran posibles 
efectos dañinos en ciertos grupos de población. La 
recomendación sobre los suplementos no aplica en 
caso de que se trate de poblaciones deficientes o 
a riesgo de deficiencia de vitamina A (FNB/ioM, 
2001).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1)  Funciones de los carotenoides en humanos. 

2) Estudios de consumo de β-caroteno y otros ca-
rotenoides que permitan definir su requerimiento. 

3) eficiencia de conversión de carotenoides en 
vitamina A. 

4)  Papel del β-caroteno como prooxidante y 
definir si aumenta el riesgo de ciertos tipos de 
cáncer en determinados grupos de población como 
los fumadores. 

5) Contribución de los carotenoides, especial-
mente el β-caroteno, para cubrir los requerimien-
tos de vitamina A.
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POLIFENOLES
INTRODUCCIÓN 

esta revisión incluye un grupo de moléculas, 
no nutritivas, a las que se les ha atribuido papel 
antioxidante como son los compuestos fenólicos.

Las sustancias conocidas como “antioxidantes 
dietarios” son muy variadas en cuanto a compor-
tamiento biológico y características químicas, pero 
tienen en común su capacidad de disminuir o retar-
dar los efectos adversos de las especies reactivas 
del oxígeno (ros, por sus siglas en inglés), especies 
reactivas del nitrógeno (rNs), o de ambas. esta di-
versidad de estructuras resulta en diferencias en 
cuanto a dosis, efectividad, lugar de acción, espe-
cie reactiva a la que afectan y su combinación con 
otros antioxidantes.

sin embargo, aspectos de este grupo de 
moléculas de antioxidantes dietarios, aún deben 
ser esclarecidos como por ejemplo su acción 
en la prevención o mejora de la progresión de 
enfermedades crónicas no transmisibles. Pero 
también es importante resaltar su potencial 
peligrosidad a ciertos rangos de concentración su 
acción es básicamente convertirse en radicales, 
al hacer estables otras moléculas, actuando como 
pro-oxidantes bajo ciertas condiciones. 

debido a que este grupo de trabajo realizó la 
revisión de los requerimientos de carotenoides 
como nutriente, como fuente de vitamina A y como 
antioxidante, se  decidió incluir los polifenoles en 
esta revisión. si bien no se han establecido dosis 
recomendadas, se consideró de interes presentar 
las dosis que se consumen en varios países, 
evidencias de riesgos y beneficios de su consumo, 
y algunos aspectos importantes de explicar, debido 
al creciente interés de estos en la prevención 
y tratamiento de enfermedades crónicas no 
transmisibles

Los compuestos fenólicos y polifenoles son me-
tabolitos secundarios de las plantas superiores que 
les confieren a las frutas y vegetales tanto propie-
dades deseables como indeseables. Históricamen-
te los compuestos fenólicos y polifenoles se han 
considerado antinutrientes debido a que algunos 
de ellos, especialmente los taninos, mostraron te-
ner efectos adversos en el metabolismo humano 
por cierta habilidad de enlazar proteínas, carbohi-
dratos y enzimas digestivas, reduciendo así la di-
gestibilidad del alimento; pero recientemente, los 
estudios han señalado su rol como antioxidantes, 
por lo que se debe repensar sobre los beneficios 
para la salud (Bravo, 1998), aunque su papel como 
pro-oxidantes no se ha descartado totalmente (Ha-
lliwell, 2008).

Los polifenoles están presentes en todos los 
alimentos de origen vegetal (vegetales, cereales, 
leguminosas, frutas, nueces) y bebidas (vino, sidra, 
cerveza, té, cacao). Los niveles varían grandemente 
entre cultivares de una misma especie. Las mayores 
concentraciones de estos compuestos se encuentran 
generalmente en hojas y las partes externas de las 
plantas ya que su formación depende de la luz. Los 
polifenoles son parcialmente responsables de la 
calidad sensorial y nutricional de los alimentos de 
origen vegetal. La astringencia y el sabor amargo 
de los alimentos y bebidas dependen del contenido 
de polifenoles. La oxidación de los compuestos 
fenólicos en el procesamiento y el almacenamiento 
podría ser beneficiosa o indeseable en el producto 
alimenticio final. Por ejemplo, cambios oxidativos 
tales como en el oscurecimiento del cacao durante 
el procesamiento o la polimerización oxidativa de 
los polifenoles del té negro, generan propiedades 
organolépticas deseables. Por el contrario, las 
reacciones de oscurecimiento enzimático de 
los compuestos fenólicos, catalizadas por la 
polifenoloxidasa y las reacciones de oscurecimiento 
no enzimático, son responsables de la formación de 
colores y “flavor” indeseables en frutas y vegetales 
(Bravo, 1998; Martínez- Valverde et al., 2000).
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Las características antioxidantes de los 
compuestos fenólicos se deben principalmente 
a sus propiedades redox, que les permite actuar 
como agentes reductores, donadores de hidrógeno 
y extinguidores del oxígeno singlete (shahidi y 
Naczk, 1995; Bravo, 1998; Kaur y Kapoor, 2001). Los 
polifenoles pueden ser considerados antioxidantes 
sólo sí cumplen con las siguientes condiciones: 1) 
cuando están presentes a bajas concentraciones en 
relación al sustrato a ser oxidado, éstos puedan 
retardar o prevenir la oxidación o el radical libre 
que media la oxidación de un sustrato; 2) el radical 
resultante que se forma luego del “barrido” debe 
ser estable (Martínez-Valverde et al., 2000; Kaur y 
Kapoor, 2001).

entre los compuestos fenólicos con una 
reconocida actividad antioxidante destacan los 
flavonoides, los ácidos fenólicos (principalmente 
ácido hidroxicinámico, hidroxibenzoico, cafeico, 
clorogénico), taninos, chalconas y coumarinas 
(Martínez-Valverde et al., 2000). sin embargo, debe 
existir cautela en cuanto a su empleo ya que se ha 
reportado que el uso de flavonoides purificados, 
administrados en altas dosis como suplementos, 
podría afectar el estatus de elementos trazas, 
folatos y vitamina C (egert y rimbach, 2011).

FRUTAS Y VERDURAS COMO FUENTE DE 
ANTIOXIDANTES POLIFENÓLICOS 

Las frutas y vegetales contienen niveles 
significativos de componentes biológicamente 
activos que imparten beneficios a la salud, más 
allá de la nutrición básica (shahidi y Naczk, 1995; 
dillard y German, 2000; Kaur y Kapoor, 2001; Moure 
et al.,  2001; Perron y Brumaghim, 2009). 

Algunos fitoquímicos en frutas y vegetales han 
despertado una gran atención, especialmente de-
bido a la actividad fisiológica positiva mostrada en 
la prevención de enfermedades, especialmente las 

asociadas al estrés oxidativo, por ejemplo, cáncer, 
enfermedades cardiovasculares, osteoporosis. Las 
frutas y vegetales son la principal fuente de antio-
xidantes dietéticos que incrementan la capacidad 
antioxidante del plasma, dando como resultado la 
inhibición de la ateroesclerosis relacionada con en-
fermedades en humanos. el consumo de frutas y 
vegetales se ha asociado con una menor incidencia 
y una disminución en las tasas de mortalidad cau-
sadas por el cáncer en varias cohortes en humanos 
y estudios controlados en todos los tipos de cáncer 
común (Karakaya y Kavas, 1999). Los efectos anti-
tumorales de los vegetales también se han encon-
trado en experimentos in vitro, usando células en 
cultivo. 

Algunos estudios muestran una correlación ne-
gativa entre la ingesta total de frutas y vegetales y 
mortalidad por enfermedades cardio y cerebrovas-
culares. en vegetarianos y no vegetarianos con una 
alta ingesta de frutas y vegetales, se ha reportado 
una reducción en la presión sanguínea. entre los 
componentes de la dieta más investigados en fru-
tas y vegetales, que actúan como antioxidantes, 
bien sea independiente o en combinación como 
agentes anticáncer o cardioprotectores, están los 
compuestos fenólicos y la fibra dietética (Karakaya 
y Kavas, 1999). 

La mayoría de los trabajos sobre el potencial 
antioxidante de frutas se ha limitado a frutos y 
jugos de uvas y de tipo “berry” tales como fram-
buesa, cereza, arándano (“blueberry”), etc. Las 
uvas y el jugo de uvas son  fuentes de flavonoides 
y otros compuestos fenólicos, que han mostrado 
efectos anticarcinogénicos, antiinflamatorios, an-
tihepatóxico, antibacterial, antiviral, antialérgico, 
antitrombótico y antioxidativo (donovan et al., 
1998; Meyer et al., 1998a;  Gaulejac et al., 1999). 
entre los jugos comerciales, los de uvas tienen la 
mayor actividad antioxidante seguido del jugo de 
grape-fruit, tomate, naranja y manzana (Wang et 
al., 1996).  Algunas investigaciones señalan que el 
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jugo de arándano agrio ha sido reconocido desde 
hace bastante tiempo como eficaz en el tratamien-
to de las infecciones en el tracto urinario, siendo 
las proantocianidinas o taninos condensados los 
compuestos implicados en la prevención de las in-
fecciones del tracto urinario ocasionadas por E coli 
(Kaur y Kapoor, 2001).  

Por otra parte, se ha mostrado que los extractos 
de zarzamora (“blackberry”) fueron más activos 
evitando la oxidación de las LdL (lipoproteínas 
de baja densidad) que los extractos de frambuesa 
roja,  cereza o arándano (“blueberry”) (Heinonen 
et al 1998). Asimismo, el ácido hidroxicinámico, 
presente fundamentalmente en frutas, también 
inhibe la oxidación in vitro de las LdL (Meyer et 
al.,  1998b).

el género Citrus es otro grupo caracterizado 
por una acumulación sustancial de glicósidos de 
flavonona, los cuales no se encuentran en otras 
frutas. Los limonoides, un grupo derivado de los 
triterpenos, presentes en grandes cantidades 
en frutas cítricas y algunos vegetales, se les ha 
atribuido la propiedad de agentes preventivos 
contra varios tipos de cáncer en humanos y 
ateroesclerosis (Kaur y Kapoor, 2001).

INGESTA DIARIA DE COMPUESTOS FENÓLICOS

Varios autores han estimado la ingesta diaria 
de polifenoles basada en la composición de los 
alimentos y datos de encuestas de consumo.

el rango de consumo va desde alrededor de 
20 mg/dia (estados Unidos, dinamarca, Finlandia) 
hasta 70 mg/dia (Holanda). estos valores se 
consideran mucho menores que los estimados en 
estudios anteriores, quizás debido a insuficientes 
datos en la tabla de composición de alimentos 
de una o más sub-clases de flavonoides (Beecher, 
2003).

 La ingesta total dietaria de los polifenoles 
podría ser tan alta como 1 g/dia, la cual es mucho 
más elevada que otros fitoquímicos y conocidos 
antioxidantes dietarios. Las principales fuentes son 
las frutas y jugos de frutas, te, café y vino rojo. 
Vegetales, cereales, chocolate y leguminosas también 
contribuyen a la ingesta total de polifenoles (scalbert 
et al.,  2005).

La ingesta promedio de proantocianidinas o taninos 
condensados (grado de polimerización > 2) en estados 
Unidos de América para la población de 2 años es 
de 53,6 mg/día. en españa parece ser mucho mayor, 
estimándose que la ingesta de proantocianidinas está 
entre 240 y 450 mg/día  (serrano et al.,  2009).

en un estudio realizado en Finlandia el 
promedio de ingesta de polifenoles fue  
863 ± 415 mg/día, determinado por análisis de 
alimentos, junto con el registro de consumo 
individual de alimentos. Los ácidos fenólicos 
fueron el grupo dominante de polifenoles (75% de 
la ingesta total), seguido de las proantocianidinas 
(14%) y antocianidinas y otros flavonoides (10%). 
Por el alto consumo y altas concentraciones de 
ácidos fenólicos, el café y los cereales fueron 
los principales contribuyentes a la ingesta de 
polifenoles. “Berries” y los productos de “berries” 
fueron las fuentes principales de antocianidinas, 
elagitaninos y proantocianidinas, siendo las frutas 
las principales fuentes de flavonoles, flavonas y 
flavanonas. Los resultados dan un soporte adicional 
a las recomendaciones para una dieta variada, que 
incluya frutas, cereales y vegetales (ovaskainen et 
al.,  2008)

ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE
DE COMPUESTOS FENÓLICOS

La capacidad antioxidante de alimentos 
vegetales, definida como la duración de la acción 
antioxidante de un compuesto (roginsky y Lissi, 
2005),  proviene de la acción sinergística acumulativa 

239



de una amplia variedad de antioxidantes, tales 
como la vitamina C y e, polifenoles, carotenoides, 
terpenoides, compuestos de Maillard y minerales 
traza. estos antioxidantes parecen ejercer un rol 
en la prevención de enfermedades asociadas al 
estrés, así como en la reducción de la mortalidad, 
por la ingesta de alimentos vegetales, incluyendo 
frutas, vegetales, te, vino tinto, café y cacao. 
Cuantitativamente, los principales antioxidantes 
de la dieta son los polifenoles, seguidos de las 
vitaminas y carotenoides (saura-Calixto y Goñi, 
2006). 

el contenido de compuestos en alimentos 
vegetales asociados a la capacidad  antioxidante 
depende, en primer lugar, de la variedad y el 
grado de madurez. después de cosechados, los 
polifenoles sufren ciertas reacciones que pueden 
causar una disminución de las propiedades 
antioxidantes de la muestra (Prakash et al., 2007). 
otros aspectos post-cosecha, tales como las 
condiciones de almacenamiento y procesamiento 
(tiempo, temperatura, atmósfera, cortado, entre 
otros) afectan la capacidad antioxidante de los 
productos alimenticios (olsson et al.,  2004).

La capacidad antioxidante puede ser un 
parámetro clave para las disciplinas como la 
ciencia y tecnología de los alimentos, los estudios 
nutricionales, la ciencia y tecnología de cosméticos 
y la medicina que utiliza compuestos vegetales 
con fines terapéuticos, existiendo entonces la 
necesidad de estandarizar metodologías para 
determinarla, en fuentes vegetales naturales y en 
productos manufacturados.

en la literatura varios artículos muestran los 
ensayos desarrollados para medir la capacidad 
antioxidante in vitro. Los procedimientos que mas 
se utilizan son el método de barrido del radical 
DPPH• (1,1-difenil-2-picrilhidracil) (Sánchez-Moreno 
et al., 1998), el método del blanqueamiento del 
ß-caroteno (Hidalgo et al., 1994; suja et al.,  2005), 

la capacidad antioxidante como equivalente de 
trolox  (Arnaous et al.,  2002), el poder reductor 
(Padilla et al., 2008), el ácido linoleico (Yen y 
Hsieh, 1998). 

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

en la Unidad de investigación de Análisis de 
Alimentos, de la Facultad de Farmacia, Universidad 
Central de Venezuela, se han evaluado diversas 
fuentes vegetales y bebidas en cuanto al contenido 
de polifenoles y la capacidad antioxidante utilizando 
diversas metodologías. Las fuentes vegetales 
estudiadas fueron pieles de guayabas (Psidium 
guajava L), variedades blanca y rosada; cáscaras 
de cítricos, naranja (Citrus sinensis), mandarina 
(Citrus reticulata) y “grapefruit” (Citrus paradisi); 
cáscaras de níspero (Manilkara achras) y cáscaras 
de pomagas (Syzygium malaccense); las semillas 
y/o pericarpios de cacao (Theobroma cacao), chiga 
(Campsiandra comosa Benth), sorgo (Sorghum 
bicolor, L. Moench), mamón (Melicoccus bijugatus); 
ajíes dulces, variedades verde y rojo (Capsicum 
bacatum) y bebidas (cervezas de fabricación 
nacional), tipo ice y Pilsen,  así como algunos de los 
ingredientes utilizados en su fabricación (cebada, 
maíz y lúpulo).

el contenido de polifenoles, evaluados por 
el método de Foli-Ciocalteau, en las semillas de 
túpiro, mamón, sorgo y chiga están en el rango de 
557- 4450 mg-eAG/ 100 g muestra seca (rincón et 
al., 2011a,  Padilla et al., 2008); los pericarpios de 
mamón y chiga 1400-3640 mg eAG/100 g de muestra 
(Padilla et al., 2008); las pulpas de ajíes verdes y 
rojos así como las pulpas de tres variedades de 
túpiro contienen entre 740 -1392 mg eAG/100 g 
de muestra seca (rincón et al.,  2011b, rincón et 
al., 2011a); la nuez de cacao contiene 6660 mg 
eAG/100 g de muestra seca (Padilla et al., 2008). 
Las cáscaras y/o pieles de las frutas evaluadas 
estuvieron en el orden de 2620 y 7790 mg eAG/g 
muestra seca (Jiménez-escrig et al., 2001; rincón 
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et al., 2005;  rincón et al., 2003). 

Las cervezas analizadas, así como los ingredien-
tes utilizados en su fabricación mostraron valores 
de polifenoles muy por debajo de los encontrados 
en las muestras vegetales anteriormente señaladas  
(146-260 mg eAG/l para las cervezas y 3,83-319 
mg eAG/100 g muestra seca para los ingredientes 
(rincón et al., 2011c). en todas las muestras estu-
diadas hubo una alta correlación entre el conteni-
do de polifenoles y la actividad antioxidante. Las  
diferentes metodologías utilizadas para la deter-
minación de la capacidad antioxidante reportaron 
una alta correlación entre ellas. se concluye que 
el mayor contenido de polifenoles se encuentra en 
las cáscaras de las frutas, así como en el cacao, 
constituyéndose en buenas fuentes de compuestos 
fenólicos con una alta capacidad antioxidante.

en un estudio en el estado Mérida, se evaluó 
la actividad antioxidante de 12 vinos de mora 
fabricados artesanalmente a través de la inhibición 
de la formación del anión superóxido y radical 
hidroxilo, y el método de la Actividad Antioxidante 
(AoA). Además, se determinó el contenido de 
fenoles y de proteínas de acuerdo al procedimiento 
de Folin- Ciocalteu (Pérez-Pérez et al.,  2009). en 
lo que se refiere al efecto de los diferentes vinos 
de mora en la generación del anión superóxido 
y el radical hidroxilo, se obtuvieron  porcentajes 
de inhibición superiores a los observados con 
melatonina y vitamina e. en relación a los valores 
de AoA, se encontró que las muestras de vino de 
mora presentaron valores de AoA entre 0,80-0,95 
mM, siendo en casi todos los casos superiores o 
similares a los presentados por la melatonina y la 
vitamina e. en todos existió una correlación lineal 
entre la capacidad antioxidante y el contenido de 
fenoles de las muestras en estudio, representado 
por valores de correlación entre 0,988 y 0,997 y 
valores de p entre 0,005 y 0,021. se demostró 
que los vinos de mora producidos artesanalmente 
en Mérida (Venezuela), son una buena fuente de 
antioxidantes naturales.

en la Universidad de los Andes, estado Mérida, 
evaluaron la fresa (Fragaria vesca L.) con el 
propósito de aislar e identificar los polifenoles 
presentes en esta fruta, encontrándose actividad 
inhibitoria sobre la enzima α-amilasa del suero 
sanguíneo valorada por espectrofotometría (sosa 
et al., 2002). 

en la Universidad simón Bolívar, en Caracas se 
evaluaron los taninos, polifenoles, antocianinas 
y la capacidad antioxidante de la pulpa del 
acai (Euterpe oleracea Mart), recolectada en 
el Amazonas venezolano, provenientes de dos 
cosechas del año 2005. Los resultados expresados 
en base seca indicaron que el acai de las dos 
cosechas contienen polifenoles 5,02 y 2,20 g/100 
g; taninos 0,70 y 1,37 g/100g; antocianinas 0,73 
y 1,60 g/100g y la capacidad antioxidante fue 
88,03 y 87,87%, respectivamente, constituyendo 
una buena fuente de antioxidantes y que podría 
ser industrializado para aprovechar al máximo sus 
propiedades (sanabria y sangronis, 2007). 

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1)  estudios sobre los polifenoles con actividad 
antioxidante y los niveles óptimos necesarios para 
lograr una actividad detectable. 

2) estudios de eficacia de polifenoles naturales 
y sintéticos como antioxidantes. 

3)  riesgos para la salud por el consumo de 
polifenoles. 

4) determinar las condiciones y concentracio-
nes de los diferentes polifenoles a las que pueden 
actuar como pro-oxidantes. 

5)  ensayos in vivo de la actividad antioxidante 
y biodisponibilidad de los compuestos fenólicos. 

6)  Polifenoles como antimicrobianos.

7) requerimientos de polifenoles en la dieta 
del venezolano. 
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8)  evaluación del contenido de polifenoles 
y capacidad antioxidante en alimentos de alto 
consumo por la población venezolana. 

9) efectos del procesamiento sobre los 
compuestos fenólicos en frutas y vegetales.

REFERENCIAS
• Arnaous A, Makris d, Kefalas P. Correlation of 

pigment and flavonol content with antioxidant 
properties in selected age regional winwa from 
Grece. J Food Comp Anal 2002; 15: 655-665.

• Bravo L. Polyphenols: Chemistry, dietary sources, 
metabolism, and nutritional  significance. Nutr 
rev 1998; 56 (11): 317-333.

• Beecher G. overview of dietary Flavonoids: 
Nomenclature, occurrence and intake. J Nutr. 
2003; 133: 3248s–3254s.

• dillard C, German J. review Phytochemical: 
nutraceuticals and human health. J sci Food 
Agric 2000; 80 (12): 1744-1756.

• donovan L, Meyer A, Waterhouse A. Phenolics 
composition and antioxidative activity of prune 
and prune juice (Prunus domestica). J Agric Food 
Chem 1998; 46: 1247-1252.

• egert s, rimbach G. Which sources of flavonoids: 
complex diets or dietary supplements? Adv Nutr 
2011; 2: 8-14.

• Gaulejac N, Glories Y, Vivas N. Free radical 
scavenging effect of anthocyanins in red wines. 
Food res int 1999; 32: 327-333.

• Halliwell B. Are polyphenols antioxidants or pro-
oxidants? What do we learn from cell culture 
and in vivo studies? Arch Biochem Biophys 2008; 
476:107- 112.

• Heinonen M, Lehtonen P, Hopia A. Antioxidative 
activity of berry and fruit wine and liquor. J 
Agric Food Chem 1998; 46: 25-31. 

• Hidalgo M, Fernández e, Quilthot W, Lissi, e. 
Antioxidant activity of depsides and depsidones. 
Phytochemistry 1994; 37:1585-1587.

• Jiménez-escrig A, rincón M, Pulido r, saura-
Calixto F. “Guava fruit (Psidium guajava L.) as a 
new source of antioxidant dietary fiber J Agric 
Food Chem 2001; 49(11): 5489-93.

• Karakaya s, Kavas A. Antimutagenic activities of 
some foods. J Agric Food Chem 1999; 79:  237-
242.

• Kaur C, Kapoor H. Antioxidant in fruits and 
vegetables-the millennium’s health. int J  Food 
sci techn 2001; 36: 703-725.

• Martínez-Valverde i, Periago M, ros G. significado 
nutricional de los compuestos fenólicos de la 
dieta. Arch Latinoam Nutr  2000; 50(1): 5-18.

• Meyer A, Jepsen s, Nina s. enzymatic release of 
antioxidants for human low density lipoprotein 
from grape pomace. J Agric Food Chem 1998a; 
46: 2439-2446.

• Meyer A, donovan J, Pearson d, Waterhouse A, 
Frankel e. Fruit hydroxycinnamic acids inhibit 
human low-density lipoproteins oxidation in 
vitro. J Agric Food Chem 1998b; 46: 1783-1787.

• olsson M, ekvall J, Gustavsson K, Nilsson J, Pillald 
d, sjoholm i, et al. Antioxidants, low molecular 
weight carbohydrates, and total antioxidant 
capacity in strawberries (Fragaria ananassa): 
effects of cultivar, ripening, and storage. J Agric 
Food Chem 2004; 52(9):2490-2498.

• ovaskainen M, torronen r, Koponen J, sinkko H, 
Hellstrom J, reinivuo H, Mattila P. dietary intake 
and major food sources of polyphenols in finnish 
adults. J Nutr 2008; 138: 562-566. 

• Padilla F, rincón M, Bou rached L. Contenido de 
polifenoles y actividad antioxidante de varias 
semillas y nueces. Arch Latinoam Nutr  2008;  58 
(3): 303-308.

• Pérez-Pérez e, rodríguez-Malaver A, Vit P. Los 
vinos de mora de Mérida son una buena fuente 
de antioxidantes .salud, Arte y Cuidado.  revista 
de enfermería y otras Ciencias de la salud 2009; 
2 (2).25-30.

• Perron N, Brumaghim J. A review of the 
antioxidant mechanisms of polyphenol 
compounds related to iron binding. Cell Biochem 
Biophys 2009; 53: 75-100.

• Prakash d, Upaddhyay G, singh B, singh H. 
Antioxidant and free radical antioxidant-scavening 
activities of seeds and agriwastes of some varieties of 
soybean (Glycine max). Food Chem 2007; 104 (2):783-
790.

• Rincón M, Padilla F, Tapia M. Evaluación de fitoquímicos 
en el exocarpio (cáscara) de algunas frutas cultivadas 
en Venezuela. rev Fac Farmacia UCV 2003; 66(2): 73-
78.

• rincón M, Vásquez M, Padilla F. Composición química 
y compuestos bioactivos de cáscaras de naranja 
(Citrus sinensis), mandarina (Citrus reticulata) y 

242



toronja (Citrus paradisi)  cultivadas en Venezuela. 
Arch Latinoam Nutr   2005; 55 (3): 305-310.

• rincón M, González d, Bou rached L, emaldi U, Padilla 
F. Actividad antioxidante y contenido de polifenoles 
en frutos de túpiro, Solanum sessiliflorum Dunal, 
provenientes del Amazonas venezolano. rev Fac 
Farmacia UCV. 2011a; 74 (1): 41-45.

• rincón M, Pérez M, Bou rached L, romero A, 
Bucarito L, Padilla F.  determinación de la actividad 
antioxidante de vegetales aplicando diferentes 
metodologías: correlación de resultados e interés en 
cosmética. rev Fac Farmacia UCV 2011b; 74(1): 24-28.

• rincón M, Bou rached L, Padilla F. Compuestos 
fenólicos y actividad antioxidante en la cerveza 
venezolana. rev Fac Farmacia UCV 2011c; 74(2): 28-32

• roginsky V, Lissi e. review of methods to determine 
chain-breaking antioxidant activity in food. Food 
Chem 2005; 92: 235-254.

• sanabria N, sangronis e. Caracterización del acai 
o manaca (euterpe olerácea Mart.): un fruto del 
Amazonas. Arch Latinoam Nutr 2007; 57(1):94-99. 

• sanchez-Moreno C, Larrauri J, saura-Calixto F. A 
procedure to measure the antiradical efficiency of 
polyphenols. J sci Food Agric 1998; 76: 270-276.

• saura-Calixto F, Goñi i. Antioxidant capacity of the 
spanish mediterranean diet. Food Chem 2006; 94 (3): 
442-447.

• scalbert A, Johnson i, saltmarsh M. Polyphenols: 
antioxidants and beyond Am J Clin Nutr 2005; 
81(suppl): 215s-217s.

• serrano J, Puupponen-Pimi r, dauer A, Aura A.M and 
saura-Calixto F. tannins: Current knowledge of food 
sources, intake, bioavailability and biological effects. 
Mol Nutr Food res  2009; 53: s310-s329.

• shahidi F, Naczk  M.  Antioxidant properties of food 
phenolics. en Food phenolics, sources, chemistry, 
effects, applications. technomic Publishing Co, inc, 
Lancaster, Pennsylvania. UsA, 1995.p. 235-277. 

• sosa M, Pernía t, Araujo L, Méndez, G, Buitrago d, 
Pérez J. determinación del efecto inhibitorio de los 
polifenoles presentes en la Fresa (Fragaria vesca L.) 
sobre la enzima Alfa Amilasa. revista de la Facultad 
de Farmacia ULA. 2002; 43:47-49. 

• suja K, Jayalekshmy A, Arumughan C. Antioxidant 
activity of sesame cake extract. Food Chem 2005; 91: 
213-219.

• Wang H, Cao G, Prior r. total antioxidant capacity of 
fruit. J Agr Food Chem 1996; 44: 701-705.

• Yen G, Hsieh C.  Antioxidant activity of extracts 
from du-zhong (euconumia ulmoides) toward 
various peroxidation models in vitro. J Agr Food 
Chem 1998;  46: 3952-3957.

243



VALORES DE REFERENCIA DE VITAMINA A 
PARA LA PObLACION VENEZOLANA 
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INTRODUCCION 

La vitamina A es un nutriente esencial para el 
crecimiento, mantenimiento de la función visual, 
regulación de la diferenciación de tejido epitelial 
y desarrollo embrionario. La vitamina A es también 
parte de las defensas del organismo contra los 
radicales libres. su función como antioxidante 
incluye la captura de radicales como el singlete 
de oxígeno y grupos tiol y también se ha asociado 
a procesos que involucran expresión génica y de 
diferenciación celular (tang, 2010; Márquez et al., 
2002).

La vitamina A se encuentra principalmente como 
retinol, retinal y ácido retinoico. se almacena como 
retinol esterificado a ácidos grasos, principalmente 
como retinil palmitato. el retinal es la forma 
involucrada en la visión, formando parte de un 
pigmento llamado rodopsina y el ácido retinoico está 
involucrado en la diferenciación y el crecimiento 
celular. La formación enzimática de retinol y ácido 

retinoico a partir de retinol es reversible, aunque 
la oxidación de retinal a ácido retinoico no lo es 
(tanumihardjo, 2011).

La deficiencia de vitamina A es uno de los 
problemas de salud pública más prevalentes en 
el mundo, principalmente en los países menos 
desarrollados, afectando especialmente a mujeres 
y niños. La causa más común de deficiencia de 
vitamina A, es la ingesta inadecuada, facilitada 
en ambientes socioeconómicos y ecológicos 
desfavorables. La presencia de infecciones, sobre 
todo a repetición y/o simultáneas, unidas a la 
ingesta inadecuada, agotan las reservas de vitamina 
A. Las consecuencias más comunes de deficiencia 
son xeroftalmia, ceguera nocturna, anemia, mayor 
susceptibilidad a infecciones y el aun controversial 
aumento de la mortalidad neonatal.  

Los niveles plasmáticos de retinol se emplean 
para estudiar el estatus de vitamina A, aunque 
se sabe que tiene un valor limitado debido a que 
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estos niveles no se modifican hasta que las reservas 
hepáticas están casi agotadas y por lo tanto solo 
permiten documentar una deficiencia severa de 
vitamina A. Por esta razón el retinol sérico no 
es útil para evaluar la situación nutricional con 
respecto a la vitamina A en las personas y, puede 
que no responda a las intervenciones. sin embargo, 
la distribución de los valores del retinol en suero 
en una población y la prevalencia de individuos con 
valores inferiores a un punto de corte determinado 
pueden aportar información importante sobre dicha 
situación en la población y, reflejar la intensidad de 
la avitaminosis A como problema de salud pública, 
especialmente si se tiene en cuenta el grado de 
infección o de inflamación subyacente (OMS, 2011). 

Las reservas hepáticas pueden evaluarse 
indirectamente a través de estudios de dosis-
respuesta, en los que se administra una dosis 
de vitamina A y se evalúan los niveles de retinol 
plasmático antes y después de dicha dosis. Un 
aumento superior al 20% entre el nivel pre y post 
dosis, indica niveles inadecuados de vitamina A. 
Para estudios de salud pública, concentraciones 
de retinol sérico por debajo de 0,70 μmoles/L (o 
<20μg/dL) refleja niveles inadecuados de vitamina 
A en la población, y entre 0,70 y 1,05 μmoles/L 
refleja deficiencia marginal (Tanumihardjo, 2011). 
debido al riesgo aumentado de mortalidad en 
poblaciones sin signos clínicos de avitaminosis, se 
clasifica la importancia para la salud pública como 
leve, moderada e intensa, cuando la prevalencia es 
2-9, 10-19 y >20%, respectivamente (oMs, 2011). 

se considera que el nivel sérico óptimo para que 
la vitamina A ejerza su función como antioxidante 
es > 80 μg/dL (Márquez et al., 2002).

FUENTES DEL NUTRIENTE 

La principal fuente de vitamina A preformada 
es el hígado. también son buenas fuentes de 
vitamina A preformada (presente en alimentos de 

origen animal), la yema de huevo, leche completa, 
mantequilla y queso.

La vitamina A puede obtenerse de alimentos de 
origen vegetal a partir de precursores conocidos 
como carotenoides con actividad pro-vitamina A. 
Algunos alimentos ricos en carotenoides incluyen: 
zanahorias, vegetales de hojas verdes y amarillas 
(espinaca y brócoli), auyama, melocotones, melón 
(UsdA, 2011). 

en el caso de los niños, la lactancia constituye 
la única fuente de alimento durante los primeros 
meses de vida, en un período cuando las demandas 
de energía y micronutrientes son elevadas. La 
concentración de retinol en leche materna es de  
0,6 mg/L aproximadamente, determinado en 
mujeres bien nutridas y que no recibieron 
suplementación alguna. esta cantidad provee al 
infante con unos 450 equivalentes de retinol por 
día (Powers, 1997).

CONVERSION DE CAROTENOIDES EN VITAMINA A

el carotenoide más abundante y el más estudiado 
es el β-caroteno, que se convierte en retinol en 
el organismo y que puede, potencialmente, ser 
escindido en 2 moléculas de retinol por molécula 
de beta-caroteno.

La eficiencia de conversión de carotenoides en 
retinol es muy variable y depende del carotenoide 
estudiado y de factores como la presencia y 
absorción de grasa en la dieta, la matriz de los 
alimentos, el método de preparación, la cantidad 
de vitamina A preformada presente en la dieta y 
más recientemente, del genotipo (tang, 2010). 

estudios con isotopos estables muestran que 
los factores de conversión de carotenoides, 
especialmente β-caroteno a retinol, varían de 3,6:1 
a 28:1 por peso, reportando grandes variaciones 
no solo entre estudios, sino en individuos dentro 
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de un mismo estudio (Khan et al., 2007; Wang et 
al., 2008). Algunos muestran que la conversión de 
β-caroteno a vitamina A (administrado en aceite 
como suplemento), varía de 2:1 hasta 16:1. en 
forma de alimentos, la conversión es de 12:1 en 
frutas y de 24:1 en verduras.  debido a las grandes 
variaciones entre individuos, a los cambios en el 
tiempo después de la absorción y al carotenoide en 
consideración, resulta difícil establecer un factor 
de conversión para la población aunque parece ser 
mayor del inicialmente establecido de 6:1, para 
acercarse al propuesto en 2001 de 12:1 (institute 
of Medicine, 2001a; during y Harrison, 2004; Grune 
et al., 2010; Yeum y russell, 2002). el comité de 
expertos de la FAo/WHo en 2004, estableció como 
factores de conversión de β-caroteno: vitamina 
A 6:1 y para otros carotenoides: vitamina A 12:1 
(FAo/WHo, 2004).

La investigación en este campo todavía continua 
y aparentemente la eficiencia de conversión no es 
tan alta como se pensaba. el factor de conversión 
actualmente más usado es el propuesto por el 
institute of Medicine de los estados Unidos, que 
sugiere un valor de conversión de 12:1 por peso, pero 
que debe ser tomado como un valor referencial y 
temporal, mientras se generan más datos (institute 
of Medicine, 2001b; tang, 2010).

se ha detectado la presencia de la enzima 
responsable de la conversión (β-caroteno 
monooxigenasa 1) en otros tejidos. este hallazgo 
de que la conversión en vitamina A a partir de 
β-caroteno puede ocurrir fuera del intestino, 
ha generado gran interés investigativo por las 
implicaciones de producir vitamina A en otros 
tejidos (Grune et al., 2010).

TOXICIDAD

debido a su almacenamiento hepático como 
ésteres de retinilo, ingestas aumentadas de 
vitamina A por periodos prolongados, pueden 

exceder la capacidad de almacenamiento hepático 
y producir daño al hígado, alteraciones en huesos y 
articulaciones, aumento de la presión intracraneal, 
pérdida del cabello, mareos, vómitos y descamación 
de la piel (solomons, 2006). el desarrollo fetal 
normal requiere vitamina A, pero el consumo 
excesivo durante el embarazo, a través de la dieta 
o como suplementos, puede causar malformaciones 
en el recién nacido. sin embargo, el consumo 
elevado de carotenoides no se reporta que sea 
teratogénico o produzca efectos adversos o signos 
de hipervitaminosis A (Grune, 2010).

Como se señala en la tabla 1, el límite superior 
tolerable para vitamina A es de 3.000 er/día en 
adultos y 600 er/día en niños. Además ingestas 
prolongadas de vitamina A preformada superiores a 
1500 µg/día, se han asociado con riesgo aumentado 
de fracturas y disminución de la densidad mineral 
ósea en adultos mayores (ribaya-Mercado y 
Blumberg, 2007).

INTERACCION CON MEDICAMENTOS

se ha reportado disminución en la absorción de 
vitamina A, carotenoides y en general de vitaminas 
liposolubles por el uso de orlistat® y también riesgo 
de hipervitaminosis A por el uso de retinoides en 
el tratamiento de afecciones de la piel (National 
institute of Health, 2013).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Las estimaciones de prevalencia de deficiencia 
de vitamina A de la organización Mundial de la 
salud para el periodo 1995-2005, indican que en 
preescolares, la carencia de vitamina A representa 
un problema de salud pública importante en 45 países 
si se mide por la prevalencia de la ceguera nocturna, 
y en 122 si se mide por la carencia bioquímica de 
vitamina A (retinol sérico < 0,70 µmol/l).
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tabla 1.Valores de referencias de vitamina A para la población venezolana.

Grupos de   Hombres   Mujeres 

edad eAr rdA UL eAr rdA UL
(años) er/día er/día er/día er/día er/día er/día

0-6m  400 600  400 600

6-12m  500 600  500 600

1-3 210 300 600 210 300 600

4-8 275 400 600 275 400 600

9-13 445 600 1700 420 600 1700

14-18 630 900 2800 485 700 2800

19-30 625 900 3000 500 700 3000

31-50 625 900 3000 500 700 3000

51-69 625 900 3000 500 700 3000

≥70 625 900 3000 500 700 3000

embarazo      

14-18    530 750 2800

19-30    550 770 3000

31-50    550 770 3000

Lactancia      

14-18    885 1200 2800

19-30    900 1300 3000

31-50    900 1300 3000

*equivalentes de retinol (er/día)

se calcula que la ceguera nocturna afecta a 
5,2 millones de preescolares y a 9,8 millones de 
embarazadas en el mundo, lo que corresponde al 
0,9% y al 7,8% de la población en riesgo de carencia 
de vitamina A, respectivamente. se calcula que en 
todo el mundo presentan concentración sérica de 
retinol baja (< 0,70 µmol/L) 190 millones de niños 

en edad preescolar y 19,1 millones de embarazadas. 
esto corresponde al 33,3% de la población en 
edad preescolar y al 15,3% de las embarazadas en 
poblaciones en riesgo de carencia de vitamina A, 
siendo las regiones de África y Asia sudoriental las 
más afectadas (oMs, 2009). 
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En general se considera que la deficiencia 
de vitamina A no constituye un problema de 
salud pública en países desarrollados, aunque 
la deficiencia subclínica no ha sido evaluada en 
poblaciones de menores recursos de la mayoría de 
estos países. en los países menos desarrollados, la 
deficiencia de vitamina A es la causa más importante 
de ceguera y contribuye significativamente, incluso 
en casos de deficiencia subclínica, a la morbilidad y 
mortalidad por infecciones comunes de la infancia.  

el aporte diario de vitamina A en países 
desarrollados proviene en 30% de frutas y verduras 
(precursores de vitamina A) y en 70% de alimentos 
de origen animal, como vitamina A preformada. La 
relación es exactamente la opuesta en países en vías 
de desarrollo: 70% proviene de alimentos vegetales 
y 30% de alimentos de origen animal (tang, 2010).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Las hojas de balance de alimentos para el año 
2007, muestran un promedio de disponibilidad per 
cápita de 1.031,8 mcg-eqv y de 1.138,7 para 2010 
(MPPs/iNN, 2010). en un estudio realizado por la 
Fundación Bengoa para la Alimentación y  Nutrición 
de las encuestas de seguimiento al consumo durante 
los años 2003 a 2010 (iNe, 2011), el consumo de 
vitamina A ha fluctuado entre 1.210,3 y 1.658,9 
er/persona/día en los años estudiados. (Fundación 
Bengoa, 2012)

el sistema de información en Nutrición de 
Vitaminas y Minerales de la organización Mundial de 
la salud (VMNis, por sus siglas en ingles), muestra 
en estudios puntuales reportados en su base de 
datos global para deficiencia de vitamina A, que en 
Venezuela la deficiencia de vitamina A, medida por 
retinol sérico, varia en diferentes grupos de edad 
entre 14 y 26%.

Un paso importante en el control y prevención 
de la deficiencia de vitamina A en Venezuela ha sido 
la fortificación de la harina de maíz con retinol y 

hierro (9.500 iU de vitamina A y 50 mg de hierro por 
kilogramo de harina). La harina de maíz usada para 
la preparación de las arepas, alimento de consumo 
masivo, es un vehículo ideal. se ha estimado que la 
fortificación incrementa el consumo de vitamina A 
en los grupos económicamente más pobres en por lo 
menos un 20% (Fundacredesa, 1998). 

existe una importante cantidad de trabajos de 
investigación en vitamina A durante el periodo 
2000-2013. La mayoría reportan la prevalencia de 
deficiencia en grupos vulnerables como los niños y 
las embarazadas, otros son estudios de evaluación 
del consumo y algunos exploran otras propiedades 
de la vitamina A como su papel en la respuesta 
inmunitaria o sobre la absorción de hierro.

Un estudio de prevalencia de deficiencia de 
vitamina A en 157 niños de 2-6 años provenientes de 
barrios marginales urbanos y rurales de Maracaibo 
no detectó signos clínicos ni oftalmológicos de 
deficiencia de vitamina A. La prevalencia de 
déficit sub-clínico de vitamina A, reportada por 
citología de impresión conjuntival anormal, fue 
de 35,4%, siendo más alta en el área rural (48,3%) 
(Castejón et al, 2001). Al año siguiente, en infantes 
y niños de 24 a 85 meses de edad de tres barrios 
marginales urbanos del estado Zulia, la prevalencia 
fue de 22,2%, mostrando que la deficiencia se 
presentó tanto en niños malnutridos como en los 
adecuadamente nutridos en términos de proteínas 
y calorías (Amaya-Castellanos et al., 2002).

En Caracas en 2005, la prevalencia de deficiencia 
de vitamina A en un grupo de niños menores de 10 
años fue de aproximadamente 10% en desnutridos 
y eutróficos, la prueba de citología de impresión 
conjuntival discriminó una proporción de deficientes 
superior a 25% y la prueba de dosis respuesta 
relativa mostró una prevalencia significativamente 
menor en eutróficos. Se detectó asimismo un 
consumo inadecuado de macro y micronutrientes 
(de Abreu et al., 2005). ese mismo grupo de 
investigadores ya había reportado en el año 2001 
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en la misma población, que existía un problema 
leve de deficiencia subclínica de vitamina A, que 
era similar para desnutridos moderados y eutróficos 
(de Abreu et al., 2001).

La concentración de retinol sérico reportada 
para 85 preescolares sanos de una comunidad rural 
del estado Mérida en 1999, fue de 0.3 +/- 0.15 mg/L 
(Brunetto et al., 1999), mientras que la prevalencia 
de deficiencia de vitamina A en una población rural  
de 104 niños entre 1 y 14 años del estado Lara fue 
de 84,54% (Papale et al, 2008). datos obtenidos en 
Valencia, estado Carabobo en niños menores de 15 
años (n=590) que fueron estudiados para determinar 
el status de vitamina A por diferentes métodos, 
muestran que de acuerdo a los criterios del iVACG 
(iron and vitamin A Consultative Group) el riesgo de 
deficiencia severa, moderada y leve de la muestra 
fue 0,6; 8,8 y 90,6 %. La prevalencia de deficiencia 
usando la concentración de retinol sérico fue 0,7% 
mientras que si el diagnóstico se hacía por citología 
de impresión cojuntival, la prevalencia era de 11,1% 
(Páez et al., 2002). 

debido a la asociación entre la trisomía del 
cromosoma 21 y la susceptibilidad a deficiencia de 
vitamina A, se estudió la prevalencia de deficiencia 
de vitamina A en 38 niños con síndrome de down 
encontrándose una prevalencia de 18,4% y de 4% 
en controles, concluyendo que podría representar 
un problema de salud pública en estos individuos 
(Chávez et al., 2010).

Un grupo de 240 mujeres adolescentes en el 
estado Zulia en 2010, mostró una prevalencia de 
deficiencia de vitamina A menor al 2%, con un riesgo 
de deficiencia menor al 4%, tanto en zonas rurales 
como urbanas (ortega et al., 2010), mientras que, el 
estudio del perfil de alimentación de 243 mujeres de 
12 a 45 años de un municipio del estado Lara mostró 
deficiencia importante en la adecuación de consumo 
de varios nutrientes, entre ellos de vitamina A, con 
una adecuación de 72,8 % para adolescentes y de 
86,9% para adultas (Montilva et al., 2010)

Un estudio de perfiles de vitaminas y lípidos 
de 241 adultos entre 35 y 50 años de Caracas, no 
mostró deficiencia de vitamina A en el grupo (Hevia 
et al., 1998) mientras se reportó 8% de prevalencia 
de deficiencia en ancianos institucionalizados de 
Valencia (Peña et al, 1998) y un bajo consumo 
de vitamina A en un grupo de 94 ancianos no 
institucionalizados del estado Zulia (Falque-Madrid 
et al., 1996).

estos estudios, principalmente los reportados 
en niños, muestran una variación en los niveles de 
prevalencia de deficiencia y en la severidad de la 
misma. En algunos grupos o áreas geográficas la 
deficiencia no parece ser un problema, mientras que 
otros presentan  alta prevalencia de deficiencia.

el caso de las embarazadas merece especial 
mención, debido a las necesidades durante el 
embarazo, a las consecuencias de la deficiencia, 
pero también, debido a los daños en caso de exceso. 
Un estudio de prevalencia de deficiencia en 75 
adolescentes embarazadas no mostró deficiencia de 
vitamina A, aunque 30% de los casos presentó niveles 
marginales de retinol sérico y un mayor riesgo de 
deficiencia de vitamina A durante el tercer trimestre 
(Barón et al., 2003). en ese mismo año y en la misma 
región, el análisis del consumo de un grupo de 75 
embarazadas adolescentes mostró aumento en el 
consumo de vitamina A, especialmente durante 
el segundo y tercer trimestres (Peña et al 2003a), 
mientras que, otro estudio mostró que el consumo 
en adolescentes embarazadas durante el primer 
trimestre fue menor a 2/3 de la recomendación 
en 36,6% de los 215 casos estudiados (Peña et al., 
2003b). 

Más recientemente un estudio transversal, 
descriptivo y controlado en 235 adolescentes, 75 
no gestantes y 160 gestantes, para determinar el 
estado nutricional de vitamina A (eNVA), el retinol 
sérico y la citología de impresión conjuntival (CiC), 
mostró una alta prevalencia de CiC anormal (37,5% 
vs 48%; p>0,05) y afectación del eNVA (41,24% vs 
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13,34%; p=0,0001) en gestantes y no gestantes; 
significativamente mayor durante el segundo y 
tercer trimestre de gestación (p<0,0002), además 
de la disminución significativa de los valores de 
retinol sérico (ortega et al., 2011).

el consumo de vitamina A de la población 
general, evaluado principalmente a través de 
recordatorios de 24 horas, resultó adecuado en 
la mayoría de los estudios revisados. La principal 
fuente de vitamina A en estas poblaciones proviene 
del consumo de harina de maíz fortificada. Se ha 
calculado que en preescolares el aporte adicional 
de hierro y vitamina A que proviene del consumo 
de harina de maíz precocida fortificada es de 38 
y 10 %, respectivamente (del real et al., 2002). 
en 2004 el estudio de 408 preescolares de bajo 
nivel socioeconómico de Valencia, mostró riesgo 
de consumo excesivo de vitamina A en este grupo 
(Portillo-Castillo et al., 2004). en un estudio de 
consumo en 438 niños entre 4 y 14 años de una 
comunidad pobre del mismo estado, se encontró un 
consumo adecuado de vitamina A especialmente en 
el grupo de preescolares (del real et al., 2005). de 
igual forma la evaluación del consumo de alimentos 
de un grupo de  preescolares que asisten a un jardín 
de infancia público en Valencia, mostró un consumo 
adecuado de energía y hierro, con consumo excesivo 
de proteínas y vitamina A (del real et al., 2007). 

el papel de la vitamina A en la producción de 
citocinas en diferentes grupos de edad, ha sido 
evaluado en una serie de estudios. en 138 niños 
de 4-7 años provenientes de barrios marginales de 
Maracaibo, se encontró que los niños deficientes de 
vitamina A presentaron valores de iL-10 disminuidos 
con respecto a los no deficientes y no se observó 
efecto sobre iL-4, iL-2 e interferón gamma (Leal 
et al., 2004). Asimismo se estudiaron 73 mujeres 
adolescentes encontrándose deficiencia de vitamina 
A en 6,85% de los casos y riesgo de deficiencia  en 
41,1%. Los niveles bajos de retinol se correlacionaron 
con altos niveles de interferón gamma (Leal et al., 
2007). en contraste, un estudio realizado en niños 

pobres no infectados, de ambos sexos de 45 a 77 
meses de edad mostró altas prevalencia de anemia 
(75.5%) y de deficiencia de vitamina A (50.94%) y en 
esos casos, la concentración de interferón y de iL-
10 estuvieron significativamente reducidos respecto 
a los niños no deficientes (Leal et al., 2006).

en un estudio para evaluar la suplementación 
con una dosis única de 200.000 Ui de vitamina A 
sobre el metabolismo de hierro y la inmunidad 
innata en preescolares, disminuyó la prevalencia 
de anemia y deficiencia de vitamina A de 17,6 % a 
13,2 % y de 25,0 % a  13,2 %, respectivamente sin 
haber suministrado hierro. se registró también un 
incremento de la actividad fagocítica en los niños 
suplementados (Jiménez et al., 2010).

se ha reportado un efecto favorecedor de la 
vitamina A y los carotenoides en el metabolismo de 
hierro y en particular en su absorción en el intestino 
(García-Casal et al, 1998; Layrisse et al, 1998; 
Layrisse et al, 2000). el papel de la vitamina A en el 
metabolismo de hierro fue corroborado una vez más 
en un estudio realizado con escolares venezolanos 
con alta prevalencia de deficiencia de hierro (25%), 
folatos (75%) y vitamina A (43%). La intervención 
de educación nutricional tuvo efecto positivo sobre 
la prevalencia de deficiencia de hierro (25 a 14%), 
pero no sobre folatos o vitamina A (García-Casal et 
al., 2011). 

RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN 
 

Las recomendaciones más recientes de vitamina 
A para la población, aparecen en el libro de  
“Valores de referencia de energía y nutrientes para 
la población Venezolana. revisión 2000” (Msds-iNN, 
2001). Debido a insuficiente datos nacionales, las 
recomendaciones se basan en las rdA (recommended 
dietary Allowances) de estados Unidos para el 
año 1989 (Food and Nutrition Board, 1989), que 
recomiendan 350 er/día para recién nacidos, 400 a 
750 er/día para niños y 900 para adultos (hombres y 
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mujeres), recomendando 800 y1300 er/día durante 
embarazo y lactancia, respectivamente. 

Debido a las definiciones adoptadas en el mundo 
sobre el conjunto de parámetros definidos como 
ingesta dietética de referencia (dris por dietary 
reference  intakes) que incluye: ingesta dietética 
recomendada (rdA), requerimiento Promedio 
estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai), Niveles de 
ingesta Máximos tolerables (UL), estos no aparecen 
en la revisión venezolana del año 2000. La tabla 1 
incluye rdA, eAr, Ai y UL, internacional, así como 
las recomendaciones de FAo/WHo, españa y la Unión 
europea (Food and Nutrition Board, 1998; Cuervo et 
al., 2009).

Aun cuando en Venezuela se han realizado un 
importante número de investigaciones, los datos 
generados no son suficientes para establecer 
recomendaciones propias para vitamina A, por lo 
que, al igual que para la revisión anterior, estas se 
basan en las propuestas por el instituto de Medicina 
de los estados Unidos en 2001. Las ingestas dietéticas 
recomendadas (rdA) de vitamina A para Venezuela 
son 400-500 er/día durante el primer año de vida, 
300 a 400 er/día para niños(as), 600 er/día para 
adolescentes, 900 er/día para hombres y 700 er/día  
para mujeres y aumenta  a 750 er/día por embarazo 
y a 1.200-1.300 er/día durante la lactancia, según la 
edad (tabla 1).

en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(eAr), se propone  210 a 275 er/día para niños(as), 
445 er/día para adolescentes varones, 420 er/
día para adolescentes hembras, 630 er/día para 
hombres y 485 er/día para mujeres, y aumenta a  
530-550 er/día  por embarazo y a 885-900 er/día 
durante la lactancia, según la edad.

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para vitamina A son 600 er/día para niños(as), 1.700 
a 2.800 er/día para adolescentes y 3000 er/día para 
adultos (hombres y mujeres), que incluye embarazo 
y lactancia, de acuerdo a los rangos de edad (14-18, 
19-30 y 31-50 años).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. Estudios para definir el valor del retinol sérico 
como indicador de deficiencia de vitamina A. 

2. Búsqueda de biomarcadores más sensibles 
para medir el estatus de vitamina A. 

3.  Mejorar las técnicas existentes y, estandarizar 
nuevas técnicas de cuantificación de vitamina 
A en alimentos. 

4. desarrollar estudios que evalúen el consumo 
de vitamina A y carotenoides en los diferentes 
grupos de edad en muestras representativas 
de la población, especialmente en los grupos 
más vulnerables, como mujeres en edad 
reproductiva, embarazadas (en particular 
adolescentes) y preescolares. 

5. investigaciones sobre el factor de conversión 
de carotenoides a vitamina A.

6. evaluar si es necesaria una política de 
fortificación  con vitamina A o sus precursores, 
que garantice un consumo adecuado de la 
vitamina y disminuya  el riesgo de daños 
tanto por déficit como por exceso. 
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INTRODUCCION 

el ácido fólico o pteroglutámico, pertenece 
al grupo de las vitaminas del complejo B. es una 
molécula hidrosoluble que debe su nombre a que 
fue aislado por primera vez a partir de hojas de 
espinaca. Los términos ácido fólico y folato son 
usados para referirse a esta vitamina. La forma 
más estable, el ácido fólico, se encuentra muy 
poco en los alimentos o en el cuerpo humano, 
pero es la forma utilizada con más frecuencia en 
suplementos vitamínicos y alimentos fortificados. 
Los folatos existen naturalmente en muchas formas 
químicas. se los encuentra tanto en alimentos 
como en formas metabólicamente activas en el 
cuerpo humano (Food and Nutrition Board, 1998; 
Bailey, 2007). 

el acido fólico se considera un nutriente 
esencial. el organismo humano no es capaz de 
sintetizarlo, constituyendo las únicas fuentes de 
ácido fólico la dieta y la síntesis a partir de algunas 

bacterias intestinales, aunque la magnitud del 
aporte de estas últimas no está claro pero parece 
ser limitado (dsM, 2007). 

todos los folatos tienen en común la estructura 
del ácido pteroilglutámico (PteGlu), molécula 
constituida por un anillo de pteridina unido 
por un puente metileno a un residuo de ácido 
p-aminobenzoico que a su vez se une por enlace 
amida a un residuo de ácido glutámico. Los 
distintos folatos se diferencian en el anillo de 
pteridina, que puede presentar varias formas 
reducidas y varios tipos de sustituciones, y en el 
residuo de p-aminobenzoglutamato, que puede 
presentar unidos en enlace peptídico, un número 
variable de residuos de glutamato (Biesalski y 
Grima, 2007; Gil, 2010).

el anillo de pteridina puede encontrarse 
parcialmente reducido en la posición 7, 8 
(H2PteGlun o dihidrofolato) o completamente 
reducido en las posiciones 5, 6, 7 y 8 (H4PteGlun 
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o tetrahidrofolato). el tetrahidrofolato, a su vez, 
es capaz de aceptar unidades de un sólo átomo 
de carbono que se fijan en las posiciones 5, 10 o 
ambas y pueden encontrarse en diferentes estados 
de oxidación: a) en las formas más oxidadas, la 
sustitución se puede producir en la posición 5 
(5-formil-H4PteGlun), en la posición 10 (10-formil-
H4PteGlun) o en ambas (5,10-metenil-H4PteGlun); 
b) en las formas intermedias, la sustitución ocupa 
ambas posiciones (5,10-metilén-H4PteGlun) y c) en 
las formas más reducidas, la sustitución ocupa la 
posición 5 (5-metil-H4PteGlun). Así mismo, todos 
los folatos pueden presentar un número variable de 
residuos glutámicos unidos a la estructura, siendo 
los más frecuentes en el organismo los mono-, 
penta- y hexaglutamatos. Los derivados reducidos 
de los poliglutamatos son los que constituyen las 
formas biológicamente activas y las posiciones N5 
y N10 son los sitios activos de la molécula de los 
folatos (Bender, 2003;  shane, 2008).

el ácido fólico se presenta como un polvo 
cristalino de color amarillo anaranjado. es poco 
soluble en agua (0,5g/L) pero fácilmente soluble 
en soluciones ácidas o básicas débiles. es insoluble 
en alcohol, acetona, éter y cloroformo. el ácido 
fólico cristalizado es estable al calor y al aire; 
en soluciones neutras, es sensible a la luz, a la 
radiación ultravioleta, a los ácidos, a los álcalis, 
a los oxidantes y a los reductores. Las formas 
reducidas: dihidrofolato (dHF) y tetrahidrofolato 
(tHF) son inestables en presencia de aire (Gil, 
2010;  Bassett, 2010).

Los monoglutamatos se absorben directamente 
en el intestino a nivel del yeyuno, los 
poliglutamatos deben ser primero hidrolizados 
a monoglutamatos por acción de la enzima 
intestinal  pteroilpoliglutamato hidrolasa. La 
biodisponibilidad del folato consumido con 
los alimentos es de aproximadamente 50%, en 
comparación con la absorción del ácido fólico 

proveniente de un alimento fortificado, que es 
cercana al 85%. Cuando el ácido fólico se consume 
con el estómago vacío su biodisponiblidad es muy 
elevada (~100%) (shane, 2008;  ohrvik y Witthoft,  
2011).  

el almacenamiento de folatos en adultos 
bien nutridos es de 12-28 mg. estudios en 
humanos y animales señalan que el hígado, el 
tejido conjuntivo, eritrocitos, riñones y tracto 
gastrointestinal contienen más de 97% del total de 
folatos del organismo, constituyendo el hígado el 
principal órgano de reserva (Allen, 2008;  shane, 
2008).

Los monoglutamatos formados ingresan a 
la célula intestinal a través de mecanismos de 
transporte activo, aunque dosis elevadas se 
absorben por difusión pasiva. en el borde en cepillo 
se ha descrito una proteína de alta afinidad por 
los folatos denominada ligadora de folatos, la cual 
puede estar involucrada  en el transporte activo, 
tanto de las formas reducidas como oxidadas de 
la vitamina y que es pH dependiente (Qiu et al., 
2006). en una menor extensión, los folatos pueden 
ser absorbidos en el colon, aunque se desconoce 
su contribución real para el mantenimiento de 
un estado nutricional adecuado. Adicionalmente, 
se ha observado que tanto en humanos como 
en cerdos, el ácido fólico sintetizado por las 
bacterias colónicas está biodisponible y puede ser 
especialmente importante para la nutrición de los 
colonocitos (ohrvik y Witthoft, 2011;  said, 2011). 

en la célula intestinal, una parte de los folatos 
naturales sufren procesos de biotransformación: 
son reducidos y metilados para formar 5-metil-
tHF. La enzima dihidrofolato reductasa, presente 
en el intestino delgado, el hígado y otros tejidos, 
cataliza la reducción a dihidro y tetrahidrofolato.  
Los folatos absorbidos son transferidos a las venas 
mesentéricas y llegan al hígado, donde pueden 
sufrir biotransformación a 5 metil-tHF, el cual 
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es cedido nuevamente a la circulación, para ser 
distribuido a los tejidos. el hígado almacena 
folatos en forma de poliglutamatos principalmente 
pentaglutamatos. estas reservas (5-10mg) son 
suficientes para cubrir necesidades alrededor de 
4 meses (ohrvik y Witthoft, 2011;  said, 2011). 

Los folatos participan en el metabolismo 
de ciertos aminoácidos, en la síntesis de 
s-adenosilmetionina y en la síntesis de purinas y 
pirimidinas. en cuanto a los aminoácidos, participan 
en el catabolismo de la histidina y la glicina, en la 
interconversión glicina-serina y en la síntesis de 
metionina. también participan en la síntesis de 
proteínas al actuar en la reacción de formilación 
de la metionina. La s-adenosilmetionina es 
la molécula donante de grupos metilo en un 
gran número de reacciones de transmetilación 
implicadas en el metabolismo celular, incluyendo 
la síntesis de creatina, fosfolípidos, proteínas, 
lípidos, neurotransmisores, así como la metilación 
de una serie de sitios en el AdN y ArN. La metilación 
del AdN podría ser importante en la prevención 
del cáncer. Las purinas (adenina y guanina) y las 
pirimidinas (timina, citosina, uracilo) se unen a 
moléculas de azúcares (ribosa y desoxiribosa) y 
ácido fosfórico para formar los nucleótidos (AMP, 
GMP, tMP, CMP, UMP). Los nucleótidos forman parte 
de los ácidos nucleicos (AdN y ArN) y de derivados 
de gran importancia metabólica como AMP cíclico, 
AtP y  GtP (Bailey, 2007; shane, 2008,  Brito et al., 
2012).

Por otra parte, se debe resaltar la importancia 
de los folatos en el proceso de embriogénesis 
humana, la cual se acompaña de un acelerado 
proceso de división y multiplicación celular. 
en este sentido, se ha determinado que el 
ácido fólico reduce el riesgo de aparición de 
defectos del tubo neural del feto como  espina 
bífida, meningocele y anencefalia, defectos de 
nacimiento devastadores, y algunas veces, fatales. 
Adicionalmente, niveles elevados de homocísteina 

en la sangre, considerados como un indicador de 
deficiencia de folato funcional, han sido asociados 
con incidencia aumentada de aborto espontáneo 
así como también con complicaciones del 
embarazo como preeclampsia y desprendimiento 
de placenta (scholl y Johnson, 2000). 

Adicionalmente, el ácido fólico disminuye la 
ocurrencia de enfermedades cardiovasculares. se 
ha estimado que hasta 10% de los padecimientos 
coronarios pueden deberse a hiperhomocisteine-
mia (suárez, 2003). Un análisis de estudios sobre 
homocísteina sanguínea y enfermedad vascular, 
mostró que la disminución en los niveles de la ho-
mocísteina plasmática en 1 micromol/litro, pro-
dujo una reducción del riesgo de alrededor de un 
10% (Boushey et al., 1995). el mecanismo por el 
cual la homocísteina incrementa el riesgo de en-
fermedad vascular sigue siendo objeto de inves-
tigación, pero podría involucrar efectos adversos 
de la homocísteina en la coagulación sanguínea, 
vasodilatación arterial, y engrosamiento de las 
paredes arteriales (seshadri y robinson, 2000). el 
aumento de ingesta de folatos se asocia con una 
disminución de los niveles de homocísteina, y con 
una consecuente disminución de la mortalidad por 
lesión vascular (suárez, 2003). 

Vale la pena destacar el papel que pueden 
jugar los folatos en la prevención del cáncer. La 
asociación entre el folato y el cáncer parece ser 
compleja. se ha sugerido que el folato puede 
ayudar a prevenir el cáncer, por su participación 
en la síntesis, reparación y funcionamiento del 
AdN, y una deficiencia de folato puede resultar 
en daño al AdN que puede conducir al cáncer. 
inversamente, se ha sugerido que el exceso de 
folato puede promover el crecimiento de una 
lesión cancerosa preexistente, alterando los 
patrones de metilación normal del dNA (smith 
et al., 2008;  Ulrich y Potter, 2007;  Kim, 2008;  
Castillo et al., 2012).
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DEFICIENCIA

en muchos casos, la deficiencia de folato 
es causada por una insuficiencia alimentaria; 
sin embargo, una deficiencia de folato puede 
presentarse en  otras situaciones. Por ejemplo, el 
alcoholismo se asocia con una baja ingesta y una 
absorción disminuida de folato, las cuales pueden 
conducir a una deficiencia de esta vitamina. 
Además ciertas condiciones como el embarazo 
o el cáncer derivan en tasas de división celular 
y metabolismo aumentados, lo que causa un 
incremento de la necesidad corporal por folato 
(Herbert et al., 1999; Bender, 2003).

el trastorno más frecuente que se produce 
como consecuencia de la deficiencia de ácido 
fólico es la anemia macrocítica y megaloblástica 
(eritrocitos inmaduros y agrandados), con síntomas 
clínicos muy semejantes a la anemia inducida por 
deficiencia de vitamina B12. en forma crónica, 
además de signos hematológicos, aparecen signos 
generales y neuropsiquiátricos. entre los signos 
generales, se destacan la astenia y la anorexia, 
que van apareciendo de forma progresiva. 
entre los signos neuropsiquiátricos se observan 
trastornos del sueño y la memoria, irritabilidad 
y convulsiones. en algunos casos también se 
puede producir neuropatía periférica, síndrome 
cerebeloso, depresión y demencia. (Bender, 2003; 
Gil, 2010;  Brito et al., 2012).

La deficiencia de folatos y/o B12 se asocia con 
un incremento en los niveles de homocísteina. 
Numerosos estudios asocian hiperhomocisteinemia 
y enfermedad cardiovascular, accidente vascular 
cerebral, riesgo de eclampsia, preclampsia, 
nacimientos pretérmino, cáncer y deterioro 
cognitivo (Brito et al., 2012).

Cuando la deficiencia se produce de forma 
aguda, como en el caso de la administración 
de fármacos antifolatos (ej. metotrexato), se 
produce  sintomatología digestiva, cutánea y 
hematológica. A nivel del digestivo se producen 

náuseas y diarrea. en cuanto a la sintomatología 
cutánea, la deficiencia aguda produce ulceración 
en las mucosas bucofaríngeas y dermatitis de 
aspecto variable (herpetiforme, eczematosa, 
exfoliativa o de tipo acneico) (Bender, 2003). 

FUENTES DE ÁCIDO FÓLICO

Los folatos se encuentran  en vegetales de hojas 
verdes, leguminosas, algunas frutas y en alimentos 
fortificados (como ácido fólico). A diferencia 
del ácido fólico, los folatos son inestables a la 
oxidación, calor y luz. La cocción de vegetales 
puede destruir 50-80% de los folatos (McKillop et 
al., 2002). debido a la mayor biodisponibilidad 
del ácido fólico  comparado con folatos, el 
contenido total de folatos dietarios se expresa en 
equivalentes de Folatos dietarios (eFd). de esta 
manera, 100 μg de folatos dietarios equivalen a 
100 μg EFD y 100 μg de ácido fólico en suplementos 
y alimentos fortificados, equivalen a 170 μg EFD 
(Food and Nutrition Board, 1998).

el contenido de folatos de algunas fuentes 
naturales por 100 gramos de alimento es: acelga y 
espinaca 140 μg, remolacha 90 μg, coles y guisantes 
70 μg, garbanzos 180 μg, plátano, naranja, melón 
20 a 40 μg, aguacate, frutos secos como almendras 
y avellanas 96-110  μg, hígado 182 μg. La leche y 
derivados, carnes y pescados son fuentes pobres 
de folatos (Biesalski y Grimm, 2007;  Gil, 2010). 

INTERACCIÓN CON MEDICAMENTOS 

Cuando se toman drogas anti-inflamatorias no 
esteroideas como la aspirina o el ibuprofeno, en 
dosis terapéuticas muy grandes (por ejemplo para 
tratar artritis severa), éstas podrían interferir con 
el metabolismo del folato (Gil, 2010). 

La fenitoina, parece inhibir la absorción 
intestinal de los folatos y varios estudios han 
asociado un estado de folato disminuido con el uso 
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a largo plazo de los anticonvulsivantes fenitoina, 
fenobarbital y pirimidona. Cuando se producen  
tratamientos crónicos con estos medicamentos, se 
ha observado que entre  21-92% de los pacientes 
presentan deficiencia de folatos y alrededor del 
1% presenta  anemia megaloblástica por déficit de 
folatos (Apeland et al., 2001; Gil, 2010). 

el metotrexato usado para tratar una 
serie de enfermedades que incluye artritis 
reumatoide,  psoriasis y varios tipos de cáncer, 
es un antagonista del ácido fólico porque inhibe 
la enzima dihidrofolato reductasa, que activa los 
folatos. Algunos de los efectos secundarios del 
metotrexato son similares a los de una deficiencia 
de folato severa y aumentar el consumo de folato 
a través de la dieta o la suplementación con ácido 
fólico podría disminuir los efectos secundarios 
del metotrexato sin reducir su eficacia (Food and 
Nutrition Board, 1998;  Bender, 2003).

existe actualmente una preocupación 
considerable y un número importante de proyectos 
de investigación, sobre la posible interacción 
de los suplementos de ácido fólico con drogas 
antifolato usadas en el tratamiento preventivo y 
curativo de la malaria en niños. se ha  sugerido 
que el uso de estos suplementos podría afectar 
la prevalencia y gravedad de la infección (Metz, 
2007)

TOXICIDAD

No hay efectos adversos asociados con el 
consumo en exceso de folato en los alimentos. 
Las preocupaciones en cuanto a su seguridad se 
limitan a la ingesta de ácido fólico sintético. 
La deficiencia de vitamina B12, aunque con 
frecuencia sin diagnosticar, podría afectar a un 
número significativo de personas, especialmente 
adultos mayores. Uno de los síntomas de la 
deficiencia de vitamina B12 es la anemia 
megaloblástica, que es indistinguible de la que 

se asocia con deficiencia de folato. Grandes dosis 
de ácido fólico, administradas a un individuo con 
deficiencia de vitamina B12 no diagnosticada, 
pueden corregir la anemia megaloblástica sin 
corregir la deficiencia de vitamina B12 subyacente, 
dejando al individuo en riesgo de sufrir daño 
neurológico. Con el fin de asegurar la prevención 
de un daño neurológico irreversible en personas 
con deficiencia de vitamina B12. La Junta de 
Nutrición y Alimentos del instituto de Medicina de 
estados Unidos, recomienda que todos los adultos 
limiten su ingesta de ácido fólico (suplementos y 
fortificación) a 1.000 μg (1 mg) al día (Food and 
Nutrition Board, 1998).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La relación entre los defectos del tubo neural  
(dtN) y el ácido fólico, sugerida hace más de 50 
años, ha sido reconocida a través de numerosos 
estudios clínicos (Calvo et al.,  2008). dentro de 
las primeras investigaciones podemos citar un 
ensayo controlado aleatorio realizado por Czeizel 
y dudas, 1992  en mujeres que se encontraban 
planificando un embarazo, a las cuales le 
suministraron un suplemento vitamínico (12 
vitaminas, incluyendo 0,8 mg de ácido fólico, 4 
minerales y elementos traza) o un suplemento con 
sólo elementos traza (cobre, magnesio, zinc y una 
baja dosis de vitamina C), encontrando que el uso 
de vitaminas durante el periodo periconcepcional 
disminuía la incidencia de ocurrencia de dtN. 

Hoy en día se sabe que existe una asociación 
causal entre una baja ingesta materna de folatos 
o menor estatus de folato y el riesgo incrementado 
de dtN (WHo, 2008; Czeizel, 2009). en este 
sentido, la suplementación con ácido fólico 
en el periodo periconcepcional previene una 
proporción sustancial de estas malformaciones. 
debido a éstos hallazgos, diferentes países del 
continente han implementado la fortificación con 
ácido fólico de alimentos de consumo habitual 
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como medida principal de prevención, entre 
ellos estados Unidos, Canadá, Costa rica, Chile, 
Brasil, el salvador, Guatemala, Honduras, México, 
Nicaragua, Panamá, Perú y Argentina. en europa 
se ha optado por la fortificación voluntaria, para 
supervisar las consecuencias en la población de la 
tercera edad toda vez que puede enmascarar la 
deficiencia de vitamina B12 (Calvo et al., 2008).

en 1992 el servicio de salud Pública de los 
estados Unidos emitió la recomendación de 
que todas las mujeres estadounidenses en edad 
reproductiva debían consumir 400 µg de ácido 
fólico diariamente. sin embargo, se señaló que 
para 1998 sólo 29% de las mujeres habían seguido 
esta recomendación (Honein et al., 2001). es 
por ello, que la Administración de Alimentos y 
Medicamentos de los estados Unidos (FdA, por 
sus siglas en inglés) exige desde 1998 que la 
industria alimenticia agregue ácido fólico al pan 
enriquecido, cereales, harina de trigo, harina 
de maíz (la masa-harina, para tortillas está aun 
pendiente), pastas, arroz y otros productos a base 
de cereales que se venden en el país. dado que 
la mayoría de las personas en los estados Unidos 
consumen estos alimentos en forma habitual, el 
consumo de ácido fólico se ha incrementado y el 
número de bebés nacidos con defectos en el tubo 
neural ha disminuido desde 1998 (NiH, 2013). La  
evaluación de la prevalencia de los dtN realizada 
por Honein et al en 2001, en los nacimientos de 
los residentes de los estados Unidos indicaron 
una disminución del 19% en la prevalencia de 
los dtN y de 23% en la prevalencia de espina 
bífida en los nacimientos concebidos después de 
la fortificación con ácido fólico (octubre 1998 a 
diciembre 1999) comparado con la prevalencia de 
dtN antes de esta fortificación (octubre 1995 a 
diciembre 1996). 

Asimismo, la industria molinera canadiense co-
menzó la fortificación a comienzos de 1997, para 
satisfacer las exigencias de las importaciones de 
harina a los estados Unidos. Fue en 1998 cuando la 

fortificación de todos los tipos de harinas blancas, 
pasta enriquecida y la harina de maíz se hizo obli-
gatoria en Canadá. esto ha conllevado a reduccio-
nes significativas (46%) en los dtN en Canadá. Así 
mismo se reporta una disminución de 53%, 38% y 
31% en la prevalencia de espina bífida, anencefalia 
y encefalocele respectivamente. el objetivo de la 
fortificación en Canadá fue incrementar en  30 a 
70% aproximadamente el consumo promedio de mu-
jeres en edad reproductiva sin representar un ries-
go para la población en general. Mayores niveles 
de fortificación no fueron adoptados, debido a la 
preocupación de que excediera el nivel máximo de 
ingesta diaria recomendada de 1000 µg para adultos 
(de Wals et al., 2007).

en Costa rica, el gobierno decretó en 1997 la 
fortificación con ácido fólico de la harina de trigo, 
la harina de maíz en 1999 y el arroz en el año 2002. 
en un estudio cuyo objetivo principal fue evaluar 
el impacto de la fortificación con ácido fólico 
sobre las tendencias de las prevalencias de dtN y 
la tasa de mortalidad infantil por este trastorno, 
se encontró una disminución significativa de 58 
y 71%, respectivamente, existiendo una relación 
de temporalidad entre el inicio de las políticas 
de fortificación y el descenso de la prevalencia y 
mortalidad por dtN. este mismo estudio promueve 
esta intervención en los países de América latina y 
el Caribe en los cuales aún no ha sido implementada 
la fortificación con ácido fólico (Barboza et al., 
2011).

Chile fue el tercer país en el mundo en fortificar 
la harina de trigo con ácido fólico. La fortificación 
se estableció como obligatoria a partir de enero del 
año 2000 (2,0-2,4 mg de ácido fólico /kg) (Castillo 
et al., 2010). dicha intervención ha mejorado el 
estado nutricional de folatos en la población en 
general y ha reducido significativamente dtN a 
través de los años en 40% (Castillo et al., 2010;  
Brito et al.,  2012). en Chile, después de esta 
intervención, la deficiencia de folatos es menor 
al 1% en distintos grupos de edad. La encuesta 
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Nacional de salud 2009-2010 mostró que la 
deficiencia de folatos en sujetos ≥ 65 años, era 
0,6% (Brito et al., 2012).

 en 2003 se estableció la fortificación de 
la harina de trigo en Argentina. A través de 
una investigación, se evaluó el impacto de la 
fortificación con ácido fólico sobre el estado 
nutricional en mujeres argentinas y la prevalencia 
de dtN en dicho país.  se encontró, que las 
medianas de ingesta de folatos fueron 532  y 821 
μg/día en mujeres de 10-49 años y embarazadas, 
respectivamente. La ingesta de ácido fólico de 
la harina fortificada fue de 245 y 331 μg/día, 
respectivamente. La tasa de mortalidad por 
anencefalia y espina bífida tuvieron descensos 
del 56% y 67% respectivamente, comparando 
los periodos 2000-2003 y 2005-2006. Los 
investigadores concluyeron que la ingesta actual 
de folatos de mujeres en edad fértil y embarazada 
resulta adecuada y que la fortificación de la harina 
contribuye con más del 40% de la ingesta (Calvo et 
al., 2008).

Los programas de fortificación de alimentos son 
intervenciones pasivas que son costo-efectivas, 
autosustentables, y no requieren un extenso 
mercadeo social y promoción. en efecto, los países 
que han fortificado alimentos con ácido fólico han 
logrado disminuir considerablemente las tasas 
de dtN. sin embargo, éste tipo de estrategia no 
ofrece garantía de que todos los grupos reciban 
cantidades adecuadas de fortificantes (WHo, 
2008). en este sentido, la existencia de una mayor 
oferta de alimentos fortificados ha generado 
preocupación internacional y un creciente interés 
por evaluar la existencia de riesgos asociados a su 
exceso en grupos que no se benefician con esta 
intervención (Castillo et al., 2010). A través de 
un análisis de regresión lineal basado en datos 
de los estudios Framingham offpring y NHANes, 
Quinlivan y Gregory estimaron en 2003 el efecto de 
la fortificación con ácido fólico sobre la cantidad 
de folatos consumidos por personas en los estados 

Unidos. Los resultados de éste análisis sugieren 
que la fortificación de alimentos a base de cereales 
y granos en los estados Unidos ha aumentado el 
consumo típico de ácido fólico por más de 200µg/
día, aproximadamente dos veces el incremento 
predicho por la FdA (70-130µg/día). igualmente, 
posterior a  la fortificación, se encontró en un 23% 
de la población estadounidense, una concentración 
sérica suprafisiológica de folatos (>45 nmol/L), 
incluyendo el 43% de niños ≤5 años y el 38% de los 
ancianos (smith et al., 2008).

Las altas concentraciones en sangre de 
ácido fólico podrían estar relacionadas con una 
disminución de las células citotóxicas Natural 
Killer, reducción de la respuesta inflamatoria 
a drogas antifolatos usadas contra la malaria, 
artritis reumatoidea, psoriasis y cáncer. en los 
ancianos, una combinación de altos niveles de 
folatos y bajo estatus de vitamina B12 puede estar 
asociada con un riesgo incrementado de deterioro 
cognitivo y anemia. en mujeres embarazadas, se 
puede relacionar con un mayor riesgo de insulino 
resistencia y obesidad en sus hijos. Así mismo ha 
sido fuertemente sugerido que los folatos tienen 
un doble efecto sobre el cáncer, por una parte 
protege contra la iniciación del cáncer, pero por 
la otra, facilita la progresión y crecimiento de 
células pre-cancerígenas. entonces, altas ingestas 
de acido fólico podrían ser dañinas para algunas 
personas (smith et al., 2008).

estudios de cáncer de mama se han descrito 
tejidos mamarios con AdN hipometilado y con un 
mayor contenido de folatos. se ha postulado que 
el ácido fólico actuaría modificando la regulación 
de la expresión de algunos genes, resultando en 
un silenciamiento de algunos o bien promoviendo 
el crecimiento de tumores que presentan una 
mayor expresión de receptores de folatos (Castillo 
et al., 2012). el problema parece afectar todos los 
grupos de población. Un estudio clínico  realizado 
en 643 hombres en California estados Unidos, 
reportó que la suplementación diaria con 1 mg de 
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ácido fólico estaba asociada con un incremento 
de riesgo de cáncer de próstata en contraste 
con el  folato contenido en la dieta en donde se 
presentó asociación inversa con el riego de cáncer 
de próstata (Figuereido, 2009). 

en base a los resultados de varias investigaciones, 
algunos autores indican que pareciera recomendable 
considerar la adopción de medidas precautorias 
que limiten la exposición de individuos  a ingestas 
elevadas de ácido fólico  (Castillo et al.,  2012).

Ahora bien, a pesar de la disminución en la 
prevalencia de dtN en países que han implementado 
políticas de fortificación de alimentos con ácido 
fólico y de que es posible que en algunos países 
exista  consumo excesivo de ácido fólico, también 
hay indicios de que la deficiencia de folatos es un 
problema de salud pública en otros  (McLean et 
al., 2008). Los autores señalan que el principal 
grupo afectado por esta deficiencia son los niños 
preescolares en Venezuela (33,8%), mujeres 
embarazadas en Costa rica (48,8%) y Venezuela 
(25,5%), y los ancianos en el reino Unido (15,0%). 
Así mismo, Cuevas-Nasu et al., en 2012 midieron 
las concentraciones séricas de folatos en una 
muestra de 2.099 niños mexicanos, encontrando 
una prevalencia global de deficiencia de folatos 
del 3,2% y la prevalencia más alta se registró en 
el grupo de 2 años (7,9%). este estudio concluyó 
que la deficiencia de folato en los niños menores 
de 2 años, es un problema de salud pública de 
magnitud moderada en México. 

estudios como los anteriormente descritos de-
muestran que la deficiencia de ácido fólico sigue 
observándose en varios países del mundo, donde 
puede representar un problema de salud pública. 
Los regímenes dietéticos actuales incluyen muchos 
alimentos procesados bajos en folatos y muchas 
personas no consumen suficientes alimentos ricos 
en esta vitamina, particularmente vegetales y ce-
reales integrales. es importante seguir evaluando 
el estatus de este nutriente y las consecuencias 

de su deficiencia con la finalidad de diseñar las 
políticas adecuadas y eficientes para lograr dis-
minuir la prevalencia de deficiencia, evitando al 
mismo tiempo que parte de la población tenga un 
consumo excesivo o innecesario de este nutriente.  

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

el mayor beneficio de la suficiencia de 
folatos durante el periodo periconcepcional es 
la prevención de dtN; segunda malformación 
congénita más prevalente en el mundo después 
de los defectos cardiacos y entre las que más 
predominan la anencefalia, espina bífida abierta 
y encefalocele (Brito et al., 2012). La prevalencia 
de espina bífida en Venezuela es muy similar a 
la de otros países latinoamericanos y ronda los 
2 casos por 1.000 nacidos vivos, esto significa 
aproximadamente 950 casos nuevos cada año. 
(Asociación Venezolana espina Bífida, 2013). en 
Venezuela, no se ha realizado aún un estudio que 
evalúe el estatus a nivel nacional del ácido fólico; 
sin embargo se han analizado algunas entidades 
del país que muestran un panorama de cómo se 
encuentran los niveles de este nutriente en la 
población venezolana.   

Los primeros estudios poblacionales provienen 
de la década de 1980. Como parte del Proyecto 
Venezuela, un grupo del instituto Venezolano de 
investigaciones Científicas, liderado por el dr. 
Miguel Layrisse realizó las determinaciones de los 
niveles de folato de la población de los estados 
Portuguesa y Lara y del área  metropolitana de 
Caracas, encontrándose que el nivel de folato 
promedio en esta población estudiada era de 
15±9 nmoles/L, distribuidos en 5,8% francamente 
deficientes (<6 nmoles/L), 37,29% moderadamente 
bajo (>6 y <12 nmoles/L) y el 57,51% con niveles 
óptimos (>12 nmoles/L) de folato plasmático (Apitz, 
2013). 

en 214 adolescentes y adultas del estado 
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Carabobo estudiadas durante el primer trimestre 
de embarazo,  Barón et al., 2002  encontraron 
que 4,2 % presentaba valores bajos de ácido fólico 
sérico (deficiencia) y 21 %, estaba a  riesgo de 
deficiencia. santos et al., 2003 caracterizaron los 
aspectos cualitativos de la evaluación dietética y 
analizaron el consumo y adecuaciones de calorías, 
vitaminas y hierro en la dieta de mujeres gestantes 
según grupos de edad y estado nutricional y su 
relación con el peso del recién nacido. el grupo de 
estudio estuvo constituido por 863 embarazadas: 
124 (14%) adolescentes (10-19 años) y 739 (86%) 
adultas (20-46 años), atendidas en el servicio de 
ginecología y obstetricia del Hospital “dr. domingo 
Luciani” del instituto Venezolano de los seguros 
sociales (iVss), Caracas. La adecuación de ácido 
fólico resultó deficiente en 90% de las gestantes 
evaluadas.

Por otra parte, suárez et al. en 2003 realizaron 
un estudio en la población de Pedregal del 
estado Falcón, una zona con alta incidencia de 
malformaciones congénitas. el objetivo principal 
fue estudiar el efecto de las deficiencias 
de hierro, ácido fólico y vitamina B12 en la 
aparición de anemia en 100 adolescentes del sexo 
femenino con edades comprendidas entre 12-19 
años. el valor promedio de ácido fólico sérico 
en las adolescentes estudiadas fue 3,20 ng/ml, 
indicando una deficiencia general moderada; sin 
embargo este valor se encontró muy cercano al 
punto de corte de una deficiencia severa (<3 ng/
ml). La prevalencia de deficiencia fue de 90,9% de 
las cuales 71,1% tenían deficiencia severa y 28,9% 
deficiencia moderada. Así mismo, al analizar la 
prevalencia de anemia (78%) con deficiencia de 
ácido fólico, observaron que el 91% de las anémicas 
presentaban también deficiencia de ácido fólico.  

Una investigación realizada en más de 5.000 
individuos de la población venezolana, mostró 
que la prevalencia de deficiencia de ácido 
fólico en niños urbanos de 6 meses a 7 años 
del interior del país y de Caracas fue de 31,5%. 

Al agrupar a los niños con deficiencia de ácido 
fólico (<3 ng/ml) y los que tienen niveles bajos  
(3-6 ng/ml), la prevalencia de niños en riesgo 
se incrementó a 72,1%. en cuantos a los 
niños y adolescentes (6 meses a 15 años) del 
estado Vargas, la prevalencia de deficiencia 
fue 53,53%, considerablemente más alta 
que la obtenida en el ámbito nacional en los 
mismos grupos de edad. en éste grupo, la 
población en riesgo (valores de ácido fólico  
<6 ng/ml), representó el 83%, lo que significa que  
sólo 17% de los niños y adolescentes del estado 
Vargas presentaron niveles adecuados. otro grupo 
estudiado fueron las mujeres embarazadas de la 
Gran Caracas (área Metropolitana de Caracas, 
Guarenas y Guatire y los Valles del tuy), en el 
cual se encontró una prevalencia de deficiencia 
de 36,32%. Finalmente, la prevalencia de 
embarazadas con niveles bajos de ácido fólico  
(<6 ng/ml) fue de 56,35% (García-Casal et al., 
2005a; García-Casal et al., 2005b).  

también se ha estudiado la prevalencia de hiper-
homocisteinemia y su relación con determinantes 
genéticos, nutricionales y factores clásicos de riesgo 
cardiovascular, en una población aparentemente 
sana de 3.062 venezolanos, con edades compren-
didas entre 9 y 60 años, provenientes de áreas 
rurales y urbanas (estados Aragua, Anzoátegui, 
Carabobo, Falcón, Lara, Miranda, sucre, Yaracuy 
y el distrito Metropolitano). La prevalencia de de-
ficiencia de ácido fólico en ésta población, defi-
nida como el porcentaje de sujetos con valores de 
ácido fólico por debajo de la recomendación de la 
oMs (12 nmol/L), fue de 86% (García et al., 2006).  

en 2008, García-Casal et al. estudiaron la 
prevalencia de anemia y de las deficiencias de 
hierro, ácido fólico y vitamina B12 en una población 
indígena de la etnia Piaroa del estado Amazonas, 
Venezuela, una zona con alta incidencia de 
malaria. La prevalencia de anemia fue de 89,6% y 
las deficiencias de hierro, ácido fólico y vitamina 
B12 afectaron 37,1; 70,3 y 12,4% de la población 
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estudiada, respectivamente. La infección con 
Plasmodium fue detectada por diagnóstico 
molecular en el 53,2% de los casos, y 86% de ellos 
eran anémicos. La alta prevalencia de anemia y 
deficiencias de hierro y ácido fólico indican un 
problema de salud y de nutrición importante en 
esta comunidad.

Montilva et al. en 2010 analizaron el estado 
nutricional de folatos y hierro en mujeres en 
edad fértil en una comunidad del estado Lara con 
alta incidencia de defectos del tubo neural, y 
encontraron que 64,5% de las mujeres presentaron 
déficit de folato sérico.

Como muestran los estudios nacionales, en 
contraste con la situación en muchos países  donde 
se comienza a considerar un ajuste en las políticas 
de fortificación de alimentos con ácido fólico, en 
Venezuela son varios los autores que concluyen 
que es necesaria una intervención inmediata para 
corregir la elevada prevalencia de deficiencia de 
este nutriente en el país (suárez et al., 2005; 
Garcia-Casal et al., 2005; Apitz, 2013 ).

RECOMENDACIONES  PARA LA PObLACIÓN

en la revisión del año 2000 de los valores de 
referencia de energía y nutrientes para la población 
venezolana (Msds/iNN, 2001), no se contaba con 
información nacional sobre el consumo de folatos 
tanto en su forma natural como en productos 
fortificados, situación que se mantiene en la 
actualidad. Por otro lado, los datos a nivel nacional, 
que muestran el estatus de esta vitamina en los 
diferentes grupos de edad, indican que la deficiencia 
de ácido fólico, presenta una alta prevalencia en 
Venezuela.

Al igual que se hizo en la revisión del 2000 
y debido a la limitada información nacional las 
recomendaciones actuales se basan en las definidas 
para la población de estados Unidos (Food and 

Nutrition Board, 1998). en el caso de las mujeres en 
edad reproductiva que puedan quedar embarazadas, 
se deben consumir 400 μg/día de ácido fólico de 
suplementos o de alimentos fortificados, además del 
folato presente en la dieta normal (tabla 1). 

Las ingestas dietéticas recomendadas (rdA) para 
Venezuela son de 65-80 μg/día para menores de 1 
año, 150-300 μg /día para niños, y 400 μg /día para 
adolescentes y adultos de ambos sexos, aumentado 
a  600 μg /día para embarazadas y a 500 μg /día 
durante la lactancia.

 en cuanto a requerimiento Promedio estimado 
(EAR), 120-250 μg /día para niños, 330 μg /día para 
adolescentes de uno y otro sexo y 320 μg /día para 
adultos de ambos sexos, aumentado a 520 μg /día 
para embarazadas y a 450 μg /día durante la lactan-
cia.

Los  Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para ácido fólico son de 300-600 μg/día para niños, 
800 μg /día para adolescentes y 1.000 μg /día para 
adultos (hombres y mujeres). durante el embarazo y 
la lactancia el UL es de 800 μg /día para embarazadas 
y madres entre 14 y 18 años de edad y 1.000 μg /día 
para embarazadas y madres lactantes mayores.

en la tabla 2 se presentan las ingestas dietéticas 
de referencia (dris por dietary reference  intakes 
en 2012) para ácido fólico que incluyen: ingesta 
dietética recomendada (rdA), requerimiento 
Promedio estimado (eAr),  ingesta Adecuada (Ai) y 
Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) (Food 
and Nutrition Board, 1998; Msds/iNN, 2001; 
Cuervo et al., 2009).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. es necesario llevar a cabo estudios que  
evalúen el consumo de folatos en los 
diferentes grupos de edad en muestras 
representativas de la población, 
especialmente en los grupos más 
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tabla 1. recomendaciones de ácido fólico para hombres y mujeres  UsA-Venezuela 

    UsA- 2001 Venezuela -2000
Grupos de   Hombres   Mujeres  Hombres Mujeres
edad eAr rdA/Ai UL eAr rdA/Ai UL rdA rdA
(años) µg/día µg/día µg/día µg/día µg/día µg/día µg/día µg/día

0-6m   65 Nd  65 Nd 65 65
6-12m  80 Nd  80 Nd 80 80
1-3 120 150 300 120 150 300 150 150
4-8 160 200 400 160 200 400 200 200
9-13 250 300 600 250 300 600 300 300
14-18 330 400 800 330 400 800 400 400
19-39 320 400 1000 320 400 1000 400 400
40-50 320 400 1000 320 400 1000 400 400
51-59 320 400 1000 320 400 1000 400 400
60-69 320 400 1000 320 400 1000 400 400
≥70 320 400 1000 320 400 1000 400 400
embarazo        
14-18     520 600 800  600
19-30     520 600 1000  600
31-50     520 600 1000  600
Lactancia         
14-18     450 500 800  500
19-30     450 500 1000  500
31-50     450 500 1000  500
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* Como equivalentes de Folato dietario (eFd)   
1 EFD = 1 μg folato de alimentos = 0.6 μg de ácido fólico de alimentos fortificados o suplementación 
ingeridos con alimentos = 0.5 μg de un suplemento ingerido con el estómago vacío 

vulnerables, como son las mujeres 
en edad reproductiva y embarazadas 
(en particular adolescentes). en el 
embarazo, las necesidades maternas 
de folato aumentan debido a la síntesis 
de ácidos nucleicos y proteínas durante 
la embriogénesis, a la velocidad de 
crecimiento y al desarrollo fetal de 
los primeros meses de gestación. 
Además, como ya se  ha mencionado, la 
administración de ácido fólico durante el 
embarazo confiere protección contra los 

defectos del tubo neural a los neonatos.

2. dado que los resultados de los estudios 
realizados en el país reflejan que una 
importante fracción de la población ve-
nezolana presenta deficiencia de este 
micronutriente o está en riesgo de de-
ficiencia, en el corto plazo, se hace ne-
cesario evaluar la forma de aumentar el 
consumo diario de folatos. Las alterna-
tivas a estudiar serían: a) el aumento 
en el consumo de esta vitamina a tra-
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tabla 2. Propuesta  para hombres y mujeres. Venezuela. 2012

Grupos de  Hombres   Mujeres 
edad  eAr rdA UL eAr rdA UL
(años) µg/día µg/día µg/día µg/día µg/día µg/día

0-6m   65 Nd   65 Nd
6-12m   80 Nd   80 Nd
1-3  120 150 300 120 150 300
4-8 160 200 400 160 200 400
9-13 250 300 600 250 300 600
14-18  330 400 800 330 400 800
19-30 320 400 1000 320 400 1000
31-50 320 400 1000 320 400 1000
51-69 320 400 1000 320 400 1000
≥70 320 400 1000 320 400 1000
embarazo            
14-18       520 600 800
19-30       520 600 1000
31-50       520 600 1000
Lactancia            
14-18       450 500 800
19-30       450 500 1000
31-50       450 500 1000

* Como equivalentes de Folato dietario (eFd).
1 EFD = 1 μg folato de alimentos = 0.6 μg de ácido fólico de alimentos forti-
ficados o suplementación ingeridos con alimentos = 0.5 μg de un suplemento 
ingerido con el estómago vacío

vés de la dieta, b) el consumo de suple-
mentos de ácido fólico, y c) fortifica-
ción de los alimentos con ácido fólico. 
Algunos expertos opinan que la preven-
ción primaria solo es posible a través de 
la fortificación  de alimentos de con-
sumo masivo, que ofrece la ventaja de 
cubrir a un gran número de personas a 
un bajo costo, sin requerir cambios en la 
conducta alimentaria de la población. de 
acuerdo con la experiencia en las Améri-

cas, la harina de trigo, de maíz o ambas, 
así como el arroz o en algunos casos el 
jugo de naranja son alimentos de consu-
mo general y excelentes vehículos para 
la fortificación con hierro, ácido fólico, 
vitaminas del complejo B y otros nutrien-
tes (Hertrampf et al., 2003; Hertrampf y 
Cortés, 2004). 

3. evaluar si en Venezuela se requiere una 
política de fortificación con ácido fólico, 
que garantice un consumo adecuado 
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de la vitamina y minimizar el riesgo de 
malformaciones congénitas.
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INTRODUCCION 

La niacina es una vitamina hidrosoluble, 
conocida también como ácido nicotínico o vitamina 
B3, cuyo derivado es la nicotinamida (amida del 
ácido nicotínico). el cuerpo la utiliza para producir 
las coenzimas nicotinamida adenina dinucleótido 
(NAd) y nicotinamida adenina dinucleótido fosfato 
(NAdP) (Bender d, 2003).

el NAd puede ser sintetizado desde la niacina 
en la dieta y en el hígado a partir del triptófano 
(aminoácido dietario). La síntesis de niacina a 
partir de triptófano depende de enzimas que 
requieren de vitamina B6 y riboflavina, así como 
de una enzima que contiene un grupo hemo 
(hierro) (Bender, 2003). se ha determinado que 
un consumo bajo de las vitaminas B6 y B1, y alto 
de proteínas, puede afectar negativamente la 
conversión de triptófano a niacina (shibata, 1995; 
Kimura, 2005). en promedio 60 mg de triptófano 
son iguales a 1 mg de equivalentes de niacina 

(eN), sin embargo, para la población japonesa se 
utiliza una equivalencia de 67 mg triptófano=1 mg 
de niacina (Fukuwatari, 2013).

La absorción del ácido nicotínico y de la 
nicotinamida a concentraciones fisiológicas, se 
realiza en el intestino delgado por un proceso de 
difusión facilitada pH dependiente, mediada por 
un transportador de alta afinidad, independiente 
de sodio, sin embargo no está del todo establecido 
el mecanismo involucrado en la absorción de dosis 
farmacológicas de la vitamina, se ha sugerido 
que pudiera realizarse por un proceso de difusión 
pasiva. Pueden absorberse casi en su totalidad 
de 3 a 4 g de niacina tomados por vía oral (said, 
2011).

eL NAd y el NAdP, (principales formas de 
la niacina en los alimentos), son hidrolizadas 
por glucohidrolasas en la mucosa intestinal, 
para liberar nicotinamida. el ácido nicotínico 
y nicotinamida forma en que la niacina se 
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transporta en el plasma, entra a los tejidos por 
difusión pasiva, aunque hay evidencias de la 
existencia de sistemas específicos que facilitan 
la captura tisular. Los tejidos transforman estos 
compuestos en las coenzimas NAd y NAdP (forma 
reducida). de la degradación de la niacina, 
luego de su metilación en el hígado, resulta la 
N-metilnicotinamida (NMN), que se excreta por 
vía urinaria, junto con otros compuestos producto 
de la oxidación de la NMN: 2- y 4- piridona (Gil, 
2010).

IMPORTANCIA 

Los organismos vivos obtienen la mayor parte 
de su energía a través de reacciones de oxido-
reducción (redox), procesos que involucran 
la transferencia de electrones. Cerca de 200 
enzimas requieren de las coenzimas de la niacina. 
el NAd participa en reacciones que producen 
energía e implican la degradación (catabolismo) 
de carbohidratos, grasas, proteínas, y alcohol. 
La intervención del NAdP ocurre en reacciones 
biosintéticas (anabólicas), como la síntesis de 
todas las macromoléculas, incluyendo ácidos 
grasos y colesterol (Bender, 2003; Cervantes-
Laurent, 1999).

el cofactor NAd de la niacina también es 
necesario para importantes reacciones no redox. es 
el sustrato para dos clases de enzimas: mono-AdP-
ribosiltransferasas y poli-AdP- ribosa polimerasas 
(PArPs), las cuales separan la niacina del NAd, y 
transfieren el AdP-ribosa a una proteína aceptora 
o a la propia enzima. el aminoácido aceptor de la 
AdP-ribosa en las proteínas puede ser arginina y 
cisteína principalmente, y además, asparagina e 
histidina en algunos casos (Álvarez, 2004; Nguewa, 
2005). 

Una tercera clase de enzimas: AdP-ribosil 
ciclasa, catalizan la formación de AdP-ribosa 

cíclico (cAdP-ribosa), una molécula que en el 
interior de las células, provoca la liberación de 
iones de calcio de sitios de almacenaje interno 
y que probablemente también juega un papel 
en la señalización celular. La participación de la 
cAdP-ribosa en la regulación del calcio citosólico, 
podría sustentar la hipótesis de la serotonina, para 
explicar los signos psiquiátricos y neurológicos de 
la deficiencia de niacina (pelagra) (Bender, 2003).

desde el año 1955 se conoce que dosis 
farmacológicas de ácido nicotínico, y no de 
nicotinamida, reducen el colesterol sérico (digby, 
2012). el ácido nicotínico como monoterapia 
o en conjunto con otras terapias, tiene un 
beneficio estadísticamente significativo tanto 
en hombres como en mujeres en el tratamiento 
de enfermedades cardiovasculares (digby, 2012; 
Julius, 2013; Lavigne, 2013). este ácido nicotínico 
aumenta notablemente los niveles de colesterol 
HdL, disminuye las concentraciones séricas de 
triglicéridos y de la lipoproteína-a, y cambia las 
partículas de LdL densas y pequeñas por partículas 
grandes con menor poder aterogénico; todos 
estos cambios en el perfil lipídico de la sangre 
se consideran cardioprotectores. Los efectos de 
la niacina parecen ser dosis-dependientes (digby, 
2012; Vosper, 2009). de acuerdo con esto, Zou y si, 
(2013), muestran un efecto positivo y significativo 
de la terapia combinada de fibratos y niacina, al 
disminuir los triglicéridos circulantes y aumentar 
los valores de HdL-colesterol, en pacientes 
ancianos (>75 años) con hiperlipidemia mixta, 
sin el riesgo de efectos adversos graves. Por otra 
parte, se ha determinado, que el tratamiento con 
niacina de pacientes hipercolesterolémicos con 
niveles bajos de HdL, provoca una disminución 
significativa en su estado de estrés oxidativo. 
estos resultados indican un efecto beneficioso 
adicional de la niacina más allá de su capacidad 
de influir en el perfil lipídico (Hamoud, 2013).
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FUENTES DE NIACINA 

La principal fuente de niacina la constituyen 
las carnes, de ternera, de aves, de cordero y de 
cerdo. el hígado es la víscera con más contenido 
de niacina y pescados como el atún, poseen altos 
niveles de esta vitamina. La leche y sus derivados, 
junto con los huevos son ricos en triptófano, del 
cual se puede sintetizar esta vitamina (Gil, 2010; 
Biesalski, 2007).

también se reportan altas concentraciones de 
niacina en alimentos de origen vegetal como los 
cereales integrales y sus derivados, los guisantes, 
papas, alcachofas y maní. siendo fuentes de 
triptófano la avena, los dátiles y el aguacate (Gil, 
2010; Biesalski, 2007). 

TOXICIDAD

La mayoría de los efectos adversos han sido 
reportados con preparaciones farmacológicas 
como el ácido nicotínico (Gil, 2010). 

el efecto secundario más común al consumo 
de ácido nicotínico es la rubefacción cutánea que 
inicia en la cara, pero puede extenderse a los 
brazos y el cuerpo. este enrojecimiento de la piel 
acompañado de calor y picazón aparece temprano, 
30 minutos después de ingerir la dosis de ácido 
nicotínico, y poco más tarde (de 2 a 4 horas) 
con el ácido nicotínico de liberación sostenida 
y el de liberación prolongada. episodios severos 
de ruborización pueden provocar hipotensión y 
mareos. también, se presentan con frecuencia, 
molestias gastrointestinales (náuseas y vómitos), 
deterioro de la tolerancia a la glucosa debido a 
una sensibilidad disminuida a la insulina ante la 
exposición a dosis elevadas de ácido nicotínico; y 
hepatoxicidad, acompañada de ictericia y enzimas 
hepáticas elevadas ante ingestas de un mínimo de 
750 mg de ácido nicotínico al día por menos de 
tres meses (Knopp, 2000; Martines-ortiz, 2002). 

Las personas con enfermedades hepáticas, 
diabetes, úlcera péptica activa, gota, arritmias 
cardíacas, enfermedades inflamatorias del 
intestino, migraña y alcoholismo pueden ser más 
susceptibles a los efectos adversos de un exceso 
en la ingesta de ácido nicotínico (Food and 
Nutrition Board, institute of Medicine, 1998). Por 
lo general, la nicotinamida se tolera mejor que 
el ácido nicotínico, sin embargo, con dosis de 3 
gramos al día se han observado náuseas, vómitos, 
y signos de toxicidad hepática, tales como enzimas 
hepáticas elevadas e ictericia (Hendler, 2001). 

Para evitar la rubefacción cutánea como un 
efecto secundario y los otros efectos descritos, la 
Junta de Nutrición y Alimentos estableció el Nivel 
de ingesta Máxima tolerable (UL) para la niacina 
(ácido nicotínico y nicotinamida) en 35 mg/día, 
aplicado a la población en general exceptuando 
los niños menores de 12 meses y las personas que 
toman suplementos de ácido nicotínico en dosis 
altas para tratar la hipercolesterolemia (Food and 
Nutrition Board, institute of Medicine, 1998).

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Actualmente la deficiencia grave de niacina es 
poco común, y se encuentra concentrada en las 
zonas rurales de países pobres. Brotes de pelagra, 
se han descrito en asociación con situaciones de 
emergencia humanitaria en Malawi, Mozambique, 
Angola, Zimbabwe y Nepal (WHo, 2002). en el 
caso específico de Angola, de acuerdo con seal 
et al en 2007, la incidencia de pelagra clínica no 
ha disminuido luego de la guerra civil que finalizó 
en 2002, sin embargo en este país la deficiencia 
de niacina continúa siendo un problema de salud 
pública, seguramente como en otros países 
africanos, donde el maíz es el principal alimento 
de la dieta diaria. 

en general poblaciones donde la base de la 
alimentación es el maíz, el sorgo o el centeno, 
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cereales que contienen niacina que no se asimila, 
la prevalencia de deficiencia puede ser alta. sin 
embargo en países como México y Guatemala el 
proceso de nixtamalización mediante el cual se 
añade cal (óxido de calcio) previo a la cocción del 
maíz, asegura que la niacina pueda hidrolizarse 
y aumentar la biodisponibilidad del nutriente 
(WHo, 2002; seal et al., 2007). 

también la deficiencia de niacina puede 
encontrarse en algunos grupos vulnerables, como 
los alcohólicos y pacientes desnutridos con sidA, 
probablemente en estos últimos asociada al 
incremento de las necesidades metabólicas y a 
la disminución de la síntesis de niacina a partir 
del triptófano (Monteiro, 2004; Murray, 2003). Los 
pacientes con síndrome Metabólico (sM) también 
pueden presentar deficiencia de niacina. el sM y 
sus componentes (hiperglicemia, trigliceridemía, 
hipertensión, obesidad) están relacionados con 
un estado de estrés oxidativo e inflamación y 
con una disminución de los niveles circulantes 
de algunas vitaminas hidrosolubles (vitamina C, 
tiamina, niacina, piridoxal) (odum eP, 2012), esta 
disminución per se puede empeorar los signos de 
la enfermedad e incrementar el riego de diabetes 
y enfermedad cardiovascular. el poder reductor 
del NAdPH es importante para asegurar un aporte 
continuo de glutatión reducido. este último es 
un neutralizador de radicales libres o especies 
reactivas de oxígeno, y un factor esencial para 
la actividad de la glutatión peroxidasa (enzima 
antioxidante) (odum, 2012; Farvid, 2005).

se han reportado bajas concentraciones 
plasmáticas del nutriente en 86,2 % de adultos 
etíopes (Amare et al., 2012) y en 43,2 % de 
embarazadas tailandesas, dichos hallazgos se han 
asociado a factores como la edad de la mujer, el 
nivel de educación y la edad gestacional (sukchan 
et al., 2010). en niños de shandong (China), la 
deficiencia de niacina fue de 9% en la zona urbana 

y de 27% en la zona rural (Zheng, 2013). 

Por otra parte, una investigación en 
adolescentes femeninas de la india (2-18 años) 
de diferentes estratos socio-económicos, evaluó 
el estado nutricional de varios micronutrientes 
y su relación con la talla y el peso. Las niñas 
y adolescentes de los estratos alto y medio, 
presentaron un mejor estado nutricional para 
todos los nutrientes estudiados en relación a las 
de los estratos medio y bajo. Además  se encontró 
que las participantes con baja estatura, tenían 
un consumo significativamente menor de calcio, 
cinc, hierro, betacarotenos, folato, riboflavina, 
vitamina C y en especial, de niacina (Chiplonkar 
et al., 2013).

Consumos bajos de la vitamina han sido 
reportados en algunos países de Latinoamérica 
como Colombia, Chile y Perú. Gamboa et al en 
2007, determinaron el patrón alimentario y el 
estado nutricional de niños en edad escolar, en 
un sector pobre del Municipio de Piedecuesta 
(departamento de santander, Colombia). Los 
resultados mostraron porcentajes bajos de 
adecuación para el consumo de calcio, vitamina 
B6, hierro, cinc y niacina. en la ciudad de 
Concepción (Chile), mediante un recordatorio de 
24 horas por 2 días no consecutivos, se estimó 
el consumo de micronutrientes de 241 gestantes 
(20-43 años), encontrando que  86,7% de las 
embarazadas presentaron una adecuación menor 
al 75 %  para la niacina (durán et al., 2007).

Calderón (2005) en Perú, realizó un estudio para 
determinar el consumo de hierro, ácido fólico, 
vitamina B1, vitamina B2, niacina y vitamina C en 
mujeres en edad fértil (15 a 49 años) y niños de 12 
a 35 meses en el ámbito departamental y nacional, 
con las bases de datos de la encuesta Nacional 
de Consumo de Alimentos (CeNAN-iNs, 2003). 
se encontró que 85,9% de las mujeres en edad 
fértil no cubrían las recomendaciones diarias. La 
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mediana de adecuación  en los niños fue de 67,0% 
y el  un consumo de niacina (mg/día) en el 77,9% 
de los niños resultó inferior a las recomendaciones.

en contraste, en algunos países se ha reportado 
un consumo elevado de niacina en determinados 
grupos de edad. en un estudio llevado a cabo 
en Canadá en una muestra de más de 30.000 
participantes mayores de 1 año, se encontró 
menor prevalencia de consumos bajos de niacina 
y otros micronutrientes (< 30%), a excepción de 
las vitaminas A y d, el calcio y el magnesio. Por 
otra parte, cuando se consideró la utilización de 
suplementos, ≥10% de los usuarios en algunos 
grupos de edad/sexo, presentaron consumos de 
vitamina A y C, niacina, ácido fólico Fe, Zn y Mg, 
por encima del Nivel de ingesta Máximo tolerable 
(UL) y  alcanzó más de 80% para la vitamina A y la 
niacina (85% en niños entre 1-3 años). esto podría 
ser motivo de preocupación para las autoridades 
sanitarias de ese país, si se considera que 41% de 
los canadienses consumen suplementos (shakur et 
al., 2012). 

Por otra parte, vale la pena presentar cuáles 
tópicos relacionados con este nutriente, son motivo 
de investigaciones en el mundo. Primeramente 
hay que señalar, que  ha continuado el interés 
en la propiedad de la niacina (ácido nicotínico) 
de elevar los valores de HdL- colesterol, con el 
reconocimiento de que el riesgo cardiovascular 
sigue siendo importante a pesar del tratamiento 
eficaz del LdL-colesterol (Vosper, 2009). sin 
embargo, el mecanismo de acción de la niacina 
sobre las lipoproteínas es complejo y todavía no 
esclarecido. 

en el efecto del AN, parece estar implicada una 
proteína G unida al receptor para el AN presente 
en los adipocitos (GPr109A). La activación del 
receptor, provoca una reducción de la síntesis 
de adenil ciclasa, lo que limita la acumulación 
de AMPc. esto conduce a una disminución en 

la actividad de la proteína quinasa A y a una 
disminución de la fosforilación de la lipasa sensible 
a hormonas. La reducción resultante en la hidrólisis 
de triglicéridos y la liberación de ácidos grasos 
libres, reduce su flujo hacia el hígado, lo que limita 
la disponibilidad de sustrato para la síntesis de 
triglicéridos hepáticos y VLdL-c. se ha propuesto, 
que esto se acompaña de una disminución en la 
actividad de la proteína transferidora de ésteres 
de colesterol (CetP), que es la enzima que 
cataliza el intercambio de triglicéridos por ésteres 
de colesterol entre las VLdL y las partículas de 
HdL, lo que finalmente conduce a un aumento 
neto en el HdL-colesterol (Markel, 2011; digby et 
al., 2012). Así se ha demostrado, que la niacina 
aumenta selectivamente la fracción de partículas 
de HdL que contienen apo A-i, que es una eficiente 
mediadora del transporte reverso del colesterol.

Adicionalmente, algunos estudios han 
reportado efectos antiinflamatorios directos 
de la niacina sobre varios tipos de células 
involucrados en la progresión de la aterosclerosis 
(monocitos/macrófagos, adipocitos, endotelio 
vascular), no relacionados con el efecto del AN 
sobre las lipoproteínas plasmáticas (digby et al., 
2012). de acuerdo con esto, se ha determinado 
que el tratamiento con niacina, provoca un 
efecto antiinflamatorio sistémico, manifestado 
por reducciones en los valores plasmáticos de 
la proteína C reactiva (ridker et al., 2000). 
igualmente se ha asociado el tratamiento con AN, 
con un aumento en los niveles de adiponectina 
(Lee et al., 2009).

según lo comentado anteriormente, la principal 
limitación en la utilización del ácido nicotínico 
como hipolipemiante en dosis farmacológicas, 
son sus efectos secundarios, principalmente 
la rubefacción cutánea, que ocurre en un alto 
porcentaje de los pacientes, y que es motivo de 
abandono del tratamiento. el pre-tratamiento 
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con aspirina u otro inhibidor de la síntesis de 
prostaglandinas, puede reducir de manera 
importante dicho rubor (Markel, 2011).

en este sentido, la utilización del ácido 
nicotínico en combinación con otro medicamento 
(el laropripant), permite mejorar el rubor 
asociado al  ácido nicotínico (Maccubbin et 
al., 2012). sin embargo, recientemente el 
Comité de Medicamentos de Uso Humano de la 
Agencia europea de Medicamentos (eMA, por 
sus siglas en inglés), ha revisado los nuevos 
datos clínicos de Ácido nicotínico/Laropiprant 
liberación prolongada (tredaptive®) y ha 
concluido que sus beneficios no son mayores 
que sus riesgos en adultos con dislipidemia 
(eMA, 2013). dicha recomendación se basa en 
los resultados preliminares de un gran estudio 
a largo plazo (HPs2-tHriVe), que no encontró 
ningún beneficio estadísticamente significativo 
de la adición de Ácido nicotínico/Laropiprant 
liberación prolongada a la terapia con estatinas 
en la reducción del riesgo de eventos vasculares 
coronarios, incluyendo ataques al corazón, 
derrames cerebrales o revascularizaciones, en 
comparación con el tratamiento solo de estatinas. 
Por otra parte, el Ácido nicotínico/Laropiprant 
liberación prolongada se asoció con un aumento 
en la incidencia de eventos adversos graves, pero 
no mortales, incluyendo hemorragia intracraneal y 
gastrointestinal, miopatía, infecciones, y aumento 
en el riesgo absoluto de aparición de nuevos casos 
de diabetes tipo 2, respecto al grupo tratado solo 
con estatinas (HPs2-tHriVe Collaborative Group, 
2013; González y García, 2013).

A pesar de lo descrito en el párrafo anterior, 
no se puede descartar la utilidad del ácido 
nicotínico como terapia para disminuir el riesgo 
cardiovascular, sin embargo, son necesarias nuevas 
investigaciones para evaluar los efectos del ácido 
nicotínico con o sin el agregado del laropiprant, 

así como la búsqueda de otras combinaciones, 
que permitan aliviar los efectos secundarios de 
la terapia con ácido nicotínico. en este orden 
de ideas, Moriarty et al. 2013, muestran que la 
pectina derivada de la manzana puede ser una 
alternativa prometedora en la prevención de la 
rubefacción cutánea asociada al tratamiento con 
AN; esto quizás, relacionado con sus efectos a 
nivel del tracto gastrointestinal (vaciado gástrico y 
tránsito intestinal), disminuyendo la absorción de 
la niacina y manteniendo una liberación sostenida 
de la misma.

en la última década algunas investigaciones se 
han dedicado a evaluar el papel de unas enzimas 
desacetilasas dependientes de NAd, conocidas 
como sirtuinas (sirts). Las 7 sirtuinas en los 
mamíferos ocupan diferentes compartimientos sub-
celulares, tales como el núcleo (sirtuinas 1,6 y 7), 
citoplasma (sirtuina 2) y la mitocondria (sirtuinas 
3,4 y 5) (Finkel et al., 2009; McGuinness, 2011). 
La dependencia de las sirtuinas del NAd+ sugiere 
que su actividad enzimática está directamente 
asociada al estatus energético de la célula, bien 
sea a través de la relación NAd+/NAPH, de los 
niveles absolutos de NAd+, NAdH, nicotinamida 
o la combinación de dichas moléculas (Lombard 
et al., 2011). estas proteínas pueden extender 
la vida en modelos de organismos inferiores y 
son importantes en la mediación de los efectos 
antienvejecimiento de una dieta baja en calorías 
(restricción calórica) (Guarente, 2011). 

en general, la familia de las sirtuinas, median 
el metabolismo de la glucosa y de los lípidos, la 
formación de heterocromatina, la segregación 
cromosómica, la diferenciación celular y la 
apoptosis. Por otra parte, estas enzimas regulan la 
transcripción (por silenciamiento), la reparación y 
la recombinación del AdN y pueden controlar la 
respuesta al estrés, asegurando que el daño en 
el AdN no se propague y que las mutaciones no 
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se acumulen. en este sentido, las sirtuinas están 
implicadas en la fisiopatología del envejecimiento, 
la diabetes, las enfermedades cardiovasculares y 
el cáncer (saunders y Verdin, 2007; Yamamoto et 
al., 2007; McGuinness et al., 2011). de acuerdo 
con lo anterior, recientemente se evaluó el papel 
del ácido nicotínico (AN) y la niacinamida (NAM) 
como precursores de NAd y las sirtuinas hepáticas, 
y su efecto sobre el metabolismo de la glucosa en 
un modelo en ratas.  Los resultados mostraron que 
NAM tiene un mayor efecto en comparación al AN, 
sobre la regulación del metabolismo glucídico y 
sobre la activación de las surtuinas dependientes 
de NAd, lo que además se asoció con cambios en 
la biogénesis mitocondrial.

de igual modo, siguen siendo objeto de 
investigación activa, otro grupo de enzimas,  las 
PArPs también dependientes de NAd, que como 
ya fue mencionado anteriormente, participan al 
igual que algunas sirtuinas, principalmente la 
sirtuina 1 (sirt1), en la reparación del AdN. Así, 
estas enzimas responden al daño genotóxico que 
producen por ejemplo, las radiaciones ionizantes, 
los agentes alquilantes y el estrés oxidativo, que 
están implicados en la etiología del cáncer (Nguewa 
et al., 2005; Meyer-Ficca et al., 2005; Hassa et 
al., 2006).  Benavente et al. 2012, utilizando 
cultivos de queratinocitos humanos, demostraron 
una hipersensibilidad al daño por radiaciones 
UVA y UVB, como resultado de una restricción de 
niacina, que estuvo asociada a una disminución en 
el contenido de NAd, sustrato de las enzimas PArPs 
y sirtuinas (sirts), con la acumulación de proteínas 
acetiladas y un aumento en el daño al AdN; lo que 
además, fue revertido por la suplementación con 
niacina. Los resultados de este estudio, ponen de 
manifiesto, que la respuesta frente al daño por 
radiaciones, mediada por la niacina (NAd+) y la 
actividad de las enzimas PArPs y sirts, podría 
limitar los efectos perjudiciales de la exposición 
de la piel a las radiaciones UVA y UVB, y por tanto, 

ser el blanco de una estrategia para prevenir el 
cáncer.

SITUACIÓN DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA 

en Venezuela los datos sobre disponibilidad 
y consumo son insuficientes y desactualizados, 
no reflejan las diferencias entre los estados, 
gradiente urbano-rural, estrato social o grupo de 
edad,  lo que no permite identificar grupos de 
la población en riesgo de deficiencia (Landaeta-
Jiménez et al., 2003).

Uno de los pocos estudios disponibles en la 
literatura nacional, mostró que la adecuación de 
niacina varió entre 59,9% para las embarazadas 
desnutridas y eutróficas, y 66,7% para las 
embarazadas con sobrepeso u obesidad, también 
se encontró un consumo deficiente de macro y 
de otros micronutrientes con excepción de las 
vitaminas A y C (santos et al., 2003).

el informe Nacional de seguimiento de la 
Aplicación del Plan de Acción de la Cumbre Mundial 
sobre la Alimentación 2008 (FAo, 2008), en relación 
a la situación del país en materia de seguridad 
alimentaria y específicamente, en lo que se 
refiere al consumo de alimentos y diversificación 
alimentaria, reporta que para el periodo 2002-
2004, la adecuación de las disponibilidades en 
términos del aporte de niacina, se encontraba en 
la zona de suficiencia plena (160%). 

La hoja de balance de alimentos de Venezuela 
2010, muestra que la disponibilidad alimentaria 
total de niacina era de 27,3 mg/persona/día y la 
adecuación de 189,26% (iNN, 2010). Adecuación 
probablemente relacionada con el aporte de 
niacina proveniente de algunos alimentos de alto 
consumo por la población, tales como la harina de 
maíz precocida y la harina de trigo para todo uso, 
enriquecidas con la vitamina (5,10 y 2,0 mg/100g; 
respectivamente) (Fundacredesa, 2001 y 2002; 
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Ávila et al., 2012; Chávez y González, 1998; 
Landaeta-Jiménez et al., 2003). sin embargo, es 
importante resaltar que en el caso de la harina 
de trigo la fortificación es de carácter voluntario 
(UNiCeF, 2010) y los análisis de niacina en dichas 
harinas no se realizan de rutina. 

Por otra parte, al ser la disponibilidad un 
promedio nacional, no refleja las diferencias 
entre los estados y dependencias del país, ni las 
relacionadas con las zonas urbanas y rurales. 
tampoco indica las diferencias asociadas con el 
estrato social o la edad (Landaeta-Jiménez et 
al., 2003). en este sentido, no es posible definir 
si hay algún grupo de la población en riesgo de 
deficiencia.

Actualmente, no se dispone de estudios 
suficientes en los que se haya estimado 
directamente el consumo de niacina o se hayan 
determinado indicadores del estado nutricional 
de esta vitamina en diferentes grupos de edad. 
Uno de los pocos estudios disponibles en la 
literatura, fue el de santos et al., 2003, que 
evaluó el consumo de macro y micronutrientes 
en 863 embarazadas (137 desnutridas actuales, 
561 eutróficas y 165 sobrepeso-obesidad) y 
encontró que fue deficiente con excepción de las 
vitaminas A y C. en la niacina, la adecuación varió 
entre 59,9% para las embarazadas desnutridas 
y eutróficas, y 66,7% para las embarazadas con 
sobrepeso u obesidad. 

DEFICIENCIA

en los países industrializados la deficiencia de 
niacina se debe a causas como la desnutrición 
y el alcoholismo (Gil, 2010). también puede 
presentarse en pacientes con tumores carcinoides 
intestinales, probablemente por la gran producción 
de serotonina que disminuye la síntesis de ácido 
nicotínico a partir del triptófano; o en pacientes con 

enfermedad de Hartnup, un trastorno hereditario 
que causa absorción deficiente de triptófano 
(Cervantes-Laurent et al., 1999). el tratamiento 
prolongado con isoniazida, (medicamento contra 
la tuberculosis), se ha asociado a deficiencia de 
niacina (Gamboa et al., 2002). 

Los síntomas más comunes de una deficiencia de 
niacina involucran a la piel, al sistema digestivo, 
y al sistema nervioso. A la pelagra comúnmente 
se le conoció como la enfermedad de las 3 d’s: 
dermatitis, diarrea, y demencia (Food and 
Nutrition Board, institute of Medicine, 1998). en la 
piel, un sarpullido de pigmentación oscura, grueso 
y escamoso, se desarrolla simétricamente en las 
zonas expuestas a la luz del sol. de esta manera, 
la palabra “pelagra” deriva de la expresión 
italiana para piel áspera o “en carne viva.” 
Los síntomas relacionados al sistema digestivo 
incluyen una lengua roja y brillante, vómitos, 
y diarrea. inicialmente, la diarrea puede estar 
ausente y presentarse en formas más avanzadas 
por inflamación de la mucosa y la malabsorción, 
aumentando la gravedad por la disminución en la 
superficie de absorción y la disminución del tiempo 
de tránsito intestinal, a la vez que aumentan 
los requerimientos. Los síntomas neurológicos 
incluyen dolores de cabeza, apatía, fatiga, 
depresión, desorientación, y pérdida de memoria. 
si no se trata, la pelagra es en última instancia, 
fatal (Bender, 2003; Gamboa et al., 2002).

La deficiencia de niacina también ha sido 
vinculada a la inestabilidad genómica, asociada a 
la alteración de la función de la familia de enzimas 
de la poli AdP-ribosa polimerasa (PArPs). en varios 
modelos, se ha encontrado que la deficiencia de 
niacina provoca alteraciones en el ciclo celular y 
detención de la apoptosis, reparación inadecuada 
de las roturas en la doble hebra del AdN, y por 
tanto acumulación de daños en esa molécula y 
aumento del riego de cáncer (Kirkland, 2012).
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RECOMENDACIONES PARA LA PObLACIÓN
 

Como se mencionó en la publicación de los 
anteriores valores de referencia (iNN, 2001) no 
se dispone de información nacional del consumo 
de niacina, pero se ha considerado que en el 
país se cuenta con productos de consumo masivo 
enriquecidos con esta vitamina (harina de maíz 
precocida y harina de trigo panadera). Además 
los datos de las encuestas  revelan que existe un 
promedio de consumo (aparente) adecuado de 
esta vitamina, que supera el 100%.

Por las razones antes expuestas, se considera 
conveniente mantener las recomendaciones 
publicadas en el año 2000 (iNN, 2001), que tomó 
en cuenta las recomendaciones para la población 
de estados Unidos (Food and Nutrition Board, 
institute of Medicine, 1998); las cuales son 
similares a las establecidas en países de la Unión 
europea, tales como reino Unido, españa, Francia 
e italia (Cuervo et al., 2009) y las reportadas por 
FAo/WHo (2002). 

en la tabla 1 se presentan las recomendaciones 
de consumo de niacina para Venezuela, que 
incluyen las ingestas dietéticas recomendadas 
(rdAs), el requerimiento Promedio estimado 
(eAr), y los Niveles de ingesta Máximos tolerables 
(UL). 

ingestas dietéticas recomendadas (rdAs) para: 
menores de 1 año (2-4 mg/día), niños entre 1 y 8 

años (6-8 mg/día), niños entre 9 y 13 años (12 mg/
día), adolescentes y adultos del sexo femenino 
(14 mg/día), adolescentes y adultos del sexo 
masculino (16 mg/día), embarazadas (18 mg/día) 
y lactancia (17 mg/día).

requerimiento Promedio estimado (eAr) para: 
niños: 5-9 mg/día, adolescentes y adultos del sexo 
femenino: 11 mg/día,  adolescentes y adultos 
del sexo masculino: 12 mg/día y se aumenta en 
embarazadas a 14 mg/día y durante la lactancia 
a 13 mg/día. 

Niveles de ingesta Máximos tolerables (UL) 
para niños entre 1 y 3 años: 10 mg/día, entre 4 y 
8 años: 15 mg/día, entre 9 y 13 años 20 mg/día,  
adolescentes 30 mg/día y adultos 35 mg/día.

INVESTIGACIONES NECESARIAS 

1. evaluación del estado nutricional de 
la niacina en diferentes grupos de la 
población, que incluya la estimación del 
consumo, la utilización de indicadores 
bioquímicos: medición de los niveles de 
las coenzimas NAd y NAdP en eritrocitos 
o sangre completa y la determinación de 
los principales  metabolitos urinarios de la 
vitamina (1-metilnicotinamida and 1-metil-2-
piridona-5-carboxamida) (sauberlich, 1999). 

2. evaluación de los efectos de la niacina (ácido 
nicotínico), en el metabolismo lipídico.
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tabla 1. Valores de referencia de niacina para la población venezolana por sexo,  
según grupos de edad. revisión 2012

   Hombres   Mujeres 
edad  eAr rdA UL eAr rdA UL
(años) mg eN*/d mg eN*/d mg eN*/d mg eN*/d mg eN*/d mg eN*/d

0-5,9  meses  2   2 
6-11,9 meses  4   4 
1 5 6 10 5 6 10
2 5 6 10 5 6 10
3 5 8 10 5 6 10
4 6 8 15 6 8 15
5 6 8 15 6 8 15
6 6 8 15 6 8 15
7 6 8 15 6 8 15
8 6 8 15 6 8 15
9 9 12 20 9 12 20
10 9 12 20 9 12 20
11 9 12 20 9 12 20
12 9 12 20 9 12 20
13 9 12 20 9 12 20
14 12 16 30 11 14 30
15 12 16 30 11 14 30
16 12 16 30 11 14 30
17 12 16 30 11 14 30
18 12 16 30 11 14 30
19 12 16 35 11 14 35
20-24 12 16 35 11 14 35
25-29 12 16 35 11 14 35
30-34 12 16 35 11 14 35
35-39 12 16 35 11 14 35
40-49 12 16 35 11 14 35
50-59 12 16 35 11 14 35
60-69 12 16 35 11 14 35
70 y más 12 16 35 11 14 35
embarazo    14 18 
Lactancia    13 17 

*eN, equivalentes de niacina: 1 mg eN = 60 mg de triptófano = 1 mg de niacina
Food and Nutrition Board, institute of Medicine, 1998; Cuervo et al., 2009;  
FAo/WHo, 2002
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ANEXOS

Anexo A. Fundación Bengoa. Aporte de energía y nutrientes, según datos obtenidos de la encuesta de 
seguimiento al consumo de alimentos (esCA) del instituto Nacional de estadística (iNe 2011). Período 
de estudio: 2003 a 2010.

tabla 1. Aporte de energía y nutrientes según la encuesta de seguimiento al Consumo (esCA), 2003

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 908,2 1,04 11,83 0,78 310,7 0,0 0,0 10,3 1,7 0,1 27,6 0,0

Carnes y pescados 217,9 0,12 7,40 0,17 9,6 0,6 0,2 2,4 0,9 0,1 16,6 0,0

Huevo 36,6 0,03 0,02 0,07 56,2 0,0 0,0 0,7 0,3 0,0 2,8 0,0

Leche y lácteos 190,6 0,07 0,17 0,40 223,8 0,4 0,1 0,3 0,6 0,0 23,9 0,0

Leguminosas 124,9 0,36 1,29 0,11 6,5 2,1 0,1 3,9 1,4 0,3 57,4 39,2

tubérculos 161,8 0,10 1,29 0,07 105,4 24,7 0,1 1,2 0,2 0,8 21,9 632,6

Hortalizas 31,5 0,06 0,64 0,05 367,2 24,6 0,1 0,7 0,1 0,0 6,3 2.203,1

Frutas 61,1 0,06 0,59 0,05 160,8 58,5 0,0 0,7 0,0 0,0 13,4 964,9

Grasas 349,5 0,00 0,00 0,00 55,6 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 4,7

Azúcar 193,9 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 41,3 0,01 3,63 0,01 0,0 0,0 0,0 0,5 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.317,3 1,86 26,86 1,72 1.295,9 110,9 0,7 20,7 5,3 1,3 169,8 3.844,5

Fuente: iNe-encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010.
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tabla 2. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2004. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 884,8 1,01 11,54 0,74 271,6 0,0 0,0 9,7 1,7 0,1 27,9 0,0

Carnes y pescados 214,4 0,10 7,26 0,16 10,6 0,7 0,2 2,1 1,0 0,1 17,9 0,0

Huevo 36,5 0,03 0,02 0,07 56,2 0,0 0,0 0,7 0,3 0,0 2,8 0,0

Leche y lácteos 186,4 0,07 0,16 0,38 213,8 0,3 0,0 0,3 0,5 0,0 22,1 0,0

Leguminosas 140,2 0,38 1,40 0,12 10,3 2,0 0,1 4,2 1,6 0,4 63,9 61,6

tubérculos 172,9 0,11 1,34 0,08 122,0 25,7 0,1 1,2 0,2 0,8 21,9 732,0

Hortalizas 28,9 0,05 0,57 0,04 313,9 21,9 0,1 0,6 0,1 0,0 5,7 1.883,4

Frutas 70,9 0,07 0,71 0,06 182,4 62,2 0,1 0,8 0,1 0,0 15,4 1.094,7

Grasas 346,6 0,00 0,00 0,00 56,4 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 5,0

Azúcar 179,3 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 37,6 0,01 3,31 0,01 0,0 0,0 0,0 0,5 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.298,7 1,84 26,32 1,66 1.237,2 112,7 0,7 20,2 5,6 1,3 177,7 3.776,6

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
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tabla 3. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2005. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 868,6 0,99 11,33 0,72 253,4 0,0 0,0 9,4 1,9 0,1 29,6 0,0

Carnes y pescados 226,4 0,11 7,37 0,17 11,2 0,7 0,2 2,1 1,1 0,1 18,5 0,0

Huevo 32,1 0,02 0,02 0,06 49,4 0,0 0,0 0,6 0,3 0,0 2,5 0,0

Leche y lácteos 189,7 0,07 0,17 0,40 225,4 0,3 0,1 0,3 0,6 0,0 23,8 0,0

Leguminosas 121,8 0,33 1,21 0,11 9,5 1,7 0,1 3,7 1,4 0,3 56,1 56,8

tubérculos 173,4 0,11 1,36 0,08 124,2 25,5 0,1 1,2 0,2 0,8 21,1 745,1

Hortalizas 27,0 0,05 0,52 0,04 294,6 20,5 0,1 0,6 0,1 0,0 5,6 1.767,9

Frutas 72,9 0,08 0,74 0,07 187,3 63,5 0,1 0,8 0,1 0,0 15,4 1.123,7

Grasas 337,9 0,00 0,00 0,00 55,3 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 4,9

Azúcar 171,7 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 34,1 0,01 3,00 0,01 0,0 0,0 0,0 0,4 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.255,7 1,76 25,72 1,64 1.210,3 112,3 0,7 19,3 5,7 1,3 172,5 3.698,4

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
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tabla 4. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2006. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 818,3 0,90 10,48 0,67 215,5 0,0 0,0 8,6 2,1 0,0 30,7 0,0

Carnes y pescados 226,2 0,13 8,20 0,31 549,3 2,4 0,3 2,5 1,3 0,3 21,9 0,0

Huevo 0,5 0,00 0,00 0,00 0,8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

Leche y lácteos 188,2 0,07 0,17 0,40 205,7 0,3 0,1 0,3 0,6 0,0 23,7 0,0

Leguminosas 109,2 0,29 1,10 0,10 8,9 1,6 0,1 3,3 1,4 0,3 53,0 53,3

tubérculos 121,9 0,08 1,07 0,05 71,1 19,3 0,1 0,9 0,2 0,6 18,4 426,4

Hortalizas 26,2 0,05 0,54 0,04 261,8 22,6 0,1 0,6 0,1 0,0 4,8 1.570,9

Frutas 66,1 0,07 0,69 0,06 182,3 59,8 0,1 0,8 0,1 0,0 15,6 1.093,8

Grasas 349,9 0,00 0,00 0,00 73,9 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 4,3

Azúcar 159,7 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 91,3 0,01 2,92 0,01 0,0 5,4 0,0 0,6 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.157,4 1,60 25,16 1,64 1.569,3 111,3 0,7 17,7 5,7 1,3 168,2 3.148,8

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
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tabla 5. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2007. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 823,4 0,92 10,71 0,68 221,8 0,0 0,0 8,8 2,1 0,0 30,8 0,0

Carnes y pescados 225,2 0,13 8,20 0,31 538,3 2,3 0,3 2,6 1,3 0,3 20,9 0,0

Huevo 0,5 0,00 0,00 0,00 0,8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

Leche y lácteos 180,4 0,07 0,15 0,37 188,5 0,3 0,0 0,3 0,6 0,0 21,7 0,0

Leguminosas 93,7 0,25 0,92 0,08 7,9 1,3 0,1 2,9 1,1 0,3 44,1 47,3

tubérculos 120,6 0,08 1,07 0,05 67,6 19,4 0,1 0,9 0,2 0,6 19,2 405,3

Hortalizas 26,9 0,05 0,54 0,04 272,0 20,9 0,1 0,6 0,1 0,0 5,0 1.632,0

Frutas 63,8 0,07 0,67 0,06 178,7 58,7 0,1 0,8 0,1 0,0 16,2 1.072,1

Grasas 332,5 0,00 0,00 0,00 65,3 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 4,4

Azúcar 142,3 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 96,9 0,01 3,00 0,01 0,0 4,4 0,0 0,6 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.106,2 1,58 25,26 1,61 1.540,8 107,3 0,7 17,5 5,4 1,3 157,9 3.161,1

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
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tabla 6. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2008. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 814,4 0,89 10,50 0,66 230,5 0,0 0,0 8,7 2,0 0,0 28,4 0,0

Carnes y pescados 234,4 0,13 8,60 0,32 570,6 2,5 0,3 2,6 1,4 0,3 22,8 0,0

Huevo 28,0 0,02 0,02 0,05 43,0 0,0 0,0 0,5 0,3 0,0 2,2 0,0

Leche y lácteos 185,8 0,07 0,16 0,40 204,7 0,3 0,1 0,3 0,6 0,0 23,5 0,0

Leguminosas 93,2 0,25 0,94 0,08 7,0 1,4 0,1 2,8 1,1 0,3 44,7 41,7

tubérculos 115,9 0,08 1,07 0,05 64,8 18,4 0,1 0,9 0,2 0,6 17,4 388,9

Hortalizas 26,6 0,05 0,54 0,04 268,7 21,8 0,1 0,6 0,1 0,0 5,0 1.612,2

Frutas 62,9 0,07 0,66 0,06 176,7 57,3 0,1 0,8 0,1 0,0 16,0 1.060,1

Grasas 342,6 0,00 0,00 0,00 63,9 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 4,3

Azúcar 153,5 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 95,6 0,01 3,23 0,01 0,0 4,2 0,0 0,7 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.153,0 1,57 25,74 1,68 1.629,9 105,9 0,7 17,9 5,7 1,2 159,9 3.107,2

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
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tabla 7. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2009. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 844,44 0,95 11,00 0,70 230,1 0,0 0,0 9,1 2,1 0,0 31,5 0,0

Carnes y pescados 225,57 0,14 8,38 0,30 484,7 2,1 0,3 2,6 1,3 0,2 21,7 0,0

Huevo 28,72 0,02 0,02 0,06 44,2 0,0 0,0 0,5 0,3 0,0 2,2 0,0

Leche y lácteos 205,55 0,08 0,19 0,45 237,4 0,3 0,1 0,3 0,7 0,0 27,8 0,0

Leguminosas 104,05 0,28 1,03 0,09 8,3 1,5 0,1 3,2 1,2 0,3 49,0 49,9

tubérculos 119,05 0,08 1,08 0,05 68,5 18,9 0,1 0,9 0,2 0,6 18,1 410,9

Hortalizas 27,66 0,05 0,55 0,04 278,9 21,9 0,1 0,6 0,1 0,0 5,1 1.673,2

Frutas 64,86 0,07 0,68 0,06 184,4 60,0 0,1 0,8 0,1 0,0 17,0 1.106,3

Grasas 364,19 0,00 0,00 0,00 61,8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 4,6

Azúcar 167,48 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 87,58 0,01 3,32 0,01 0,0 3,4 0,0 0,6 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.239,18 1,68 26,23 1,77 1.598,2 108,1 0,8 18,7 6,0 1,3 172,3 3.244,9

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
datos preliminares, falta corregir cantidades de alimentos por factor de desecho.
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tabla 8. Aporte de energía y nutrientes, esCA 2010. (Cal, mg, er/persona día)

Grupos de Calorías  Tiamina Niacina Riboflavina Vit_A Vit_C Vit_B6 Hierro Zinc Cobre Magnesio Caroteno
alimentos (cal) (mg) (mg) (mg) (er) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (equiv)
 

Cereales 833,1 0,94 10,87 0,70 223,5 0,0 0,0 9,0 2,2 0,0 32,6 0,0

Carnes y pescados 236,8 0,14 8,59 0,32 551,7 2,3 0,3 2,7 1,4 0,3 22,9 0,0

Huevo 29,1 0,02 0,02 0,06 44,8 0,0 0,0 0,5 0,3 0,0 2,2 0,0

Leche y lácteos 199,7 0,08 0,18 0,44 230,0 0,3 0,1 0,3 0,7 0,0 26,5 0,0

Leguminosas 111,6 0,30 1,11 0,10 9,3 1,5 0,1 3,4 1,4 0,3 52,7 55,6

tubérculos 119,2 0,08 1,05 0,05 66,9 19,1 0,1 0,9 0,2 0,6 18,9 401,7

Hortalizas 27,5 0,05 0,54 0,04 279,0 21,7 0,1 0,6 0,1 0,0 4,9 1.673,8

Frutas 67,9 0,07 0,72 0,06 194,7 62,1 0,1 0,8 0,1 0,0 18,4 1.168,1

Grasas 357,6 0,00 0,00 0,00 59,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 5,0

Azúcar 156,3 0,00 0,00 0,00 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

otros 93,0 0,01 3,37 0,01 0,0 3,7 0,0 0,7 0,0 0,0 0,0 0,0

total general 2.231,8 1,69 26,44 1,78 1.658,9 110,8 0,8 18,9 6,2 1,3 179,2 3.304,2

Fuente: iNe encuesta de seguimiento al consumo de alimentos 2003-2010. 
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ANeXo B: Valores de referencia de energía, proteínas, vitaminas A, C, d, e, K, Folatos, 
Niacina, Hierro Calcio, Cobre, Fluor, Magnesio, Molibdeno, selenio, Yodo, Zinc,   
para la población venezolana.

Grupos energía  Proteínas  Vit. A  Vit. C Vit. d Vit. e Vit. K  Folatos Niacina
de edad (años) (kcal) (g) (er/día ) (mg/día) (Ui/día) (mg/día) (µg/día) (µg/día) (mg eN*/d) 
           
Masculino 2.370 66 783 73 448 13 97 352 14
0-5,9 meses 490 12 400 40 400 4 2 65 2
6-11,9 meses 650 16 500 50 400 5 3 80 4
1 a 3  995 17 300 15 400 6 30 150 7
4 a 6  1.295 22 400 25 400 7 55 200 8
7 a 9  1.640 33 467 32 400 8 57 233 9
10 a 12 2.040 44 600 45 600 11 60 300 12
13 - 15 2.615 61 802 65 600 14 70 367 15
16 - 17 3.060 76 900 75 600 15 75 400 16
18 - 29 2.740 80 900 89 400 15 116 400 16
30 - 59 2.685 82 900 90 400 15 120 400 16
60 y más 2.270 68 900 90 600 15 120 400 16
         
Femenino 2.010 61 737 73 508 15 87 410 14
0-5,9 meses 450 11 400 40 400 4 2 65 2
6-11,9 meses 600 15 500 50 400 5 3 80 4
1 a 3  915 16 300 15 400 6 30 150 7
4 a 6  1.200 21 400 25 400 7 55 200 8
7 a 9  1.515 32 467 32 400 8 57 233 9
10 a 12 1.925 64 600 45 600 11 60 300 12
13 - 15 2.330 83 668 59 600 14 70 368 13
16 - 17 2.430 67 700 65 600 15 75 400 14
18 - 29 2.145 69 700 74 400 15 89 400 14
30 - 59 2.160 70 723 77 413 15 93 413 14
60 y más 1.980 58 700 75 600 15 90 400 14

embarazadas 282 14 763 83 600 15 85 600 18

Mujeres 
en período de lactancia 505 18 1267 118 600 19 85 500 17

Promedio 
ponderado/persona/día 2.200 63 760 73 478 14 92 381 14

tabla 1. Valores de referencia de energía, proteínas y vitaminas 
para la población venezolana por grupos de edad y sexo. 2012

*eN, equivalentes de niacina: 1 mg eN = 60 mg de triptófano= 1 mg de niacina
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Grupos Hierro  Calcio  Cobre Fósforo Fluor  Magnesio Molibdeno selenio Yodo  Zinc
de edad (años) (mg/día) (mg/día) (µg/día) (mg/día) (mg/día) (mg/día) (µg/día) (µg/día) (µg) (mg/día)

Masculino 8 1.028 794 659 3 332 9 49 138 10
0-5,9 meses 0 210 200 300 0,1 30 3 15 110 2
6-11,9 meses 11 270 220 300 1 75 9 20 130 3
1 a 3  7 465 340 400 1 60 2 20 90 3
4 a 6  10 700 440 465 1 90 3 30 90 5
7 a 9  9 1.000 527 630 1 140 4 33 100 6
10 a 12 8 1.065 700 700 2 180 5 40 120 8
13 - 15 10 1.200 828 700 3 250 6 50 140 10
16 - 17 11 1.200 890 700 3 340 6 55 150 11
18 - 29 8 1.100 899 700 4 415 6 55 150 11
30 - 59 8 1.050 900 700 4 420 10 55 150 11
60 y más 8 1.300 900 700 4 420 30 55 150 11

Femenino 15 1.056 913 731 3 304 45 55 163 9
0-5,9 meses 0 210 200 300 0 30 2 15 110 2
6-11,9 meses 11 270 220 300 1 75 3 20 130 3
1 a 3  7 465 340 400 1 60 17 20 90 3
4 a 6  10 700 440 465 1 90 22 30 90 5
7 a 9  9 1.065 527 630 1 140 26 33 100 6
10 a 12 8 1.200 700 700 2 200 34 40 120 8
13 - 15 13 1.200 828 700 3 245 40 50 140 9
16 - 17 15 1.200 890 700 3 285 43 55 150 9
18 - 29 18 1.100 899 700 3 310 45 55 150 8
30 - 59 16 1.085 900 723 3 331 46 56 155 8
60 y más 8 1.300 900 700 3 320 45 55 150 8

embarazadas 27 100 1.000 700 3 400 50 60 220 11

Mujeres 
en período de lactancia 9 100 1.300 700 3 360 50 70 290 12

Promedio 
ponderado/persona/día 12 1.042 854 695 3 318 27 52 150 9

tabla 2. Valores de referencia de minerales 
para la población venezolana por grupos de edad y sexo. 2012

292



Macronutrientes Aporte  
 %

Proteínas 10-14

Grasas 20-35

Carbohidratos 50-60

Anexo C. Aporte porcentual de los macronutrientes a los valores de referencia de energía
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Grupos Vit. B12  Vit. B6 Ac. pantotenico  Biotina Colina Tiamina Riboflavina 
de edad  (años) (µg) (mg) (mg) (µg) (mg) (mg) (mg) 

Masculino       
0-5,9 meses 0,4 0,1 1,7 5 125 0,2 0,3
6-11,9 meses 0,5 0,3 1,8 6 150 0,3 0,4
1 a 3   0,9 0,5 2,0 8 200 0,5 0,5
4 a 6  1,2 0,6 3,0 12 250 0,6 0,6
7 a 9  1,4 0,7 3,0 15 290 0,7 0,7
10 a 12 1,8 1,0 4,0 20 375 0,9 0,9
13 - 15 2,2 1,2 5,0 23 492 1,1 1,2
16 - 17 2,4 1,3 5,0 25 550 1,2 1,3
18 - 29 2,4 1,3 5,0 30 550 1,2 1,3
30 - 59 2,4 1,3 5,0 30 550 1,2 1,3
60 y más 2,4 1,3 5,0 30 550 1,2 1,3

Femenino        
0-5,9 meses 0,4 0,1 1,7 5 125 0,2 0,3
6-11,9 meses 0,5 0,3 1,8 6 150 0,3 0,4
1 a 3   0,9 0,5 2,0 8 200 0,5 0,5
4 a 6  1,2 0,6 3,0 12 250 0,6 0,6
7 a 9  1,4 0,7 3,3 15 290 0,7 0,7
10 a 12 1,8 1,0 4,0 20 375 0,9 0,9
13 - 15 2,2 1,1 5,0 23 390 1,0 1,0
16 - 17 2,4 1,2 5,0 25 400 1,0 1,0
18 - 29 2,4 1,3 5,0 30 400 1,1 1,0
30 - 59 2,4 1,3 5,0 30 400 1,1 1,1
60 y más 2,4 1,5 5,0 30 400 1,1 1,1

embarazadas 2,6 1,9 6,0 30 450 1,4 1,4

Mujeres 
en período de lactancia 2,8 2,0 7,0 35 550 1,5 1,6

Promedio 
ponderado/persona/día 2,1 1,2 5,0 25 430 1,0 1,1

Anexo d. Valores de referencia de vitaminas 
para la población venezolana por grupos de edad y sexo. 2000*

*estos valores corresponden a la actualización del año 2000, publicados por el instituto Nacional de Nutrición 
(iNN) Ministerio de salud y desarrollo social. Valores de referencia de energía y nutrientes para la población 
venezolana. revisión 2000. Caracas: serie de Cuadernos Azules N°53.
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