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PROLOGO

El compromiso de los investigadores en nuestro pais, se ha manifestado siempre por su
aporte significativo en el desarrollo de la nutricion de distintas épocas, siendo uno de ellos
la estimacion de los Valores de Referencia del ano 2000 (Instituto Nacional de Nutricion).
En atencién a la recomendacion del comité de expertos FAO/OMS/UNU, 2004, un grupo de
éstos investigadores, se organizaron para llevar a cabo la actualizacion 2012 de los valores
de referencia de energia y nutrientes. La sugerencia del comité a los paises, orienta la
revision de las recomendaciones nutricionales con la nueva metodologia de calculo del gasto
energético de individuos y la ingesta minima de calorias, que deberia consumir una persona
para mantener un adecuado estado de salud fisico y mental.

Ademas los cambios significativos en el perfil demografico, epidemiologico, nutricional
y de salud de los venezolanos ocurridos en la década precedente, son variables que también
justifican esta edicion 2012 de los valores de referencia de Energia, Proteinas, Carbohidratos,
Grasas, Hierro, Calcio, Yodo, Zinc, Selenio, Cobre, Fosforo, Magnesio, Molibdeno, Fluor y
las vitaminas C, D, E, K, A, Carotenoides, Acido Félico, Niacina y Polifenoles, iniciativa
apoyada por la Fundacion Bengoa en alianza con ILSI Nor Andino, Capitulo Venezuela. La
primera publicacion se realizo en la revista Archivos Latinoamericanos de Nutricion Volumen
63, NUmero 4, seguida de la sintesis de los Valores de Referencia de Energia y Nutrientes,
tipo libro en 2015 (ISBN: 978-980-12-7910-5). La tercera publicacion: Valores de Energia y
Nutrientes. Venezuela 2012, es un libro electronico pensado para la docencia e investigacion.

Nuestro reconocimiento a los investigadores, asesores e instituciones que con dedicacion
y mistica de trabajo, posibilitaron esta publicacion, en especial a los coordinadores: Maritza
Landaeta-Jiménez (Energia), Marisa Guerra (Proteinas), Marisela Granito (Carbohidratos),
Maria Isabel Giacopini (Grasas), Maria Nieves Garcia Casal (Hierro, Yodo, Zinc, Selenio, Cobre,
Molibdeno, Vitamina C, Vitamina E, Vitamina K, Vitamina A, Carotenoides, Polifenoles, Acido
folico), Coromoto Tomei (Calcio, Vitamina D, Fosforo, Magnesio y Flior) y Diamela Carias
(Niacina).

Ala Profesora Espana Marco (UCV) por su asesoria y valioso aporte durante el desarrollo de
la investigacion y de la publicacion. A los investigadores Cristina Palacios (Escuela Graduada
de Salud Publica, Universidad de Puerto Rico), Juan Pablo Pefia Rosas (Organizacion Mundial
de la Salud) y Juscelino Tovar (Lund University, Departamento. de Nutricion Aplicada) por su



asesoria y participacion en los equipos de trabajo. Asi como también, a los investigadores
Betty Méndez de Pérez y Pedro Reynaldo Garcia (UCV), Pedro Alexander (Universidad
Pedagdgica Experimental Libertador. Instituto Pedagogico Barquisimeto), Héctor Herrera
(USB) y Yimi Vera Barboza (LUZ), por su valioso aporte para la distribucion de la poblacion
mayor de 18 anos segun nivel de actividad fisica. A los investigadores Guillermo Ramirez y
Maura Vasquez por el analisis estadistico (Escuela de Estadistica-UCV). A las profesoras de las
Escuelas de Nutricion y Dietética de la UCV (Departamento de Ciencias de la Salud Publica),
y a las Profesoras de la Escuela de Nutricion y Dietética de la ULA por los resultados de las
encuestas de consumo en Caracas y Mérida y a la Dra. Mercedes Lopez de Blanco por la
revision de este trabajo.

Agradecemos la colaboracion del Instituto de Investigaciones Cientificas, a la Universidad
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nuestro reconocimiento al compromiso personal e institucional de continuar fortaleciendo la
investigacion en nuestro pais.

Virgilio Bosch Roman
Presidente de la Fundacion Bengoa
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INTRODUCCION
VALORES DE REFERENCIA

'Instituto Venezolano de Investigaciones Cientificas (IVIC).

Las Ingesta Dietética de Referencia (DRI)
comprenden un conjunto de valores de referencia
para nutrientes especificos, cada uno de los cuales
tiene usos especiales.

A finales de la década de los anos 90, se
comenzaron a definir nuevos términos de referencia
para ampliar o complementar los que ya existian,
como la ingesta dietética recomendada (RDA).
Surgen entonces por parte del Panel de Alimentacion
y Nutricion del Instituto de Medicina de los Estados
Unidos (Food and Nutrition Board of the American
Institute of Medicine (FNB-IOM) y de cientificos de
Canada, 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 mas amplio
que cubra no sélo el valor del requerimiento para
evitar la deficiencia, sino que sea capaz de prevenir
la aparicion de las enfermedades por deficiencia, de
reducir la aparicion y severidad de las enfermedades
cronicas y de obtener una salud optima. 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
poblacion 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 poblacion en una determinada etapa de la
vida y de un determinado género.

Ingesta Adecuada (Al) (Adequate Intake). Se
define como el nivel promedio recomendado de
ingesta diaria de un nutriente fundamentado en
aproximaciones experimentales u observacionales
0 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 Maximo Tolerable (UL) (Tolerable
Upper Intake Limit). Se define como el maximo 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 poblacion general. A medida que la ingesta aumenta
por encima del UL, aumenta el riesgo potencial de



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 ingestion continua 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 ingestion continuada
de un nutriente con la que se observa algin 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
poblacién o la extrapolacion de datos obtenidos en
experimentos animales a humanos.

Otros paises, de forma aislada o agrupados segin
caracteristicas geograficas o demograficas comunes,
han adoptado conceptos similares para definir sus
recomendaciones.

Unidén Europea

Estos conceptos han sido adoptados por los
paises que forman la Unidén Europea, con nombres
diferentes para definiciones similares, como por
ejemplo el Comité Cientifico de Alimentacion de la

Union 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 Al.

4. Umbral Inferior de Ingesta (LTI) (Lower
threshold Intake). Ingesta por debajo de la
cual la casi totalidad de la poblacion (97-98%),
no podra mantener su integridad metabdlica.
Esta definicion 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
(Estimated Average Requirement).

(EAR)

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 definicion no tiene equivalente
en las definiciones usadas en Estados Unidos.

4. Ingesta Aceptable (Al) (Acceptable Intake).
Similar a la Adequate Intake (Al) de los
Estados Unidos.

5. Nivel de Ingesta Maxima 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 definicion no tiene equi-
valente en las definiciones usadas en Esta-
dos Unidos.



Ingestas Dietéticas de Referencia (DRIs) (Dietetic Reference Intakes). Son
referencias para la ingesta de nutrientes, con un concepto mas amplio que cubra
no solo el valor del requerimiento para evitar la deficiencia, sino que sea capaz de
prevenir la aparicion de las enfermedades por deficiencia, de reducir la aparicion
y severidad de las enfermedades cronicas y de obtener una salud optima

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 poblacion 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 poblacion en una determinada etapa de la vida y de un determinado género.

Ingesta Adecuada (Al) (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 Maximo Tolerable (UL) (Tolerable Upper Intake Limit). Es el
maximo 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 poblacion general

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 disminucion del riesgo
de enfermedades cronicas degenerativas, mas que
la clasica definicion de la ausencia de signos de
deficiencia. Ademas 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 clasificacion

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 informacion disponible,
cada nutriente tendra un grupo de DRIs. Cada
nutriente tendra requerimiento promedio estimado
(EAR) e ingesta dietética recomendada (RDA) o
en su defecto, ingesta adecuada (Al). Cuando no
se puede determinar el requerimiento promedio
estimado (EAR) vy en consecuencia no es posible
calcular la recomendacion dietética (RDA), se
establece entonces la ingesta adecuada (Al).



Es importante resaltar, que al igual que para
la definicion 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 mayoria de los
casos, la cantidad ingerida de un nutriente puede
variar significativamente dia a dia, sin producir
efectos daninos.

Esta propuesta para Venezuela, se basara en
los datos Nacionales siempre que sea posible,
pero seguira, tal y como se realizo en el 2000,
los datos propuestos en Estados Unidos y Canada,
que también han utilizado otros paises. Segun el
Panel de Alimentacion y Nutricidn 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.

Al. 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.

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

UL. Se usa para estimar el porcentaje de
la poblacion que esta a riesgo potencial de
efectos adversos por ingesta excesiva del
nutriente.

Como establecer las Ingestas Dietéticas de
Referencia (DRIs)

En general y segun los criterios usados por
el Instituto Americano de Medicina (IOM) y el
Instituto de las Academias de Estados Unidos y
Canada 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
adecuacion”, es decir un parametro que permita
establecer que un nivel de consumo determinado,
mantendra este parametro en condiciones 6ptimas;
como por ejemplo establecer la cantidad de selenio
que se requiere a diario para que la glutation
peroxidasa maximice su actividad. También debe
tenerse en cuenta la aparicion de cierta condicion
o la prevencion de la aparicion 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 desviacion estandar
(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, comUnmente se asume
un coeficiente de variacion (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 distribucion del requeri-
miento del nutriente es sesgada, se usan otros
calculos.

Los datos utilizados para establecer DRIs
(RDA, EAR, Al y UL), vienen de evidencias
cientificas que incluyen estudios observacionales
y experimentales, tomando en cuenta sexo, edad,
embarazo y lactancia.



Para ninos durante el primer ano de vida, el
calculo 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 (Al)
de determinado elemento en la leche humana.

La Fundacién Bengoa e ILSI Nor-Andino, en
conocimiento de la necesidad de actualizacidon
de los valores de referencia, de acuerdo a la
nueva propuesta de FAO/OMS/UNU 2004 y a
los cambios en el perfil epidemiologico de la
poblacidén, en 2011 acompanaron la iniciativa de
un grupo de profesionales, muchos de los cuales
habian participado en el equipo de trabajo del
ano 2000, para la actualizacion de los Valores de
Referencia de Energia y Nutrientes de la poblacion
venezolana. En esta oportunidad, se presentan
los valores de Energia, Proteinas, Carbohidratos,
Grasas, Hierro, Calcio, Yodo, Zinc, Selenio, Cobre,
Fosforo, Magnesio, Molibdeno, Fluor, Vitamina C,
Vitamina D, Vitamina E, Vitamina K, Vitamina A,
Carotenoides, Acido Félico, Niacina y Polifenoles.
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VALORES DE REFERENCIA DE ENERGIA
PARA LA POBLACION VENEZOLANA
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INTRODUCCION

Desde la ultima revision de los requerimientos
de energia y nutrientes para la poblacion
venezolana publicada en la serie cuadernos
azules del ano 2000 (MSDS/INN, 2001), diversos
factores condicionantes de la alimentacion en
la poblacion han generado modificaciones en su
estado nutricional. Especial mencion merecen los
cambios en el consumo y gasto energético en el
ambito mundial, responsables del aumento en la
prevalencia de obesidad global, que también se
ha venido presentando en Venezuela.

En el pais se han experimentado cambios en los
habitos de vida y de alimentacién que modifican
el perfil epidemioldgico de la poblacion, y han
llevado a un incremento de las enfermedades
cronicas, tales como la obesidad en coexistencia
con prevalencias de déficit nutricional. Este
fendbmeno se denomina “la doble carga”, que

ocurrié en medio de una transiciéon alimentaria y
nutricional.

El cambio en el perfil epidemiolégico de
la poblacion venezolana, asi como una nueva
metodologia propuesta por el comité de expertos
convocado por FAO/OMS/UNU 2004, fue una de
las motivaciones para la revision de los valores de
referencia de energia del afo 2000.

En conocimiento de la necesidad de
actualizacion de los valores de referencia,
debido a los cambios en el perfil epidemiologico
y a la nueva metodologia propuesta por FAQ/
OMS/UNU 2004, con la cual varios paises han
generado nuevos valores. La Fundacién Bengoa e
ILSI Nor-Andino, convocaron en 2011 a un grupo
de profesionales, muchos de los cuales habian
participado en el equipo de trabajo del afho
2000, para que participaran en esta revision de
los Valores de Referencia de Energia y Nutrientes
para la poblacion venezolana.



ANTECEDENTES

En Venezuela el primer trabajo sobre
requerimientos nutricionales lo publica Bengoa
bajo el titulo: “Factores nutritivos. Requerimientos
nutricionales”, en el cual se proponia la adopcion
temporal de las recomendaciones dietéticas
americanas, consideradas por demas elevadas
(Bengoa, 1945).

Posteriormente, en 1954 se presenta el
documento, “Necesidades caloricas de la poblacion
venezolana”, con la autoria de Liendo Coll y
Bengoa (Liendo Coll y Bengoa, 1954). Para estas
estimaciones se parti6 del Informe FAO de 1950
que propuso la utilizacion de “hombre y mujer
tipo” en la estimacion de los requerimientos (FAO,
1950).

En 1976, producto del esfuerzo conjunto del
Consejo Nacional de Investigaciones Cientificas y
Tecnologicas (CONICIT) y del Instituto Nacional de
Nutricion (INN) se publico la primera version de
los “Requerimientos de energia y nutrientes de la
poblacién venezolana” (INN y CONICIT, 1976).

En 1980 bajo la coordinacion de Quintana, Ben-
goa y Luna, un grupo de estudiantes de la Catedra
de Nutricién Humana del Postgrado de Planifica-
cion Alimentaria y Nutricional-UCV (Universidad
Central de Venezuela), actualizaron el documento
anterior y, posterior a la revisién 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 publicé como el primer
numero de la serie Estudios de la Direccién de Po-
litica Cientifica y Tecnoldgica -CONICIT- (CONICIT,
1981), con el titulo: “Requerimientos de energia
y de nutrientes de la poblacion venezolana”. En
1985 el INN lo imprimid en su serie de cuadernos
azules con un titulo homénimo (INN, 1985).

Los cambios mas importantes en 1981, se
centraron en la revision de la actividad fisica
promedio del venezolano, partiendo de los datos

de fuerza laboral de la Encuesta de Hogares por
muestreo. La talla para estimar el peso teodrico se
obtuvo de los datos del Estado Carabobo del Estudio
Nacional de Crecimiento y Desarrollo Humanos
de la RepuUblica de Venezuela (Fundacredesa
- CONICIT, 1981), pero en los nihos menores de
13 anos se emplearon patrones internacionales
(Hamill et al.,1977).

El requerimiento de proteinas no se ajusto por
procesos infecciosos o parasitarios debido a la
controversia reinante para ese momento, sobre
la falta de acuerdo en la cuantia. La calidad de
la proteina expresada en términos de Utilizacion
Neta de Proteinas (UNP) se estimo6 en 65% a partir
de los datos de encuestas de consumo, en contras-
te con la version de 1976 donde el mismo valor
se obtuvo de las Hojas de Balance de Alimentos.
En la estimacion de los requerimientos de hierro
se introducen consideraciones, relacionadas con
la diferencia en la absorcion de acuerdo a la pro-
cedencia animal o vegetal del alimento. Otra no-
vedad en esta version es la consideracion de los
oligoelementos (OMS, 1973).

En cuanto al uso de estos valores se insiste en
su alcance poblacional y se deja a consideracion
del profesional el uso en colectividades, siempre
y cuando se hagan los ajustes, especialmente en
cuanto a la actividad fisica. El citado documento
hace un aparte especial para contextualizar la
dimension del requerimiento caldrico promedio y
de la ingestion recomendada de nutrientes.

La cuarta revision se publica en 1993, “Necesi-
dades de energia y nutrientes. Recomendaciones
para la poblacion venezolana”, por las dos institu-
ciones coordinadoras, INN y Fundacién Cavendes
en la serie de Cuadernos Azules. En 1994 la Fun-
dacion Cavendes imprime una nueva version en la
serie de fasciculos “Nutricion base del desarro-
llo” (Fundacion Cavendes, 1994). Este documento
se actualiza con la participacién de un grupo de
trabajo y revisores de las universidades, centros



de investigacion y profesionales en ejercicio. En
esta edicidon se emplea la metodologia del Comité
de Expertos FAO/OMS/UNU 1985, para energia y
proteinas, pero los valores de energia especifica-
mente resultan del trabajo de Marco et al., 1991,
quienes siguen también este protocolo.

Entre los rasgos distintivos de esta revision se
encuentran el cambio en la nomenclatura “reque-
rimientos nutricionales” por “recomendaciones” y
la adopcion de las metas nutricionales latinoame-
ricanas (grasas, colesterol, hidratos de carbono,
sal y fibra) del Informe de Caracas (UNU-Funda-
cion 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 poblacién venezo-
lana. Particularmente se aumenta la recomenda-
cién de la vitamina C que habia sido tomada de
los informes de FAO y OMS. Ademas se incorporan
los micronutrientes cromo, cobre, fldor, magne-
sio, manganeso, molibdeno y selenio. El uso de
los valores fue ratificado por profesionales de las
areas relacionadas con alimentacion y nutricion y
se destaca su aplicacion con fines docentes.

En el ano 2000 se publican los “Valores de re-
ferencia de energia y nutrientes para la poblacién
venezolana” (MSDS-INN, 2001), producto del taller
de 1999, donde se presentan los avances del tra-
bajo liderado dos anos antes por el INN y la Funda-
cion Cavendes, con el concurso de profesionales
nacionales (UCV, Universidad Simon Bolivar, Uni-
versidad del Zulia, Universidad de Carabobo, Ins-
tituto Venezolano de Investigaciones Cientificas,
Hospital Universitario de Caracas, Fundacredesa,
Centro de Atencion Nutricional Infantil Antimano
y Servicio Nacional Autonomo de Atencién Integral
a la Infancia y a la Familia) e internacionales que
integran comités operativos y técnicos, asi como
grupos de areas tematicas: a) energia y macronu-

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

Para el calculo de las recomendaciones de
energia en el 2000 (MSDS-INN, 2001) se siguid
el método FAO/OMS/UNU 1985. En los adultos y
nifos de 10 afos y mas, se calculé la TMB segln
grupos de edad y sexo utilizando las ecuaciones
de Schofield, la tasa obtenida se multiplico por
los multiplos de actividad fisica: ligera, moderada
e intensa, que incluyen actividades ocupacionales
y discrecionales. En los menores de 10 anos,
el calculo se hizo multiplicando un numero
determinado de calorias por kilo de peso. Se
incluyeron necesidades adicionales para embarazo
y lactancia y el valor obtenido se corrigid por el
consumo de fibra dietética.

La Fundacidon Bengoa e ILSI Nor-Andino, en
conocimiento de la necesidad de actualizacion 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 habian participado en el equipo de trabajo
del ano 2000, para elaborar una actualizacion de
los Valores de Referencia de Energia y Nutrientes
para la poblacion venezolana.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Las necesidades de energia en el mundo, han
venido experimentando cambios en la Ultima
década, debido a los avances logrados en la
estimacion de los compartimentos en el organismo
humano, sobre los cuales se han actualizado los
valores en algunos paises desarrollados y en vias
de desarrollo.

Los requerimientos de energia y niveles de
ingestion o consumo son referidos cominmente



como requerimientos diarios o como ingestion
diaria recomendada. Son términos convencionales
segun los cuales el requerimiento representa un
promedio de las necesidades de energia durante
un cierto numero de dias y en consecuencia, la
ingestion recomendada es la cantidad de energia
que debera ser ingerida en promedio durante ese
determinado periodo.

Esto no quiere decir que esas cantidades
de energia deben ser consumidas cada dia,
ni que el requerimiento o recomendacidon sea
constante todos los dias. En esencia el concepto
de requerimientos de energia no ha cambiado en
relacion con lo expresado en las recomendaciones
del comité FAO/WHO/UNU 1985, es decir: “el nivel
de ingestion energética (a partir de los alimentos)
necesario para equilibrar el gasto energético de
mantener el tamano y la composicion corporal,
asi como un nivel de actividad fisica que sustente
un buen estado de salud a largo plazo”. Esto
incluye la energia necesaria para crecimiento y
desarrollo de los nifos, la formacion de tejido en
el embarazo y la produccion de leche humana que
sustente el buen estado de salud de la madre y del
lactante (Valencia, 2008).

Debido a que no existe una unificacion de
la terminologia internacional, conviene tener
presente las distintas denominaciones que existen.
Por ejemplo en Estados Unidos (National Research
Council, 2005; IOM, 2008), Canada, (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 (ARl o Average Requirement Intake) y
FAO Ingesta Recomendada de Nutrientes (RNI
o Recommended Nutrient Intake) (Pita Martin,
2007). En Meéxico, los valores de referencia
son denominados necesidad nutrimental o
requerimiento nutrimental (Bourges et al., 2008).
En Colombia se denominan Recomendaciones de
Consumo Diario de Calorias y Nutrientes para la

Poblacion Colombiana (ICBF, 2012).

En Japon se estimaron las ingestas dietéticas
de referencia (DRIs-J Dietary Reference Intake
for Japanese) en el ano 2005, pero a diferencia
de otros paises 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 Unico indice dirigido a
un valor de referencia destinado a la prevencion
de enfermedades crénicas, que incluye las
cardiovasculares, hipertension, principales tipos
de cancer y osteoporosis (Sasaki, 2008). En
consecuencia, debe considerarse el adecuado uso
de la terminologia segun el pais de origen, a fin de
evitar errores en las denominaciones.

Los valores de referencia en nutricion publica,
son Uutiles en el establecimiento de politicas,
diseno de programas sociales, evaluacion de
impacto de programas; para lo cual se debera
utilizar el valor del requerimiento promedio
estimado (RPE). También se emplea en la industria
de alimentos, como una guia en el desarrollo de
nuevos productos y en el etiquetado nutricional.
En forma individual, se utiliza en la evaluacion y
diagnostico 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 multiples
aplicaciones y usos de las recomendaciones las
siguientes: Planificar y evaluar cuantitativamente
el consumo de calorias y nutrientes de grupos
de poblacién o individuos sanos. Planificar el
suministro nacional de alimentos y establecer
las politicas de salud, alimentaria, nutricional,
agropecuarias y econémicas. Estandares y disefo
de programas. Evaluacion y planificacion de dietas
individuales y de grupos. Etiquetado, rotulado
nutricional y desarrollo de productos.



La Comision Economica para América Latina
y el Caribe (CEPAL, 2007) sobre la base de la
metodologia propuesta por FAO/OMS/UNU, 2004,
estimo los requerimientos de varios paises de la
region y en el calculo considero el origen urbano o
rural de la poblacion (Tabla 1). Los requerimientos
entre paises variaron desde el valor mas bajo de
2030 Kcal/dia en Guatemala, hasta 2226 kcal en
Costa Rica, con una diferencia entre estos paises
de 196 kcal.

En la Tabla 2 se presentan las recomendacio-
nes de algunos paises desarrollados como Estados
Unidos (National Research Council, 2005), Canada
(IOM, 2006), Australia y Nueva Zelanda (NHMRC,
2006) y Reino Unido (British Nutrition Foundation,
2004). Los requerimientos de energia mas recien-
tes se encuentran en Australia y Nueva Zelanda en

2005 y se consideran seis niveles de actividad fisi-
ca. En Estados Unidos, Australia y Nueva Zelanda,
se presentan requerimientos diferentes para cada
trimestre de gestacion, incluso en Estados Unidos,
existen requerimientos diferentes, para la mujer
adulta y para la adolescente embarazada o en pe-
riodo de lactancia.

De los paises latinoamericanos que han
actualizado los requerimientos seglin, la nueva
propuesta de FAO/OMS/UNU 2004 se encuentran
Cuba (Hernandez, 2005), Chile (Torrejon et al.,
2005; Duran, 2008), México (Valencia, 2008),
Brasil (Constante, 2010), Colombia (ICBF, 2012) y
Per( (Ministerio de Salud, 2012). En general, con
la nueva metodologia, los valores resultaron mas
bajos, en especial antes de los siete afos.

Tabla 1. Requerimiento energético promedio para diversos paises de la region latinoamericana.

CEPAL 2007
Pais % de poblacion Supuesto AF NAF Poblacion
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
Pert 74,60 10 50 1,64 27968363 2136 19
20 50 1,66 2155
Panama 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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Tabla 2. Recomendaciones de energia en algunos paises desarrollados,
segln grupos de edad.

Edad (anos) Estados Unidos' Australia Reino Unido?

Mujer Hombre y Nueva Zelanda?

Mujer Hombre Mujer Hombre

< 1 afo 606 668 698 745
1A3 1000-1400 1000-1400 995 1053 1165 1230
4A9 1200-1800 1400-2000 1515 1627 1643 1843
10A 18 2137 2517 1978 2488
10a 13 1600-2200 1800-2600
14a18 1800-2400 2200-3200
20A50 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
1a6 IDR+500-170 IDR+417+438 TReq.
6a12 IDR+400-0

*Grupos de edad FAO: 18-30; 30-60 y > 60. Considerando una actividad fisica ligera y una estatura promedio de
1,7m. Fuente: ' USDA, 2005; 2 NHMRC, 2006; * BNF, 2004.

En la Tabla 3 se presentan los cambios en los
requerimientos de paises latinoamericanos entre
1991y 2007. En casi todos los paises, con excepcion
de Ecuador y Costa Rica los requerimientos
de energia disminuyen entre -4 y -115 Kcal. En
Venezuela el requerimiento disminuye en 92 Kcal
(CEPAL, 2007).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Caracteristicas demogrdficas: La poblacion
venezolana segun resultados preliminares del
censo de 2011 es de 28.946.101 habitantes, con
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una proporcion semejante por sexo 50,3% femenino
y 49,7% masculino (INE 2011a). La distribucion
espacial de la poblacion es cada vez mayor en
zonas urbanas (89%) mientras la poblacion rural se
reduce a 11%. El ritmo de crecimiento disminuyo
de 2,3% a 1,6% entre 2001-2010 (INE, 2011a).

La mitad de la poblacion en las zonas urbanas
se ubica en barrios, generalmente en viviendas
inadecuadas con insuficiente dotacion de servicios
basicos y con limitaciones en servicios publicos
de educaciéon, salud y seguridad. La rapida
urbanizacion, gener6 cambios en el estilo de
vida y en la periferia de las grandes ciudades se



Tabla 3.
Comparacion del requerimiento energético.
CEPAL 1991-2007.

CEPAL
Paises 1991 2007 Dif.
(Kcal/dia)
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
Per( 2155 2136 -19
2155 0
Panama 2161 2105 -56
2121 -40
Guatemala 2145 2030 -115
2040 -105
Colombia 2174 2068 -106
Venezuela 2146 2054 -92

Fuente: CEPAL, 2007

concentro la poblacién en condiciones de pobreza.

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

La economia del pais durante el ano 2010 se
desacelera 1,4%, la pobreza total se situa 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 mas altos de poblacion
pobre son Delta Amacuro (51%), Sucre y Barinas
(47%), Apure, Guarico y Lara (43%) y Amazonas,
Portuguesa y Trujillo (41%) (INE, 2012b).
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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,
anomalias congénitas, infecciones intestinales

1990 2000 2010 Afos
O0a4 O5a9 @10a14 M15a64 H>65
Figura 1.

Estructura de la poblacion
por grupos de edad 1990-2010
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Fuente: INE, 2012c.

Figura 2.
Poblacion en situacion de pobreza,
segln método de NBI. Venezuela 2000-2010.



y neumonias. La mortalidad en menores de 5
anos también se reduce de 22,4 a 16 por mil en
2010 (INE, 2011c), entre las causas predominan
accidentes de todo tipo, infecciones intestinales,
neumonias y deficiencias de la nutricion. La
mortalidad por desnutricidn 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 ninos (INE, 2011). En
2008 el 9% de los recién nacidos tenia 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
incrementd de 4,4 a 4,8 por cada 1000 habitantes
(INE, 2012a). La primera causa de muerte son las
enfermedades cardiovasculares, seguidas por cancer
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 inflacién tiene un impacto significativo
en el poder de compra de la poblacion. La
inflacion en los alimentos se incrementa y supera
a la inflacion general. El indice de precios al
consumidor (IPC) en 2011 es de 27,6% y lo supera
el indice de precios de alimentos y bebidas no
alcohdlicas (33,6%) (BCV, 2012; INE, 2012b), lo
cual tiene un impacto negativo en la seguridad
alimentaria del hogar.

En el pais, el salariominimose ajustaanualmente,
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
fisico irregular de alimentos basicos de la dieta
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tales como, leche, aceites, harinas de maiz, entre
otros.

La disponibilidad segin la HBA de 2010 (INN,
2012), reporta 2.714 Kcal (sin bebidas alcohdlicas),
mayor al limite de la recomendacion de suficiencia
alimentaria de 110% (Figura 3). La fuente de las
calorias proviene de cuatro grupos de alimentos:
cereales (34%), carnes y leche (18%), grasas
visibles y azlcares y miel que suman 37%. Las
frutas y hortalizas muestran un aporte marginal de
3% del total de calorias. En el patron de consumo
predominan los carbohidratos, azlcares simples,
miel y grasas, siendo la energia disponible en su
mayoria de procedencia importada.

Consumo de Alimentos: Segun la Encuesta
de Seguimiento al Consumo de Alimentos (INE,
2010b), en la ultima década se observa que
en 2007 disminuyen a 2133 Kcal, las calorias
adquieridas en los hogares, pero se recuperan
en los anos siguientes hasta 2232 Kcal en
2010, valor inferior al promedio de energia de
2300 kcal de la poblacién venezolana (Figura 4)
(Sifontes et al., 2011).

Las calorias en su mayoria provienen de
cereales (harina de maiz, arroz y pasta) (37%),
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Figura 3.
Tendencia de las disponibilidades
de energia. Venezuela 2001-2010.



grasas visibles (aceite, margarina) (16%) carnes
y pescados (11%), leche y lacteos (9%), azlcares
(7%) vy, las frutas y vegetales aportan solo 4% de
las calorias (Sifontes et al., 2011).

El estudio de Fundacredesa en el Eje Norte
Llanero (Fundacredesa, 2006), reporta en 873
familias del occidente llanero (Tachira, Barinas
y oeste de Portuguesa) un consumo promedio de
2.630 Kcal/pers/dia en los estratos sociales (ES)
[1+11l, 2.549- IV y 2.408- V. En el oriente llanero
(estados Anzoategui, Monagas, sur de Aragua vy
este de Guarico) en 1.235 familias, el consumo
promedio es de 2.515 Kcal/pers./dia en ES II+lll,
2.553-1IV y 2.490-V. En el occidente llanero el
consumo promedio de calorias es mayor que en el
oriente. En el occidente llanero, los carbohidratos
aportan 57-58% de las calorias, las proteinas
14-15% y las grasas 28%. En el oriente llanero los
carbohidratos aportan 55-57% de las calorias, las
proteinas 16% y las grasas 28%. Los estratos altos
y bajos presentan diferencias en el consumo de
proteinas, grasas, carbohidratos, calcio y hierro
(Tabla 4).

En comunidades evaluadas por la Escuela de
Nutricion y Dietética de la Universidad de los Andes
(ULA) entre 2000-2010, el consumo de calorias
varioé entre 1.325y 2.166 Kcal/pers./dia, menor a la
recomendacion para la poblacion venezolana. Las
calorias provienen, 55-60% de carbohidratos, 15-
18% de proteinas y 25-32% de grasas (ULA, 2012).

En la catedra de evaluacién nutricional de la Es-
cuela de Nutricion y Dietética de la UCV, en comuni-
dades del Distrito Capital, reportan en el municipio
Libertador 2.104 Kcal/pers./dia en 2005, en Baru-
ta 2.235 Kcal/pers./dia en 2006 y en Chacao 2.234
Kcal/pers./dia en 2007, con porcentaje de adecua-
cion entre 86 y 93%, mas bajos que la recomendacion
promedio para la poblacion venezolana (2.300 Kcal).
Los carbohidratos aportan 54-57% de las calorias, las
proteinas 17 y 18% y las grasas 25-29% y el consumo
de fibra no cubre la recomendacion de 25 a 30 g de
fibra/pers./dia (UCV, 2012).
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Figura 4.
Tendencia del consumo de energia.
Venezuela 2003-2010.

En el pais la urbanizacién acelerada en mo-
mentos de globalizacién, ha contribuido en for-
ma significativa con los cambios alimentarios, por
ejemplo, se ha desarrollado un mayor gusto por
las grasas economicas (aceite vegetal) y azUcares.
A lo cual contribuye el consumo de comidas proce-
sadas, faciles de preparar con alta densidad calo-
rica, ricas en grasas (especialmente grasas trans),
azlcares y sodio. Este cambio de habitos influye
negativamente en la modificacion del patron de
morbilidad y mortalidad, que ha migrado desde
las enfermedades infecciosas a las enfermedades
crénicas relacionadas con la alimentacion (Lopez
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
ninos amamantados (MPPS-INN, 2009). También
se encuentran problemas con la alimentacion
complementaria, la cual no suple los nutrientes
necesarios en este periodo de la vida, tales como
hierro, acido folico, calcio y zinc, indispensables
para el crecimiento y desarrollo del nino.

En el informe de Venezuela “Cumpliendo las
metas del Milenio” (INE, 2010a) se reporta que la
cantidad de ninosy ninas menores de cinco afos con
bajo peso se reduce a 3,7% en 2008. El Sistema de
Vigilancia Alimentaria y Nutricional (INN-SISVAN,



Tabla 4. Aporte de energia y nutrientes en el Eje Norte Llanero
segln zona y estrato social. 2006

Zonay Calorias Proteinas Grasas Carbohidratos Calcio Hierro
Estrato social (Kcal) (g) (g) (g) (mg) (mg)
Oriente

[1-111 2515,1 103,7 79,2 346,4 849,6 25,5
v 2553,1 100,1 77,8 363,0 751,9 25,7
\' 2490,4 97,0 76,7 352,6 710,5 24,8
Occidente

-1 2629,9 96,4 81,9 376,2 836,7 24,7
v 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. (Calculos propios).

2008) indica que entre 2001-2007, aumenta tanto
el sobrepeso como la desnutricion. En los nifos de
2 a 6 anos se mantuvo una prevalencia de 22,4%,
mientras que, en los escolares de 7 a 14 anos en el
mismo lapso, disminuye de 24,4% a 22,2% (Figura
5). El sobrepeso en los nifos de 2 a 6 anos se
incrementa de 10,8% a 12,4% y en el grupo de 7
a 14 anos 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 anos (INN, 2010), la prevalencia de
sobrepeso es de 14,5% y la obesidad de 9,6%.
Las prevalencias mas altas se presentan en
Delta Amacuro y Bolivar (20,3%), Distrito Capital
(14,4%), Guarico (13,8%) y Zulia (13,6%). Mientras
que el déficit se ubica en 10,7% y las prevalencias
mas altas estan en Vargas (23,1%), Apure (21,4%)
y Cojedes (18,6%). El sedentarismo es de 30%
en jovenes de 15 a 17 anos, 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
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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 60y 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 (Garcia Casal,
2010; Fundacredesa, 2004; Solano et al., 2008).

La deficiencia de acido félico afecta en especial
a las mujeres en edad fértil; la deficiencia de
zinc ataca a grupos especificos 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
alimentacion, tales como condiciones del medio
ambiente y de salubridad deficientes (Garcia
Casal, 2011; Solano et al., 2008; Papale et al.,
2008).

En el pais se estima, una poblacion de 2.647.402
adultos mayores de 60 anos, aproximadamente 9%
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Figura 6.
Tendencia del sobrepeso u obesidad por
combinacion de indicadores, segln grupos de
edad. SISVAN 2000-2007

de la poblacion y de estos 80% se encuentran en
condiciones socioecondémicas dificiles y, dependen
de un trabajo no calificado, o de un terceroy de la
asistencia social (INE, 2012a). La falta de recursos
econdémicos y/o bajos ingresos no les permiten
satisfacer necesidades basicas de alimentacion,
vestido, vivienda y salud.
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Las principales causas de mortalidad en adul-
tos mayores, ademas de accidentes, homicidios
y suicidios, son las enfermedades del corazon,
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 hipertension arterial, sindrome
gripal, infecciones urinarias y artritis reumatoide.
La malnutricién en los ancianos es un problema
importante de salud publica, porque aumenta la
morbimortalidad y reduce la calidad de vida. En
ancianos institucionalizados la prevalencia de la
malnutricion proteico-calérica puede alcanzar 30
a 60% (Falque, 2005; Rodriguez et al., 2005).

METODOLOGIA PARA EL CALCULO DE LOS
VALORES DE REFERENCIA DE ENERGIA PARA LA
POBLACION VENEZOLANA

En la actualizacion de los Valores de Referencia
de Energia y Nutrientes para la poblacion venezo-
lana, revision 2012, se aplico la metodologia del
Informe del Comité de Expertos FAO/OMS/UNU
2004.

La revision del afo 2000 se fundamento
basicamente en el método FAO/OMS/UNU, 1985.
En los adultos y nifios de 10 anos y mas se determino
la TMB segln grupos de edad y sexo mediante las
ecuaciones de Schofield y la tasa que se obtuvo
luego se ajusto por multiplos de actividad fisica
ligera, moderada e intensa, los cuales incluian
actividades ocupacionales y discrecionales.
En los menores de 10 afos, el calculo se hizo
multiplicando un nimero determinado de calorias
por kilo de peso. Se incluyeron necesidades
adicionales por concepto de embarazo y lactancia
y se corrigio el valor obtenido por el consumo de
fibra dietética.

En la revision de las necesidades de energia
2012, se incorporan algunos cambios, en primer
término, se presentan valores individuales dis-
criminados segun edad, sexo y ciertas caracte-



risticas, como tipo de alimentacion de los nifios
menores de 24 meses, tipo de actividad fisica, y
en segundo término, se presentan valores ponde-
rados para toda la poblacion segun tamano, dis-
tribucion por edad, sexo, tipo de actividad fisica,
embarazo y mujeres en periodo de lactancia.

Las recomendaciones promedio para la
poblacion venezolana son una herramienta de
mucha utilidad en el establecimiento de politicas
de produccion y abastecimiento de alimentos,
diseno de programas sociales alimentarios vy
nutricionales, asi como también para el desarrollo
de nuevos productosy en el etiquetado nutricional.
Por otra parte las RDI se utilizan principalmente
en la evaluacion y diagndstico alimentario de
sujetos, y permite ademas planificar dietas
terapéuticas o institucionales, expresar el indice
de densidad de nutrientes, para la actualizacion
de las guias alimentarias, formulacién de
programas de fortificacion de alimentos y para el
diseno de los programas de educacion en nutricion
y alimentacion, entre otras.

1. Requerimientos individuales

Para la estimacion de los valores de reque-
rimientos de energia segun grupos de edad y sexo
se consideraron los siguientes pasos de acuerdo al
grupo de edad.

Grupo de menores de un ano: Para el calculo del
Requerimiento Energético Total (RET) de los nifios
menores de un ano se sumo el Gasto Energético Total
(GET) mas la energia para el crecimiento (E/C).

Segln resultados del Estudio Nacional de
lactancia materna realizado por el Instituto
Nacional de Nutricion (INN, 2010) 50,22% de los
nifos recibieron lactancia materna y alimentacion
complementaria antes de los 6 meses y solo
27,86% recibio lactancia materna exclusiva. Sobre
la base de estos resultados se aplico la ecuacion
propuesta por la FAO/OMS/UNU 2004 para ninos
alimentados con leche materna y férmulas lacteas

Para el calculo del GET se aplico la siguiente
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ecuacion:
GET (kcal/dia)= 88,3 x peso (kg)-95,4

El peso se estimo 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 energia necesaria para el
crecimiento (E/C) se utilizaron los valores de
energia acumulada para el crecimiento sugeridos
por el informe FAO/OMS/UNU 2004 que se
presentan en la Tabla 5.

Ejemplo: Nifo 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/dia

2 E/C=17,7 g/dia x 2,8 Kcal/g

E/C= 49,56 Kcal/dia

3 RRET=GET + E/C

RET= 445,87 Kcal/dia + 49,56 kcal/dia
RET= 495,43 kcal/dia

Las variables utilizadas para estimar el RET en
menores de un ano 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 nifios y
nifas respectivamente.

La revision de FAO/OMS/UNU 2004 establece las
ecuaciones para determinar el requerimiento de
energia segun el tipo de alimentacion que recibe
el menor de un ano.

Las ecuaciones propuestas son:
Lactancia materna exclusiva:
92,8 x peso (kg) - 152
Alimentados con formula:

82,6 x peso (kg) - 29,0

En la Tabla 9 se presentan los requerimiento de



Tabla 5.
Ganancia de proteinas, grasa, peso y energia durante
el crecimiento en el primer afno de vida, segin sexo.

Edad Ganancia Energia acumulada

(mes) Proteinas Grasa Peso Crecimiento normal
g/d g/d g/d Kcal / g

Nifos

0-3 2,6 19,6 32,7 6

3aéb 2,3 3,9 17,7 2,8

6a9 2,3 0,5 11,8 1,5

9a12 1,6 1,7 9,1 2,7

Chicas

0-3 2,2 19,7 31,1 6,3

3aéb 1,9 5,8 17,3 3,7

6a9 2 0,8 10,6 1,8

9a12 1,8 1,1 8,7 2,3

Fuente: FAO/OMS/UNU 2004

Tabla 6.
Variables utilizadas para determinar el requerimiento de energia en menores de un afo.

Variable Unidad de medida Fuente/calculo

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

Energia acumulada
para el crecimiento (EAC) Kcal/g FAO/OMS/UNU 2004*

Energia 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

18




Tabla 7.
Requerimientos de energia y variables de apoyo en nifios menores de un aio 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: Energia acumulada en el crecimiento,
E/C: Energia necesaria para el crecimiento, RET: Requerimiento energético total.

aproximaron al multiplo de 10 mas cercano a partir de 5.

Tabla 8.

Los valores se

Requerimientos de energia y variables de apoyo en nifias menores de un afo 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: Energia acumulada en el crecimiento,
E/C: Energia necesaria para el crecimiento, RET: Requerimiento energético total.

aproximaron al multiplo de 10 mas cercano a partir de 5.

19

Los valores se



energia para los nifos y ninas menores de un ano
por tipo de alimentacion, los cuales se estimaron
utilizando la mediana de los pesos del Estudio de
Crecimiento y Desarrollo Humanos (Fundacredesa,
1995).

Grupo de 1 afio a 18 afos: para el calculo
del Requerimiento Energético Total (RET) de los
nifnos de 1 a 18 anos se sumo el Gasto Energético
Total (GET) mas la energia necesaria para el
crecimiento (E/C) y se utilizo la mediana de peso
del IMC derivada de los valores de referencia
venezolanos del Estudio Nacional de Crecimientoy
Desarrollo Humanos de la Republica de Venezuela
(Fundacredesa, 1995).

En el calculo del GET se utilizaron las siguientes
ecuaciones:

Nifos: GET (Kcal/dia)=
63,3 x peso (kg) - 0,263 x peso (kg)? + 310,2

Nifas: GET (Kcal/dia)=
65,3 x peso (kg) - 0,454 x peso (kg)? + 263,0

En el calculo de la E/C se utilizé la recomen-
dacion FAO/OMS/UNU, 2004 que sugiere anadir
2 Kcal por gramo de incremento de peso anual. El
incremento anual se derivo de la mediana de peso
obtenida del IMC de los valores de referencia ve-
nezolanos (Fundacredesa, 1995). Tabla 10.

Por ejemplo: Nifo de 6 anos cuyo peso es 21,0 kg.

1)GET= 63,3 x peso (kg)-0,263 x peso(kg)?+310,2
GET =63,3 x 21,01 kg - 0,263 x 21,01 kg? +310,2
GET =1.329,93 - 0,263 x 441,42 + 310,2

GET = 1.640,13 - 116, 09

GET = 1.524,04 Kcal/dia

2)E/C =5,5 g/dia x 2,0 kcal/g
E/C = 11 Kcal/dia

Tabla 9.
Recomendaciones de energia para nifos y ninas venezolanos
menores de un ano por tipo de alimentacion.

Edad Leche materna Formula Materna+formula

(mes) Nifos Ninas Nifos Ninas Nifos Ninas
Kcal/Kg/dia

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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Tabla 10.
Incremento de peso en ninos, nifas y adolescentes
venezolanos por sexo, segun edad.

Edad Masculino Femenino

(anos) kg/aho g/d kg/ano 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 47
5-6 2,0 5,5 1,8 49
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 45 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
16-17 472 11,5 0,8 2,2
17-18 2,6 7,1 0,0 0,0

Nota: Calculos propios, se tomo en consideracion la reco-
mendacion FAO-OMS/UNU, 2004= 2 Kcal/g por aumento
de peso.

3)RET = GET + E/C
RET = 1.524,04 Kcal/dia + 11 Kcal/dia
RET = 1.535,04 Kcal/dia

Esta forma de establecer las necesidades no
toma en consideracion los diferentes tipos de
actividad fisica en escolares y adolescentes,
el valor resultante corresponde a un nivel de
actividad fisica moderado. Sin embargo, el grupo
de expertos recomendd como alternativa para
los niveles de actividad fisica agregar al valor
promedio que corresponde al nivel de actividad
fisica moderado calculado con las ecuaciones
propuestas, 15% en ninos activos y restar 15% en
ninos menos activos (CEPAL, 2007).

Las variables utilizadas para el calculo de los
requerimientos de energia de 1 a 18 anos en los
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ninos y adolescentes por sexo y edad en ninos y
adolescentes se resumen en la Tabla 11.

En las Tablas 12 y 13 se presentan los valores
del requerimiento de energia en nifos, ninas y
adolescentes de 1 a 18 afos, segun el nivel de
actividad fisica. Los valores se aproximaron al
multiplo de 10 mas cercano a partir de 5.

Adultos mayores de 18 afos: A pesar de existir
informaciéon con el método del agua doblemente
marcada en diferentes paises, no se establecieron
los requerimientos energéticos a partir de esta
metodologia, por asumirse que una gran proporcion
de las personas eran sedentarias y con algun grado
de sobrepeso, el cual no se considera un patron
deseable. Es por ello que se mantiene el usé del
método factorial a partir del metabolismo basal,
mas los factores derivados de la actividad fisica.

Para el calculo del Requerimiento Energético
Total (RET); se multiplico el valor del metabolis-
mo basal obtenido aplicando la ecuacién facto-
rial por el nivel de actividad fisica que se estima
realizan las personas segun tipo de ocupacion. En
la Tabla 14 se presentan las ecuaciones utilizadas
para el calculo de la Tasa de Metabolismo Basal
(TMB), las cuales difieren de las utilizadas en la
revision anterior (MSDS-INN, 2001).

El peso: hasta los 22 afos, se estimo 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 afos se utilizé el IMC de
22 Kg/m? y en adultos mayores de 50 anos el IMC
de 25 Kg/m?, que son los valores recomendados
por el grupo de expertos de FAO/OMS/UNU 2004
(Anexo 1).

La talla: hasta los 49 afos se obtuvo del
Estudio Nacional de Crecimiento y Desarrollo
Humanos (Fundacredesa, 1995), en los adultos
mayores de 50 anos se utilizo la media de talla del
informe del 2000 (MSDS-INN, 2001) cuyos valores



Tabla 11.
Variables utilizadas para determinar el requerimiento
de energia en nifos y adolescentes de 1 a 18 afos.

Variable Unidad  Fuente/calculo
de medida
Peso kg Mediana de peso* obtenido
del IMC y mediana de
talla. Fundacredesa.
Gasto kcal/d Hombre:
energético 63,3 x peso-0,263xpeso?+310,2
total (GET) Mujer:
65,3xpeso-0,454xpeso?+263,4
Ganancia g/d GP = (peso (ano i+1) - peso
de peso (GP)** (ano i)) x 1.000/365
Energia kcal/g (FAO/OMS/UNU 2004)
acumulada en
el crecimiento
(EAC)
Energia 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 nifos y ninas de un ano se considerd 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 ano i al ano 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-
gia acumulada en el crecimiento, E/C: Energia necesaria para el
crecimiento, RET: Requerimiento energético total.

son semejantes a los reportados en los estudios
realizados por Rodriguez et al., 2004 y por Muioz
et al., 2010.

Niveles de actividad fisica: no se diferencian por
sexo y son mayores a los utilizados en la revision del
ano 2000 (MSDS-INN, 2001). En el informe anterior
el nivel de actividad fisica (NAF) se basaba en
el calculo del tiempo dedicado a las actividades
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Tabla 12.
Requerimientos de energia en hombres

por nivel de actividad fisica segun edad.

Edad Peso Ganancia Ligera Moderada Intensa

(anos) (kg) depeso (-15%) (+15%)
kcal/dia

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

1" 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

ocupacionales y no estaban adecuadamente
representadas las actividades discrecionales. El
informe FAO/OMS/UNU 2004 pretende corregir
esta situacion al considerar “estilos de vida”
en vez de “tiempo ocupacional” y “tiempo
discrecional”, asi 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



Tabla 13.
Requerimientos de energia en mujeres
por nivel de actividad fisica segin edad.

Edad Peso Ganancia Ligera Moderada Intensa

(anos) (kg) depeso (-15%) (+15%)
kcal/dia

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 16,056 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 2497 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 42,31 249 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 fisica en
su tiempo libre moderada o vigorosa, asi como
individuos que realizan una actividad moderada
en su trabajo, pero luego tienen una actividad
liviana en su tiempo libre.

Para el calculo de los niveles de actividad
fisica (NAF) se definieron nuevos puntos de corte
como multiplos del metabolismo basal segun la
categoria de actividad fisica (Tabla 15).
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Tabla 14.
Ecuaciones para estimar la

Tasa de Metabolismo Basal.

Edad
(anos)

Hombres Mujeres

TMB* (kcal/dia)

18-30
30-60
> 60

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

* Peso en kilogramos. Fuente: FAO/OMS/UNU, 2004.

Por ejemplo: mujer de 28 anos 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/ dia
2) NAF = 1,55 (actividad fisica ligera)

3) RET = TMB x NAF
RET = 1.349 Kcal/dia x 1,55
RET = 2.090,95 Kcal/dia

Las variables utilizadas para el calculo de los

requerimientos de energia en adolescentes y adul-
tos por sexo y edad, se presentan en la Tabla 16.

Tabla 15.
Niveles de Actividad Fisica (NAF)*.

Categoria 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

* Definidos en funcién de multiplos del metabolismo
basal

** Un NAF>2,40 es dificil de mantener por largos
periodos de tiempo



Requerimientos de energia en adultos por
actividad fisica

En los mayores de 18 anos se elaboraron cua-
dros segun edad y sexo. Después de los 40 afnos se
conformaron los siguientes grupos: 40 a 49 anos;
50 a 59 anos; 60 a 69 anos y 70 afios y mas. En las
Tablas 17 y 18 se presentan los RET estimados para
la poblacion adulta venezolana

Valores de referencia de energia ajustados por
talla

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

se distribuyeron cada 5 centimetros, desde
1,50 m a 1,80 m. El peso promedio se obtuvo a
partir del IMC (22 Kg/m?), para cada una de las
tallas dentro de cada rango. Se aplico la ecuacion
propuesta por el comité de expertos de FAO/OMS/
UNU, 2004 segln el grupo de edad (Tablas 19 y
20).

RECOMENDACIONES DE ENERGIA PARA LA
POBLACION VENEZOLANA

Una vez obtenidas las recomendaciones de
energia por edad, sexo y NAF (este Ultimo en
mayores de 18 anos), se procedié a ponderar
con el nimero de personas segun la estructura
de la poblacion venezolana por sexo, edad (INN,
2011) y nivel de actividad fisica. Se consideré el

Tabla 16.
Variables utilizadas para determinar el requerimiento de energia en mayores de 18 afos.

Variable

Unidad de medida Fuente/calculo

Peso kg Talla:

18-49 anos, Fundacredesa. Proyecto Venezuela. Ano 1996

Tasa de kcal/d
metabolismo
basal (TMB)

Nivel de
actividad fisica (NAF)

Requerimiento
energético total (RET) Kcal/d

>50 afios, Muioz, 2010; Falque, 2005 y Rodriguez, 2004.
IMC:

18-22 anos

23-49 anos FAO/OMS/UNU, 2004

>50 afnos  FAO/OMS/UNU, 2004

Hombres:

18 a 29 anos= 15,057 x peso + 692,2
30 a 59 anos= 11,472 x peso + 873,1
60y + anos= 11,711 x peso + 587,7
Mujeres:

18 a 29 anos= 14,818 x peso + 486,6
30 a 59 anos= 8,126 x peso + 845,6
60y + anos= 9,082 x peso + 658,5

Rango Promedio
Ligero 1,40-1,69 1,55
Moderado 1,70-1,99 1,85
Intensa 2,00-2,40 2,20
RET = TMB x NAF
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Tabla 17.
Requerimientos de energia en hombres
por nivel de actividad fisica, segin edad

Edad Peso TMB Actividad fisica*
(afos) kg Ligera Moderada Intensa
kcal/dia

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 multiplo de 10 mas cer-

cano a partir de 5.
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Tabla 18.
Requerimientos de energia en mujeres
por nivel de actividad fisica, segin edad

Edad Peso TMB Actividad fisica*
(anos) kg Ligera Moderada Intensa
kcal/dia

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 multiplo de 10 mas cer-
cano a partir de 5.



Tabla 19.

Metabolismo basal y recomendaciones de
energia en hombres por niveles actividad fisica

segln grupos de edad-talla.

Tabla 20.
Metabolismo basal y recomendaciones de
energia en mujeres por niveles actividad fisica

segln grupos de edad-talla.

Grupo Peso TMB Actividad fisica* Grupo Peso TMB Actividad fisica*

de edad kg Ligera Moderada Intensa de edad kg Ligera Moderada Intensa
/talla kcal/dia /talla kcal/dia

18-30 anos 18-30 anos

150-155 49,1 1431 2219 2641 3149 150-155 49,1 1214 1882 2240 2671
156-160 52,7 1486 2303 2741 3268 156-160 52,7 1267 1964 2338 2788
161-165 56,1 1536 2382 2835 3380 161-165 56,1 1317 2042 2431 2898
166-170 59,6 1589 2463 2932 3496 166-170 59,6 1369 2122 2526 3012
171-175 63,2 1643 2547 3032 3615 171-175 63,2 1423 2205 2625 3130
176-180 66,9 1699 2633 3135 3738 176-180 66,9 1477 2290 2726 3250
30-60 anos 30-60 anos

150-155 49,1 1436 2226 2650 3160 150-155 49,1 1244 1929 2296 2738
156-160 52,7 1478 2290 2726 3251 156-160 52,7 1274 1974 2350 2802
161-165 56,1 1516 2350 2798 3336 161-165 56,1 1301 2017 2401 2863
166-170 59,6 1556 2412 2872 3424 166-170 59,6 1330 2061 2453 2925
171-175 63,2 1598 2476 2948 3515 171-175 63,2 1359 2106 2507 2989
176-180 66,9 1640 2542 3026 3608 176-180 66,9 1389 2153 2563 3056
>60 anos >60 anos

150-155 49,1 1163 1802 2145 2558 150-155 49,1 1104 1712 2037 2430
156-160 52,7 1205 1867 2223 2650 156-160 52,7 1137 1762 2098 2501
161-165 56,1 1244 1929 2296 2738 161-165 56,1 1168 1810 2155 2569
166-170 59,6 1285 1992 2371 2828 166-170 59,6 1199 1859 2213 2639
171-175 63,2 1327 2057 2449 2920 171-175 63,2 1232 1910 2273 2711
176-180 66,9 1371 2125 2529 3016 176-180 66,9 1266 1962 2335 2785

FAO/OMS/UNU, 2004. Calculos propios.
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numero de embarazadas y mujeres que lactan

sobre la poblacion total adicionando 282 vy
505 Kcal, segln el caso.

Grupo de edad: las necesidades energéticas por
sexo, edad y NAF se ponderaron segun el numero
de personas dentro de cada grupo de edad. Los
grupos definidos fueron: 0-5,9 meses, 6-11,9
meses, 1 a 3 anos, 4a6,7a9,10a 12, 13 a 15,
16 a 17,18 a 29, 30 a 59 y 60 y mas afos

Por ejemplo para estimar las necesidades
en el grupo entre 1 y 3 afnos, se calculd un
promedio ponderado del requerimiento segln
la proporcion de personas en cada edad
(Tabla 21).

Correccion por fibra: el valor de energia
ponderado se corrigié por el factor 1,025, por
considerarse que la poblacién tiene un consumo
moderado de fibra. Los valores se aproximaron al
multiplo de 10 mas cercano.

Actividad fisica: la poblacién mayor de 18
anos se distribuyé segln ocupacion dentro vy
fuera de la fuerza de trabajo, de acuerdo a las 15
categorias establecidas por el Instituto Nacional
de Estadistica (Encuesta de Hogares por Muestreo
2011) (INE, 2011). Para obtener la proporcion
de la poblacion mayor de 18 anos segun nivel
de actividad fisica, se consultdo a un grupo de
expertos en esta area, quienes presentaron una
distribucion proporcional de la poblacion seglin

ocupacion y nivel de actividad fisica, el resultado
es el valor de la mediana (Tabla 22).

En la Tabla 23 se presenta la distribucion
porcentual de la poblacion mayor de 18 afos
por nivel de actividad fisica, segin los grupos de
edad propuestos. En la distribucién predomina la
actividad ligera (64-75%), la actividad moderada
varia entre 19-31% y la actividad intensa entre
4-8%. En los anexos 2 y 3, se presentan las
proporciones de la poblacion mayor de 18 afos
en los tres niveles de actividad fisica segin 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 implicaria una
demanda energética de 77.000 Kcal adicionales
con una distribucion aproximada de 85, 285 vy
475 Kcal extra por dia para el 1°, 2° y 3° trimestre
respectivamente. Estos valores toman en cuenta que
la actividad fisica tiende a disminuir especialmente en
la Gltima etapa del embarazo (FAO/OMS/UNU, 2004).

Para la presente revision, el numero de
embarazadas se obtuvo al multiplicar el numero
de nacidos vivos registrados (INE, 2011) por 1,2
correspondientes a los mortinatos ocurridos. Debido a
la dificultad para obtener el nUmero 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/dia.

Tabla 21.
Ejemplo del calculo del Requerimiento promedio ponderado
de energia para el grupo de 1 a 3 afos.

Edad (anos) Poblacion Requerimientos % Requerimiento
de Energia poblacioén edad/poblacion
(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
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Tabla 22.
Distribucion porcentual de la poblacion mayor de 18 anos
Segln actividad fisica y tipo de ocupacion Venezuela.

Ocupacion y area Nivel de actividad fisica

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 categoria 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 fabricas 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 situacion (pensionados, jubilados, rentistas,

no les interesa trabajar 95 5 0

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

Madres que lactan: Las necesidades de energia
estan determinadas por la composicion y volumen
de la leche que las madres producen. Aun cuando
la duracion de la lactancia materna exclusiva es
inestable, se considera que los nifos deben ser

amantados por un minimo de 6 meses, razén por
la cual, la ingesta energética se incrementa en
505 Kcal/dia (FAO/OMS/UNU, 2004).

Para la estimacion del numero de madres



Tabla 23.
Distribucion porcentual de la poblacion adulta segin niveles de actividad fisica.

Nivel de Grupos de edad (anos) y sexo

actividad 18 - 29 30 -39 40 - 49 50 - 59 60 y mas Total
fisica 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 2
Intensa 8 7 7 6 7

9 25 31 19 30 25 29
6 6 6 5 4 7 6

que lactan se utilizo el dato de nacidos vivos
registrados (INE, 2011) menos el nimero de nifios
fallecidos durante el periodo neonatal este dato
se obtuvo del anuario de mortalidad del MPPS,
2013.

Los requerimientos promedios ponderados
de energia para la poblacion venezolana segln
grupos de edad y sexo con la metodologia FAO
2004 se presentan en la Tabla 24. Los valores
se aproximaron al multiplo de 10 mas cercano a
partir de 5.

Tabla 24.
Valores de referencia de energia ponderados para la poblacion venezolana
por sexo segln grupos de edad. Revision 2012.

Grupos de edad (ahos) Masculino Femenino
(Kcal/dia)

Total 2430 2040
0-5,9 meses 500 460
6-11,9 meses 680 630
1a3 1020 940
4a6 1295 1200
7a9 1640 1510
10a 12 2040 1920
13-15 2610 2325
16 - 17 3010 2430
18 - 29 2810 2200
30-59 2885 2290
60 y mas 2280 2000
Embarazadas 280
Madres que lactan 505
Promedio/persona/dia 2230
Promedio/persona/dia corregido por fibra 2300
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Variacioén 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 anos
principalmente en el grupo de 0 a 6 meses. Estos
resultados se asemejan a los obtenidos por Cuba
(Hernandez, 2005), Chile (Torrejon et al., 2005;
Duran, 2008), México (Valencia, 2008), Brasil
(Constante, 2010), Colombia (ICBF, 2012) y Peru
(Ministerio de Salud, 2012) en donde los valores
resultaron mas bajos, en especial antes de los sie-

te anos. En la comparacion realizada por CEPAL
entre los requerimientos promedio para la pobla-
cion de 1997 a 2007 se encontro 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 subestimacién y sobreesti-
macion menos marcada en otros grupos de edad
(Tabla 25).

Tabla 25.
Variacion de los valores de referencia de energia por sexo,
segln grupos de edad, 2012-2000.

Grupos de edad Masculino Femenino

(ahos) 2012 2000 Variacion (%) 2012 2000 Variacion (%)
0-5,9 meses 500 660 -32,0 460 620 -34,8
6-11,9 meses 680 830 -22,1 630 770 -22,2
1a3 1020 1080 -5,9 940 1040 -10,6
4a6 1295 1490 -15,1 1200 1450 -20,8
7a9 1640 1850 -12,8 1510 1760 -16,6
10a 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 mas 2280 2500 -9,6 2000 1975 1,3

Fuente: MSDS/INN, 2001
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Anexo 1.
Valores de la mediana de peso y talla por sexo, segln edad.

Edad Hombres Mujeres
(anos) 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
50-59' 69,97 167,307 63,28 155,00?
60-69' 68,06 165,00? 62,31 153,00?
>70! 68,06 165,00? 59,40 152,007

Fuente: Fundacredesa. Proyecto Venezuela. Muestra total nacional,
1995. "Munoz et al., 2010, Rodriguez et al., 2004, 2INN, 2001.
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Anexo 2. Valores de referencia de energia ponderados para poblacion masculina
por tipo de actividad fisica, segln grupos de edad. Revision 2012.

Grupos Ligera Moderada Intensa

de edad Nec. Nec. Nec. Nec. Nec. Nec.

(anos) Energia Poblacion Energética Energia Poblacion  Energéticas Energia  Poblacion  Energéticas
(Kcal/dia) ponderadas (Kcal/dia) ponderadas  (Kcal/dia) ponderadas

<1 afo 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 mas 2150 3,13 6729,5 2560 0,80 2048,0 3050 0,19 579,5

Calculos propios. FAO/OMS/UNU , 2004
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Anexo 3. Valores de referencia de energia ponderados para poblacion femenina
por tipo de actividad fisica, segun grupos de edad. Revision 2012

Grupos Ligera Moderada Intensa

de edad Nec. Nec. Nec. Nec. Nec. Nec.

(anos) Energia Poblacion Energética Energia Poblacion  Energéticas Energia  Poblacion  Energéticas
(Kcal/dia) ponderadas (Kcal/dia) ponderadas  (Kcal/dia) ponderadas

<1 afo 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 mas 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

Calculos propios. FAO/OMS/UNU , 2004
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INTRODUCCION

Las necesidades de proteinas se definen como
la dosis mas baja de proteinas ingerida en la die-
ta necesaria para compensar las pérdidas organicas
de nitrégeno en personas que mantienen el balance
de energia a niveles moderados de actividad fisica.
Estas necesidades dependen principalmente de la
edad, sexo, estado fisiologico y actividad fisica. En
los ninos y en las mujeres embarazadas o lactantes
se considera que los requerimientos proteicos com-
prenden aquellas necesidades asociadas con la for-
macion de tejidos o la secrecion de leche materna
a un ritmo compatible con la buena salud. En los
adultos las necesidades estan orientadas hacia la
eficiencia para mantener la sustitucion y recambio
constante de proteinas corporales.

En general, los valores de referencia para los re-
querimientos de proteinas se han establecido me-
diante estudios cientificos, considerando todos los
parametros que determinan la funcionalidad de las
proteinas en personas sanas para promover creci-
miento y mantenimiento, de acuerdo a las necesida-
des poblacionales.
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En Venezuela, las primeras recomendaciones de
proteinas se establecieron con base en referencias
internacionales, a mediados del siglo pasado. Inicial-
mente en casi todos los paises, las recomendaciones
eran elevadas y llegaron a superar los 100 g de pro-
teinas/dia, lo que se consideré 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
consider6 la variacion de peso corporal desde
65 kg para el adulto hasta 15 kg para un nino de
4 anos, y se obtuvieron valores de requerimien-
tos de proteina desde 39 g/dia para el adulto has-
ta 12,5 g/dia para el nifo. En 1989 el National
Research Council (NRC) reviso estas recomenda-
ciones, estableciendo valores de ingesta segura de
1,85 g/kg/dia para nifos menores de 1 ano,
0,95 g/kg/dia para adolescentes y 0,75 g/kg/dia
para adultos. Tales niveles se definieron en dos des-
viaciones estandar sobre el promedio estimado, a fin
de cubrir los requerimientos del 97% de la poblacion.

Estudios sobre el consumo de proteinas



para nifnos durante el primer ano mostraron
diferencias segun la edad, asi los menores de
3 meses debian consumir mayor cantidad de
proteinas (1,99 g/kg/ dia) que los nifos de
5-6 meses (0,92 g/kg/dia) y de 9-12 meses (0,78
g/kg/dia) (Dupont, 2003). En la revision del 2007
de WHO/FAO/UNU se indican los requerimientos
para todos los grupos poblacionales ajustados
considerando estudios de balance de nitrégeno,
valores que se tomaron como referencia para
establecer las recomendaciones en la presente
revision debido a que resultaron ser los Gltimos
datos oficiales a nivel mundial.

La version del ano 2000 de los valores de
referencia de energia y nutrientes para la
poblacidn venezolana, establece un valor promedio
de proteinas de 65 g/dia con un rango de 20 a 84 g/
persona/dia, para un consumo energético de 2.300
kcal/persona/dia (MSDS/INN, 2000). Un trabajo
para armonizar los valores de referencia de 36
nutrientes y establecer recomendaciones comunes
para el etiquetado nutricional en latinoamérica,
sitia la ingesta de proteina de los diferentes
paises entre 45 a 70 g/dia, para un consumo de
energia de 2.000 kcal y la propuesta es llevarlo de
50-75 g/dia de proteinas, manteniendo la energia
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 protei-
nas se adaptaron para suministrar un aporte de ener-
gia establecido en la formula calérica de acuerdo a
la edad y considerando la calidad de las mismas, ya
que la mayoria de las Gltimas recomendaciones se
han basado en proteinas de mezclas de alimentos
generalmente de baja calidad, por lo que las can-
tidades son mayores que las de una dieta con pro-
teina de 6ptima calidad. El aprovechamiento de las
proteinas depende de la adecuacion energética, ya
que si se consume la proteina y no se dispone de la

energia suficiente, se utiliza la proteina como fuente
energética.

La energia proveniente de proteinas, para niveles
seguros de adecuacion proteica, no deberia ser in-
ferior de 10% ni mayor de 14% aunque este rango es
bajo para las embarazadas, especificamente 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 proteinas se expresan de
acuerdo al valor nutritivo de las dietas efectiva-
mente consumidas, tomando en cuenta su composi-
cion de aminoacidos y su digestibilidad, de los cua-
les depende la eficiencia de utilizacién, indicada
por la relacion entre las necesidades de proteinas
de referenciay la calidad promedio de las proteinas
de la dieta.

En Latinoamérica se ha indicado que la calidad de
la proteina corresponde a una dieta mixta que gene-
ralmente incluye cereales y leguminosas, a excep-
cion de Argentina y Uruguay que consumen mayor
cantidad de proteina de origen animal (Tordn, 1998).
En general estudios nacionales e internacionales rea-
lizados tanto en adultos como en ninos, han reporta-
do que en la mayoria de los paises industrializados,
y en muchos de los paises en vias de desarrollo, el
consumo de proteinas excede las recomendaciones
establecidas internacionalmente (Lopez et al., 2002
y Schwartz, 2009).

En la revision de las presentes recomendaciones
los valores de referencia de proteinas se ajustaron
considerando una dieta mixta, que refleja el consu-
mo y la calidad de la proteina de diferentes alimen-
tos habituales en la dieta del venezolano. Los valo-
res de referencia para este nutriente se calcularon
a partir de las Ultimas recomendaciones de la WHO/
FAO/UNU (2007).



FUENTES Y CALIDAD DE LAS PROTEINAS

La calidad de la proteina que viene principal-
mente determinada por el perfil y proporcion de los
aminoacidos que la componen, aunque pueden in-
tervenir otros factores como la solubilidad y el
grado de glicosilacion y la digestibilidad. En el
2008 este concepto fue revisado (Millward et al.,
2008) y ampliado abarcando las funciones comple-
jas de las proteinas y los aminoacidos para regular
la composicién corporal, salud 6sea, funcién gas-
trointestinal y flora bacteriana, homeostasis de la
glucosa y saciedad.

La proteina 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
aminoacidos en los distintos tejidos, de la forma
estructural que permite el grado de disponibili-
dad de los diferentes aminoacidos para que pue-
dan absorberse (FAO, 2013), por lo cual no es una
constante sino que esta influenciado por la espe-
cie, la edad, el estado fisiolégico del individuo y
el balance energético. La digestibilidad es otro
factor importante que condiciona la utilizacion de
las proteinas, modificandolas en forma variable,
teniendo un valor de 100 cuando el nitrégeno in-
gerido es totalmente absorbido (Suarez Lépez et
al., 2006).

Las proteinas disponibles para consumo
humano provienen principalmente de dos fuentes,
animal y vegetal, siendo la calidad de las mismas
diferentes, ya que las proteinas de origen
animal tienen un alto contenido de aminoacidos
esenciales, lo que le da un elevado valor bioldgico;
mientras que las proteinas de origen vegetal
en su mayoria carecen de algunos aminoacidos
esenciales, lo cual limita su calidad nutricional.
En consecuencia, cuando se consumen proteinas
de origen vegetal (excepto la de soya), se debe
tratar de incorporar los aminoacidos limitantes
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para lograr una calidad bioldgica optima, es decir
un maximo aprovechamiento. Esto se consigue
generalmente acompanando la fuente vegetal
con pequeias cantidades de proteinas de origen
animal, para obtener una complementacion
aminoacidica.

La complementacién permite, mediante la
formulacion de mezclas de proteinas, mejorar la
biodisponibilidad y la calidad proteica (Martinez y
Martinez, 2006). De las investigaciones realizadas
sobre la mejor combinacion de proteinas animales
y vegetales para obtener una complementacion
aminoacidica, hoy dia se sabe que lo recomenda-
ble es conocer la calidad de las proteinas de los
alimentos individuales para estimar la calidad de
las preparaciones que consume la mayoria de la
poblacién.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Los estudios de Suarez et al., (2006) determi-
naron la calidad de la proteina de varios alimentos
mediante el computo de aminoacidos corregido por
la digestibilidad de la proteina (Protein Digestibili-
ty Corrected Amino Acid Score, abreviada como PD-
CAAS), basado en el calculo del aminoacido limitan-
te y valores de digestibilidad reportados por la FAO.
En otra investigacion, (Martinez y Martinez, 2006)
estudiaron la calidad proteica de algunos alimentos,
calculada por diferentes métodos, como computo de
aminoacidos, PDCAAS, digestibilidad, indice de efi-
ciencia proteica (PER) y valor bioldgico (VB).

Utilizando la informacion obtenida por estos
autores y los valores de digestibilidad proteica
y PER de los resultados del Proyecto FONACIT
G-2002000480 “Determinacion de la calidad proteica
de los alimentos procesados de mayor consumo en
el pais” (Guerra, 2009), se calcularon los valores
de PDCAAS y se estimo la calidad proteica de los
alimentos reportados en la Encuesta de Seguimiento
al Consumo de Alimentos (ESCA) (INE, 2003-2011),



para los anos 2010-2012, los cuales se presentan en
la Tabla 1.

Los datos de la ESCA brindan la informacion ofi-
cial aproximada al consumo aparente de la pobla-
cion venezolana, es decir representan la cantidad
de productos adquiridos para la preparacion de los
alimentos; no la cantidad consumida por lo que,
el contenido de proteinas puede diferir en algunos
casos del alimento listo para consumo, es el caso
por ejemplo del aporte de la harina precocida de
maiz, ingrediente para la preparacion de la arepa.
En este caso, la harina tiene 11,2 % de humedad y
7,2 % de proteinas, mientras que la arepa, segun la
tabla de composicion de alimentos (TCA) (INN/MSDS,
2001) tiene 54,1% de humedad y 3,8% de proteina,
tal como es consumida; es decir que el ingrediente
tiene casi el doble de proteina que la misma canti-
dad del producto final para consumo.

En la Tabla 1 se muestra el calculo del contenido
proteico para diferentes alimentos con la cantidad
de proteina indicada en la TCA, segln el ingredien-
te como lo reporta la ESCA y no con el contenido
proteico del alimento listo para consumo. Siendo
necesario ademas considerar el Factor de Desecho
(FD) que varia de un producto a otro, por ejemplo en
productos como la leche liquida la parte comestible
es total, pero en vegetales o pescado fresco esta es
menor, ello explica porque la proteina aportada de-
beria 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
relacion de proteina animal mayor a la vegetal que
tienen los ingredientes con los que se preparan los
alimentos. Esta relacion se mantiene cuando se de-
termina el factor de desecho, ya que en los calculos
para el ano 2010 con los datos de la ESCA, el aporte
era de 48,4 gramos de proteina animal y de 41,2 gra-
mos de proteina vegetal (Landaeta-Jiménez et al.,
2013), es decir que la relacion sigue siendo alrede-
dor de 1:1 lo que permite afirmar que para ese mo-
mento el venezolano consumia proteinas de buena
calidad. Es importante destacar que probablemente
la cantidad adquirida de proteinas sea ligeramente
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mayor, ya que se excluyeron aquellos productos de
la lista que presentaron una contribucién muy baja
al total de este nutriente, como algunas frutas, be-
bidas, mayonesa y mantequilla.

En el analisis de la ESCA correspondien-
tes al promedio 2010-2012, el total de protei-
nas de los alimentos adquiridos para ese lapso
fue de aproximadamente 111,9 g/persona/dia
(Tabla 1). Destacan las proteinas de la carne de
pollo y de res, pasta alimenticia, pan de trigo,
arepa (harina de maiz), arroz, leche en polvo
completa y caraotas. En el total de proteinas, el
65% es de origen animal, por lo que complementan
las proteinas vegetales en una relacion aproximada
de 1:1. A partir de esta informacion, y con los valo-
res de PDCAAS y PER estimados, se puede considerar
que los venezolanos en ese periodo consumieron una
dieta que combinaba proteinas de origen animal y
vegetal (principalmente cereales), en proporciones
que se complementaron para una ingesta proteica
mixta de buena calidad.

Segun los datos de la ESCA (INE, 2003-2011) la
cantidad de proteina consumida fue superior a los
requerimientos, segin las recomendaciones de ener-
gia y nutrientes del afno 2000 (MSDS/INN, 2000). Lo
ideal es mantener un consumo de proteinas adecua-
do a los requerimientos, ya que el consumo de dietas
altas en proteinas produce alteraciones metabdlicas
de muy variada indole, que incluye desequilibrio del
balance acido-base y electrolitico, del metabolismo
0seo, de las funciones renal, cardiovascular y endo-
crina (Lopez Luzardo, 2009).

RECOMENDACIONES PARA
LA POBLACION

Las proteinas aportan los aminoacidos para
la sintesis de nuevas proteinas como se dijo an-
teriormente cumplen diferentes funciones en el
organismo, como son: crecimiento, reposicion y
mantenimiento de tejidos, produccion de enzi-
mas, anticuerpos y hormonas, balance acido-base,
transporte de energia, entre otras. Las proteinas



TABLA 1

Productos de la Encuesta de Seguimiento al Consumo de Alimentos (ESCA) (2010-2012), consumo aparente
diario por persona, proteina consumida y calidad proteica (Computo, PDCAAS, PER)

Ano 2010-2012 Calidad proteica

Cantidad (g)  Cantidad de proteina (g) Computo (%) PDCAAS (%) PER
Arroz 62,91 5,42 79! 63,287 2,39}
Harina de arroz 1,90 0,14 544 50* 1,84-2,48°
Harina de avena 0,90 0,14 66,9’ 56,16' 2,25
Avena en hojuelas 9,70 0,93 796 577 2,25
Harina de maiz 78,63 5,66 52,4 50,108 0,91°
Galleta salada tipo soda 3,72 0,32 ND ND ND
Galleta dulce tipo Maria 1,89 0,14 ND ND ND
Pan de trigo 43,60 3,92 49,8' 47,81 0,90¢
Pasta alimenticia 46,20 7,20 22,7 20,97 1,20"
Carne de pollo 76,12 15,24 100° 94’ 2,0-2,3"
Carne de cerdo 9,11 1,82 100! 94! 2,0-2,3"
Jamon 9,81 1,32 2,63
Mortadela 9,75 1,26 2,141
Carne de res 48,87 10,01 100! 94! 2,0-2,3"
Higado de res 5,08 1,09 66° 37,47 ,8113
Pescado fresco 25,49 16,82 100° 94’ 2,0-2,3"
Atun enlatado 9,18 2,66 100’ 94! 2,0-2,3"
Pescado salado 3,60 2,84 100' 94! 2,0-2,3"
Sardina enlatada 6,99 1,74 100° 94’ 2,0-2,3"
Huevo de gallina 22,49 2,91 100’ 97! 3,80™
Leche liquida completa 34,57 1,52 100° 95' 2,8"
Leche liquida descremada 9,18 0,33 100° 95" 2,8"
Leche en polvo completa 17,88 4,66 100’ 95! 2,8M"
Leche en polvo descremada 2,59 0,90 100° 95’ 2,8"
Queso blanco 20,73 6,09 100° 95"
Queso amarillo 22,40 1,41 100! 95!
Arvejas 9,55 2,23 95,2! 74,26’
Caraotas 18,59 4,27 55,6' 43,37" 1,371
Frijol 6,41 0,52 55,6' 43,37' 0,63-1,63"
Lenteja 12,73 3,04 81,2 63,34 0,936-1,3"
Name 7,39 0,15 756
Papa 33,20 0,62 85! 70,55 2,64-2,79"
Yuca 26,55 0,22 85¢
Auyama 19,92 0,28 34,4 28,55
Cebolla 20,75 0,33 47,2' 39,18' 1,151
Tomate 24,08 0,31 47,2 39,18 0,821
Zanahoria 18,54 0,18 89,6' 74,37"
Cambur (Banano) 36,98 0,55 88,4' 75,17
Lechosa 41,60 0,41
Naranja 23,39 0,16 49,5" 42,03"
Patilla 29,77 0,15 54,91 46,67'
Platano 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

'"Tomado de Suarez et al., 2006. * Valor calculado considerando cémputo 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 andlisis de tres marcas comerciales (Guerra, 2009). *Valor toma-
do de Pulse Canadg, 2011. 5Valor tomado de Kennedy y Schelstraete, 1974. ®Valor tomado de FAO, 1970, "Valor tomado de Endres, 2001. 8Valor calculado
considerando 95,6% de digestibilidad verdadera promedio para tres marcas comerciales de harina de maiz precocida y cémputo de 52,4% (Guerra, 2009;
Suarez et al., 2006). %Valor obtenido a partir del andlisis de tres marcas comerciales (Guerra, 2009). *Valor calculado considerando 92,4% de digestibilidad
verdadera para pastas cocidas de sémola durum de tres marcas comerciales, y cémputo de 22,7% (Guerra, 2009). "Valor tomado de Kreider (2003). Valor
para pasta cocida con 90% de sémola durum (Granito y Ascanio, 2009) 3Valor tomado de Herndndez et al., 1996. *Valor tomado de Martinez y Martinez de
Victoria (2006). “Valor tomado de Granito et al., 2005. *Valor tomado de Khan et al., 1979. "Valor tomado de Boody y Desborough, 1984. ®Valor tomado
de Aremu et al., 2011.
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necesarias para llevar a cabo las diferentes fun-
ciones biologicas 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 poblacion.

En el calculo de los requerimientos proteicos las
mediciones de balance de nitrégeno usualmente
se realizan con individuos que se alimentan con
diferentes niveles de ingesta de proteinas, hasta
que alcanzan el equilibrio de nitrégeno, es decir,
cuando el consumo es igual a las pérdidas y el BN
es igual a cero. Para ello se emplea a menudo una
regresion lineal, definiéndose el requerimiento a
partir del intercepto y la pendiente. El intercepto
se estima mediante las demandas metabolicas,
es decir, pérdidas obligatorias de nitrogeno,
mientras que la pendiente indica la eficiencia en
la utilizacion neta de las proteinas de la dieta,
considerando tanto la digestibilidad como el valor
biolégico (WHO/FAO/UNU, 2007).

Un balance de nitrégeno negativo se asocia a
hipercatabolismo de proteinas; mientras que valo-
res poco negativos, o incluso positivos, pueden ser
dificiles de interpretar. En cualquier caso la me-
dida que aporta mas informacién es la evolucion
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 sefalaria disminucion
del hipercatabolismo y adecuado aporte nutricio-
nal (Boody y Desborough, 1984). Existe un nivel
de ingesta adecuado de proteinas para alcanzar
el balance nitrogenado conocido como requeri-
miento minimo de proteina, el cual viene a ser
la cantidad mas baja de este macronutriente que
debe consumirse para mantener dicho equilibrio
y garantizar la mayor eficiencia en la utilizacion
del nitrégeno.

En el pasado los requerimientos fueron mayores
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a las recomendaciones FAO/WHO/UNU de 1985 de
1985 y éstas han venido disminuyendo para evitar
el consumo excesivo de proteinas que acompana
la ingesta de grandes cantidades de alimentos, la
cual puede conducir a exceso de peso y obesidad,
sobre todo en los paises desarrollados y en algunos
paises en vias de desarrollo (Lépez Luzardo, 2009).
En la edad pediatrica se han identificado diversos
motivos de preocupacion en relacion al conteni-
do proteico de la dieta de los lactantes durante
la transicion entre la alimentacion con formulas
infantiles y la alimentacién complementaria hacia
la dieta habitual del resto de la familia. Asimis-
mo, parecen existir otros momentos criticos du-
rante el desarrollo en los cuales la ingesta exce-
siva de proteinas constituye un factor de riesgo
para la obesidad en etapas posteriores de la vida
(Martorell et al., 2001, Lopez et al., 2002, Ro-
[land-Cachera et al., 2006 y Aremu et al., 2011).
Los alimentos deben aportar los requerimientos
de proteina establecidos de acuerdo a las necesi-
dades para la edad, peso, actividad fisica y consumo
energético adecuado, a fin de mantener un buen es-
tado de salud.

El aprovechamiento de las proteinas depende
también de la energia total de la dieta y la
distribucion de los macronutrientes, debido a que
las proteinas deben aportar una cantidad superior
al 10% de la ingesta calorica total (MSDS/INN, 2000
y Rolland-Cachera et al., 2006). En este sentido, la
relacion Energia/Proteina (E/P) es muy importante
para el aprovechamiento de las proteinas en la
formacion de tejidos, siendo esencial en el caso
de ninos, adolescentes y mujeres embarazadas.
La energia total de la dieta se distribuye seglin la
formula calorica establecida para una determinada
poblacidon, y en ella las proteinas pueden aportar
hasta 35% de la energia (NRC, 2005 y Peina et al.,
2005). La formula calorica para las recomendaciones
de energia y nutrientes en Venezuela, es la
siguiente proteinas 10 a 14 %, lipidos de 20 a 35% y
carbohidratos 50 a 60%.



Cuando se establecen los requerimientos de
proteinas para una poblacion, se deben tomar en
consideracion los rangos por edad, debido a que las
necesidades varian 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 proteina y su
digestibilidad también influyen en el valor aceptado
como medida de requerimiento por kg/dia. La
version de WHO/FAO/UNU (2007) indica que no hay
diferencia significativa cuando se hacen los calculos
con diferentes fuentes de proteinas.

Sobre la base de los criterios antes senalados,
para la poblacién adulta sana, en esta revision se
estim6 que la dieta promedio del venezolano es
mixta y de buena calidad, por lo que se tomd el
valor de 0,83 g/kg/dia recomendado por WHO/FAQ/
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 nitrégeno que permitan estimar los
requerimientos de proteina de diferentes grupos
poblacionales, por lo que los datos para establecer
los requerimientos se basaron en los ultimos valores
de WHO/FAO/UNU (2007) y la informacion obtenida
de las diferentes publicaciones que se revisaron
para la preparacién de este capitulo.

Requerimientos en los nifios

Los requerimientos en los ninos se han establecido
a partir de investigaciones sobre el crecimiento
normal para la edad y talla, de nifos alimentados
exclusivamente de leche materna hasta los 6
meses (Dupont, 2003), y para los de 6 meses a
un afo que son alimentados con una dieta mixta
consumiendo proteina de buena calidad (NRC,
1989). La mayoria de los reportes relacionados con
requerimientos coinciden en establecer un valor
de aproximadamente 2 g/kg/dia para el recién
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nacido, con una disminucion progresiva durante el
primer ano. Segln lo sehalado por algunos autores

u organizaciones (Dupont, 2003; WHO/FAOQO/
UNU, 2007; EFSA, 2012), los valores de proteinas
flucttan entre 0,78 y 1,99 g/kg/dia, dependiendo
de la edad y de la fuente de proteina, que siempre
debe ser de elevado valor biolégico.

En esta version de los valores de referencia
de proteinas, las recomendaciones, indican que
la ingesta segura corresponde al requerimiento
minimo establecido (WHO/FAO/UNU, 2007). Para
los calculos se tomaron en consideracion los pesos
del Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996)
con los valores normalizados del percentil
50, es decir ajustados por la Coordinacion del
Proyecto de Revision de los Valores de Energia y
Nutrientes (REN) (Landaeta-Jiménez et al., 2013.
Las recomendaciones de ingesta de proteina
para ninos y nifas hasta un ano, por peso y con
edades estratificadas mes a mes se presentan
en la Tabla 2. Ademas de la ingesta segura, se
incluyen ajustes en los valores de proteinas para
una actividad fisica ligera, ya que segun el censo
poblacional del 2011, entre el 64 y 76% de la
poblacién venezolana se ubica en este nivel de
actividad fisica (Landaeta-Jiménez et al., 2013),
estos valores de proteinas serian los maximos
recomendados.

En la Tabla 2 se puede observar una disminucion
en las recomendaciones de proteinas a partir del
primer mes hasta los 5 meses. A los 6 meses y
posiblemente antes, el niflo en la mayoria 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/dia. Este valor se puede
extender hasta los 9 meses, edad en la cual la
mayoria de los nifios se alimentan de formulas
lacteas y dieta mixta, y las recomendaciones
pasan a ser de 1,14 g/kg/dia hasta los 12 meses.

Por otra parte, el porcentaje de energia que
aporta la ingesta segura de proteinas es de



TABLA 2
Valores de referencia de ingesta de proteinas en nifos menores de un afo por sexo (mes a mes).

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura Aporte energético Proteinas ajustadas
(meses) (kg)' de proteinas de proteinas de ingesta para actividad

(g/kg/dia)? (g/dia)? proteica segura fisica ligera
(%) (g/dia) **
M F M F M F M F
0-29 dias 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

"Valores del Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996).2 Valores promedios tomados de WHO/FAO/UNU, 2007. 3 Calculos propios. 4 Valores de

proteinas ajustados con el factor 1,55 segin WHO/FAO/UNU, 2007.

aproximadamente 6% de la formula caldrica
para los nifos y 7% para las ninas, por lo que los
valores de proteinas de la ingesta segura serian
los minimos recomendados (Tabla 2). Los valores
maximos se obtienen utilizando el factor 1,55
segin WHO/FAO/UNU, 2007 donde se alcanza
la relacion media de energia:proteina para una
actividad fisica ligera, ésto indica que se tiene la
energia adecuada para el aprovechamiento de la
proteina.

Para obtener los valores de referencia de nifos
y ninas mayores de un ano (Tablas 3 y 4) se utiliza-
ron los pesos del Proyecto Venezuela (Fundacrede-
sa, 1996) ajustados para el calculo de los valores de
energia 2012 (Landaeta-Jiménez et al., 2013), y los
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requerimientos de proteinas para un nivel seguro de
ingesta basados en las recomendaciones de WHO/
FAO/UNU, 2007, segun 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 energia de las
proteinas en la férmula calorica tengan una relacion
adecuada para una actividad fisica ligera utilizando
el factor 1,55 antes mencionado. Se observa que hay
una disminucion en las recomendaciones de ingesta
segura de proteinas con la edad. Sin embargo, los
valores de referencia por dia aumentan hasta un
maximo de aproximadamente 40g/dia para la po-
blacion masculina y femenina.



TABLA 3
Valores de referencia de ingesta de proteinas en nifos de 1 a 10 ailos por sexo.

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura Aporte energético Proteinas ajustadas

(anos) (kg)" de proteinas de proteinas de ingesta para actividad

(g/kg/dia)? (g/dia)’? proteica segura fisica ligera

(%) (g/dia) **

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

"Valores del Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996).? Valores promedios tomados de WHO/FAO/UNU, 2007. * Calculos propios. * Valores de

proteinas ajustados con el factor 1,55 segin WHO/FAQ/UNU, 2007.

TABLA 4
Valores de referencia de proteinas, para la poblacion masculina adolescente segun edad y peso.

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura  Aporte energético  Proteinas ajustadas

(anos) (kg)' de proteinas de proteinas de ingesta para actividad
(g/kg/dia)? (g/dia)? proteica segura fisica ligera

(%) (g/dia) **

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

"Valores tomados de Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996). 2 Valores promedios tomados de WHO/FAO/UNU, 2007. 3 Calculos
propios. * Valores de proteinas ajustadas con el factor 1,55 segin WHO/FAO/UNU, 2007.
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Requerimientos en adolescentes

En el Tabla 4 se observa que las recomendacio-
nes de ingesta segura de proteina para los ado-
lescentes disminuyen desde los 11 anos, pero al
aumentar el tamano y peso con la edad, aumen-
tan también los requerimientos proteicos. Segun
el NRC (2005), los requerimientos de proteinas
disminuyen al pasar a la adolescencia, ello ha
sido también sefalado 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/dia entre los 11 y 13
anos, se reduce hasta 0,83 g/kg/dia a los 19 afos,
que es el requerimiento del adulto (Tabla 4).

Los requerimientos para un nivel de ingesta
segura en adolescentes femeninas se sitluan
entre 0,82 y 1,89 g/kg/dia (Tabla 5). Los valores
detallados indican que es a los 12 y 13 anos
cuando hay un mayor requerimiento, debido a la
menarquia y al crecimiento rapido en esta etapa.
El ajuste de la ingesta proteica segura, para que la
relacidn energia: proteina, corresponda a un nivel
adecuado de actividad fisica ligera (WHO/FAOQ/
UNU, 2007), se utiliza el factor 1,55, con el cual
se obtiene el valor de proteinas que requiere esa
etapadecrecimiento acelerado enlosadolescentes
(MSDS/INN, 2000), y que alcanza el valor mas
alto de proteina (123 g/dia) en las nifas a los 13
anos. Los valores de proteina para la poblacion
masculina adolescente se ubican entre 43 vy
78 g/dia aproximadamente (Tabla 4); mientras
que, para la poblacion femenina los valores varian
entre 45 y 123 g/dia aproximadamente (Tabla
5), cantidades superiores al valor de la proteina
recomendada como ingesta segura.

En los adolescentes hay un aumento en la
demanda de nutrientes, y por lo tanto de proteinas,
entre los 11 y los 13 afos, debido al crecimiento
rapido en talla y peso como consecuencia del
brote puberal. En Venezuela el brote puberal en
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las adolescentes se produce entre 11,6 y 13,6
anos (MSDS/INN, 2000). Por ello, los valores de
referencia en g/kg/dia son mayores en estas
edades, siendo superiores las recomendaciones
de ingesta proteica segura para la poblacion
femenina (Tabla 5). Esto fue considerado por la
WHO/FAO/UNU (2007) que en comparacién con la
version de 1985 aument6 los requerimientos en
este rango de edades y los disminuyo en las demas
edades.

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

Requerimientos en el adulto

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

En adultos, la recomendacion de FAO/WHO/
UNU (1985) anterior al 2007 recomendaba un valor
de referencia de 0,8 g/kg/dia para la proteina de
la dieta de alto valor bioldgico, y de 1,0 g/kg/dia
cuando esta era aportada por dietas mixtas. En la
altima revision WHO/FAO/UNU (2007) se indica que
la fuente proteica (animal, vegetal o mixta) no tiene
influencia significativa en el requerimiento estimado



TABLA 5
Valores de referencia de proteinas, para la poblacion femenina adolescente segin edad y peso.

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura  Aporte energético  Proteinas ajustadas

(anos) (kg)' de proteinas de proteinas de ingesta para actividad
(g/kg/dia)? (g/dia) proteica segura fisica ligera

(%) (g/dia) **

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

' Valores tomados de Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996). Tomados de WHO/FAO/UNU, 2007 * Calculos propios- * Valores
de proteinas ajustados con el factor 1,55 segin WHO/FAO/UNU, 2007.

(0,66 g/kg/dia); sin embargo, se ha establecido un
nivel seguro de ingesta de 0,83 g/kg/dia para adultos
de todas las edades, el cual se utilizo en el calculo
de los valores de referencia hasta los 59 anos.

Al determinar los requerimientos de los adultos
en esta actualizacion, se tomdé como base la
recomendacion de WHO/FAO/UNU del 2007 ajustados
alas edadesy pesos establecidos para la estimacion de
los valores de 2012 (Landaeta-Jiménez et al., 2013).
Ademas, se consider6 la relacion energia:proteina
establecida por la WHO/FAO/UNU, 2007 como 1,55
para ajustar la proteina segura a una actividad fisica
ligera. En estas edades, es importante no exceder
el consumo proteico, para evitar el desequilibrio
acido-base y las alteraciones metabolicas que
pueden inducir las dietas hiperproteica (Lopez
Luzardo, 2009).

En las Tablas 6 y 7 se observa que los valores
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de referencia de proteinas se ubican en
0,83 g/kg/dia para la poblacion masculina vy
femenina adulta. Los requerimientos de la poblacion
masculina con una ingesta segura oscilan entre
52 y 61 g/dia; con este consumo de proteinas la
contribucion a la formula calorica so6lo cubre entre
7 y 8% para los menores de 49 anos. En la Tabla
6, se puede ver que los valores se ajustaron para
una actividad fisica ligera; a los 50 afos de edad,
las proteinas terminan aportando mas del 10% de
energia a la formula caldrica, debido a que con un
maximo de 82 g/dia de proteinas para adultos la
contribucion caldrica de este nutriente a la energia
total de la dieta asciende a 14%.

En la Tabla 7 se observa que hasta los 49 anos,
la ingesta segura de proteinas para la poblacion
femenina solo cubre 7-9% de la energia total de la
dieta. El ajuste de la contribucion de las proteinas



TABLA 6
Valores de referencia de proteinas por peso y edad para poblacion adulta masculina.

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura  Aporte energético  Proteinas ajustadas
(anos) (kg)' de proteinas de proteinas de ingesta para actividad
(g/kg/dia)? (g/dia)? proteica segura fisica ligera
(%) (g/dia) **
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

"Valores tomados de Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996). 2 Recomendaciones de la WHO/FAO/UNU, 2007. 3 Calculos
propios. “Valores de proteinas ajustados con el factor 1,55 segin WHO/FAO/UNU, 2007.

TABLA 7
Valores de referencia de proteinas por peso y edad para poblacion adulta femenina.

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura  Aporte energético  Proteinas ajustadas
(anos) (kg)' de proteinas de proteinas de ingesta para actividad
(g/kg/dia)? (g/dia)® proteica segura fisica ligera
(%) (g/dia) >
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

"Valores tomados de Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996). 2 Valores promedios tomados de WHO/FAO/UNU, 2007.
3 Calculos propios. * Valores de proteinas ajustadas con el factor 1,55 segiin WHO/FAO/UNU, 2007.
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utilizando el factor 1,55 correspondiente a una
actividad fisica ligera, para alcanzar una relacion
adecuada de energia:proteina eleva el aporte de
proteinas a la energia total de la dieta por encima
del 10%. Los valores de proteinas alcanzan un maximo
de 81 g/dia entre los 50 y los 59 anos, es decir que
superan la ingesta segura de proteinas.

Requerimientos en embarazadas
y mujeres lactantes

En embarazadas y mujeres que estan lactando la
cantidad de proteinas de la dieta debe ser suficiente
para la formacion de nuevos tejidos (crecimiento
del feto, de la placenta y de tejidos maternos).
Segun Martinez y Ortega (2007) se estima que las
proteinas depositadas en esos tejidos alcanzan 925
gramos, por lo que estos autores indican que una
ingesta diaria de 70 o 71¢g de proteinas es suficiente
para satisfacer los requerimientos, siempre y cuando
la calidad de la proteina sea adecuada. Durante la
gestacion la formacion de nuevos tejidos aumenta las
necesidades de proteina, siendo el incremento tanto
mayor cuanto mas avanza la gestacion. Segun WHO/
FAO/UNU (1985), la sintesis de proteinas (gramos de
nitrogeno/dia) se incrementa en 1%, 15% y 25% en
el primer, segundo y tercer trimestre de gestacion,
respectivamente.

En 1985, la FAO/WHO/UNU estimé como nivel
seguro adicional al consumo de proteinas de
1,2 g/dia para el primer trimestre de gestacion, 6,1
en el segundo y 10,7 g/dia en el tercer trimestre.
En el ano 2007 la WHO/FAO/UNU establecio la
recomendacion, adicional a los requerimientos de
proteinas para la edad de 0,7 g/dia en el primer
trimestre de embarazo, 9,6 g/dia en el segundo
trimestre y 31,2 g/dia en el tercer trimestre
(Tabla 8). Esas cantidades representan niveles de
ingesta segura para mantener la ganancia de peso
adecuada durante la gestacion, cuando hay una
utilizacion eficiente de la proteina.

La RDA americana, sugiere un consumo de
1,1 g/kg/dia de proteina 60 de 25 g/dia adicio-
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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/dia en el primer, segundo y
tercer trimestre de gestacion, respectivamente.

En las mujeres embarazadas de mellizos los
requerimientos proteicos son mayores que para las
mujeres de embarazo simple, como es de esperat,
por tratarse de mantener el crecimiento de mas
de un nino. En este sentido, la RDA americana
senala que, de acuerdo con algunos estudios,
parece prudente que la mujer embarazada de
gemelos ingiera 50 g/dia de proteinas adicionales
a partir del segundo trimestre, junto con el aporte
energético suficiente para utilizar las proteinas
de la manera mas eficiente que sea posible (NRC,
2005).

En las adolescentes embarazadas, Santos (2007)
senala que los requerimientos proteicos se basan
en las necesidades de la adolescente no emba-
razada, como referencia, agregandose un aporte
extra que oscila entre 1,2 y 1,7 g/kg/dia, debien-
do proporcionar las proteinas cerca de 15% del re-
querimiento calorico 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

TABLA 8
Consumo proteico adicional recomendado
para mujeres embarazadas.

Trimestre  Ganancia Requerimiento  Ingesta segura
de peso (kg) adicional (g/dia) adicional (g/dia)

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 proteinas de la secrecion
lactea, teniendo en cuenta la cantidad de leche
producida. Durante la lactancia la secrecion media
de proteina de la leche es 10 g/dia (Martinez y
Ortega, 2007) lo que equivale a 1,6 gramos de
nitrogeno/dia. Tiene que preverse una asignacion
que cubra la variabilidad individual tanto en lo
que respecta a eficacia en la sintesis de proteina
lactea a partir de la proteina dietética, como a la
cantidad de leche segregada.

De acuerdo a WHO/FAO/UNU, 2007 las mujeres
que estan lactando requieren un promedio de 18,9
g de proteina adicional por dia en los primeros seis
meses después del parto, cantidad que desciende
a 12,5 g/dia luego de seis meses lactando (Tabla
9). Estos requerimientos han sido adoptados por
la EFSA en su evaluacion del ano 2012, sobre
los valores de referencia de proteinas para la
poblacion europea (aproximandolos a 19 y 13 g/
dia para el primer semestre y el segundo semestre
de lactancia, respectivamente). En la presente
actualizacion de los valores de referencia para la
poblacion venezolana, también se han considerado
dichas recomendaciones.

TABLA 9
Requerimientos de proteina adicional para las
mujeres durante la lactancia.

Meses postparto Ingesta segura adicional

(g/dia)

20,2
19,5
18,5
17,9
18,1
19,4

-12 12,5

DO UTDNWN =

Fuente: WHO/FAO/UNU, 2007
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Requerimientos en el adulto mayor

Con el incremento de la edad o la senectud se
modifican las condiciones biologicas, fisiologicas
y psicosociales, muchas de las cuales tienen
relacion con la alimentacion y sobre todo con su
contenido de energia, proteinas y otros nutrientes
(Bengoa et al., 1988). La alimentacion puede
tener asociaciéon con factores condicionantes
que inciden en el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares y osteoporosis, por lo que
las dietas de la poblacion de adultos mayores
deben ser adecuadas en nutrientes para la edad
y la actividad fisica (Gutiérrez-Robledo y Llaca-
Martinez, 2001; Falque-Madrid, 2011).

En relacion a la ingesta proteica, hay pocos
estudios directos sobre la cantidad necesaria de
estas para lograr el equilibrio de nitrogeno en
adultos mayores y mantener el estado nutricional.
Las necesidades de proteinas no disminuyen con
la edad, debido a que existe un mayor recambio
a nivel hepatico e intestinal y el catabolismo
proteico esta aumentado (Falque-Madrid, 2011).
La frecuente aparicion de patologias cronicas 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 proteinas ingeridas, a diferencia de los li-
pidos y carbohidratos, no se almacenan en el or-
ganismo, de manera que cualquier disminucion
en su aporte dietético no puede compensarse.
La recomendacion en general es que el consumo de
proteinas en el adulto mayor debe ser de buena ca-
lidad, ajustada a los requerimientos y acompanar-
se por un aporte energético adecuado (suficiente).
Gutiérrez-Robledo y Llaca-Martinez, 2001, destacan
que durante la tercera edad el consumo de protei-
nas requiere de un aporte energético suficiente de
carbohidratos, que permita que la relacion glucidos/
proteinas (gramos al dia) no supere a 2,5. Al respec-
to, estos autores advierten que, asi como un con-



sumo deficiente de proteinas no es recomendable,
estudios senalan que un consumo excesivo puede
provocar un deterioro acelerado de las funciones
renales, atribuible al fenédmeno de hiperfiltracién
glomerular.

Es recomendable que durante esta etapa del ci-
clo vital se considere el tipo de proteinas a ingerir
siendo recomendable que sean de alto valor biolo-
gico, Fernandez (2005) sehala que lo aconsejable
es que los adultos mayores ingieran proteinas po-
bres en purinas, presentes en alimentos de origen
vegetal, leche, quesos, pollo, huevo (la clara) y
pescado blanco; y evitar comer visceras y carnes
ricas en purinas. Siendo el fin Ultimo prevenir el
aumento del acido Urico, que se relaciona con el
desarrollo de enfermedades articulares cronicas,
como la gota.

El consumo de proteinas de alto valor bioldgico
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 masticacion, cambios de habitos y conduc-
tas alimentarias, dificultad para la preparacién de
los alimentos, alteraciones digestivas y procesos
patologicos intercurrentes, entre otros (Falque-
Madrid, 2011).

Las RDA norteamericanas establecen un minimo
de 0,8 g/kg de peso como valor de referencia para
los adultos mayores (Martorell et al., 2001). La
FAO/WHO/UNU (1985), senala que no hay eviden-
cias suficientes que justifiquen un consumo pro-
teico distinto para esta poblacion en comparacion
a la ingesta recomendada para los otros adultos
(0,83 g/kg/dia como nivel seguro). Sin embar-
go, hay estudios que indican que un consumo de
1g/kg/dia garantiza el mantenimiento del balan-
ce nitrogenado y estimula la formacion de masa
muscular (Fernandez, 2005; Navia y Perea, 2007).

En relacion al balance nitrogenado, Gutiérrez-
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Robledo y Llaca-Martinez, 2001 sefalan que exis-
te evidencia de que el adulto mayor mantiene un
balance negativo cuando recibe 0,8 g de protei-
nas/kg de peso, lo cual posiblemente se explica
por la reduccion del consumo energético con el
envejecimiento, que afecta la utilizacion de la
proteina. La pérdida de masa magra en este grupo
de edad segin Ahmed (1992) ocurre aunque su in-
gesta proteica supere los 0,8 g/kg/dia, por lo que
es poco probable o dificil suprimir la erosion del
tejido durante esta etapa del ciclo vital.

Segun Gariballa y Sinclair (1998), una ingesta
de proteinas segura para el grupo de la tercera
edad estaria entre 1,0 a 1,2 g/kg peso/dia, de
modo que haya suficiente cantidad de proteina
para alcanzar el equilibrio en el balance nitroge-
nado y mantener el estado proteinico nutricional.
Las recomendaciones espafolas para hombres y
mujeres mayores de 60 anos son de 54 g/dia y 41
g/dia, respectivamente (Universidad Compluten-
se de Madrid, 1994) y la EFSA (2012), en su ultima
revision, concluye que no hay informacion sufi-
ciente para determinar el requerimiento proteico
especifico de esta poblacion, pero sefala que por
lo menos deberian consumir el mismo nivel de in-
gesta segura de los otros adultos (0,83 g/kg/dia).

En Venezuela, Falque-Madrid (2011) sehala que
los valores de referencia pueden variar en un mi-
nimo de 0,75 g/kg/dia a 1,2 g/kg/dia, para evitar
pérdidas de masa magra y mantener el balance de
nitrégeno positivo, con la recomendacion expre-
sa de realizar actividad fisica moderada en forma
constante. En los valores de referencia de Venezuela
del ano 2000 el consumo recomendado fue de 1,2 g/
kg/dia (MSDS/INN, 2000). En la presente revision,
de acuerdo a las referencias consultadas, se puede
sugerir un valor de 1,0 g/kg/dia 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-
cion, teniendo en consideracion los pesos promedios
derivados del IMC del Proyecto Venezuela (Fundacre-



desa, 1996), utilizados para el calculo de los valores
de referencia de energia (Landaeta-Jiménez et al.,
2013). No hay ajuste para las recomendaciones de
la formula calérica que corresponde a 12% de pro-
teinas, ya que en ambos sexos la ingesta segura de
proteina es suficiente para cubrir el aporte energé-
tico recomendado en proteinas para esa poblacion.

Se observa que el valor de referencia para
hombres de 60 a 69 anos es de 68 g/dia y para
las mujeres de 62 g/dia. Estos valores son
ligeramente menores a los de la version del ano
2000, basicamente por la disminucion de las
recomendaciones de proteinaen 0,2 g/dia. Paralas
edades superiores a 70 anos las recomendaciones
de ingesta proteica son practicamente iguales a
los de 60 aios (Tabla 10). La actividad fisica en los
adultos mayores es ligera o0 moderada, y muchos
son sedentarios, lo que contribuye al aumento de
peso si hay un consumo adecuado o superior a las
recomendaciones de energia. Por eso se considera
que la ingesta proteica que aporta 12% de energia
es suficiente para los que realizan actividad fisica
moderada y ligera; mientras que para la actividad
fisica intensa se debe agregar 15% y ajustar la
proteina.

VALORES DE REFERENCIA DE PROTEINAS PARA LA
POBLACION VENEZOLANA

En la Tabla 11 se resumen los valores de

referencia de proteinas para la poblacion
venezolana, de acuerdo al peso, sexo, y actividad
fisica ligera, considerando que entre 64 y 76%
de la poblacion venezolana realiza este tipo de
actividad fisica. En los calculos se consideraron
los valores promedios correspondientes a los
rangos de edades senalados, con base en las
recomendaciones presentadas en las tablas 2
al 10. Para el promedio por persona y por dia se
utilizaron todos los valores desde el nacimiento
hasta 70 anos y mas de edad, tanto para la
poblacion masculina como femenina. El promedio
ponderado se obtuvo ajustando los valores de los
grupos edad segun el porcentaje que representaba
ese grupo de edad en el censo (Landaeta-Jiménez
et al., 2013).

El promedio ponderado de proteinas para la
poblacién venezolana fue de 63 g/dia y resultd
ligeramente inferior al de la versidén del ano
2000. En todas las edades y en los dos sexos, los
valores también fueron menores a los reportados
en la publicacion del ano 2000. La explicacion se
encuentra en el hecho de que las recomendaciones
por edades para energia y proteinas disminuyen
ligeramente en la mayoria de los grupos. En las
mujeres embarazadasy las que lactan nose hicieron
ajustes, solo se indican las recomendaciones FAO
de ingesta segura con las cantidades adicionales
correspondientes.

TABLA 10
Valores de referencia de proteinas para la poblacion adulta mayor

por sexo, segun grupos de edad

Edad Peso Ingesta segura Ingesta segura Aporte energético
(afos) (kg)" (g/kg/dia)? (g/dia)? 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 mas 68,06 58,14 1,00 68,06 58,14 14,16 13,64

' Valores tomados de Proyecto Venezuela (Fundacredesa, 1996).% Calculos propios. * Las proteinas de la ingesta
segura aportan el 12% de la energia total segin formula calérica (Landaeta-Jiménez et al., 2013).



TABLA 11
Valores de referencia de proteinas para la poblacion venezolana
por sexo, segun grupos de edad.

Grupos Peso Ingesta segura Aporte energético Ajuste para
de edad (kg) (g/kg/dia) (g/dia) de la ingesta actividad fisica
(anos) segura (%) ligera (g/dia)
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
1a3 11,13 10,56 1,74 1,62 11,35 10,77 43 4.4 17 16
4a6 16,54 15,96 1,48 1,39 14,22 13,73 4.4 4,6 22 21
7a9 23,03 22,42 1,22 1,10 20,96 20,40 6,6 5,6 33 32
10a12 31,00 32,37 1,29 0,71 28,21 29,46 6,1 12,1 44 64
13a15 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
18a29 64,28 54,63 0,44 0,34 52,71 44,80 7,7 7,8 80 69
30a59 69,75 60,30 0,28 0,19 58,63 50,04 8,6 9,6 82 70
60 y mas 68,08 60,25 1,00 1,00 68,08 60,22 12,0 12,1 68 58
Embarazadas'

1er trimestre +0,7

2do trimestre +9,6

3er trimestre +31,2
Madres que lactan?

0-6 meses post-parto +18,9

0-12 meses post-parto +12,5
Promedio 1 08 32 30 5,9 7,7 66 61
Promedio ponderado persona dia 63

' Recomendaciones de ingesta adicionales al valor de referencia establecido para la mujer no embarazada, de acuerdo a la edad (WHO/
FAO/UNU, 2007). * Recomendaciones de ingesta adicionales al valor de referencia establecido para la mujer que no esta lactando, en

la edad correspondiente.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

a)

Se recomiendan adelantar investigaciones en

el area de nutricion y salud sobre:

El consumo real de proteinas en los diferentes
grupos de poblacion y para las regiones del
pais (encuesta nacional de alimentacion). La
informacion existente es escasa y los datos
derivados de las encuestas del Instituto
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Nacional de Estadistica corresponden a los
productos o materia prima que se adquieren
para la alimentacion, es decir reflejan el
consumo aparente.

El tamano de las raciones de los alimentos
para conocer el aporte y la calidad de las
proteinas en las dietas mas comunes.

Balance nitrogenado en humanos.



o El FAO/WHO/UNU. Energy and protein require-

ments: Report of a joint FAO/WHO/UNU expert

requerimiento proteico especifico en .
los diferentes grupos etarios, que permita

establecer los niveles de ingesta segura de
proteina propios de la poblacion.

b) Es necesario realizar campanas educativas
para la poblacion relacionadas con la importancia de
una alimentacion 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 acido base de la dieta.
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INTRODUCCION

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

En los alimentos existen fundamentalmente tres
tipos de lipidos: triglicéridos, fosfolipidos y coleste-
rol, los tres muestran como componente comun, los
acidos 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 clasificacion
de los AG se basa en diferencias estructurales de la
cadena hidrocarbonada, fundamentalmente, en el
numero de atomos de carbono, en la ausencia o pre-
sencia de dobles enlaces, en su localizacion y en su
configuracion (cis o trans) (Fennema, 1982).
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Si se considera el nUmero de atomos 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) mas de 21 atomo 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 mas dobles enlaces. Por Ultimo, se
menciona la clasificacion segun el sistema “n menos”
(- n) también conocido como el sistema “omega
menos” (- w) que diferencia los AG considerando
la posicion del primer doble enlace en relacion con
el carbono metilico 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 metilico
terminal (Pozas et al., 1993).



Los AGPI a-linolénico (ALA n-3) y linoleico (LA
n-6) se consideran acidos 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 elongacion y desaturacion
de LA n-6 y ALA n-3 produce acidos grasos poliinsa-
turados de cadena larga (AGPICL), entre los que se
incluyen el acido dihomogammalinolénico (DGLA;
20:3 n-6), el acido eicosapentaenoico (EPA; 20:5
n-3), acido docosahexaenoico (DHA; 22:6 n-3) y el
acido araquidonico (AA; 20:4 n-6) (Brenna, 2006;
Egert et al., 2009 ).

La evidencia senala que, la deficiencia de los
AGE provoca piel seca y escamosa, inmunode-
ficiencia, sudoracion excesiva, deshidratacion,
dermatitis de cuero cabelludo, alopecia y despig-
mentacion del cabello (Das, 2006). Mientras que
la carencia de AGPI n-3 produce déficit de apren-
dizaje, electrorretinograma anormal y disminu-
cién de la agudeza visual (Krummel et al, 1998).
Especificamente el déficit de DHA se asocia a
enfermedades peroxisomales, hiperactividad, dé-
ficit de atencion, fenilcetonuria, fibrosis quistica,
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 calorias
que se ingiere por dia, provoca descenso de la
concentracion del colesterol total y LDL y aumenta
ligeramente el nivel de colesterol HDL, un cambio
muy favorable en el perfil lipidico, 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
fisiologico protrombotico 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 concentracion de triglicéri-
dos, la presion arterial, la agregacion plaquetaria, la
inflamacion 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 si mismo no
reduce el riesgo de eventos cardiovasculares (Sala-
Vila y Ros, 2011). Estudios realizados indican que
la relacién ideal de ingesta entre los acidos 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 neuropatias
(Calder, 2006; Calder 'y Yaqoob, 2009). Estos
AG también se asocian con la disminuciéon de
determinados tipos de cancer como el de colon,
mama y prostata, aunque no se ha establecido
claramente una relacion entre la ingesta dietaria de
EPAy DHAy el riesgo para esta enfermedad (Harris
et al., 2009). En la actualidad estan emergiendo
evidencias de efectos beneficiosos del EPA+DHA
en relacion al riesgo de enfermedad de Alzheimer,
demencia, depresion y declinacién cognitiva
(Garcia, 2007; Tapia et al., 2008).

FUENTES DE LAS GRASAS:

Segun 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 dia, las mas
importantes son los aceites vegetales; su consumo
mundial ha aumentado enormemente desde 1961,
pasando a ser mas del doble en la mayoria de las
regiones. Los aceites de origen vegetal aportan
un porcentaje considerablemente mayor de grasas
visibles que los de origen animal (FAO, 2010).



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 proporcion de AGS

aumenta por ciertos tratamientos industriales
como la hidrogenacion parcial o total de aceites
vegetales. La hidrogenacion parcial da lugar a la
formacion de AG trans.

Los AGMI, principalmente el oleico (AO), se
encuentra en la mayoria 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%, maiz 50%, uva 57%,
calabaza 55%, soya 54%, mani 31%, cartamo 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 acuaticos, princi-
palmente en aquellos provenientes de aguas frias 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-
mon (1-2 g%), atun 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) vy
Sardina (Sardinella anchovia), recurso importante
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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 (lzquierdo, 2000).

A diferencia de los AG anteriormente citados,
los AGT se encuentran en la naturaleza, solamen-
te en pequena cantidad en la grasa y leche de
los rumiantes en una proporcién 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-
ria, platos precocidos, hamburguesas, papas fritas
envasadas, aperitivos o chucherias, entre otros
(EFSA, 2010).

EFECTOS SECUNDARIOS DEL CONSUMO
DE ACIDOS GRASOS

La Administracion de Drogas y Alimentos (FDA)
clasifica la ingestion 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
precaucion en individuos que padecen algin
trastorno hemorragico 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 nauseas,
eructos, flatulencia, distension abdominal y diarrea
(Nasiff y Merino, 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 plasmati-
cos (TG), colesterol total (CT), y colesterol-LDL
y disminuyen la de colesterol-HDL y el tamano
de las particulas de LDL-C, caracteristica que las
hace mas aterogénicas. Se ha observado que el
consumo de AGT, incluso con un consumo muy



bajo (3% de la ingesta energética diaria total, o
alrededor de 2-7 g al dia) 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 relacion CT/HDL-C en
0,02 por cada 100 mg de colesterol consumidos, por
lo que se aconseja una restriccion razonable del
consumo de colesterol (menos de 300 mg/dia) (FAO/
OMS, 1997).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

En la dltima década se han reunido una serie de
comités de expertos en alimentos y nutricion humana
de diferentes paises, con el objeto de actualizar
los valores de referencia de ingesta de AG. En
estas reuniones, se enfatizo el papel de categorias
especificas de acidos grasos, siendo un ejemplo el
papel primordial de AGPICL en el desarrollo mental
neonatal e infantil, asi como su papel beneficioso
en el mantenimiento de la salud a largo plazo y la
prevencion de las enfermedades cronicas especificas
(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 energia total
(Elmadfa y Kornsteiner, 2009); para los niveles
de ingesta diaria de AGMI se recomienda entre el
9% al 18% del aporte caldrico total, equilibrando
su ingesta con los demas AG para llegar al 30 %
recomendado de la energia total (FAO, 2010).

Se considera que la ingesta de AGPI n-3 puede
variar entre 0,5 y 2% de la energia consumida,
proponiendo que el consumo de 2% de energia
como ALA n-3 en conjunto con 0,250 a 2,0 g de
EPA+DHA formaria parte de una dieta saludable
(FAO, 2010). Por el momento no existe evidencia
suficiente para establecer una ingesta minima
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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
fisiolégicas en el humano y los hallazgos de
diferentes estudios muestran que la ingesta de 5 a
20% de la energia 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 energia como su ingesta adecuada. El limite
superior del rango aceptable para AGPI totales y
AGPIn-3esde 11%y2%de energiarespectivamente,
el rango de ingesta adecuado para AGPI n-6 es de
2,5-9% de la energia, el limite inferior permitiria
prevenir los sintomas de deficiencia y el limite
superior lograr una dieta que tienda a reducir el
riesgo cardiovascular (FAO, 2010). En el caso de la
prevencion secundaria de la hipertension arterial,
se recomienda el equivalente a 1 g/dia de PUFA
n-3 y hasta 4 g/dia para el tratamiento de la
hipertrigliceridemia (Breslow, 2006; Kones, 2011).
La Asociacion Americana del Corazén recomienda
que se consuma pescado azul dos veces por semana,
destinado a proporcionar alrededor de 500 mg/dia
de la combinacion de EPAy DHA, en pacientes con
enfermedad coronaria se debe incrementar a 1 g/
dia 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 mas de 2,5% de la energia
como AL. Con base en la composicion de la leche
materna humana, a los infantes entre 0 y 6 meses
se les debe proveer 0,2 a 0,3% de la energia como
AA.

Sociedades europeas y americanas han
incorporado al EPA y DHA en las pautas de
tratamiento recientes de infarto de miocardio,
la prevencion de la ECV, el tratamiento de



las arritmias ventriculares y la prevencion de
muerte sUbita cardiaca. Aunque la mayoria no
han ofrecido recomendaciones especificas para
la ingesta optima individual de DHA y EPA (Von
Schacky, 2007; Holub, 2009).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

La situacion del consumo de grasas en Venezuela
en las Ultimas 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). Segun las citadas investigaciones, la
disponibilidad promedio de grasas para el consu-
mo humano ha permanecido muy cerca del 30%
de la energia total de la dieta. Por otra parte se
evidencia una clara diferencia en el consumo de
grasas relacionada con la estratificacion socioeco-
nomica. De modo tal que en el tercio mas econé-
mica y culturalmente favorecido el consumo de
grasas se aproxima al 35% de la energia total, con-
trariamente en el tercio inferior (menos favoreci-
do) el aporte energético proveniente de las grasas
disminuye a 25%.

La distribucion del consumo de grasas por
alimentos (Tabla 1) se obtuvo de la Encuesta de
Seguimiento al Consumo de Alimentos (INE, 2010).
El aporte de energia 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 represent6 36,84%, siendo
leche y lacteos 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
0 en otros productos como la mayonesa y la
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margarina es otra caracteristica del consumo
de este macronutriente en Venezuela, lo cual
resulta en una relacion de acidos grasos n-6/n-3
muy alta debido al contenido de acido linoleico
de mas de 50% y de menos de 1% de la familia
n-3 en esos alimentos. La modificacion de este
patrén alimentario implicaria ajustes importantes
en la planificacidon agroalimentaria y una intensa
educacion 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 Gltimos 20 anos las investigaciones sobre las
grasas en el periodo perinatal, como se mencion6 al
inicio de este capitulo, 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 depresion
perinatal en la madre (Oken et al., 2007; Su et al.,
2008). En el infante son importantes en la madurez
cognitiva y visual, la funcion 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/
dia respectivamente, lo que conduce a la re-
comendacion del consumo de wun prome-
dio de 300 mg/dia de EPA + DHA de los cuales
200 mg/dia deben ser DHA. Esta recomendacion
estd basada en la demanda de DHA para el de-
sarrollo feto/infante y en la capacidad limita-



Tabla 1. Distribucion del consumo de grasas por alimentos segun la
Encuesta de Seguimiento al Consumo de Alimentos

Grupos de Afos
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 1,94 194 1,99 2,04 2,07 2,18 3,06
Leche y lacteos 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

Fuente: INE. Encuesta de Seguimiento al Consumo de Alimentos. 2010

da para la biosintesis 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, salmon, y todo tipo de atun
blanco enlatado pero limitado a 6 onzas (170,3 g)/
semana a causa del contenido de mercurio, evitar
el consumo de pez espada, tiburén, blanquillo,
caballa, salmon ahumado, ostras y alimentos del
mar congelados (Bergmann et al., 2008; James et
al., 2003) Otras fuentes de DHA incluyen las cap-
sulas de aceite de pescado, alimentos enriqueci-
dos como huevos, los que pueden contener 150 mg
DHA/huevoy vitaminas prenatales que contiene de
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200-300 mg de DHA.

Los AGT no deben ser consumidos por las
mujeres embarazada y lactantes debido a que
estan relacionados con la preclampsia (Mahomed
et al., 2007), la infertilidad ovulatoria (Chavarro
et al., 2007), la pérdida fetal (Morrison et al.,
2008), la disminucion de peso al nacer y de la
circunferencia cefalica (Hornstra et al., 2006;
Van Eijsden et al., 2008) y con la alteracion del
metabolismo de los AGPICL, comprometiendo sus
beneficios (Innis y King, 1999).

Las prostaglandinas derivadas del acido
araquidonico, juegan un papel importante en el



mantenimiento del embarazo y en el inicio del
parto (Khan et al., 2008). La recomendacion es
que su ingesta no exceda el nivel dietario normal
282 + 174 mg/dia (Brenna, 2009).

La ingesta de AGS, no debe exceder el 10% del
total de energia, no hay efectos negativos de su
deficiencia, sin embargo la proporcion de ciertos
AGS en la dieta, da lugar a efectos metabdlicos
especificos. No hay evidencias del requerimiento de
acidos grasos monoinsaturados durante el embarazo
y lactancia (Brenna, 2009)

En la infancia, nifiez y adolescencia

Los lipidos de la leche materna y en su defecto los
que integran las formulas infantiles constituyen: en
primer lugar, la fuente de energia 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 maduracion de numerosos
sistemas, sobre todo aquellos del cerebro y del ojo.
La acumulacion del DHA en el cerebro se inicia en
Utero pero termina de depositarse entre los dos
y cuatro afos de edad. Los infantes a término y
pretérmino son capaces de sintetizar DHA y AA, no
obstante, las tasas de conversion de ALn-6 a AAy de
ALA n-3 a DHA estan influenciados por la genética, el
sexo Yy la cantidad de AG precursores disponibles en
la dieta (Koletzko et al., 2008).

La leche humana provee AL, ALA, DHAy AAy otros
AGPI de cadena larga. La concentracion de AA se
considera relativamente constante, mientras que la
correspondiente a DHA es mas variable y depende
de la dieta materna y del estilo de vida de la madre
(Koletzko et al., 2008). En la evaluacion de los
niveles de DHA en leche materna en nueve paises
situados en diferentes zonas geograficas se encontro
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 formulas infantiles
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con al menos 0,2% de los acidos grasos como DHA
pero no debe excederse de 0,5%. Asimismo deberan
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 formulas
suplementadas, al menos hasta la introduccion
completa de alimentos como el pescado, los huevos
y las visceras (Gil-Campos y Dalmau, 2010).

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

Después de los dos afnos de edad, la composicion
de la grasa dietaria debe orientarse a reducir el
riesgo de enfermedades croénicas relacionadas con
la nutricién. La ingesta de AGS no debe exceder
8% de la energia total y los AGPI deben contribuir
aproximadamente con un aporte de entre 6 y 10%
de la energia, en tanto que el resto de la grasa
consumida debe corresponder a AGMI (Uauy vy
Dangour, 2009).

La FAO (2010) ha establecido la ingesta ade-
cuada para DHA en los nifilos de hasta seis meses de
edad de 0,1-0,18% de la energia total y de 10-12 mg/
kg de peso. Para los nifios de 2 a 4 afos la ingesta
es de 100 a 150 mg, para los de 4 a 6 anos es de
150-200 mg y de 200 mg de 6 a 10 anos. A partir
de los 2 anos hasta los 18 anos, 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
nifos 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 energia,



y la AGT menos de 1% (FAO, 2010).Uauy y Dangouir,
(2009) recomiendan el consumo de pescado una
o dos veces/semana a partir de los dos anos de
edad.

Las recomendaciones para la poblacién
Adulta es como sigue:

+ Se mantiene la recomendacion de que
el consumo total de grasas no debe
sobrepasar el 30-35% de las calorias
totales.

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

« El colesterol no debe sobrepasar los 300 mg/
dia.

« No existe cantidad diaria recomendada
(RDA) para los acidos grasos esenciales
aunque se estima que la necesidad de
linoléico (AL) es del 1 a 2% de la energia
total (ET).

e Ensuconjunto la familia n-6 debe aportar
de 7 al 10 % ET.

e En los adultos las grasas deben aportar
entre 20% y 35% ET.

o La ingesta total de AGS no debe superar
el 10% ET y deben ser aportados por AGPI
(n-3yn-6).

« El consumo de AGPI (n-6+n-3) no debe
exceder el 10% ET.

« Una dieta de 2.000 Kcal/dia con ingesta
de 30% de energia de las grasas debe
contener:

« Acido linoléico AL: 2,5 a 3,0 % ET, que

corresponde a 5,55- 6,7 g/ dia.

o Acido linolénico (ALA) 0,5 a 0,6 % ET, no

menos de 1,11 g/dia EPA +DHA 0,3 % ET
(0,83 g/dia) EPA minimo 0,1 % ET (0,27 g/
dia).

e DHA minimo 0,1 % ET (0,27 g/dia). La

relacion 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 conversion de los acidos
n-3 de 18 carbonos a los acidos grasos de n-3
de cadena larga dentro de las condiciones de
alimentacion general del venezolano.

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

Determinar el contenido de acidos grasos de
la leche materna en la poblacion venezolana.

Estudiar los valores hematologicos de acidos
grasos en los nifos pre-escolares, adolescentes
y mujeres en edad fértil.

Investigar las caracteristicas de mezclas de
aceites vegetales, alimento importante en la
dieta del venezolano.

Elaborar una tabla de composicion de AG de los
alimentos de mayor consumo por la poblacion
venezolana, herramienta importante para
los profesionales de la salud y nutricion,
tecnologos de alimentos y consumidores.

Mantener la vigilancia del contenido de acidos
grasos trans que llega a la mesa del venezo-
lano.



Tabla 2. Recomendaciones de grasa y acidos grasos
por edad en distintas etapas de la vida

Grasa /AG Edad Cantidad
TOTAL 0-6 meses 40-60% E
6-24 meses 35% E
2-18 anos 25-35% E
>18 anos 20-35% E
Embarazo -Lactancia
AGS 0-24 meses ciiiiiiiieen.
2-18 anos <8% E
>18 anos <8% E
AGMI 2-18 anos
>18 anos AGMI = [%E] - SFA [%E]
- PUFA [%E] - TFA [%E]
AGPI TOTALES
n-6+n.3 6-24 meses <15% E
2-18 anos 11% E
>18 anos <10% E
AGPI n-6
AL n-6 + ALAn-3 0-24 meses esencial
AAn-6 0-6 meses 0,2-0,3 % E *( leche materna)
LA n-6 6-12 meses 3,0-45%E
12-24 meses 3,0-45%E
2-18 anos <10 % E
>18 anos 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 anos 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 anos 100-150 mg
4-6 anos 150-200 mg
6-10 anos 200-300 mg
>18 anos 0,3 % E (0,83 g/dia)
EPA minimo 0,1% E (0,27 g/dia)
DHA minimo 0,1% E (0,27 g/dia)
Embarazo y lactancia 300 mg/dia
AGtrans 2-18 anos <1% E
AGPI n-3 /n-6 Puede oscilar 5/1 a 10/1 ideal 1/1

Fuente: FAOQ, 2010
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8. Vigilar y controlar las caracteristicas y el uso
de otras grasas parcialmente hidrogenadas que
se incluyen en diversos alimentos industriales
o artesanales.
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INTRODUCCION

En los ultimos 40 afos se ha comprendido en
profundidad la influencia de los carbohidratos
en la nutricién y en la salud humana. Ademas de
proporcionar energia facilmente aprovechable para
el metabolismo oxidativo, son importantes para el
mantenimiento de la homeostasis glicémica, asi
como para la integridad y funcidon gastrointestinal
(Mann et al, 2007).

Los carbohidratos, también conocidos como
gllcidos, hidratos de carbono o sacaridos son moléculas
organicas, especificamente, polihidroxialdehidos
y polihidroxicetonas derivados de alcoholes,
que representan la forma biologica primaria de
almacenamiento y consumo de energia (Wrolstad,
2010). Son los compuestos organicos mas abundantes
en la naturaleza y también los mas consumidos por
los humanos; en muchos paises constituyen entre 50
y 80% de la dieta de la poblacion (Fennema, 2000).
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La importancia de estos compuestos como
componentes de los alimentos radica en que
representan la principal fuente de energia para el
organismo vivo; particularmente son indispensables
para el cerebro, drgano que depende exclusivamente
de este macronutriente y para aquellas células
que requieren de la glicdlisis anaerdbica como los
globulos rojos, globulos blancos y células de la médula
o rindn. Adicionalmente, los azlcares cumplen
otras funciones vitales para el organismo vivo tales
como: componentes de la estructura del RNA y del
DNA (azlcares ribosa y desoxirribosa); elementos
estructurales de paredes celulares de bacterias
y plantas (participacion de los polisacaridos) y
funciones claves en interacciones entre células
y otros elementos del entorno celular (tarea de
muchos carbohidratos, al reaccionar con proteinas y
lipidos) (Fennema 2000).

Por otra parte, los carbohidratos también
determinan la funcionalidad y caracteristicas



sensoriales del alimento, propiedades organolépticas
como el sabor y el color, asi como la viscosidad y
textura, dadas por su estructura quimica y los
productos de las reacciones en las cuales estos
participan (Valdés, 2006).

Existen diversos criterios de clasificaciones
para los carbohidratos, segln: estructura quimica,
ubicacion del grupo carbonilo (aldosas o cetosas),
numero 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 quimica,
que hace referencia al nUmero de monémeros que
posea la molécula (monosacaridos, disacaridos,
oligosacaridos y polisacaridos) es la clasificacion
preferida (Wrolstad, 2010).

Los monosacaridos constituyen los mondémeros
de carbohidratos mas simples, no hidrolizables como
glucosa, fructosa o galactosa (FAO/WHO, 1998). Los
disacaridos, estan conformados por dos unidades de
monosacaridos, el mas conocido la sacarosa utilizado
basicamente como edulcorante, representando
aproximadamente 14% de la ingesta energética (Lunn
y Buttriss, 2007). Otros disacaridos de importancia
son la lactosa, maltosa y trehalosa (Granito et al,
2001).

Los oligosacaridos consisten de 3 a 15 unidades de
monosacaridos. 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 pequefas 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 prebidticos (Macfarlane et
al, 2008).

Los polisacaridos, comunmente conocidos como
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carbohidratos complejos, incluyen macromoléculas
como el almidon, glucogeno y la mayoria de los
componentes de la fibra dietética. Desde un punto

de vista nutricional, los polisacaridos también
son clasificados en amilaceos (PA) y no amilaceos
(PNA), estos Ultimos no digeribles por las enzimas
digestivas humanas. En el Anexo 1, se presentan
las caracteristicas de algunos carbohidratos y sus
fuentes alimentarias.

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

El término aztcares simples es definido por WHO/
FAO Expert Consultation (WHO, 2003) como la suma
de todos los monosacaridos y disacaridos anadidos
a los alimentos por el que los produce, cocina o
consume, ademas de los azlicares naturalmente
presentes en la miel, siropes y jugos de frutas;
siendo este un concepto tedricamente muy (Util
para los nutricionistas, vale decir que ain no se ha
estandarizado su determinacion.

Otra forma de agrupar o clasificar a los azucares
fue propuesta por el Departamento de Salud del
Reino Unido para ayudar al consumidor a distinguir
entre los azlcares “intrinsecos” o naturalmente
presentes en los alimentos y aquellos que son
anadidos, o azucares “extrinsecos” (FAO/WHO, 1998).
Paralelamente, el Departamento de Agricultura de
los Estados Unidos de América (USDA) incluyo el
término “azlcares afnadidos” definiéndolo como
todos aquellos azlcares o siropes incorporados a los
alimentos durante su preparacion o procesamiento.
El azlcar blanca, azlcar morena, sirope de maiz,
solidos de sirope de maiz, sirope de maiz alto en
fructosa, sirope de maltofructosa liquida, miel,
entre otros (USDA/HHS, 2000).



LOS CARBOHIDRATOS EN EL CICLO DE VIDA

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

Conocer las necesidades nutritivas tomando en
cuenta edad, sexo, y actividad fisica constituye
la base teodrica indispensable para determinar
la alimentacion 6ptima durante el desarrollo de
un individuo en cualquier periodo de su vida:
crecimiento, envejecimiento, la gestacion y la
lactancia (Martinez, 2003).

Carbohidratos en el lactante.

La leche materna es el Unico 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 funcién
del ritmo de crecimiento y maduracion. El primer
trimestre de la vida, es uno de los periodos mas
criticos desde el punto de vista nutricional, ya que
durante este periodo el crecimiento y la maduracion
de algunos odrganos son rapidos (INCAP, 2007).
La leche humana aporta 38% de las calorias como
carbohidratos, la leche de vaca 29% y las férmulas
alrededor del 35% y el carbohidrato que predomina
es la lactosa (Macias et al., 2006).

El recién nacido tiene limitada la capacidad de
digestion de almidones como consecuencia de una
deficiencia al nacimiento de amilasa pancreatica,
por lo que se recomienda que las formulas infantiles
no contengan almidon o harina, pero si lactosa, que
es el azlcar presente en la leche materna. A partir
del sexto mes de nacido, se inicia la introduccion
de nuevos alimentos como fuente de energia, entre
ellos cereales en forma de papillas de cereales,
arroz, trigo o maiz (Luciano 2007).
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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 alimentacion a partir
del primer afno de vida hasta la etapa adulta debe
cumplir tres objetivos: crecimiento y desarrollo 6p-
timos, evitando carencias nutritivas; prevenir pato-
logias crénicas relacionadas con la alimentacion y
promover la adquisicion de habitos alimentarios co-
rrectos (Martinez, 2003).

En la infancia, las raciones de alimentos
energéticos han de ser superiores a las del adulto,
pero se vigilaran el tamano 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 energia, la cual varia segun la edad,
peso y actividad fisica (Hidalgo, 2003).

El consumo de leche en este periodo 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 azu-
cares. Durante esta etapa es importante formar
el habito de desayunar, lo que redundara en un
optimo crecimiento y rendimiento escolar. Un
desayuno que incluya carbohidratos complejos,
fibra, vitaminas, minerales y proteinas y grasas,
ayuda a una mejor comprension y desarrollo de
las actividades escolares y debe proveer 25% de
los requerimientos diarios de energia para un dia
(Martin et al., 2007).

Al no desayunar se disminuye la glicemia, lo que
provoca apatia y suefio. Un desayuno adecuado en
carbohidratos y proteinas estimula la liberacion
de insulina, la que estimula la sintesis de enzimas
que promueven la formacion de neurotransmiso-
res, a partir de aminoacidos exodgenos, tales como
la serotonina, catecolaminas, acetilcolina y otros,



aportando asi los niveles plasmaticos 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 maduracion importantes,
no solo somaticos, tamano, forma y composicion
del organismo, sino también psicologicos. Es un
periodo de alta demanda nutricional, por lo tanto, la
nutricion tiene un papel critico en el desarrollo del
adolescente, de alli que una dieta inadecuada pueda
influir desfavorablemente sobre el crecimiento
somatico y la maduracion sexual (Ramos et al., 2005).

La adolescencia tiene como una de sus
caracteristicas el exceso de consumo en meriendas
y comida rapida, por lo que son frecuentes los
problemas de peso, por exceso o por defecto. Siendo
importante en esta etapa cuidar el consumo de
calorias vacias, bebidas azucaradas y carbonatadas,
y de azlcares 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 afnos. Durante esta etapa la actividad fisica
e intelectual aumentan y con ello las necesidades
energéticas (Martinez, 2003). Las recomendaciones
indican que se deben mantener las raciones de una
dieta sana y equilibrada. Se recomienda que 50-60%
de la energia 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 nutricion en la edad adulta impone
necesidades adicionales para hombres y mujeres,
por ser durante este periodo que se expresan
la mayoria de las enfermedades crénicas, se
considera un periodo critico en la vida para reducir
preventivamente los factores de riesgo y para
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aplicar tratamientos eficaces (OMS/FAQ, 2003).

En la mujer, los ciclos menstruales originan
pérdidas de nutrientes y los cambios hormonales
condicionan mecanismos bioquimicos que interfieren
con la absorcion y aprovechamiento de ciertos
nutrientes (INCAP, 2007). Tanto en hombres como en
mujeres, son comunes los padecimientos relacionados
con enfermedades cronicas no transmisibles, en
su mayoria causadas por factores psicosociales:
trabajo, estrés, alteracion de los patrones de
comidas, consumo de alimentos fuera del hogar,
incremento de la ingesta de alimentos procesados,
altos en grasas, azucar y el sedentarismo.

Carbohidratos en la vejez.

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

Unas buenas pautas dietéticas mejoraran 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 funcion de la edad y de la actividad
fisica (OMS/FAOQ, 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
isocaloricamente a hidratos de carbono complejos
como el almidoén (Luciano, 2007).

Para el adulto mayor, la recomendacion es de
100 g de carbohidratos la cual, debe ser aportada
mayoritariamente por carbohidratos complejos,
minimizando el consumo de azlcares. En relacion
a la fibra, la recomendacion establece 30 g para
el hombre y 21 g para la mujer (EFSA, 2010; FNB,
2001). Para lograr estos objetivos, en la alimentacion
del adulto mayor debe prevalecer el consumo de
alimentos integrales y se sugiere consumir al menos



5 porciones de frutas y hortalizas al dia (Martinez,
2003).

Carbohidratos durante el embarazo y lactancia.

Durante el embarazo los requerimientos de
energia se incrementan debido a la formacion de
nuevos tejidos, al engrosamiento del tejido uterino,
aumento del tejido adiposo y al desarrollo de la
placenta. Es una etapa eminentemente anabdlica,
en la cual se incrementan las reservas nitrogenadas.
Esta necesidad de crecimiento se traduce en
un aumento progresivo de peso durante toda la
gestacion, que alcanza un promedio de unos 10 Kg al
final de la gestacion (INCAP, 2007).

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

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

Asimismo, el consumo de fibradurante elembarazo
juega un papel importante ya que el estrefimiento,
debido al enlentecimiento de la motilidad intestinal,
asi como la presion ejercida por el Utero gravido,
son complicaciones frecuentes durante esta etapa
(Luciano, 2007). La ingesta recomendada es de 28 g
al dia (EFSA, 2010; FNB, 2001).

FUENTES Y BIODISPONIBILIDAD DE
CARBOHIDRATOS

LOS

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
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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 composicion del alimento (Lajolo y
Wenzel, 2006). Los carbohidratos resistentes a la
digestion en el intestino delgado junto con el resto
de los compuestos indigeribles presentes en los
alimentos, pueden ser degradados por la microbiota
intestinal (fermentacion colénica), originando como
principales productos acidos grasos de cadena
corta (AGCC: acético, propionico y butirico), gases
(hidrogeno, metano y didxido de carbono) (Granito
et al., 2001), ATP e incremento de la biomasa. Los
AGCC son rapidamente 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 polisacaridos no digeribles, como la fibra
dietética, regulan la funcion del intestino, reducen
la respuesta hiperglicémica postprandial, y pueden
disminuir el colesterol en sangre. Sin embargo, éstos
son frecuentemente adicionados a los alimentos
procesados mas por sus propiedades funcionales que
por su efecto fisiologico (BeMiller, 2003).

Los oligosacaridos no digeribles en general y los
fructooligosacaridos en particular son prebiéticos,
ya que estimulan el crecimiento de bifidobacterias y
lactobacilos (Gibson y Roberfroid, 1995; Roberfroid,
2000%, Martinez et al., 2007). Algunas especies de
plantas almacenan polimeros de fructosa como
reservas de carbohidratos en lugar de glucosa.
Estos polimeros 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 vy
Compositae, entre otras.



Carbohidratos Totales

/

Glucémicos: biodisponibles
en el intestino delgado

/

Fermentables: biodisponibles

en el intestino grueso

N

No glucémicos: resistentes y
potencialmente fermentables

N

No fermentables: no
biodisponibles

Figura 1. Clasificacion de los carbohidratos segun su biodisponibilidad
Fuente: Lajolo y Wenzel 2006

Los vegetales muy conocidos como achicoria,
cebolla, alcachofa, esparrago, ajo, platano y trigo
son ricos en inulina (Hussein et al., 1999; Roberfroid,
2000b; Marquina y Santos, 2001). Las leguminosas son
una buena fuente de oligosacaridos conocidos como
a-galactosidos u oligosacaridos de la familia de la
rafinosa (OFR), los cuales también son utilizados por
las bifidobacterias (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 definiciébn de fibra se basaba en
criterios puramente botanicos y fisiologicos; y
es solo a partir del afho 1970 cuando se comienza
a relacionar dicho término con la salud (Burkitt
et al., 1972; Trowell, 1972). Hacia finales de
1970 se expande la definicion para incluir otros
polisacaridos no digeribles tales como las gomas y
mucilagos (Trowell et al., 1976).

La fibra dietética esta conformada por un grupo
de compuestos, la mayoria de ellos de origen
glucidico, que incluye la celulosa, hemicelulosas
soluble e insoluble, pectinas, hidrocoloides (gomas
mucilagos, glucanos), oligosacaridos resistentes a
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la digestion como los fructooligosacaridos (FOS) y
galoctoligosacaridos (GOS), almidones resistentes
fisicamente inaccesibles (AR1), algunos almidones
crudos (AR2), amilosa retrogradada (AR3) y la
lignina, polifenol que generalmente se encuentra
asociado a una cadena de compuestos fenolicos
como la vanillina, el aldehido siringico y los
alcoholes coniferilicos, sinapilico y cumarilico. Los
polimeros 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 composicion depende tanto del
alimento en si mismo como de su procesamiento.
Se encuentran formando parte de las estructuras
externas e internas de los alimentos de origen
vegetal, o son anadidos, o formados durante
el procesamiento, y se caracterizan porque
no son hidrolizados (ni absorbidos) en el tracto
gastrointestinal del humano (Lunn vy Buttriss,
2007). En el Anexo 2 se presenta informacion sobre
los principales componentes de la fibra dietética
y sus fuentes.

Por algun tiempo la fibra se clasificé en soluble
e insoluble, dependiendo de si era soluble o no
en agua y si era resistente a la fermentacion
en el intestino grueso (fibra insoluble) o no
(fibra soluble) (Stephen y Cummings, 1980). Sin
embargo, en los ultimos anos estas categorias
estan en revision debido a que se han encontrado
algunas fibras insolubles que son fermentadas



en el intestino grueso y porque la solubilidad en
agua, no necesariamente predice ningln efecto
fisiologico en particular. Para esa misma época se
incluyen el almidon resistente y los oligosacaridos
entre los componentes de la fibra dietética. Sobre
la base de diferentes criterios como velocidad de
digestion, absorcion, fermentabilidad, efectos
sobre la salud y métodos de analisis, a lo largo
del tiempo han surgido una serie de definiciones
del término fibra dietética, en las cuales se
senalan los componentes especificos, asi como sus
caracteristicas quimicas y/o fisiologicas. (AACC,
2001; FNB, 2001; FSANZ, 2006; FAO/WHO, 2006).
En el Anexo 3 se presenta informacion al respecto.

INDICE GLICEMICO (IG) DE LOS ALIMENTOS

Se define como el area del incremento bajo
la curva de respuesta glicémica (velocidad vy
magnitud), de una porcién de 50 g de carbohidratos
de un alimento de ensayo, expresada en porcentaje
de respuesta a la misma cantidad de carbohidratos
de un alimento estandar (Wolever et al., 1991). Los
alimentos que ocupan mas del 70% del area 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 disacaridos) inducen un mayor y mas
rapido incremento de la glicemia que los complejos
(polisacaridos) y que los distintos alimentos,
independiente de su contenido total, presentan una
proporcion diferente de hidratos de carbono simples
y complejos.

Los alimentos amilaceos con un IG bajo son
digeridos y absorbidos mas 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 insulinica.
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Ademas, 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 debera
tenerse en cuenta, tanto el indice glicémico como
la composicion. Ademas, los alimentos con IG bajo
aumentan la cantidad de carbohidratos que entran al
colon e incrementan la fermentacion y la produccion
de acidos 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 monosacaridos, la naturaleza del
almidon, la coccion/elaboracion de los alimentos y
otros componentes alimenticios que depende de una
serie de factores fisicos y quimicos que interactGan
en el alimento. Entre ellos destacan las técnicas de
procesamiento (molienda y congelacion), culinarias
(calor, agua y tiempo de preparacion), 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 clasificacion para el almidon resistente,
almidones rapidamente digeribles, lentamente
digeribles y almidones resistentes. Asi, almidones con
lenta tasa de digestion inducen una menor respuesta
glicémica respecto a almidones de mas rapida
tasa de digestion. Por esto la seleccion del tipo de
carbohidrato puede ser una alternativa viable para
el mantenimiento de niveles adecuados de glicemia
en diabéticos y desordenes fisiopatologicos asociados
como la obesidad, hiperglucemia, la hiperlipidemia y



la resistencia a la insulina. El mecanismo de accion de
la fibra dietética genera la reduccion de la velocidad
de absorcion de los carbohidratos dietarios mediante
la formacion de un gel viscoso en el intestino
delgado (Eastwood y Morris, 1992). La ingesta de
almidon resistente ha permitido establecer algunas
implicaciones fisiolégicas como la fermentacion
colonicay lamodulacion de la glicemia postprandial,
y tiene influencia en el transito intestinal (Pacheco
et al., 2004).

Los polisacaridos no amilaceos (PNA) representan,
por su cantidad e implicaciones nutricionales, el
grupo mas importante dentro de los carbohidratos
diferentes al almidon presentes en las dietas.
Los B-glucanos y arabinoxilanos (pentosanos) son
los principales polisacaridos no amilaceos (PNA)
presentes en las paredes celulares de los cereales.
La estructura quimica de los B-glucanos es similar a
la de la celulosa, a excepcion del tipo de enlaces, y
consiste en unidades glucopiranosidicas unidas por
enlaces B (1-4), entre los cuales seintercalan enlaces
B (1-3). Estos enlaces B (1-3) rompen la linealidad
de la molécula introduciendo irregularidades,
impiden la formacion de fibrillas y favorecen su
solubilidad y la formacion de soluciones viscosas.
Los arabinoxilanos, de estructura mas compleja
que los B-glucanos, estan formados por dos
tipos de monosacaridos: xilosa y arabinosa. Son
polimeros lineales de longitud variable, formados
por unidades de D-xilosa unidas mediante enlaces
B (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
concentracion de glucosa e insulina en la sangre
en las personas con diabetes de tipo 2 y baja
tolerancia a la glucosa. Ademas, una mayor ingesta
de cereales integrales, hortalizas y frutas (todos
ellos ricos en PNA) es un dato caracteristico de las
dietas asociadas a un menor riesgo de progresion
de los problemas de intolerancia a la glucosa vy
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a la diabetes de tipo 2. Asi, la evidencia a favor
de un efecto protector de los PNA parece soélida.
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 relacion
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
indice glicémico. Otros alimentos que contienen
carbohidratos (por ejemplo, ciertos tipos de pasta) y
no son especialmente ricos en PNA también tienen un
bajo indice glicémico. Los alimentos de bajo indice
glicémico, con independencia de su contenido de
PNA, estan asociados no solo a una menor respuesta
glicémica tras la ingestion, sino también a una mejora
global del control de la glicemia en las personas con
diabetes. Sin embargo, un bajo indice glicémico de
por si no es garantia de un beneficio global para la
salud, pues el alto contenido de grasas o fructosa de
un alimento también puede traducirse en un menor
indice glucémico, y esos alimentos también puede
ser ricos en calorias (OMS/FAQ, 2003).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

En el mundo la proporcion de energia aportada por
el consumo de cereales parece haber permanecido
relativamente estable en los Ultimos tiempos vy
representa cerca del 50% de la oferta de energia
alimentaria. Sin embargo, recientemente aparecen
algunos cambios (Figura 2). Un analisis detallado del
aporte caldrico alimentario revela una disminucion
en el consumo de cereales en los paises en desarrollo,
donde la proporciéon de la energia derivada de los
cereales descendio del 60% al 54% en un periodo
de solo 10 anos. Esto se explica en parte, porque
los cereales, en particular el trigo y el arroz, han
perdido popularidad en paises de ingresos medianos
como Brasil y China, tendencia que probablemente



continuara durante los proximos 30 anos o mas (OMS/
FAO, 2003).

La Figura 3 muestra los cambios estructurales
que ha sufrido la dieta de los paises en desarrollo
durante los ultimos 30-40 anos y las proyecciones de
la FAO para el ano 2030.

El consumo de frutas y hortalizas es fundamental
para garantizar una dieta diversificada y nutritiva.
Sin embargo, el consumo de frutas y hortalizas
continla 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 sélo 120-140 g/ per capita/ dia,
mas aproximadamente 100 g aportados por raices
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 mas amplio a una mayor variedad de
alimentos. Por otra parte, en China, pais que esta
atravesando una fase de transicion y crecimiento
econdémico rapido, la cantidad de frutas y hortalizas
habia aumentado a 369 g /per capita/dia en 1992
(OMS/FAQ, 2003).

Actualmente, sélo una minoria de la poblacion
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/dia en los
paises menos desarrollados y aproximadamente
450 g/dia en Europa Occidental (OMS, 2012).

Venezuela por ser un pais tropical, cuenta con
un excelente potencial para la produccion de una
amplia variedad de frutas y hortalizas, que podrian
mejorar la oferta y ofrecer precios asequibles, de
lograrse una concertacion entre todos los sectores
involucrados para favorecer su consumo en todos los
grupos de la poblacién, 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 “calorias
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caras”, quedando desplazadas del presupuesto
familiar de alimentacion 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 poblacion venezolana
se encuentra por debajo de las recomendaciones
internacionales (400 g/dia) (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 capita
aparente de frutas y hortalizas para los anos 2005-
2009 de aproximadamente 306 g/persona/dia. Para
el segundo semestre del ano 2011, este aumento
a 355,8 g/persona/dia. Dadas las condiciones del
pais 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
informacion se considera teorica y no refleja el
consumo real.

La tasa de crecimiento anual de la demanda
mundial de cereales ha descendido de 2,5% en los
anos setenta, 1,9% en los ochenta a solo 1% anual
en los noventa. El uso anual de cereales por persona
(piensos incluidos) a mediados de los anos ochenta
llegé al maximo de 334 kg, y desde entonces ha
caido a 317 kg, como resultado natural del menor
crecimiento de la poblacion y de los cambios que han
sufrido la dieta humana y los piensos. Sin embargo,
en los afos noventa la disminucion se vio acentuada
por varios factores temporales, en particular por
la grave recesion econdémica sufrida por los paises
en transicion y por algunos paises de Asia oriental y
sudoriental (OMS/FAQ, 2003).

Se estima que la tasa de crecimiento de la
demanda de cereales aumentara nuevamente a
1,4% anual para 2015 y se reducira a 1,2% anual
posteriormente. En los paises en desarrollo en
general, segun las previsiones, la produccion de
cereales no estara a la altura de la demanda.
Los déficit netos de cereales de estos paises,
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que ascendieron a 103 millones de toneladas, 9%
del consumo en 1997-1999, podrian alcanzar 265
millones de toneladas, 14% del consumo en 2030. Ese
déficit podria cubrirse con unos mayores excedentes
de los exportadores tradicionales de cereales y con
nuevas exportaciones de los paises en transicion,
que se espera dejen de ser importadores netos para
convertirse en exportadores netos (OMS/FAQ, 2003).

Los datos precedentes permiten puntualizar
algunos aspectos:

La mayor parte de la informacion sobre el
consumo de alimentos se ha obtenido hasta
ahora de las hojas de balance de alimentos
nacionales, pero la comprension de la
asociacion con las enfermedades cronicas
no transmisibles se ha de establecer con
datos de consumo real basados en estudios
representativos.

Para comprender mejor la relacion entre las
caracteristicas del consumo de alimentos,
las dietas y la aparicion de enfermedades no
transmisibles, es crucial obtener informacion
mas 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 requeririan para
cambiar sus regimenes alimentarios (y modos
de vida) por otros mas saludables.

Durante el periodo 2005-2007, la media de la
contribucion calorica porcentual de los carbohidratos
en el mundo fue de 63% (con respecto a una ingesta
total de 2.790 Kcal/persona dia); que resulté menor
(53%) en los paises desarrollados y mayor (67%) para
los paises en vias de desarrollo (con una ingesta
calorica total de 2.640 Kcal/persona/dia); y para el
Africa subsahariana (72%) (OMS, 2012; FAO, 2012).

El aporte de los carbohidratos es mas bajo en



paises europeos 43-58% en nifios y 38-56%, en adultos,
con un promedio de consumo de azucar entre 16-36%
en adultos y ninos, respectivamente. En tanto que el
consumo de fibra se ubica en 10-20 g/dia para nifios,
15-30 g/dia adolescentes, 16-39 g/dia adultos.

Es importante destacar que la disponibilidad
de alimentos en el mundo estuvo particularmente
afectada en el periodo 2007 a 2009, pues la crisis
de los precios de los alimentos seguida de la crisis
financiera y la recesion economica mundial acarred
una disminucion del consumo de alimentos, lo
que trajo consigo un incremento sin precedentes
del nimero de personas que padecen hambre vy
subnutricion en el mundo, el cual supero la cifra
record de 1000 millones en 2009.

Tras la crisis del precio de los alimentos y la crisis
financiera, los mercados alimentarios y agricolas
mundiales de productos basicos se caracterizan
por niveles de precios mas altos y una mayor
incertidumbre. Durante las crisis, el consumo per
capita de alimentos disminuyd ligeramente en
el Africa subsahariana, asi como en América del
Norte, Oceania y Europa occidental, pero ha seguido
creciendo en otras regiones, si bien mas lentamente
en Europa oriental.

A pesar de algunas fluctuaciones durante las crisis,
la produccion de alimentos aumentdé en la dltima
década para todas las regiones excepto en Europa
occidental, Japon y Oceania. Con la excepcion de
Europa oriental y América Latina y el Caribe, que
representan proveedores futuros clave de alimentos,
los suministros de los exportadores tradicionales
estan aumentando mas 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 Africa del Norte.
Los precios de los productos basicos estan a un nivel
mas alto y se prevé que se mantengan por encima
de los del periodo anterior a la crisis, mientras que
los mercados contindan muy volatiles. La volatilidad
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del mercado y sus posibles implicaciones para la
seguridad alimentaria se han vuelto cada vez mas
problematicas para los responsables de las politicas
de todo el mundo. En un ambiente de mayor
incertidumbre, las respuestas dadas por las politicas
a esta situacion seran decisivas para la evolucion
futura del mercado y sus posibles implicaciones para
la seguridad alimentaria (FAO, 2012).

Consumo de azucares simples.

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

Con la finalidad de contribuir a reducir el riesgo
de sobrepeso la OMS/FAO (2003) y WHO (2003),
establecid una meta poblacional menor al 10% de
la energia total en forma de azucares libres, que
generd mucha controversia. Sin embargo, evidencias
aportada por los trabajos de Van Dam, Seidell, 2007
e lglesias 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 solidas de carbohidratos
y que el incremento en el consumo de estas
bebidas eleva la ingesta total de energia, lo que
se asociaria con la ganancia de peso respaldan
esta recomendacion.

El estudio CARMEN, ensayo aleatorio multicén-
trico sobre el manejo de las contribuciones de
carbohidratos en las dietas nacionales europeas
(OMS/FAOQ, 2003) analizo los efectos de alterar la
proporcion entre grasas y carbohidratos, asi como
la relacién entre carbohidratos simples y carbo-
hidratos complejos, en el peso corporal y los lipi-
dos de la sangre de personas obesas. Encontrando
una mayor reduccion de peso con la dieta rica en
carbohidratos complejos que con la rica en car-
bohidratos simples, aunque esta no fue estadisti-
camente significativa. ELl analisis del cambio de



peso y de los indices metabolicos en las personas
con sindrome metabdlico revelo que la sustitucion
de los carbohidratos simples por carbohidratos
complejos tenia efectos claramente beneficiosos.

Sin embargo, los resultados de estudios
que encontraron una relacion inversa entre la
ingesta de azlcares 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 calorica
frente a una reduccion selectiva de la ingesta de
azucares libres, debido entre otros a limitaciones
metodoldgicas para determinar las causas del
aumento excesivo de peso, porque el porcentaje
de calorias procedentes de las grasas disminuia al
aumentar el porcentaje de calorias procedentes de
los carbohidratos y viceversa, y no diferenciaban
entre los azlcares libres de alimentos y los de las
bebidas.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

La disponibilidad de carbohidratos en Venezuela,
segln la Hoja de Balance de Alimentos, vari6 entre
los anos 2000 y 2009 de 351,8 g a 427,6 g y el aporte
de los carbohidratos a la formula calérica (FC) se
redujo de 63,6% en el 2000, a 57% en 2009 (Tabla
1), considerando disponibilidades caloricas de
2.213 kcal y 2.798 kcal, respectivamente para
dichos anos.

Segun las Hojas de Balance de alimentos desde
1999 hasta 2009, la formula calorica en Venezuela
se ha comportado como se muestra en la Tabla 1.

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

Segun la Encuesta de Seguimiento al Consumo
de Alimentos (ESCA) del Instituto Nacional de
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Estadisticas, en Venezuela entre 2003 y 2010,
el aporte calérico vario entre 2.317 y 2.232 y
el consumo de carbohidratos totales disminuyo
en 15,1 g/pers/dia, desde 329,5 a 314 g/pers/
dia, respectivamente, mientras que, el aporte
porcentual se redujo de 56,9 a 56,3%.

De acuerdo a los resultados obtenidos por la
Escuela de Nutricion de Mérida, entre los afios 2000
y 2010 el aporte de los carbohidratos en la dieta
vario entre 276 g (57%) a 244 g (54%) (ULA- 2012).
Por su parte la Escuela de Nutricion y Dietética de
la Universidad Central de Venezuela, entre 2005 y
2007, report6 para la ciudad de Caracas consumos
de 283 g/dia (54%) y 320 g/dia (57%) (UCV-2012).

En el eje norte llanero en el oriente del pais
(Fundacredesa 2006), el consumo de carbohidratos
segun Graffar fue: Estrato Ill 346 g (55%), estrato
IV 363 g (57%) y estrato V 353 g (57%), mientras
que en occidente fue: Estrato Illl 376 g (57%),
estrato IV 364 g (57%) y estrato V 346 g (58%).

En el consumo de fibra, estudios realizados
en el pais entre 1992-1997 (Herrera et al, 2001),
reportaron que no se cubria la recomendacién del
ano 1993 (17 g de fibra/persona/dia) (INN 1993).
Sin embargo, la ESCA en el ano 2003 reporta
que el consumo de fibra fue de 22,5 g y en 2010,
20,8 g, esta ultima se corresponde con el limite
inferior de la recomendacion del 2000 (INN 2000),
debido entre otras causas, a la disminucion del
consumo de leguminosas y tubérculos (Fundacion
Bengoa 2003-2010).

Segun la ESCA (INE 2012), en el segundo semestre
del 2010, los hogares adquirieron en mayor propor-
cion los siguientes alimentos:

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

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

Leguminosas: caraotas (74,1%), lenteja



TABLA 1
Formula calorica. Porcentaje de energia total disponible por persona

Anos Proteinas 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

(60,0%), arvejas (43,4%) y frijol (32,1%).

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

e Frutas: cambur (58,9%), guayaba (55,87%),
meldn (53,61%) y limon (52,9%).

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

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

e Lecheyderivados: queso blanco (93,1%), leche
en polvo completa (80,8%); queso amarillo
(47,6%) y leche liquida completa (38,5%).

» Grasas visibles: aceite (93,0%), margarina

(85,6%), mayonesa (83,5%) y mantequilla
(9,4%).
o Bebidas: gaseosas (54,8%), instantaneas

(38,1%) y alcohdlicas (9,6%).

El estudio realizado por el Instituto Nacional de
Nutricion en 22.646 individuos entre 7 y 40 afos en
todo el pais, encontré que en el patron dietético, los
carbohidratos y grasas fueron las principales fuente
de calorias. Entre los alimentos reportaron harina
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de maiz, azlcar, 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
instantaneas y malta. En el grupo de 17 a 40 ainos en
el patron de consumo, ademas de los alimentos antes
mencionados, también se encontrd ensaladas crudas,
frutas, como naranja, melon, patilla, lechosa, entre
otras, cuyo contenido de carbohidratos varia entre
5y 10 g, granos y agua. Asimismo, un consumo
frecuente de azlcar simple, en jugos naturales y/o
en bebidas gaseosas e instantaneas y malta (INN,
2012).

Segln el INN (2012) tres cuartas partes de la
poblacion (76,4%) consume bebidas gaseosas,
principalmente los nifos y jovenes integrantes de los
hogares con mayor nimero de miembros y una de
cada tres personas (33%) acompana el almuerzo con
bebidas gaseosas.

EFECTOS SECUNDARIOS

La cantidad de carbohidratos necesaria para
proveer una salud 6ptima no se conoce con precision,
sin embargo, se ha encontrado que el limite mas
bajo de consumo de carbohidratos necesario para
vivir aparentemente es cero, siempre y cuando se



ingiera la cantidad adecuada de grasas y proteinas.
Poblaciones como los Masai, ciertas poblaciones
de Alaska, los nativos de Groenlandia, los Inuit, y
los indigenas de las Pampas, han ingerido dietas
altas en grasas y proteinas y cantidades minimas
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
adaptacion a dietas exclusivas de proteinas y grasas
requiere de importantes cambios metabdlicos
(Dietary Ref Intake, 2005).

En ausencia de carbohidratos en la dieta, la
sintesis de glucosa nueva requiere de aminoacidos
derivados de la hidrdlisis de la proteina endogena 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
energia balanceado esta condicionado y depende de
la composicion 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 minima de carbohidratos requerida
por el ser humano, tanto de fuentes exdgenas como
endogenas, esta determinada por la cantidad de
glucosa que requiere el cerebro, debido a que es el
Unico organo que depende de los carbohidratos, en
el cual se oxida completamente la glucosa a didxido
de carbono y agua. No obstante, incluso el cerebro
puede adaptarse a una dieta libre de carbohidratos,
con suficiente energia o al hambre, utilizando
cetoacidos como parte de sus requerimientos de
combustible. Cuando la produccién o disponibilidad
de glucosa disminuye por debajo de los
requerimientos del cerebro, hay un aumento en la
produccion de cetoacidos (acido B-hidroxibutirico,
acido acetoacético) en el higado con el fin de
proveer de un combustible alternativo al cerebro,
esto se conoce como cetosis. Generalmente, esto
ocurre en personas en inanicién solo cuando el
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glucdégeno almacenado en el higado es reducido a
una concentracion muy baja y la contribucion de la
glucogenolisis hepatica esta 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 asociacion entre carbohi-
dratos y enfermedades provienen de estudios clini-
cos y epidemiologicos. 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 mas adelante,
deberan considerarse en términos de fortaleza de la
evidencia, proveniente de una variedad de estudios y
ensayos clinicos y la existencia de hipotesis plausibles
(FAO/OMS, 1999).

Aunque, la nutrigenomica se ha convertido en un
campo multidisciplinario de la ciencia nutricional,
que compromete investigaciones que tienen como
objetivo dilucidar como la dieta puede influir en la
salud humana, se ha sefalado que los carbohidratos
modulan genes a través de los elementos de respuesta
a carbohidratos (ChREBP) y asi, el higado decide si
los carbohidratos van hacia una via 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 analisis junto con la bioinformatica
(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 minimo de 130g/dia, cantidad necesaria para
suplir los requerimientos del cerebro de un adulto
o nifo (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



las sociedades occidentales. La obesidad en Estados
Unidos afectaba 34% de la poblacién adulta en el afo
2008 (USDA/HHS, 2010).

En Venezuela, segin datos del Instituto Nacional
de Nutricion (INN), para el grupo de 18 a 40 afos,
la prevalencia de malnutricion por exceso fue de
55,95%, 29,52% con sobrepeso, 23,65% con obesidad
y 1,78% obesidad morbida (INN, 2012).

Sin embargo, es controversial el grado en que el
azucar y el almidén 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 etiologia de la obesidad,
tampoco que apoye el hecho, que la composicion
en macronutrientes de una dieta baja en energia
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 azlcares
totales sobre la energia consumida son mixtos y
que el aumento de la ingesta de azUcares anadidos
esta mas asociado con el incremento de la energia.
Ademas, no hay una relacion clara entre la ingesta
de azlcares anadidos y el indice de masa corporal
(Dietary Ref Intake, 2005).

En general, el consumo de azlcares “anadidos” a
los productos procesados es muy alto, en detrimento
del consumo de los azlcares simples, naturalmente
presentes en las frutas y lacteos. Sin embargo, desde
un punto de vista metabolico no existe diferencia
entre las dos fuentes de azlcares, 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 senala que como la grasa
se almacenan mas eficientemente que el exceso
de carbohidratos, la utilizacion de alimentos de
alto contenido en carbohidratos tiende a reducir
el riesgo de obesidad a largo plazo, debido a que
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puede prevenir una sobre ingesta energética (FAO/
OMS, 1999; Manrique et al., 2009). Asi Lajolo y
Wenzel, 2006 han reportado una reduccion de la
tendencia a presentar obesidad debido a dietas ricas
en carbohidratos comparadas con las ricas en grasa.

Estos mismos autores senalan que en general, a
diferencia de las grasas y las proteinas, una dieta
con niveles adecuados en carbohidratos, siempre
que estos procedan de distintas fuentes, no esta
asociada a efectos adversos para la salud (Lajolo
y Wenzel, 2006). El estudio de (Kristensen et al,
2012), realizado en 79 mujeres postmenopausicas
obesas y/0 con sobrepeso, a las que se les suministro
una dieta de granos integrales de trigo y otra a
base de harinas refinadas de trigo, mostro que,
las mujeres que consumieron la dieta de granos de
trigo integrales presentaban una mayor disminucion
en el peso, asi como en la grasa corporal y riesgo
cardiovascular, Entre las recomendaciones dietéticas
para la poblacion americana publicadas en el ano
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)

Segun la OMS (2011) en el mundo habria mas
de 347 millones de personas con diabetes, incluso
se habla de mas de 366 millones, lo que representa
8,3% de la poblacion mundial adulta. Se calcula que
se multiplicara por mas de 2,5 y aumentara de 84
millones en 1995, a 228 millones en 2025 (OMS/FAO,
2003), hasta 552 millones de personas para 2030, 9,9%
de la poblacion. 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 fisica. La OMS
estima que las muertes por diabetes se multiplicaran
por dos entre 2005 y 2030 y, sera la séptima causa
de muerte en el mundo. De las muertes por diabetes
mas del 80% se registran en paises de ingresos bajos
y medios, casi la mitad se presentan en menores de
70 anos y 55% en mujeres (OMS, 2012).

Venezuela figura con una tasa bruta de diabetes



entre2 %y 5%, lo cual corresponde a estimaciones de
un numero de personas con diabetes, entre 460 mil y
1 millén, respectivamente. De acuerdo al promedio
de casos informados entre 1996-2000, por la
Direccion de Vigilancia Epidemioldgica, la tasa
media fue de 246 por cien mil habitantes para todo
el pais (Avilan, 2004) y la mortalidad por diabetes
entre 2000-2010 se incremento desde 24,4 a 31,1 por
cien mil habitantes (Godoy, 2012).

Otro problema de salud publica ademas de
la diabetes, es el sindrome de alteracion de la
tolerancia a la glucosa (ATG); caracterizado por
un nivel de glicemia mas alto de lo normal, que se
estima afecto a 280 millones de personas en el 2011,
con una proyeccion de 398 millones para el 2030;
con el agravante de que las personas con ATG tienen
mayor riesgo de desarrollar diabetes, asi como de
sufrir una enfermedad cardiovascular (IDF, 2011).
La insulino resistencia esta presente en mas del
80 % de los pacientes con diabetes tipo 2 y es ademas,
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.
(Chacin, 2004).

Una dieta optima deberia ser aquella en la cual,
55% de la energia total como minimo provenga de
carbohidratos, sin embargo, es importante ademas
considerar el tipo de carbohidrato a ingerir, sobre
la base de carbohidratos complejos, de bajo indice
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 calorias provenientes de carbohi-
dratos deberia estar entre 45% y 65% (IDF, 2005).

El consumo de azlcares simples deberia
aportar entre 5% a 10% de la ingesta caldrica
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 polisacaridos
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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/dia) de
sacarosa y de otros azUcares anadidos a la dieta del
diabético, con la condicidon que a) sean consumidos
dentro del contexto de la recomendacion
energética global, b) no desplacen a los alimentos
de alta densidad en nutrientes y alimentos ricos en
polisacaridos no amilaceos; y c) sean incorporados
como parte de una comida variada (OMS/FAQ, 2003).

La dietay los habitos de vida que pueden producir
obesidad influencian claramente el riesgo de
desarrollar DMNID en poblaciones con individuos
susceptibles a esta alteracion. Los alimentos ricos
en polisacaridos no amilaceos y los alimentos que
contienen carbohidratos con un indice glicémico
bajo, parecen proteger contra la diabetes, siendo
este efecto independiente del indice de masa
corporal.

La evidencia epidemiologica defiende el parti-
cular beneficio de los cereales debidamente pro-
cesados, hortalizas y frutas, con particular énfasis
en aquellos alimentos que poseen un bajo indice
glicémico, mientras que otros estudios epidemio-
légicos y clinicos apoyan los beneficios de los poli-
sacaridos no amilaceos contenidos en leguminosas
y alimentos ricos en pectina. Asi pues, evitar la
obesidad e incrementar el consumo de un amplio
grupo de alimentos ricos en polisacaridos no ami-
laceos y de alimentos ricos en carbohidratos con
un indice glicémico bajo, son los mejores medios
para reducir las tasas de DMNID que esta aumen-
tando rapidamente en muchos paises, ademas de
combinar alimentos fuente de carbohidratos con
proteinas y grasas para mejorar la respuesta gli-
cémica. (FAO/OMS, 1999; Esquivel, 2010).

Los productos especiales para diabéticos
generalmente no estan recomendados, y no se



considera que la fructosa posea un beneficio
particular como edulcorante si se compara con los
azUcares anadidos. Sin embargo, las bebidas bajas en
energia que contienen edulcorantes alternativos no
nutritivos pueden ser (tiles para personas diabéticas
(FAO/OMS, 1999).

Consumo de carbohidratos y enfermedades
cardiovasculares

No hay evidencias de que la sacarosa tenga que
ver con la etiologia de la enfermedad coronaria,
pero si que el incremento en la ingesta de azUcares
esta positivamente asociada con el aumento de las
concentraciones de colesterol de lipoproteinas de
baja densidad (LDL) y triacilgliceroles en plasma, sin
embargo los resultados son contradictorios en lo que
respecta al incremento de estos con la concentracion
de sacarosa, glucosa o fructosa. No obstante, se
ha reportado que la hipertriaciglicerolemia es mas
extrema si los carbohidratos que componen una dieta
alta en carbohidratos esta compuesta principalmente
por monosacaridos, particularmente fructosa, mas
que oligo y polisacaridos (IDF, 2005).

La piedra angular de la recomendacion dietética
que tiene como objetivo la reduccion 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 oligosacaridos
no amilaceos, a expensa de la grasa. Por otra parte,
las dietas bajas en carbohidratos se asocian con
disminucion aguda de peso, pero no hay evidencia
de prevencion primaria o secundaria de enfermedad
coronaria (Mora, 2005).

Consumo de carbohidratos y cdncer

Se cree que los carbohidratos de la dieta poseen
una accion protectora, producida por mecanismos
que incluyen la deteccion del crecimiento celular, la
diferenciacion y la seleccion de las células danadas,
para su posterior eliminacion como células muertas
(apoptosis) (FAO/OMS, 1999). Es probable que dicha

accion protectora sea producida esencialmente por
el acido butirico, que se forma en el colon a partir de
la fermentacion de algunos carbohidratos, como el
almidon resistente y los polisacaridos no amilaceos,
estos Ultimos presentes en leguminosas, cereales
como la avena, y alimentos amilaceos que han sido
sometidos a sucesivos procesos de calentamiento y
enfriamiento (Granito et al., 2001).

El proceso de fermentacion puede proteger la
zona colorrectal contra la alteracion genética
responsable del cancer en esta zona, a través de
otros mecanismos que incluyen: la dilucion de los
carcinogénicos potenciales, lareduccién, mediante
la estimulacion del crecimiento bacteriano, de
productos derivados de la fermentacion de las
proteinas, efectos sobre el pH, la preservacion
de la barrera defensiva constituida por la mucosa
intestinal; y efectos sobre la degradacion de los
acidos biliares. Sin embargo, estos mecanismos no
han podido establecerse con total precision (FAO/
OMS, 1999).

Consumo de carbohidratos y otras enfermedades
gastrointestinales

La ingesta de los polisacaridos no amilaceos
que conforman la fibra insoluble y de almidon
resistente, es lo que mas contribuye al incremento
en peso de las heces y por tanto al incremento de
los movimientos peristalticos 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 estreiimiento, asi como
las hemorroides y las fisuras anales. Tanto el
salvado, como otros componentes de cereales que
contienen polisacaridos no amilaceos, demuestran
su accion 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 mas efectivo que el de fibra
soluble extraida de dichos granos y anadida a
otros alimentos o directamente a la dieta (Mann



et al, 2007). El consumo de cantidades altas de

carbohidratos puede facilitar la colonizacién
del intestino por bifidobacterias y lactobacilos,
reduciendo asi 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 acidos como el lactico que disuelven los
minerales del diente. Por ello el control dietético
es una medida preventiva dirigida hacia la dilucion
de la fuerza de los agentes agresores en el medio
bucal (Mas Sarabia et al, 2005). No obstante,
debera 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 fluor, funcion salivar y factores genéticos.
Los programas de prevencion para controlar y
eliminar la caries dental deberian focalizarse en
la fluoracion, en la adecuada higiene oral, y no
solo en el consumo de sacarosa (FAO/OMS, 1999;
Dietary Intake Ref, 2005; Mas Sarabia et al., 2005).

Consumo de carbohidratos y alteraciones del
comportamiento

Se ha relacionado la ingesta de azlcares con
la hiperactividad, especialmente en nifos. Esto
estda basado en dos teorias fisioldgicas: (1) una
reaccion alérgica a los azlcares refinados y (2)
una respuesta hipoglucémica. La mayoria de los
estudios buscan el efecto de los azlcares dentro
de unas pocas horas de ingestidn, los efectos a
largo plazo no estan claros. Un metanalisis de 23
estudios conducido durante 12 afos concluyo que la
ingesta de azucar no afecta ni el comportamiento
ni el desempeno cognitivo en nifios (IDF, 2005).
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RECOMENDACIONES DE INGESTA DE
CARBOHIDRATOS

Segun 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 cuales no, a los fines de lograr
una alimentacion 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 ninos mayores de 2
anos en los paises nordicos, los carbohidratos deben
proporcionar 50-60% de la formula calorica (FC). La
meta a nivel poblacional es de 55%.

Estas recomendaciones, para la mayoria 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 combinacion 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
estrefimiento y es probable que pueda contribuir a la
proteccion contra el cancer 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 azucares refinados a 10%, mediante la reduccion
de la ingesta de azlcares refinados en bebidas; lo
cual podria ser importante en la prevencion de la
obesidad y de caries dental. Entre ellos, la sacarosa,
glucosa, fructosa, hidrolizados de almidén (jarabe
de glucosa, sirop con alto contenido de fructosa),
como integrante de los alimentos o ahadidos durante
su preparacion (NDR, 2005).



Por su parte la European Food Safety Authority
(EFSA) en el aifo 2010 sugirio un aporte por parte de
los carbohidratos a la FC entre 45 y 60%, aplicable
tanto a adultos como a nifos mayores a 1 ano.
A pesar de que la alta frecuencia de ingesta
de alimentos que contienen azlcares simples
puede incrementar el riesgo de caries dentales,
consideran que la informacion es insuficiente como
para establecer un limite 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/dia de fibra dietética es una cantidad adecuada
para una funcion intestinal normal (EFSA, 2010).

Alimentos y componentes alimentarios cuyo
consumo debe reducirse.

Disminuir el consumo de harinas refinadas,
alimentos con azucar ahadida y alcohol.

El consumo de estos azlcares 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 azlcares simples,
aconsejando un consumo ocasional de todos
los preparados azucarados. Segln la American
Heart Association (2012) las mujeres no deberian
consumir mas de 100 calorias de azucares aiadidas
al dia (cerca de 25 gramos o 5 cucharadas de té),
y no mas de 150 calorias (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 moderacion y debe ser una opcion 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 dia en varones, y algo
menos (1-1,5 unidades) en mujeres. 1 unidad=1 copa
de vino (80-100 ml), 6 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 alimentacion
saludable, proporcionan carbohidratos simples,
complejos y fibra dietética. La recomendacion
alimentaria 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 mas de 3 raciones de fruta al dia,
incluyendo siempre un citrico o fruta tropical
(naranja, mandarina, mango) y 2 o mas 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 Gonzalez (2006) indican que para
los adultos se sugiere un aporte entre 20-35 g/
dia de fibra dietética o bien aproximadamente de
10-14 g de fibra dietética por cada 1.000 kcal.

En los ninos mayores de dos afos y hasta los
dieciocho, se recomienda que el consumo de fibra
dietética sea la cantidad resultante de sumar
5 g/dia a su edad (ejemplo: un nifio de cuatro
anos deberia ingerir aproximadamente 9 g de fibra
al dia). De esta manera, a partir de los 18 afos
alcanzaria 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 poblacién, a fin
de que las mismas sirvan de apoyo y orientacion
en la toma de decisiones de los oérganos
nacionales y regionales encargados de formular las
recomendaciones alimentarias para la prevencion
de enfermedades cronicas relacionadas con la
dieta. Esas recomendaciones se expresan en



Tabla 2.
Margenes de las metas de ingesta de nutrientes para la poblacion.

Factor alimentario

Meta (% de la energia total,
si no se indica otra cosa)

Grasas totales
Acidos grasos saturados
Acidos grasos poliinsaturados (AGPI)
Acidos grasos poliinsaturados n-6
Acidos grasos poliinsaturados n-3
Acidos grasos trans
Acidos grasos monoinsaturados
Carbohidratos totales
Azlcares librese
Proteinas
Colesterol
Cloruro sddico (sodio)®
Frutas y verduras
Fibra alimentaria total
Polisacaridos no amilaceos (PNA)

15-30
<10
6-10
5-8
1-2
<1
Por diferencia?
55-75°
<10
10-154
<300 mg/dia
<5 g/dia (<2 g/dia)
> 400 g/dia
en alimentosf
en alimentosf

2 Se calcula como sigue: grasas totales-(acidos grasos saturados + acidos grasos poliinsaturados + acidos
grasos trans). ® Porcentaje de energia total disponible después de tener en cuenta la consumida en
forma de proteinas y grasas, de ahi la amplitud del margen. © La expresion “azlcares libres” se refiere
a todos los monosacaridos y disacaridos anadidos a los alimentos por el fabricante, el cocinero o el
consumidor, mas los azlcares naturalmente presentes en la miel, los jarabes y los jugos de frutas. ¢ El
intervalo sugerido debe considerarse a la luz de la Reunion Consultiva Mixta OMS/FAO/UNU de Expertos
en Necesidades de Proteinas y Aminoacidos en la Nutricion Humana, celebrada en Ginebra del 9 al 16 de
abril de 2002. ¢ La sal debe yodarse en la medida apropiada. Debe reconocerse la necesidad de ajustar
la yodacion en funcion de la ingesta de sodio observada y de los resultados de la vigilancia del estado

de la poblacion en relacion con el yodo.
Fuente :OMS/FAQ, 2003.

cifras, en lugar de como aumentos o disminuciones
de la ingesta de nutrientes concretos, dado que
el cambio deseable dependera de las ingestas que
presente cada poblacion y puede ir en cualquiera
de los dos sentidos (OMS/FAO, 2003).

En la Tabla 2 la atencion se centra en los
macronutrientes que suministran energia, pero
ello no debe interpretarse como una falta de
atencion a los demas nutrientes. Se debe mas bien
al reconocimiento de que en informes anteriores de
la FAO y la OMS apenas se ha ofrecido orientacion
acerca de lo que debe entenderse por una «dieta
equilibrada», en funcién de la proporcion de
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las diversas fuentes de energia, y de que existe
un consenso manifiesto acerca de este aspecto
de la dieta en relacion con los efectos en las
enfermedades cronicas no carenciales.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En atencion a la revision bibliografica
realizada, en el historico de la formula calérica
de la poblacion y en los patrones alimentarios del
venezolano, que se caracteriza por un alto consumo
de alimentos fuentes de carbohidratos, asi como
en las prevalencias de sobrepeso, obesidad vy



diabetes que aquejan a la poblacion, el grupo
considerd proponer un consumo de carbohidratos
totales que aporte entre 50 y 60% de la formula
calorica total. Asi mismo, se sugiere que los
azucares simples no superen el 10% recomendado.

Especificamente, se sugiere restringir la inges-
ta total de azlcares simples, o de bebidas gaseo-
sas y jugos de frutas azucarados naturales e in-
dustrializados, como una medida que contribuiria
a la reduccion de la ingesta calérica, que se adi-
cionaria entre otras medidas, como la actividad
fisica, en la prevencion 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-
cién, que muchos de estos alimentos son fuente
de fibra dietética, su consumo podrian incidir po-
sitivamente en la prevencion de las enfermedades

relacionadas con el transito intestinal, incluyendo
el cancer de colon y recto

En atencidn a los criterios expuestos, relativos
a la distribucion de la poblacion venezolana
por grupos de edad, peso y sexo, asi como los
requerimientos energéticos para niveles de
actividad sedentaria, media y alta, se calcularon
los gramos totales de carbohidratos que deberian
contener la dieta diariamente. En la tabla 3 se
presentan las recomendaciones sobre la base de un
consumo caldrico promedio, para los tres niveles
de actividad, ligera, mediay alta (Tablas 4, 5y 6).
Finalmente, se presenta una tabla resumen con
las recomendaciones por kg de peso corporal y dia
(Tabla 7).

Las recomendaciones sobre el consumo de fibra
para mantener una buena salud cardiovascular son
las siguientes: en adultos (por encima de 18 anos)
se sugiere una ingesta de unos 25-35 g/dia, con
una proporcion entre fibra insoluble y soluble de

TABLA 3
Valores de referencia de carbohidratos para la poblacion venezolana por sexo,
grupos de edad y peso segun aporte a la formula calérica.

Grupos de edad (afios) Peso (kg) Energia (kcal/dia)  Aporte energético de CHO (kcal/dia)  CHO para 50% FC CHO para 60% FC
50% a la FC 60% a la FC g/dia g/dia

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
1a3 11,13 10,56 1020 940 510 470 612 564 127,5 117,5 153,0 141,0
4a6 16,54 15,96 1295 1200 648 600 777 720 161,9  150,0 194,3 180,0
7a9 23,03 22,42 1640 1510 820 755 984 906 205,0 188,8 246,0 226,5
10a12 31,00 32,37 2040 1920 1020 960 1224 1152 255,0  240,0 306,0 288,0
13a15 44,02 46,25 2610 2325 1305 1163 1566 1395 326,3  290,6 391,5 348,8
16a17 56,47 51,73 3000 2430 1500 1215 1800 1458 375,0 303,8 450,0 364,5
18a29 64,28 54,63 2830 2200 1415 1100 1698 1320 353,8 275,0 4245 330,0
30a59 69,75 60,30 2885 2290 1443 1145 1731 1374 360,6  286,3 432,8 343,5
60y mas 68,10 60,86 2280 2000 1140 1000 1368 1200 285,0 250,0 342,0 300,0
Promedio/persona/dia 2240
Promedio/persona/dia
corregido por fibra 2300

FC = Formula Calorica
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TABLA 4
Valores de referencia de carbohidratos para la poblacion venezolana en actividad ligera
por sexo, grupos de edad y peso segln aporte a la formula calorica.

Grupos de edad (afios) Peso (kg) Energia (kcal/dia)  Aporte energético de CHO (kcal/dia)  CHO para 50% FC CHO para 60% FC
50% a la FC 60% a la FC g/dia g/dia
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
1a3 11,13 10,56 1015 937 508 468 609 562 126,9 117,1 152,3 140,5
4a6 16,54 15,96 1190 1100 595 550 714 660 148,8 137,5 178,5 165,0
7a9 23,03 22,42 1395 1288 698 644 837 773 174,4 161,0 209,3 193,3
10a12 31,00 32,37 1732 1637 866 818 1039 982 216,5 204,6 259,8 245,5
13a15 44,02 46,25 2220 1977 1110 988 1332 1186 277,5 247 1 333,0 296,5
16a17 56,47 51,73 2598 2065 1299 1033 1559 1239 324,7 258,1 389,6  309,8
FC = Férmula Calérica
TABLA 5

Valores de referencia de carbohidratos para la poblacion venezolana en actividad moderada

por sexo, grupos de edad y peso seglin aporte a la formula calérica.

Grupos de edad (anos) Peso (kg) Energia (kcal/dia)  Aporte energético de CHO (kcal/dia)  CHO para 50% FC CHO para 60% FC
50% a la FC 60% a la FC g/dia g/dia
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

1a3 11,13 10,56 1015 937 508 468 609 562 126,9 117,1 152,3  140,5
4a6 16,54 15,96 1295 1197 648 598 777 718 161,9 149,6 194,3 179,5
7a9 23,03 22,42 1643 1513 822 757 986 908 205,4 189,2 246,5 227,0
10a12 31,00 32,37 2037 1923 1018 962 1222 1154 254,6 240,4 305,5 288,5
13a15 44,02 46,25 2613 2325 1307 1163 1568 1395 326,7 290,6 392,0 348,8
16a17 56,47 51,73 3060 2430 1530 1215 1836 1458 382,5 303,8 459,0  364,5
18a29 64,28 54,63 3071 2398 1535 1199 1843 1439 383,9 299,8 460,6  359,8
30a59 69,75 60,30 3095 2472 1547 1236 1857 1483 386,8 309,0 464,2  370,8
60 y mas 68,10 60,86 2560 2243 1280 1121 1536 1346 320,0 280,3 384,0 336,4

FC = Formula Caldrica
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TABLA
Valores de referencia de carbohidratos en actividad fuerte para la poblacion venezolana,

masculina y femenina, por grupos de edad y peso. Segln aporte a la férmula calorica.

6.

Grupos de edad (afos) Peso (kg) Energia (kcal/dia)  Aporte energético de CHO (kcal/dia)  CHO para 50% FC CHO para 60% FC
50% a la FC 60% a la FC g/dia g/dia
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 853 7,97 680 627 340 313 408 376 85,0 78,3 1020 94,0
1a3 11,13 10,56 1015 937 508 468 609 562 126,9  117,1  152,3 140,5
4a6 16,54 15,96 1610 1485 805 743 966 891 2013 1856 2415 222,8
7a9 23,03 22,42 1890 1740 945 870 1134 1044 236,3 2175  283,5 2610
10a12 31,00 32,37 2343 2210 1172 1105 1406 1326 2929 2763 3515 331,5
13a15 4402 46,25 3003 2670 1502 1335 1802 1602 3754  333,8 4505  400,5
16a17 56,47 51,73 3520 2795 1760 1398 2112 1677 4400 3494 5280 419,3
18229 64,28 54,63 3653 2851 1826 1426 2192 1711 456,6  356,4 5479 427,7
30259 69,75 60,30 3682 2939 1841 1469 2209 1763 460,2  367,3  552,3 440,8
60 y mas 68,10 60,86 3050 2670 1525 1335 1830 1602 381,3  333,8  457,5 400,5
FC = Férmula Calérica
TABLA 7
Valores de referencia de carbohidratos para diferentes niveles de actividad fisica.
(g/Kg/dia)
Grupos de edad CHO para 50% FC CHO para 60% FC
(anos) Actividad Actividad Actividad Actividad Actividad Actividad
ligera moderada fuerte ligera moderad fuerte
(g/kg/dia) (g/kg/dia) (g/kg/dia) (g/kg/dia) (g/kg/dia) (g/kg/dia)
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
1a3 1,4 11,1 1,4 11,1 1,4 11,1 13,7 13,3 13,7 13,3 13,7 13,3
4236 9,0 8,6 98 94 12,2 11,6 10,8 10,3 1,7 11,2 14,6 14,0
7a9 7,6 7,2 89 84 10,3 9,7 9,1 8,6 10,7 10,1 12,3 11,6
10a12 7,0 6,3 8,2 7,4 9,4 8,5 8,4 7,6 9,9 8,9 11,3 10,2
13a15 6,3 5,3 7,4 6,3 8,5 7,2 7,6 6,4 8,9 7,5 10,2 8,7
16a17 5,8 5,0 6,8 5,9 7,8 6,8 6,9 6,0 8,1 7,0 9,4 8,1
18229 5,0 46 60 55 71 65 60 55 72 66 8,5 7,8
30259 4,6 43 55 5,1 66 6,1 56 5,1 6,7 6,1 7,9 7,3
60y mas 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 = Formula Calorica
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3:1. Estas recomendaciones se corresponden con
la ingesta caldrica: 14 g de fibra por cada 1.000
kcal ingeridas. Y debe obtenerla de alimentos
variados.

INVESTIGACIONES NECESARIAS
Las investigaciones futuras deberian centrarse en:

1.

Elaborar una tabla de composicion de
alimentos para Venezuela que contenga
el indice glicémico, la carga glicémica, el
contenido de fibra insoluble y soluble, asi
como el contenido de almidones resistentes,
oligosacaridos y fructoligosacaridos de los
alimentos consumidos en el pais.

Realizar un estudio de consumo de alimentos
nacional, donde se investigue, de manera
especifica y precisa, que consume el
venezolano de diferentes grupos de edad vy
ésta informacion se cruce con los indices de
enfermedades cardiovasculares, obesidad vy
diabetes.

Profundizar el estudio de los efectos
fisiologicos y bioquimicos 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 cientificamente la
recomendacion de ingesta de carbohidratos
especificos y su relacion con las principales
patologias.
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ANEXO 1
Carbohidratos presentes en los alimentos y sus fuentes.

Carbohidrato

Fuente

Constituyentes

Monosacaridos
D-Glucosa (Dextrosa)

Naturalmente se encuentra en la miel, frutas y jugos de frutas.
Adicionado como un componente del jarabe de maiz

y jarabe de maiz de alta fructosa.

Se obtiene por hidrdlisis de la sacarosa.

D-Fructosa

Naturalmente se encuentra en la miel, frutas y jugos
de frutas.

Adicionado como un componente del jarabe de maiz
de alta fructosa.

Se obtiene por hidrodlisis de la sacarosa.

Alcoholes de azlcares
Sorbitol (D-glucitol)

Adicionado a productos alimenticios como humectante.

Disacaridos
Sacarosa Ampliamente distribuido en tejidos de frutas y vegetales, D-Fructosa y D-Glucosa.
y jugos. Remolacha y cana de az(car.
Adicionada a bebidas y productos alimenticios.
Lactosa En la leche y derivados lacteos. D-Galactosa y D-Glucosa.
Maltosa En la malta. D-Glucosa.

En maltodextrinas y jarabes.

Oligosacaridos
Maltooligosacaridos

Maltodextrinas.
Jarabes de maiz.

D-Glucosa.

Rafinosa Leguminosas. D-Glucosa. D-Fructosa.
D- Galactosa.
Estaquiosa Leguminosas. D-Glucosa. D-Fructosa.

D- Galactosa.

Polisacaridos
Almidon

Cereales, tubérculos y leguminosas.
Adicionado a productos alimenticios.

D-Glucosa.

Gomas/Hidrocoloides
Goma Curdlan

Goma Gellan

Goma Guar

Goma Arabiga

Goma Xantano

Goma Locust Bean
Alginatos
Carragenato
Carboximetilcelulosa
Hidroxipropilmetilcelulosa
Inulina

Glucomanano Konjac
Metilcelulosa
Pectinas

Leguminosas, espesantes.
Adicionadas como ingredientes.

Algas.
Adicionadas como ingredientes.

Frutas.

Polisacaridos de la Pared Celular
Pectina nativa

Celulosa

Hemicelulosa

B-Glucanos

Frutas y vegetales.
Frutas, cereales y vegetales.

Cereales.

Fuente: BeMiller, 2003.
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ANEXO 2
Fibra presente en los alimentos. Descripcion y fuente.

Componente Descripcion Fuentes
Celulosa Polisacarido lineal formado por mas de 10.000 unidades de | Principal componente de
glucosa. Altamente insoluble y resistente a la digestion paredes externas de
humana. frutas, vegetales, cerea-
les y leguminosas.
Hemicelulosa Contiene glucosa y otros monosacaridos. 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 acido galacturonico y otros Se encuentra tanto en las

monosacaridos. Soluble en agua caliente y gelifica al
enfriarse.

paredes externas de las
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

Polimeros de glucosa altamente ramificados.

Principal componente de

las paredes celulares de la
avena y la cebada, escasa en
el trigo.

Almidon resistente

No digeridos ni absorbidos en el intestino delgado. Se han
identificado 4 tipos. RS1: fisicamente inaccesible,

RS2: granulos nativos RS3: almidon retrogradado

RS4: almidon quimicamente modificado.

RS1: leguminosas,

RS2: bananas verdes,
RS3: producto de

ciclos de calentamiento
y enfriamiento (papas)

Oligosacaridos no digeribles

Formados por grupos de 3 a 10 monosacaridos,
naturalmente presentes en los alimentos u obtenidos
por hidrolisis quimica o enzimatica. Altamente
fermentable, algunos considerados prebioticos.

Cebolla, achicoria, alcachofa

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 mucilagos

Las gomas son hidrocoloides derivados de los exudados
de las plantas. Los mucilagos estan presentes en las
paredes externas de las semillas del género Plantain
como el Pysilium. Ambos son gelificantes y espesantes
de alimentos no digeribles y fermentables.

Exudados de plantas (goma
arabiga) semillas (guar y
locust beans) y algas (agar,
carragenatos, alginatos)
mucilagos (pysillium).

Lignina

No es un carbohidrato, pero esta quimicamente enlazado
a las hemicelulosas en las paredes celulares de plantas.

Celery

Componentes menores

Acido fitico, taninos, fitoesteroles, cutinas asociadas
a la fibra.

Cereales y leguminosas

Fuente: Buttriss y Stokes, 2008.
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ANEXO 3
Definiciones de fibra dietética

American Association of
Cereal Chemists (AACC 2001)

La fibra dietética es el remanente de las partes externas de las
plantas o carbohidratos analogos que son resistentes a la digestion
y absorcion en el intestino delgado, con fermentacion completa
parcial en el intestino grueso. Incluye polisacaridos, oligosacaridos,
lignina y compuestos de plantas asociados. Promueve efectos
fisiologicos benéficos, incluyendo la disminucion del tiempo de
transito intestinal, atenuacion del colesterol y de la glucosa
sanguinea.

Food and Nutrition
Board (FNB 2001)

La fibra dietética esta formada por carbohidratos no digeribles y
lignina que se encuentran en forma intrinseca e intacta en las plan
tas. La fibra funcional esta 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
New Zelandia (FSANZ 2006)

La fibra dietética es la fraccion de las partes comestibles de las
plantas o sus extractos, o analogos sintéticos, que son resistentes a
la digestion o absorcion en el intestino delgado y usualmente
fermentado, total o parcialmente, en el intestino grueso. Incluye
polisacaridos, oligosacaridos con un grado de polimerizacion
superior a 2 y lignina. Promueve una o mas de los siguientes efectos
fisiologicos: 1- laxacion, 2- reduccion del colesterol sanguineo

3- modulacion de la glucosa sanguinea.

Codex Alimentarius
Commission, FAO/WHO (2006)

La fibra dietética esta formada por polimeros de carbohidratos con
un grado de polimerizacion superior a 3 (excluye mono y
disacaridos) que no son digeridos ni absorbidos en el intestino
delgado. Esta formada por: 1- polimeros de carbohidratos
naturalmente presentes en los alimentos 2- polimeros de
carbohidratos obtenidos a partir de alimentos crudos por medios
fisicos, enzimaticos o quimicos 3- polimeros de carbohidratos
sintéticos. Puede incluir ademas fracciones de lignina u otros
compuestos cuantificados por el método enzimatico gravimétrico de
Prosky et al. (1992) tales como fracciones de proteinas, polifenoles,
ceras, fitatos, saponinas, fitoesteroles, etc. Entre sus propiedades
destacan: 1- disminuye el tiempo de transito intestinal e
incrementa el volumen de las heces. 2- fermentable por la flora
coldnica 3- reduce el colesterol total y el LDL 4- reduce la glucosa
sanguinea postprandial.

Fuente: Lunn y Buttriss, 2007.
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CALCIO

INTRODUCCION

El calcio es el cation divalente mas abundante
en el organismo humano y constituye 1-2% del peso
corporal total, de ese calcio 99 % esta 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 muUsculos y en otros tejidos, donde media
procesos metabolicos como vasoconstriccion,
vasodilatacion, contraccion muscular, transmision
nerviosa y secrecion glandular (MSDS/INN, 2001;
Prentice et al., 2006).

99

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 mas importante cuando el consumo de
calcio es sub-optimo (Straub, 2007). La habilidad
para responder ante un consumo bajo en calcio es
limitada, por lo que la absorcion activa no compensa
la baja ingesta de calcio. En estas situaciones, el
calcio es extraido de los huesos para mantener el
1% del calcio contenido en la sangre, musculo, y
otros tejidos que ejercen funciones vitales en el
cuerpo (Prentice et al., 2006; Palacios, 2007).

La insuficiencia del consumo de calcio esta



asociada con diversos trastornos comunes y
cronicos como  osteoporosis, enfermedades
cardiovasculares, diabetes, obesidad y cancer

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 varia segin la edad del
individuo y la etapa biologica. A continuacion se
describe la influencia del calcio en diferentes etapas
del ciclo vital.

Ninos

La masa 6sea se acumula hasta llegar a un
limite, llamado pico de masa 6sea (PMO) y puede
continuar hasta los 26-30 anos aproximadamente.
Una insuficiencia en este pico contribuye
significativamente al riesgo de osteoporosis mas
tarde en la vida (Matsunaga y Correa, 2010),

Desde el nacimiento hasta la edad adulta tiene
lugar un incremento lento y progresivo de la
mineralizacion 6sea, que alcanza la mayor velocidad
entre los 0 y los 3 anos de vida y luego en las ninas a
los 10 anos, cuando se incrementa la mineralizacion
tanto a nivel lumbar como femoral debido a la
influencia del inicio del brote puberal.

Los factores ambientales junto a los genéticos,
hormonales, psicobiologicos y de estilo de vida
tales como la actividad fisica y en especial, los
nutricionales afectan la adquisicion de masa dsea
durante el crecimiento (Bonjour et al., 2007). La
obtencion deficiente del PMO durante esta etapa
resultara en una baja densidad mineral 6sea (DMO)
(Matkovic et al., 2004; Prentice et al., 2006; Bonjour
et al., 2007). La modificacion oportuna de los
factores ambientales durante la etapa prepuberal,
justamente cuando se han debido fomentar buenos
habitos de consumo de calcio, evitara la deficiencia,
el raquitismo y la osteoporosis (Lonzer et al., 1996;

Weaver et al, 1999a; Macias-Tomei et al., 2001;
Franch et al., 2010).

El tejido 6seo es mas sensible a la ingesta de
calcio, proteinas y al nivel de actividad fisica antes
del inicio de la pubertad (Davies et al., 2005). Existen
evidencias de que esta relacion esta influenciada por
el patron de ingesta proteicay en particular de calcio,
desde la vida prenatal y durante todo el periodo
de crecimiento y maduracion (Cooper et al., 2001;
Tobias y Cooper, 2004; Davies et al., 2005; Tobias
et al., 2005). En ninos (3-5 afos) un estudio reveld
que la absorcién de calcio aumenté moderadamente
al incrementar el consumo del nutriente de 500 a
1200 mg/d (Ames, 1999).

La mayoria de los estudios clinicos controlados al
azar se han realizado en adolescentes. Un estudio
de suplementacion de calcio en nifias pre-puberes,
en conjunto con ejercicio por un ano aumento
significativamente la masa dsea en 6,3%, lo que
no ocurri6 cuando se suplementd sin actividad
fisica (Courteix et al., 2005). En gemelas idénticas
pre-puberes, la suplementacion con 700 mg/dia
de calcio, en forma de citrato malato, aumentd
significativamente la DMO de 1%-5% (dependiendo
del lugar examinado) (Johnston, 1992). Estudios en
ninos de 7-12 anos en China y en Gambia con baja
ingesta de calcio demostraron que la suplementacion
con calcio aumenta significativamente la masa 6sea
(Dibba, 2000; Lee, 1994).

La alta ingesta de calcio puede afectar
negativamente la absorcion de otros minerales
importantes en esta etapa y que frecuentemente
se encuentran deficientes, como el zinc y el
hierro. Sin embargo, un estudio clinico demostré
que el consumo de productos lacteos con cereales
fortificados con calcio durante 14 dias en nifios no
afecté la absorcion de hierro y fue beneficioso para
la absorcioén de calcio (Abrams, 2001).

Adolescentes
La adolescencia es un periodo donde la forma-
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cion 6sea es mayor que la resorcion o6sea dando lu-
gar a lo que se conoce como modelamiento 6seo,
caracterizado por acumulacién de masa Osea,
cuyo maximo valor de la tasa de acumulacion se
produce en las ninas alrededor de los 12,5 afos y
en los nifos a los 14 afos (Bailey, 2000), periodo
gue se extiende 3 a 4 anos y en el cual se adquiere
40% del total de la masa 6sea. La mayor velocidad
de acumulacion de masa 6sea en el cuello femo-
ral y en la columna lumbar de las adolescentes ocu-
rre antes de la menarquia vy, llega a cuadruplicar los
valores prepuberales, con un enlentecimiento en la
ganancia en las adolescentes post-menarquia. A los
17 anos, la adolescente ha adquirido 90% de su masa
osea, a los 19,8 anos 95% y a los 22,1 afos 99% de su
masa 0sea; es decir, después de los 22 anos la mujer
basicamente ya tiene formada su masa 6sea (Teegar-
den, 1995). En los adolescentes masculinos durante
el brote puberal este aumento es de mayor magni-
tud que en el sexo femenino, ademas continda en el
periodo post-puberal en varias partes del esqueleto.
Como resultado de estas diferencias, después de la
pubertad los hombres jovenes tienen un mayor ta-
mano 6seo y mayor grosor de la cortical de los hue-
sos largos que las mujeres jovenes, sin embargo, hay
pocas diferencias en cuanto a densidad volumétrica
(Prentice et al., 2006; Mesias et al., 2011). En Ve-
nezuela, en un grupo poblacional de 10 a 25 anos se
encuentra que el PMO en columna lumbar y cuello
de fémur se alcanza a los 22 anos en las mujeres y el
80% de dicho valor entre 12 y 13 anos. En los hom-
bres, el PMO se alcanza a los 19 anos, con un 80%
entre 14y 15 anos de edad (Riera, 2001).

El peso corporal en las adolescentes es un
predictor importante en la determinacion de la DMO
(Korpelainen et al., 2003). Un bajo indice de masa
corporal (IMC) y una edad de la menarquia (EM)
tardia son factores de riesgo para una menor DMO; las
adolescentes con una menarquia tardia tienen mas
probabilidades de ser mas altas, delgadas y ademas
presentar una DMO mas baja (Sowers, 1996). En un
estudio transversal-correlacional en 36 adolescentes
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femeninas posmenarquia aparentemente sanas
pertenecientes a la cohorte 2009-2010 del Programa
Igualdad de Oportunidades (PIO) de la Universidad
Simon Bolivar, se determin6 la DMO en la columna
lumbar y fémur utilizando absorciometria dual de
rayos X, se estimo la EM por recordatorio y se calculd
el IMC (Morillo et al., 2010). Las adolescentes con un
IMC normal presentaron valores de DMO lumbar y de
cuello femoral dentro de los parametros normales;
con los ajustes pertinentes, los cuales podrian ser
comparables con los valores normales establecidos
en grandes estudios interraciales.

Aunque el proceso de la adquisicion de la masa
Osea esta determinado en 60-80% por la genética del
individuo, existen factores modificables que afectan
este proceso, como son la ingesta de calcio, actividad
fisica 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 suplementacion ha de mantenerse en el
tiempo para que el beneficio sea duradero (Arguelles
y Polanco, 2006). Si en la adolescencia el individuo
no tiene una ingesta adecuada de calcio, no llegara
al PMO y entrara en la etapa adulta con una DMO
inferior a su potencial genético. Cuando comience el
periodo de rapida pérdida de la masa 6sea, lo que se
corresponde con la menopausia, este individuo podria
llegar a presentar fracturas. El desarrollo de la masa
Osea hasta el potencial del PMO protege contra la
osteoporosis, ya que hay una relacion inversa entre
la DMO y la incidencia de fracturas (Melton, 1993).

Embarazadas y madres en periodo de
lactancia:

La concentracion de calcio en la leche humana
varia entre 19,96y 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 area rural de Zaire (Prentice y



Barclay, 1991) y por Carias et al., 1997 en mujeres
venezolanas con un estado nutricional normal,
la concentracion de calcio varido 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 adecuacion
de este nutriente durante el Ultimo trimestre de
gestacion y en sus concentraciones en la leche
madura, a expensas de valores mas bajos en las
madres adolescentes de estrato socioeconomico
bajo que en las adultas de la misma condicién
social, mientras que la concentracion de calcio fue
mayor en las madres adultas de estrato social alto.
Estos hallazgos sefalan la situacion de riesgo en
las madres adolescentes, lo cual podria afectar el
recambio metabdlico del calcio durante el periodo
de lactancia; por ello, es imprescindible asegurar
que se encuentren cubiertos sus requerimientos
diarios (1300 mg/dia), al contrario que en madres
adultas que estan lactando a sus hijos (Vitolo et al.,
2004).

Adultos

En la etapa adulta el consumo de calcio es
importante para mantener la masa 6sea adquirida
en la adolescencia y evitar la pérdida de masa dsea.
Durante la etapa reproductiva o pre-menopausica,
el remodelamiento 6seo se mantiene constante, es
decir, las fases de resorcidon y formacion estan en
equilibrio. Estudios transversales y de intervencion
en mujeres en esta etapa reportan una relacion
positiva entre la ingesta de calcio y la masa oOsea.
Un meta-analisis de 33 estudios evidencio un efecto
positivo en la masa 6sea con la suplementacion
de 1000 mg de calcio en mujeres jovenes y pre-
menopausicas (Welten et al., 1995). Se concluyo
que la ingesta de 1 g/d de calcio puede prevenir
la pérdida de 1% de hueso/ano en la mayoria de
las regiones del cuerpo. Sin embargo, un meta-
analisis sobre el efecto de los productos lacteos
en la masa 6sea solo encontré beneficios en las
mujeres blancas menores de 30 anos (Weinsier et
al., 2000). Posiblemente no existen suficientes

estudios en otras poblaciones y en hombres para
ver efectos positivos entre los lacteos y la masa
Osea.

Alrededor de la menopausia, entre los 40-50
anos, la resorcion osea es mayor a la formacion,
llevando a la pérdida de masa dsea. El consumo de
calcio es importante en esta etapa para reponer el
calcio perdido durante la resorcién. Sin embargo,
los estudios han mostrado que durante los
primeros afos de la post-menopausia la masa dsea
no responde tanto a la suplementacion con calcio,
por la rapida reabsorcion 6sea (Dawson-Hughes et
al., 1990). Después de varios anos de menopausia,
alrededor de 5 anos, la suplementacion con calcio
si favorece la masa o6sea (Dawson-Hughes et al.,
1990). Un meta-analisis incluyendo 15 estudios
de suplementacion con calcio en mujeres post-
menopausicas demostréo que el calcio aumentaba
la masa 6sea de 1,6 a 2% (Shea et al., 2004). Los
meta-analisis muestran que la suplementacion con
calcio también conlleva a una modesta reduccion
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 suplementacion con
calcio fue mas efectivo con dosis mayores de
1200 mg/d. Sin embargo, la suplementacion
con 1000 mg/d de calcio durante 7 afos en mas
de 32 mil mujeres no encontré una reduccion
significativa en las fracturas de cadera (Jackson
et al., 2006).

Ademas del estatus hormonal, la influencia
del IMC en la DMO ha sido reportada en estudios
anteriores, incluso algunos autores han incluido
como recomendacion el estudio de la DMO cuando
el IMC se encuentra por debajo de 19 kg/m?
(Jackson et al., 2006).

En Venezuela, un estudio en 80 hombres entre
25 y 50 anos encontré6 que 25% de la poblacion
presento valores por debajo del rango esperado
para DMO, segun edad y género (Nystor, 2011).
Los principales determinantes de la DMO, fueron la
edad, el peso corporal, el consumo de calcioy el tipo
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de actividad fisica realizado. Ademas, se encontro
que la DMO disminuy6 con la edad y aumenté con
el incremento en el consumo de calcio y del peso
corporal. Los mayores valores de DMO se asociaron a
actividades fisicas de alto impacto o carga mecanica
en dicho estudio. En un grupo de 80 mujeres en
edad reproductiva de 25 a 50 afos se encontré un
porcentaje elevado con valores de DMO dentro del
rango esperado para la edad y género y el modelo
de regresion multiple mostré que los principales
determinantes de la DMO fueron el consumo de
calcio, el peso corporal, el consumo de bebidas
antagonicas y la fosfatasa alcalina especifica del
hueso (FA 6sea). De esta manera, la DMO aumento
con el incremento en el consumo de calcio y del peso
corporal y disminuyé con el consumo de bebidas
antagonicas y con altos valores FA 0sea, pero no se
encontro relacion con el nivel de actividad fisica
(Sua, 2012).

Adulto Mayor

En el adulto mayor, la intervencion con calcio
también favorece la salud 6sea. La mayoria de
los estudios en esta poblacion han sido enfocados
en la reduccion del riesgo de fracturas. Un meta-
analisis reciente de 6 estudios clinicos, controlados
y al azar de suplementacién con calcio y vitamina
D en mas de 45 mil mujeres mayores de 60 afos
encontro una reduccion en el riesgo relativo de
fracturas de caderas (Boonen et al., 2007).

FUENTES DE CALCIO

Apartir de la Tabla de Composicion de Alimentos
de Venezuela, en el Anexo 1 se presentan a los
veinticinco alimentos de consumo frecuente en el
pais con mayor contenido de calcio (INN, 2001).

La ingesta diaria de calcio proveniente de la
suplementacion es necesario tenerla en cuenta,
ya que el uso de suplementos es frecuente sobre
todo en grupos vulnerables (nifos y adolescentes,
embarazadas y adultos mayores), bien sea por
indicacion médica o por automedicacion. A partir

delainformaciondisponible en la Guia de Productos
Terapéuticos, el carbonato y el citrato de calcio
son las sales de este mineral mas 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 poblacion. En diversos paises desarrollados
la principal fuente de calcio son los productos
lacteos, los cuales son fuentes concentradas en
calcio y con alta biodisponibilidad. En otros paises
menos desarrollados, el consumo de productos
lacteos 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 alimentacion.

Biodisponibilidad de los productos ldcteos y
alimentos fortificados

Los productos lacteos 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 racion, siendo bio-disponible el
32%, es decir, se absorben 96 mg por cada racion
(Nickel et al., 1996). La absorcidon de calcio entre
los diferentes productos lacteos 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 Unicos
alimentos que pueden igualar la absorcion del calcio
de la leche (Weaver et al., 1999b; Straub, 2007).
La biodisponibilidad de los alimentos fortificados
con calcio varia segun el tipo de alimento y tipo de
calcio usado en la fortificacion. La biodisponibilidad
del calcio de la formula 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 raciéon 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. Ademas
de esto, algunas plantas contienen ciertos compues-
tos que forman sales insolubles con el calcio e in-
hiben su absorcién, como el acido oxalico presen-
te en altas concentraciones en espinaca y granos
secos (Weaver et al., 1999b). En cambio, aquellos
vegetales con bajas concentraciones de acido oxa-
lico tienen alta eficiencia en la absorcion de calcio
y algunos tienen relativamente alta concentraciones
de calcio, como brocoli, acelga, nabo, y col rizada
(Heaney et al., 1993). Aunque los granos de soya
contienen acido oxalico, la absorcion de calcio es
muy buena (Heaney et al., 1991) y su adicién a
otros alimentos puede aumentar la absorcion de
calcio (De Dios Figueroa et al., 2003). El acido fi-
tico también inhibe la absorcion de calcio pero su
efecto es mas débil (Heaney et al., 1991), a menos
que se encuentre presente en grandes cantidades
como en el caso de cereal extraido 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 absorcion de cal-
cio de estos productos es bastante buena, aunque
su concentracion sea baja y cuando se consumen
con leche, la absorcidén 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 Espana e
India han demostrado que se puede aumentar si
estos se remojan en un ambiente de alto pH antes
de la cocciodn, lo que también aumenta la absorcion

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 (Martinez-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 almidon crudo de la papa,
son fermentados por la microflora bacteriana en
el intestino y esto aumenta la absorcion colonica
de calcio y otros minerales (Younes et al., 2001).

Biodisponibilidad de los suplementos
de calcio

En general, la absorcion de calcio en la mayoria de
los suplementos es similar al de la leche. Una dosis
de 250 mg de calcio acompahado de una comida
resulta en una absorcion 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 absorcion, mientras que los
otros tipos de suplementos no se absorben muy bien
si no se acompanan de otros alimentos (Reinwald et
al, 2008). El tamano de la dosis también afecta la
biodisponibilidad; dosis altas (>500 mg) tienen menor
eficiencia comparada con dosis mas bajas (Reinwald
et al., 2008).

INTERACCION DEL CALCIO CON
OTROS NUTRIENTES

El calcio dietario interactla con otros nutrientes
como hierro, cinc, magnesio y fésforo (Whiting y
Pluhator, 1992). Estudios clinicos han mostrado que
el calcio inhibe la absorcion de hierro en una forma
dependiente de la dosis y de forma saturable segun
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la dosis, pero independiente de la fuente de calcio
(suplementos o productos lacteos) (Lonnerdal,
2010). Dado que el hierro es uno de los nutrientes
comUnmente deficientes en la dieta en Venezuela,
esto es motivo de preocupaciéon. Sin embargo,
estudios en humanos con altas dosis de calcio
por periodos largos no han visto cambios en los
indicadores hematologicos de hierro, lo que parece
indicar que el efecto inhibitorio es de corta duracion
y que pueden haber mecanismos compensatorios con
adaptaciones en el tiempo (Lonnerdal, 2010).

Con respecto al cinc, la evidencia no es conclu-
yente. Un estudio en mujeres postmenopausicas
mostro que el consumo total de 1.360 mg/d de calcio
redujo la absorcion y balance de cinc (Wood y Zheng,
1997), pero en otro estudio en nihas adolescentes
que consumieron una ingesta total de calcio de
1667 mg/d no se vio un efecto en la absorcion o ba-
lance de cinc (McKenna et al., 1997). En cuanto a
la interaccion con magnesio, estudios realizados en
sujetos con alguna condicion 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 absorcion 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, calcificacion de vasos sanguineos y
de partes blandas, nefrolitiasis, cancer de prostata,
constipacion e interacciones con la absorcion de
hierro y zinc (Institute of Medicine, 2011).

SITUACION EN EL MUNDO

Pocos paises han reportado el consumo de calcio
nacional. En el Anexo 3 se presentan los resultados
correspondientes a diferentes paises.

En una revision exhaustiva del consumo de calcio
(medido por encuestas nacionales) en 20 paises se
encontro que el consumo promedio aproximado en
nifos fluctuaba de 700-1000 mg/d, en adolescentes
de 700-1.400 mg/d, en adultos de 700-1.300 mg/d
(con excepcion de Singapur, 450-500 mg/d), y en an-
cianos de 700-1.100 mg/d (Looker, 2006). Los paises
incluidos en este analisis fueron 15 de Europa, 2 de
Asia, 2 de Oceania y Estados Unidos. Segln la En-
cuesta Nacional de Nutricion de México, el consumo
de calcio fue de 570 mg/d en ninos de 1-4 anos, 670
mg/d en ninos de 5-11 anos 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 ninos
y adultos) encontré 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 anos 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 lacteos en
muchos paises como en Estados Unidos (Fulgoni et al.,
2011) y en Europa (Guéguen and Pointillart, 2000).
En paises 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 paises 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 metodologias para el establecimiento de
recomendaciones: método factorial, método de
balance y epidemiol6gico; aunado al desarrollo de
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estudios paraclinicos que dan informacion sobre
el estado nutricional del calcio (densitometria
osea); las cifras de las Rl han variado en el tiempo
y en los distintos paises. Esta falta de uniformidad

en la presentacion de las recomendaciones
abarca tanto la nomenclatura utilizada: ingesta
diaria recomendada, ingesta 6ptima, ingesta de
referencia, recomendaciones de consumo diario,
ingesta de referencia para la poblacion, 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 guia para la
elaboracion de recomendaciones en distintos
paises, 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 periddicamente 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 cientifica se establece
la Ingesta Adecuada (Al, por sus siglas en inglés)
como recomendacién. La Al también es utilizada
para establecer las recomendaciones de todos
los nutrientes en los ninos menores de 1 ano. En
el reporte del ano 1997, las recomendaciones
para calcio fueron establecidas en Al. El criterio
utilizado para establecer la Al difirio entre
los distintos grupos de edad en funciéon de la
evaluacion de lainformacién disponible: contenido
de la leche materna, extrapolacion de retencion
deseable de calcio, método factorial, masa
mineral 6sea, cambio en contenido mineral 6seo
y cambios en densidad mineral 6sea (Institute of
Medicine, 1997). Recientemente se actualizaron
los DRIs para calcio y vitamina D, basandose en el
contenido de calcio de la leche humana, estudios
de balance en poblacién entre 1 y 50 afos vy

estudios clinicos y observacionales en mayores de
50 anos, en la cual se cambid la recomendacion
de Al a RDAs para los grupos de 1 afno en adelante
(Institute of Medicine, 2011).

La Food and Agriculture Organization (FAO) y
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) basada en
datos provenientes de Europa Occidental y América
del Norte elaboro sus recomendaciones de ingesta
de nutrientes, la mas reciente es del ano 2002
(FAO-OMS, 2002). Es importante sefalar que para
los lactantes se recomiendan valores superiores
a los de las DRIs diferenciados segin el consumo
de leche materna o formula infantil tomando en
cuenta las diferencias de absorcién. Para el grupo
de adolescentes si bien la recomendacion coincide
con las DRIs (1.300 mg), al considerar adolescentes
a ninos a partir de los 10 anos de edad en vez de
9 afos, en este ultimo grupo se reduce a 53% de lo
recomendado en las DRlIs.

En las embrazadas y durante la lactancia
materna las DRIs considera la edad y para menores
de 18 anos mantiene las recomendaciones del
grupo de adolescentes a diferencia de la FAO-
OMS que da una recomendacion Unica para esta
poblacion. Otros paises han manejado esta
situacion estableciendo una cantidad de calcio
adicional a la recomendacion que corresponda por
edad.

A pesar de que el estirdon puberal se presenta
primero en las niflas y se mantiene por mas
tiempo en los nifos, no parece justificado hacer
una diferenciacion en las recomendaciones segun
el sexo en adolescentes de acuerdo a la FAO-
OMS, sin embargo algunos paises como Colombia
(Recomendaciones de consumo diario de Calorias
y Nutrientes para la poblacién 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 lacteos, fue inferior a las
recomendaciones para adolescentes femeninas,
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mujeres post menopausicas y ancianas (Guéguen,

2001). En este mismo estudio el consumo
promedio si la dieta no incluye lacteos varia entre
400 - 450 mg de calcio/dia.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

De acuerdo ainformacion obtenida en agosto de
2011, la Camara Venezolana de Industrias Lacteas
(CAVILAC), solo dispone de datos actualizados
hasta 2008. Para ese ano, el consumo de leche
se estimo en 91,3 lts/persona/aio 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 produccion nacional (36%)
(CAVILAC, 2008). No se encontraron cifras mas
recientes sobre la produccion de leche en el pais
e importacion de lacteos. En las Hojas de Balance
de Alimentos también se muestra un bajo consumo
de calcio para el periodo 2002-2007 (ultimos
datos publicados), informacion que alerta sobre
la situacion del micronutriente en Venezuela con
una adecuacion entre 41,2 y 50,7%. Sin embargo,
estos datos representan un consumo aparente de
la poblacion 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 anos
en la Resolucion No 13.3989 del Ministerio de Sanidad
y Asistencia Social: “Normas sobre la composicion 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 ninos de pecho y nifos 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 nifnos y adolescentes.
Tal es el caso del estudio realizado en una
comunidad urbana en pobreza al norte de Valencia
(Venezuela), donde se determind el patrén usual
de consumo mediante recordatorios de 24 horas en
438 ninos de 4-14 anos clasificados en pre-escolares
(< 7 anos) y escolares (= 7 anos) (Del Real et al.,
2004). El consumo de kilocalorias y de la mayoria
de los nutrientes fue adecuado, excepto para el
calcio (67% en pre-escolares y 43% en escolares). El
70% de la muestra no alcanzo los dos tercios de la
recomendacion de calcio. Otra investigacion en 625
adolescentes de tres escuelas privadas y tres publicas
en Caracas se estudio el estado de adecuacion 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 (Teran, 2002). Se encontrd un
consumo promedio de calcio de 990 mg/dia, 83% de
la recomendacién actual (1200 mg/dia). El consumo
de los minerales no mostroé diferencias significativas
por estrato social. Tanto el calcio como el hierro
experimentaron un ligero ascenso en sus porcentajes
de adecuacion en los estratos menos favorecidos. El
estudio en una muestra de 100 adolescentesde 13a 18
anos de edad pertenecientes a una unidad educativa
privada de Caracas empleando un cuestionario
de consumo de alimentos consiguid un consumo
promedio de calcio de 1076 + 534 mg/d, lo cual
representa un 90% de la adecuacion en el consumo
diario de calcio (Palacios et al., 2007). El estudio
mencionado anteriormente en 60 adolescentes de
15 a 18 anos del Programa PIO reportdé una ingesta
promedio de calcio dentro del rango adecuado:
1.183 mg/dia para las mujeres y 1315 mg/dia para
los hombres, siendo la principal fuente dietaria de
calcio, la leche y sus derivados (Bravo, 2011). Mas del
50% de los adolescentes tuvo un consumo adecuado
(100% o mas del requerimiento establecido para las
personas de su mismo género y edad; 1.200 mg/dia)
mientras que 42% mostro un consumo por debajo de
lo recomendado y 28% (38% de las hembras y 20% de
los varones) reportd un consumo por debajo del 80%
de la recomendacion. Ninguno de los adolescentes
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declaro el consumo de suplementos de calcio.

También se ha estudiado el consumo de calcio y
la salud 6sea en mujeres y hombres venezolanos de
edad reproductiva. En el estudio antes mencionado
en 80 mujeres de 25 a 50 anos, se evaluo la ingesta
de calcio mediante recordatorio de 24 horas durante
3 dias y de un cuestionario de frecuencia de consu-
mo de alimentos semi-cuantitativa que registro un
consumo promedio de calcio adecuado (1.300 mg/
dia); 56% presenté una adecuaciéon 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
manifesto ingerir algin tipo de suplemento de calcio
de forma habitual. Entre las mujeres que no consu-
mieron suplementos, la leche y los productos lacteos
proporcionaron el 70% del calcio ingerido, mientras
que el 30% restante fue cubierto por los alimentos no
lacteos (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 lacteos
aportaron aproximadamente 50% del calcio consumi-
do. El estudio en 80 hombres jovenes de 25 a 49 anos
también mencionado anteriormente arrojo que, 84%
de los hombres mostré una adecuacién de consumo
de calcio igual o superior al 100% de su requerimien-
to (1.000 mg/dia), con una ingesta promedio diaria
de 2.153 mg, encontrandose los mayores consumos
en el grupo con actividad fisica alta (Nystor, 2011).
El 45% consumia 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 lacteos. Para los que no
reportaron consumo de suplementos (55%), 76% de la
ingesta de calcio provino de los productos lacteos y
el 24% de alimentos no lacteos. Cabe sefalar que 46%
de los sujetos estudiados registré una adecuacion su-
perior al 200% y el 29% tuvo un consumo por encima
del limite superior sugerido (UL: 2.500 mg/d). Solo
tres de los participantes registraron valores por de-
bajo del 80%; de ellos, uno registré una adecuacion
inferior al 50% del requerimiento. La investigacion

realizada en 2100 adultos mayores de 55 anos en Ma-
racaibo en 2009 (Estudio de Envejecimiento), eva-
lué el consumo y adecuacion de energia, macronu-
trientes y algunos micronutrientes, entre ellos calcio
(Falque y Maestre, 2012). El consumo promedio de
calcio fue de 873 mg/dia, correspondiente a una
adecuacion del 68,9% con respecto a las recomen-
daciones para este grupo etario. El mayor consumo
y porcentaje de adecuacion se encontré en aquellos
con 70 y mas anos (915,8 mg/dia; 70,4%) y el menor
consumo correspondio al grupo entre los 60 y 69 anos
(827,1 mg/dia; 63,4% p<0,05).

Ademas 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. Segun la Encuesta de
Seguimiento al Consumo de Alimentos (ESCA), el
calcio consumido por la poblacion venezolana entre
los anos 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 dia) durante este periodo vario
entre 601 en 2007 y 694 en 2003; lo cual representa
60% y 69% de las recomendaciones de calcio para la
poblacion venezolana, respectivamente (MSDS/INN,
2001). La principal fuente alimentaria de calcio de
acuerdo a estos resultados correspondio al grupo de
leche y lacteos (64%). Sin embargo, es importante
destacar la gran variabilidad en los valores del
consumo promedio de este nutriente segun las
diferentes encuestas: adecuacion de 73% en el estudio
realizado en comunidades del Estado Mérida entre
el 2000 y 2010 (Escuela de Nutricion, Universidad
de los Andes) y de 77% comunidad estudiada por la
Escuela de Nutricion y Dietética de la Universidad
Central de Venezuela entre el 2005 y 2007 (Anexo
5), comparado con una adecuacion promedio de
65% segun ESCA (2003-2010). Adicionalmente, el
Estudio sobre Condiciones de Vida en el Eje Norte
Llanero realizado por Fundacredesa en el ano 2006,
evaluo 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/dia), 739 mg/
persona/dia en el estrato social IV y el menor (677
mg/persona/dia) en el estrato V (Anexo 6).

INCIDENCIA DE OSTEOPOROSIS
EN VENEZUELA

Riera-Espinoza en el 2003 reportaron hallazgos
clinicos en adultos venezolanos mayores de 70
anos en donde soélo el 10% tenian una DMO normal.
En Venezuela en 1995 se registraron 9,6 fracturas
de cadera diarias y se estima que para el ano
2030 esta cifra puede alcanzar hasta 67 fracturas
de cadera por dia. De las personas en quienes
ocurre esta condicion patologica, 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 anos fue de 98/100.000 y de 37/1000.000 en

hombres (Riera-Espinoza, 2008). La probabilidad
de tener una fractura osteoporotica fue de 13,6%
en mujeres (3,5% en hombres). La incidencia de
fracturas de cadera en los y las venezolanas de
80 6 mas anos es similar a la reportada en paises
europeos (Hannan et al, 2001; Riera-Espinoza,
2008). En Venezuela se estima una prevalencia de
osteoporosis del 25% para las mujeres mayores de
45 anos y del 50% para aquellas que superan los 60
anos (Teran et al., 2007).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

El valor de referencia de calcio para la poblacion
venezolana por grupo de edad, segin género,
establecido por el Instituto Nacional de Nutricion
en el ano 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 revision para Venezuela de los

Tabla 1. Valores de referencia de calcio para la poblacion venezolana por sexo,
segln grupos de edad. Revision 2012.

Grupos de edad (anos)

Masculino (mg/d)

Femenino (mg/d)

0-5,9 meses
6-11,9 meses

1-3

4-6

7-9

10 -12

13- 15

16 - 17

18 -29

30-59

60 y mas
Embarazadas
Madres que lactan
Promedio/persona/dia

210 210
270 270
465 465
700 700
800 1065
1065 1200
1200 1200
1200 1200
1100 1100
1050 1050
1300 1300

- +100

- +100
1000 1000
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requerimientos de calcio por grupo etario, se

recomienda lo siguiente:

Ninos: No se tiene suficiente informacion para
cambiar las recomendaciones actuales.

Adolescentes: en el estudio mencionado
anteriormente en 60 adolescentes (Bravo,
2011), mas de la mitad de los adolescentes
tuvo un adecuado consumo de calcio y la
mayoria de los participantes mostré 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 anos,
se reportd una alta adecuacion 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. Ademas,
se determind 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 informacion para cambiar las
recomendaciones actuales.

Embarazadas: No se tiene suficiente
informacion para cambiar las recomendaciones
actuales.

Madres que lactan: No se tiene suficiente
informacion para cambiar las recomendaciones
actuales.

Segun los resultados en las encuestas realizadas
en Venezuela, el consumo promedio de calcio esta
por debajo de la recomendacion actual: 65 a 77% de
adecuacion (Anexo 5). Aunque no se tienen datos de
salud dsea en esas personas encuestadas, los pocos
estudios realizados en ciertas regiones de Venezuela
muestran un alto indice de fracturas (Hannan et
al., 2001; Riera-Espinoza et al., 2008). Por lo tanto,
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se podria inferir que el bajo consumo de calcio en
Venezuela puede estar asociado al alto indice de
fracturas. Esto se debe confirmar en estudios que
sean representativos de la poblacion.

Aunque en este momento en el pais no existe
suficiente produccion de alimentos lacteos 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 reflexion
de si la fortificaciéon 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.

Estudios epidemioldgicos que relacionen el
consumo habitual de calcio con la masa dsea y
el indice de fracturas en los diferentes grupos
de edad.

Dado que un porcentaje importante de los
adolescentes estudiados presentd un consumo
bajo de calcio, se hace necesario nuevas
investigaciones que permitan evaluar el estado
nutricional de este mineral en muestras mas
representativas de la poblacion adolescente,
de manera de realizar recomendaciones que
permitan asegurar una salud osea oOptima.
Ademas, los valores bajos de densidad dsea
observados en una fraccion de la poblacion
masculina joven estudiada, hace necesario
evaluar en investigaciones futuras, factores de
riesgo para osteoporosis modificables, como
el consumo de calcio y la actividad fisica.

Es necesario tomar en cuenta que el alto
consumo de calcio debe ser revaluado,
considerando que la ingesta excesiva de
calcio, puede afectar la funcion renal e
inducir efectos perjudiciales en la absorcion
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



y aplicacion de conocimientos y experiencias
a los fines de elevar el consumo de leche y
lacticineos por parte de todos los sectores de
la poblacion.

Se recomienda analizar y actualizar el
contenido de nutrientes especificos, como
calcio y riboflavina, en la leche y en los
lacticineos tanto de produccion nacional como
de los importados. Estos datos permitiran
determinar recomendaciones mas adecuadas
para la poblacién venezolana.

Otras recomendaciones en salud publica
incluyen el disefar e implementar una politica
lechera con acertado sentido comu(n, ubicada
dentro de la realidad del pais y ejecutada por
profesionales y técnicos capaces, provenientes
tanto del sector oficial como de la industria y
disefar programas, publicaciones y mensajes
apropiados que ilustren las ventajas vy
beneficios del rol que la leche y los lacteos
desempenan en una sana alimentacion,
elaborados por consenso entre las Camaras
y Asociaciones del sector y los organismos
oficiales competentes.

Dado que la adolescencia es un periodo
critico para implementar intervenciones
conducentes a maximizar el alcance del
PMO, se deben aplicar medidas correctivas o
preventivas oportunas para evitar la aparicion
de osteoporosis en la edad adulta, sobre todo
en las adolescentes con factores de riesgo
tales como bajo IMC y edad de la menarquia
tardia.
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Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de calcio de consumo frecuente en Venezuela

Alimento

Calcio (mg/100g)

Queso parmesano

Leche en polvo completa, enriquecida

Queso blanco

Queso amarillo

Melaza

Harina enriquecida de cebada
Lactovisoy

Harina enriquecida de arroz
Sardinas enlatadas (parte solida)
Harina desgrasada de soya
Roncador

Guacuco

Almendra

Chipi-chipi cocidos

Caraotas blancas

Berro

Harina de Soya

Yogurt natural de leche completa
Coporo

Yogurt dulce de leche completa
Brocoli

Leche liquida completa

Leche liquida descremada

1260
949
848
616
579
500
500
500
398
380
292
290
254
248
215
200
195
178
173
172
160

131/100 ml
121/100 ml

Fuente: INN. Tabla de Composicion de Alimentos, 2001.

116



Anexo 2. Alimentos y nUmero 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
Brocoli 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, varian en contenido de acido fitico

Fuente: Weaver et al., 1999b.
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Anexo 3. Recomendaciones de calcio en diferentes paises.

Pais Edad Calcio (mg/dia)
Cuba (1) 0 - 6 meses 300
6 - 12 meses 400
1 - 3 anos 500
3 -7 anos 600
7 - > 60 anos 800
Embarazo 1000
Lactancia 1000
Colombia (2) 0 - 5 meses 350
6 - 11 meses 400
1 - 3 anos 500
4 - 6 anos 600
7 - 9 anos 700
10 - 12 anos
Hembras 1000
Varones 900
13 - 15 anos
Hembras 800
Varones 1100
16 - 17 anos
Hembras 800
Varones 900
18 > 75 anos 800
Embarazo + 500
Lactancia + 500
México (3) 0 - 5 meses 450
6 -11 meses 600
1 - 6 anos 800
7 - 18 anos 1000
Adulto 800
Embarazo 1200
Lactancia 1200
Espana (4) 0-0,5ano 500
0,5-1 ano 600
1 - 9 anos 800
10 - 19 anos 1300
20 - 49 anos 1000
50 - 69 anos 1200
> 70 anos 1300
Embarazo 2da mitad +600
Lactancia +700
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Anexo 3. Recomendaciones de calcio en diferentes paises (continuacion).

Pais Edad Calcio (mg/dia)
USA - Canada, 2011 (5) 0 - 6 meses 200
7 - 12 meses 260
1 - 3 anos 700
4 - 8 anos 1000
9 - 18 anos 1300
19 - 50 anos 1000
51 >70 anos 1200
Hembras 1200
Varones 1000
> 70 anos 1200
Embarazo - Lactancia
14 - 18 anos 1300
19 - 50 anos 1000
FAO - OMS, 2002 (6) 0 - 6 meses
Leche materna 300
Formula infantil 400
7 - 12 meses 400
1 - 3 anos 500
4 - 6 anos 600
7 - 9 anos 700
9 - 18 anos 1300
Mujeres
19 - 50 afnos-premenopausia 1000
51 - 65 afnos menopausia 1300
> 65 anos 1300
Hombres
19 - 65 anos 1000
> 65 anos 1300
Embarazo
Tercer trimestre 1200
Lactancia 1000

Fuente: (1) Recomendaciones nutricionales para la poblacion cubana, 2008. (2) Reco-
mendaciones de consumo diario de Calorias y Nutrientes para la poblacion colombiana,
1988. (3) Ingestion diaria recomendada de energia, proteina, vitaminas y minerales
para la poblacion mexicana 1997. (4) Ingestas recomendadas de energia y nutrientes
para la poblacion espafola 2006. (5) Institute of Medicine, 2011. (6) FAO-OMS, 2002.
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Anexo 4. Ingesta de Calcio segun grupos de alimentos
(mg/ peso neto /persona dia). 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 lacteos 387,9 380,6 385,6 393,22 377,3 387,5 426,9 414,7
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
Azlcar 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

Fuente: INE. ESCA, 2010.
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Anexo 5. Tendencia del Consumo de Calcio (mg/dia) en Venezuela.

Ano 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 Nutricién.
Comunidades, Edo. Mérida (Calculos propios)
(2) Encuesta de Seguimiento al consumo de Alimentos (ESCA). 2003-2010
(3) Universidad Central de Venezuela. Facultad de Medicina. Escuela de
Nutricién (Calculos propios)
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Anexo 6. Consumo de Calcio (mg/persona/dia) segun
estrato social en el Eje Norte Llanero, 2006.

Estrato Social n Calcio (mg/dia)
[+11+111 243 843,2
v 1218 739,1
\% 647 677,4
Muestra Total 2108 753,2

Fuente: Fundacredesa. Informe de Avance del Estudio Eje Norte
Llanero, 2006
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FOSFORO

INTRODUCCION

El fosforo es un mineral esencial requerido por
todas las células del cuerpo para su funcionamiento
normal, es un mineral basico del hueso en forma de
cristales de hidroxiapatita y parte estructural de
los acidos nucleicos y fosfolipidos (Knochel, 2005).
Mantiene el balance acido-base, siendo uno de los
buffer mas importantes, almacena temporalmente
y transfiere energia de los compuestos metabdlicos
y activa proteinas cataliticas (como diversas
enzimas, hormonas y moléculas involucradas en
la sefnalizacion celular) a través de la fosforilacion
(Institute of Medicine, 1997). El fosforo también
interviene en el aporte de oxigeno a los tejidos
(Knochel, 2005).

El contenido corporal total de fosforo en el
adulto es de 700 g aproximadamente y alrededor
de 85% se encuentra en el depdsito mineral éseo y
dental, 14% intracelular y sélo 1% extracelular, por
lo que los cambios en la concentracion plasmatica
de fosfato no reflejan necesariamente cambios en
el total de fosfato almacenado. Del 1% extracelular,
70% es organico y se encuentra en los fosfolipidos
y 30% es inorganico; éste se encuentra unido a
las proteinas el 15% y el resto (85%) se encuentra
formando complejos con sodio, calcio o magnesio
o como fosforo inorganico (Institute of Medicine,
1997).

METABOLISMO DEL FOSFORO

El fésforo es regulado por la absorcion de
las fuentes dietarias, por la formacién osea,
excrecion renal y por el equilibrio con las reservas
intracelulares (Bringhurst et al., 1998). La absorcion
ocurre principalmente por difusion pasiva, pero
también por transporte activo, en todo el intestino
delgado, particularmente en el duodeno y yeyuno.
El fosforo que proviene de los alimentos es una
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mezcla de las formas organicas e inorganicas
siendo este ultimo el que mas se absorbe (Institute
of Medicine, 1997). La absorcion es mediada por
la vitamina D, el calcio, y por transportadores
especificos de fosfato. La eficiencia en la absorcion
varia de 55-70% en adultos y de 65-90% en ninos
(Institute of Medicine, 1997). El aumento en la
absorcidon es sensible al aumento en la ingesta
del nutriente, sin que existan evidencias de su
nivel de saturacion (Shaikh et al, 2008). En tanto
que la disminucion de la absorcidon ocurre ante la
exposicion a antiacidos de hidroxido de aluminio
y a dosis farmacologicas de calcio (Institute of
Medicine, 1997).

La excrecion de fosforo ocurre por los rifones.
El fosforo inorganico es filtrado en el glomérulo y
reabsorbido en el tubulo proximal. Este proceso es
importante para la regulacion del fésforo corporal
y se adapta segun los requerimientos de fosfato.
Casi el 70% del fosfato filtrado es absorbido
(Takeda et al.,, 2012). En adultos sanos, el
contenido de fosforo en la orina es practicamente
equivalente al absorbido en la dieta, a excepcion
de unas cantidades pequenas que se pierden en la
descamacion de las células de la piel y la mucosa
intestinal (Institute of Medicine, 1997). Por esta
razon, es necesario un funcionamiento normal del
rindn para mantener la homeostasis del fosforo.

Los mecanismos que regulan el metabolismo
del fosforo responden a la homeostasis del calcio,
mediados por la hormona paratiroidea (PTH) y la
vitamina D (Bringhurst et al., 1998). La disminucion
leve del calcio sérico aumenta la secrecion de PTH,
que estimula la conversion renal de vitamina D a
calcitriol (forma activa). El calcitriol aumenta la
absorcion intestinal de calcio y de fésforo. Tanto
el calcitriol como la PTH estimulan la resorcion
o0sea, para liberar calcio y fosforo a la sangre.
La PTH disminuye la excrecion urinaria de calcio
pero aumenta la excrecion urinaria de fésforo, con
lo cual aumentan los niveles de calcio en sangre



hasta los niveles normales y se evita que niveles
altos de fosfato en sangre supriman la conversion
de vitamina D a su forma activa en los rifhones
(Bringhurst et al., 1998).

Otros factores que participan en la regulacion
metabdlica del fosforo son: el Factor de Crecimiento
Epidérmico, glucocorticoides, estrégenos y un
grupo de moléculas reguladoras de la homeostasis
del fosfato (fosfatoninas) (Shaikh et al., 2008).

FUENTES DE FOSFORO

Segun la TCA, los alimentos de consumo frecuen-
te en el pais con mayor contenido de fésforo son los
lacteos (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 sélida de sardinas enlatadas. El
fésforo 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 subestimacion.

El fésforo es un mineral que se encuentra
distribuido ampliamente en la naturaleza,
principalmente en forma de fosfato (PO,), es un
componente critico 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 lacteos, 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
retencion de liquidos, dar textura y emulsificar.
El fosforo también se encuentra en suplementos y
medicamentos de venta sin receta (Calvo y Uribarri,
2013). Sin embargo, las estimaciones del contenido
de fosforo de muchos alimentos esta subestimado,
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debido a que el contenido de aditivos, suplementos
y medicamentos no se incluye en las bases de datos
de alimentos (Calvo y Uribarri, 2013).

Segln la TCA, los alimentos de consumo
frecuente en el pais con mayor contenido de fosforo
son los lacteos (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 sélida de sardinas
enlatadas (INN, 2001). En el Anexo 1 se presentan
los alimentos de consumo frecuente en el pais
con mayor contenido de fosforo segin la Tabla
de Composicion de Alimentos de Venezuela (INN,
2001). La mayor fuente de fosforo en Venezuela
es la leche de vaca, la cual aporta 50 mg por taza
(240 ml).

BIODISPONIBILIDAD DEL FOSFORO

La mayoria de los alimentos son fuentes
altamente biodisponibles de fésforo, en especial la
carne, en los cereales, granos y nueces el fésforo
se almacena como acido fitico o fitatos, de este
ultimo solo el 50% del fésforo 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 fosforo. La biodisponibilidad
de foésforo es variable segun el tipo de leche en los
ninos menores de dos anos. En la leche humana la
biodisponibilidad es de 85-90%, en leche de vaca
72% y alrededor de 59% en formulas a base de
soya, la menor biodisponibilidad de acido fitico en
estas formulas es contrarrestada por la adicion de
fosforo (Institute of Medicine, 1997).

Un alto aporte de magnesio en la dieta puede
disminuir la  absorcion de fosforo, pero una
concentracion luminal de sodio es esencial para
asegurar la absorcion (Penido y Alon, 2012)



DEFICIENCIA DE FOSFORO

La concentraciéon de fosfato en sangre varia
con la edad; es mas elevada en ninos y se puede
expresar en mg/dL o en mmol/L con un factor de
conversion de 0,32 (Penido y Alon, 2012).

La deficiencia de fosforo (hipofosfatemia)
se caracteriza por pérdida de apetito, anemia,
debilidad muscular, dolor éseo, raquitismo en nifios
y osteomalacia en adultos, entre otros. Debido a
que el fosforo se encuentra en tantos alimentos, es
extremadamente raro ver deficiencia dietaria de
fosforo. Por otro lado existe poca evidencia de que
en individuos sanos, la ingesta de fosforo afecte
la incidencia de osteoporosis (Palacios, 2006). Los
individuos con riesgo de deficiencia de fdsforo
son los alcohdlicos, pacientes con episodios de
cetoacidosis diabética, recién nacidos pretérmino,
los anoréxicos o aquellos en hambruna (Institute
of Medicine, 1997). Hay mas preocupacion
por el exceso de fosforo en la alimentacion,
particularmente cuando se combina con una baja
ingesta de calcio.

EXCESO DE FOSFORO

La hiperfosfatemia (>5 mg/dl) por causas
dietéticas es poco probable debido a que el rifon
elimina eficazmente el exceso de fosfato de la
sangre en la mayoria de los individuos sanos, esta
ocurre principalmente en individuos con alguna
patologia renal (Institute of Medicine, 1997). La
hiperfosfatemia conlleva a una disminucién en la
absorcion de calcio y calcificacion de tejidos no
esqueléticos, como los rifiones (Spencer et al.,
1965; Institute of Medicine, 1997).

Sin embargo, el aumento en el consumo de
bebidas carbonatadas contribuye a elevar el aporte
de fosforo (Wyshak y Frisch, 1994), afectando poco
la excrecion urinaria de calcio (Heaney y Rafferty,
2001). Por el contrario la asociacion entre el consumo
de éstas bebidas con la disminucion de la masa dsea
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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 ninas que negaron consumir estas bebidas
(p<0,01) (Wyshak, 2000). Es probable que el efecto
sobre la salud o6sea se produzca también por el
reemplazo de otras bebidas como la leche (Heaney
y Rafferty, 2001). Hoy dia se sabe que el fosforo que
contienen los aditivos tiene un efecto ain mayor
en los niveles de la PTH que el fésforo presente en
los alimentos (Kemi et al., 2009).

Una dieta alta en fosforo puede aumentar los
niveles de fosfato sérico, particularmente después
de una comida, lo que reduce la activacion 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 excrecion
urinaria de calcio, con lo cual se compromete la
salud osea. En adultos brasilefios por cada 100 mg
que aumento el consumo de fosforo, el riesgo de
fractura aumento6 en 9% (OR 1,09; IC 95% 1,05-1,13,
p<0,001) (Pinheiro et al., 2009); pero en mujeres
pre-menopausicas americanas suplementadas con
1.144 mg de fésforo adicional a la dieta durante 4
meses, no se detecto efecto negativo alguno en el
metabolismo 6seo (Heaney y Recker, 1987).

El efecto del exceso de fdosforo 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 interaccion entre el consumo
de calcio y fosforo ha sido demostrada con estudios
observacionales, en mujeres jovenes japonesas
(18-22 anos) en las cuales el consumo de calcioy la
relacion calcio/fosforo se asociaron positivamente
con la densidad mineral 6sea sélo del radio (no en
la cadera o columna), sin que el fosforo se haya



podido relacionar negativamente con la densidad
mineral 6sea en ninguno de los puntos estudiados
(Ito et al., 2011). En mujeres jovenes espanolas
(18-35 afos) con wuna relacién calcio/fosforo
superior a 0,74 se encontré mejor densidad mineral
O0sea (Basabe et al., 2004). Estudios clinicos en
mujeres jovenes (20-30 aifos) no reportaron efecto
adverso en los biomarcadores 6seos al aumentar
el consumo de fosforo a 3.000 mg/d, cuando
también se aumentd el consumo de calcio cerca de
2.000 mg/d (Grimm et al., 2001); pero en mujeres
(20-40 anos) asignadas al azar a una dosis de calcio
de 600 mg o 1.200 mg por 24h si se encontrd
que cuando se les dio una comida de prueba con
1.860 mg de fosforo y 480 mg de calcio, los niveles
de PTH disminuyeron a medida que aumenté la
dosis de calcio y los marcadores de resorcion 6seos
disminuyeron con las dosis de calcio (Kemi et al.,
2008).

Esto quiere decir, que cuando el consumo de
fosforo esta por arriba de las recomendaciones,
un alto consumo de calcio puede prevenir la
pérdida 6sea, pero no es suficiente para promover
la formacién oOsea. A la luz de los estudios
anteriormente citados es claro que los individuos
sanos se pueden adaptar facilmente a un rango
amplio en el consumo de fosforo, pero dicha
adaptacion es limitada con un consumo bajo en
calcio, por lo que pareciera mas importante para
la salud 6sea, mantener una tasa alta entre el
consumo de calcio y fésforo que la ingesta total
absoluta de fosforo (Heaney, 2000).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Segln los datos del National Health Survey en
Estados Unidos del 1976-1980, el consumo de fosforo
fue de 62 mg por 100 kcal (Institute of Medicine,
1997) y se encontro un aumento de alrededor de 8%
en el consumo de fosforo desde 965 mg/d (1977)
hasta 1.022 mg/d (1994). La encuesta NHANES
2003-2006 en nifos y adultos americanos encontro

un consumo promedio de fosforo 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 fésforo se incremento 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 fosforo en Japdn se
ha incrementado, de 1.243 mg/d en 1960 a 1.332
mg/d en 1975 hasta 1.421 mg/d en 1995 segun se
desprende de las Hojas de Balance de Alimentos,
debido al consumo de productos lacteos, carnes y
huevos (Takeda et al., 2002).

Adultos espanoles (25-60 anos) reportaron
un consumo promedio de fésforo de 1.190 mg/d
(Mataix et al., 2006); mas recientemente este valor
se ha situado en 1556-1858 mg/d para hombres y
1.150-1.406 mg/d para mujeres del mismo pais;
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 fosforo en la poblacion
es bajo, estimado en 10% en adultos americanos,
aproximadamente 120 mg/d (Institute of Medicine,
1997). El consumo promedio reportado en Canada
de 15%, con mayor uso en ninos de 4-8 anos (21%)
(Shakur et al., 2012) y con porcentaje pequenos de
adecuaciones bajas, excepto en las adolescentes
que fue de 24%.

El Instituto de Medicina establecio el nivel
recomendado de fosforo para EU basados en el nivel
necesario para mantener un balance de fosforo y
los niveles normales de fosfato en suero en adultos
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(Institute of Medicine, 1997). Para cubrir las
necesidades de fosforo a nivel celular y garantizar
la formacion 6sea, se fijo la recomendacion en
460-500 mg en ninos, 1.250 mg/d en adolescentes,
y 700 mg/d en adultos de 19 anos en adelante
(Anexo 2). El nivel para adolescentes se establecio
mas alto que en adultos debido a la intensidad del
crecimiento durante este periodo. El nivel maximo
de ingestion tolerable se fijo en 3.000 mg/d para
ninos de 4 a 8 anos y para personas de mas de 70
anos, debido a la posibilidad de tener alteraciones
renales, y de 4.000 mg/d para personas de 9 a 70
anos. Estas recomendaciones no tomaron en cuenta
la relacién entre el calcio y el fésforo, debido a
que la relacion entre calcio y fosforo es imprecisa.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Son pocos los estudios realizados en Venezuela
sobre el consumo de fosforo. En adultos mayores
de 55 anos en Maracaibo (Falque y Maestre,
datos sin publicar) encontraron que el consumo
promedio de fosforo fue de 1.054 mg/dia, lo cual
representa una adecuacion 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 afnos (1.073
mg/d), 60-69 anos (1.017 mg/d), 70 anos y mas
(1.073 mg/d). En las mujeres el consumo promedio
fue de 1.017 mg/d y en los hombres de 1.127 mg/dy
las adecuaciones de 145% y 161%, respectivamente.
Estos datos muestran que el consumo de fosforo
esta por encima de las recomendaciones, tal como
se ha reportado en otros paises.

Un estudio realizado en leche humana (calostro:
48- 54 horas y estados mas maduros: 1, 3y 6 meses)
de mujeres venezolanas de bajo ingreso econdmico
(Carias et al., 1997) mostré que el contenido de
fosforo fue de 14 mg/100 g, adecuado para un
recién nacido de término. Se observo también que
el contenido aumento hasta los tres meses y luego
se mantuvo estable.
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Las Hojas de Balance de Alimentos para el ano
2009 (ver Anexo 3) mostraron un alto consumo
(aparente) de fosforo, de 1.395,8 mg/d per capita
provenientes de los alimentos, lo que represento
una adecuacion de 199% para los grupos de edad
de 10 anos en adelante (INN, 2001).

Segln la Encuesta de Seguimiento al Consumo
de Alimentos (ESCA) para la poblacion venezolana
entre los anos 2003 y 2010, el consumo total de
fésforo varid muy poco con un promedio de 1.243
mg por dia; lo cual representa una adecuacion
de 177% para los grupos de edad de 10 ahos en
adelante (INE-ESCA, 2010). Las principales fuentes
alimentarias de fosforo fueron los cereales (25,8%),
leche y lacteos (23,1%) y carnes y pescados (21,7%)
(Anexo 4).

Evaluaciones en suelo, plantas y animales,
realizadas en el pais muestran especialmente en la
vegetacion deficiencias generalizadas de fosforo y
sodio, marginales de calcio y mas localizadas de cobre
y zinc, que se acompana de elevados niveles de hierro
y manganeso. En el caso de los llanos venezolanos, el
contenido de fosforo es inferior a 0,20% considerado
como limite para la produccion bovina (Susmira y
Chicco, 2004). Sin embargo, dado el aparente alto
consumo de fosforo en la poblacion ni la deficiencia,
ni la formulacién de suplementos con este mineral
parece ser motivo de preocupacion en el pais.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En general se requiere de mayor informacion
para modificar las recomendaciones vigentes
desde el ano 2000 para la poblacidon 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 excepcion
del valor recomendado en adolescentes, que se
encontraba muy por encima de la recomendacion
de los anteriores valores de referencia para la
poblacion venezolana (MSDS/INN, 2001) y del
grupo de adultos de edad avanzada cuyo estudio



disponible realizado en mayores de 55 anos (2012)
mostro un consumo promedio de fosforo de 1.054
mg/dia, que no se relaciond con los niveles de PTH
o fosfato sérico. El valor de referencia de fésforo
establecido para la poblacion venezolana por
género y grupos de edad por el Instituto Nacional
de Nutricién en el 2000 se presenta en la Tabla 1
(MSDS/INN, 2001).

INVESTIGACIONES NECESARIAS
1. Evaluar el consumo de fosforo en los

diferentes grupos de edad en muestras
representativas de la poblacion.

Evaluar la relacion entre consumo de fosforo
y los niveles de fosfato sérico y PTH, para
conocer el nivel optimo que conlleve a los
niveles deseados de estos indicadores.

Evaluar si la relacion calcio/fosforo es un
predictor de la masa 6sea y de fracturas en
la poblacion venezolana

Tabla 1. Valores de referencia de fésforo para la poblacion venezolana por sexo,
segln grupos de edad. Revision 2012.

Grupos de edad (anos) 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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Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de fésforo de consumo frecuente en Venezuela

Alimento

Fosforo (mg/100g)

1.Bacalao seco salado
2.Queso parmesano
3.Harina desgrasada de Soya

4.Leche en polvo completa, enriquecida
5.Embutidos tipo pasta de higado (liverwurst)

6.Embutidos tipo salchichon
7.Soya, grano entero

8.Caraotas negras

9.Harina de Soya

10.Yema de huevo de gallina
11.Pistacho

12.Merey

13.Sardinas enlatadas (parte solida)
14.Guacuco

15.Almendra

16.Harina de avena

17.Caraotas blancas

18.Mani tostado, sin pelicula
19.Harina de trigo, variedad (HAD)
20.Cebada grano entero

21.Nuez

22.Carne de res ( pulpa negra)
23.Gallinazo

891
823
750
728
670
590
586
567
553
550
500
497
478
476
475
438
418
415
395
390
380
377
375

Fuente: Tabla de Composicion de Alimentos. Instituto Nacional de Nutricion, 2001
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Anexo 2. Requerimientos diarios de fdsforo por grupo de edad para
Estados Unidos de América

Grupos de edad RDA UL
(ahos) mg/dia g/dia
0 - 6 meses 100* ND
6 - 12 meses 275* ND
1 - 3 anos 460 3
4 - 8 anos 500 3
9 - 18 anos 1250 4
19 - 70 anos 700 4
>70 anos 700 3
Embarazo

14 - 18 anos 1250 3,5
19 - 50 anos 700 3,5
Lactancia

14 - 18 afnos 1250 4
19 - 50 anos 700 4

*Ingesta Adecuada.

Recomendacion dietética diaria (RDA).

(UL) ND: no determinado.
Fuente: Institute of Medicine, 1997
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Anexo 3. Aportes nutricionales de las disponibilidades de alimentos y bebidas
para Venezuela en el aio 2009 (promedios per capita diarios)

Grupos de alimentos Fosforo
(mg/ 100g)

Cereales 434,9
Raices, tubérculos y otras féculas 50,9
Az(car 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 alcohdlicas 32,4
Total alimentos y bebidas 1428,2

Fuente: Instituto Nacional de Nutricion.

Hoja de Balance de Alimentos, 2009
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Anexo 4. Fésforo consumido por la poblacion venezolana por ano,
segln grupos de alimentos (mg/peso neto /persona dia).

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 lacteos 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
Azlcar 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

INTRODUCCION

El magnesio es un elemento ampliamente
distribuido en la naturaleza. Se encuentra en
elevadas proporciones en el cuerpo humano,
constituyendo el cuarto cation corporal y el
segundo cation intracelular. Participa en mas de 300
reacciones esenciales del metabolismo (tejidos),
como co-factor de numerosas enzimas y proteinas
(ej. hormonas calcitropicas y la 1,25(0H)2D). Su
carga positiva facilita la formacion de complejos
con estructuras cargados negativamente. Asi, 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 sintesis de proteinas
y acido nucleico, en el transporte activo a través
de membranas de iones como potasio y calcio,
en la senal celular, en el mantenimiento de la
integridad de membranas celulares, excitabilidad
neuromuscular y contraccion 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 musculos, 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 fragiles, al reducir el tamano 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. Segun 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 absorcion es regulada por la ingesta de otros
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nutrientes como calcio, fosforo, fibra y proteina
(Favus et al., 2003) y por la ingesta total del
nutriente: dietas bajas en magnesio aumentan la
eficiencia y dietas altas disminuyen la absorcion.

Aunque son escasos los estudios sobre la funcion
del magnesio en la salud 6sea, se ha demostrado
que la demanda de magnesio es constante debido
a que el hueso esta en constante remodelacion,
ademas que su deficiencia puede afectar el
crecimiento o6seo, la actividad osteoblastica y
osteoclastica, produciendo osteopenia, fragilidad
oseay alterar el metabolismo del calcio a través del
efecto en las hormonas calcitropicas (Fatemi et al.,
1991). Estudios epidemioldgicos han mostrado una
asociacion positiva entre el consumo de magnesio
y la masa O0sea en mujeres jovenes americanas
(Wang et al.,, 1999), en mujeres australianas
(Angus et al., 1988), en mujeres escocesas pre
menopausicas (New et al., 1997; New et al., 2000),
en mujeres italianas y americanas postmenopausicas
(Tranquilli et al., 1994; lIlich et al., 2003), y en
mujeres y hombres caucasicos de edad avanzada
(Tucker et al., 1999; Ryder et al., 2005). Ademas,
una alta ingesta de magnesio se asocia a niveles
mas bajos de los marcadores de resorcion osea en
mujeres escocesas (New et al., 1997; New et al.,
2000). Los estudios clinicos también han evidenciado
un efecto positivo del magnesio en la masa 6sea.
En mujeres post-menopausicas, suplementadas con
600 mg/d de magnesio junto al calcio por 6 a 12
meses lograron aumentar en 11 % la masa osea, la
cual se mantuvo después de 2 anos de seguimiento
al estudio (Abraham y Grewal, 1990). Efecto similar
se observo al suplementar con magnesio entre 250
a 750 mg/d por 2 anos, para una dieta total de 450
a 1.050 mg/d (Stendig-Lindberg et al., 1993). En un
grupo de adolescentes caucasicas suplementados
con 300 mg/d de magnesio por un ano, para una
ingesta total de magnesio incluyendo la dieta de
484 mg/d, se encontro un incremento significativo
de la masa 6sea (Carpenter et al., 2006).



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 6sea (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 segln tabla de composicion de
alimentos para Venezuela se presentan en el Anexo
1 (INN, 2001a).

DEFICIENCIA DE MAGNESIO

La deficiencia de magnesio no es comdn en
personas sanas que llevan una alimentacion
saludable, debido a que el magnesio se encuentra
ampliamente distribuido en alimentos de origen
vegetal y animal, por otra parte, la excrecidon
urinaria de magnesio se adapta cuando el consumo
es bajo. Sin embargo, la deficiencia podria
establecerse en personas con algunos desérdenes
gastrointestinales y renales, alcoholismo (Rude y
Shils, 2006) y en poblaciones de edad avanzada que
en esta etapa de la vida tienen menor absorcién y
mayor excrecion urinaria. (Institute of Medicine,
1997).

Un consumo bajo de magnesio en forma
constante se ha asociado al aumento en el
riesgo de diversas enfermedades crénicas, como

enfermedades cardiovasculares,

hipertension,
osteoporosis, diabetes, entre otras (Rosanoff et al,
2011). Es controversial el papel de una dieta alta

en calcio en la profundizacién de la deficiencia
de magnesio (Andon et al, 1996; Sojka et al, 1997).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Mas del 50% de los adultos americanos tienen
un consumo por debajo de lo recomendado, que
se incrementa a mas de 70% en adolescentes
masculinos y a 90% en las adolescentes femeninas
(Rosanoff et al, 2012). El consumo promedio de
magnesio en ninos y adultos americanos, segun 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 ninos 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 ug/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
concentracion 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 mas
bajo en lItalia, Francia y Espana (Gueguen, 2001),
particularmente en mujeres y en ancianos (Elmadfa
et al, 2005) y mas elevado en Alemania, Dinamarca
y Hungria (350-482 mg/d).

En 243 hombres y mujeres se calculd el balance
por 6 a 14 dias mientras consumian de 84 a
598 mg/d de magnesio por dia (Hunt y Johnson,
2006). Considerando sujetos con un consumo
adecuado de calcio, cobre, hierro, fésforo y cinc,
encontraron un balance neutral con el consumo

136



de 2,36 mg/kg/d o 237 mg/d, de magnesio,
independientemente de la edad o género, que se
situd por debajo de la recomendacion actual para
Estados Unidos (EU). En mujeres menopausicas
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 0sea y menor resorcion dsea (New
et al., 2000; Tucker et al., 1999). Este consumo
aumentaria los marcadores de inflamacion y el
riesgo de hipertension y diabetes (Rosanoff et al.,
2012).

Un menor consumo de magnesio del recomendado
también aumentaria la razén entre el consumo de
calcio a magnesio, una razon superior a tres parece
incrementar el riesgo de diabetes debido a la
comercializacion de un mayor nimero 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 razon de calcio a magnesio de 2,4 en
hombres y de 3,1 en mujeres. Son necesarios mas
estudios sobre este tema.

En Europa las recomendaciones de magnesio
(Unidn 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 ano (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
segun el Instituto de Medicina y FAO se presentan
en el Anexo 2.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

No se cuenta con estudios sobre el consumo de

magnesio o de alimentos ricos en magnesio en la
poblacion general venezolana. Sin embargo, se ha
estimado el aporte de magnesio segun 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 incrementd de 170 mg/persona/d
en el ano 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 anos en adelante.

La concentracion de magnesio en la leche
materna de las mujeres venezolana obtenida por
Carias et al., (1997) resulto 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 1ery 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 tendria un consumo
total de magnesio de 25 mg/d segln. Este consumo
representa el 83% de lo recomendado para EU vy
Canada, (30 mg/d) (Institute of Medicine, 1997),
siendo importante sehalar que el estudio no
consideré mediciones bioquimicas para conocer la
adecuacion de este consumo.

Los registros disponibles sobre el contenido
de magnesio y calcio en las aguas de Venezuela
dan cuenta de que este varia desde muy baja
concentracion en ciertas areas 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 mas de 250 ppm (Millan et
al., 2003). Bajas concentraciones de magnesio se
han observado en la region de los Llanos (Mora
et al., 2009). En aquellos segmentos del pais
con bajas concentraciones seria probable una
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deficiencia del nutriente, potenciado por las bajas
cifras de consumo del micronutriente ya senaladas
anteriormente.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Al cierre de esta edicion todavia es insuficiente
la informacion disponible que justifique modificar
las recomendaciones vigentes, por otra parte
estas mantienen una razon de calcio a magnesio
en adultos de 2,4 en hombres y de 3,1 en mujeres
segln Rosanoff et al. (2011) lo que se considera
beneficioso para la salud.

Como en el caso de la anterior publicacion
sobre los valores de referencia para la poblacion
venezolana (MSDS/INN, 2001), la presente revision
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 ano 2000 se basaron en las recomendaciones de
EUA y no se fundament6 en estudios realizados en la
poblacion venezolana.

1. Urge realizar estudios para conocer el consumo
de micronutrientes en el pais, no solo de
magnesio, sino también de otros nutrientes
que pueden interactuar con el magnesio y
para conocer la razon entre el consumo de
calcio a magnesio y su posible relacion con
enfermedades cronicas.

2. Estudios epidemioldgicos que relacionen el
consumo habitual de magnesio con la masa 6sea
y con otros indicadores de salud relacionados
con el consumo de magnesio.

Tabla 1. Valores de referencia de magnesio para la poblacion venezolana
por sexo, segun grupos de edad. Revision 2012

Grupos de edad (anos)

Masculino (mg/d)

Femenino (mg/d)

0-5,9 meses
7-11,9 meses
1-3

4-6

7-9

10 -12

13- 15

16 - 17

18 -29

30-59

60 y mas
Embarazadas
Madres que lactan
Promedio/persona/dia

300 300
300 300
400 400
465 465
630 630
700 700
700 700
700 700
700 700
700 700
700 700

700

700
670 670

Fuente: INN, 2001
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3. Estudios clinicos de balance para conocer el
metabolismo del magnesio en poblaciones
similares.

Se necesitan mas estudios para conocer si la
cantidad de magnesio en la leche humana
es suficiente para la poblacion infantil de
Venezuela. Estos datos permitiran determinar
recomendaciones mas adecuadas para la
poblacion venezolana.

Estudios que analicen la razon entre el
consumo de calcio a magnesio y el riesgo
de enfermedades para determinar las
recomendaciones del consumo de magnesio
mas apropiadas para la salud de la poblacion.

Dada la complejidad de dichos estudios, seria de
gran interés conformar un comité regional de paises
con poblaciones similares, para el establecimiento
de las recomendaciones de magnesio y de otros
micronutrientes.
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Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de magnesio.

Alimento

Magnesio (mg/100g)

Trigo entero, variedad DSN
Semillas de girasol secas
Semillas de ajonjoli secas

Merey

Harina de soya entera
Almendras

Mani tostado, sin pelicula
Pistachos

Avellanas

Hojuelas de avena

Harina de avena

Nueces

Cebada, grano entero

Leche en polvo completa enriquecida
Leche en polvo descremada
Caraotas negras cocidas
Espinacas

Sardinas enlatadas (parte solida)
Camarones

Caraotas blancas cocidas

Harina integral precocida de maiz blanco

Caraotas rojas cocidas

677
420
345
267
245
170
160
158
155
139
131
130
114
110
110
70
54
52
49
47
43
42

Fuente: INN.TCA, 2001; Souci et al., 2000, Heinz Handbook Nutrition, 1995.
Tabla de Composicion de Alimentos Espanoles, 1998
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Anexo 2. Recomendaciones internacionales de magnesio

Referencia Grupo de edad (anos ) (mg/d)
Institute of Medicine, 1997 Lactantes 0-6 meses 30
Lactantes 7-12 meses 75
Nifos 1-3 anos 80
Ninos 4-8 anos 130
Nifos 9-13 anos 240
Adolescentes 14-18 anos
Masculino 410
Femenino 360
Adultos 19-30 afos
Masculino 400
Femenino 310
Adultos 31 anos y mas
Masculino 420
Femenino 320
Embarazadas 18 afos y menos 400
Embarazadas 19-30 anos 350
Embarazadas 31 anos y mas 360
Madres lactando 18 afnos y menos 360
Madres lactando 19-30 anos 310
Madres lactando 31 anos y mas 320
FAO-OMS, 2002 0 -6 meses
Lactancia materna 26
Formula infantil 36
7-12 meses 54
1 - 3 anos 60
4 - 6 anos 76
7 - 9 anos 100
Adolescentes 10 -18 anos
Masculino 230
Femenino 220
Adulto 19-65 anos
Masculino 260
Femenino 220
65 anos y mas
Masculino 220
Femenino 190

Fuente: Institute of Medicine, 1997. FAO-OMS, 2002
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Anexo 3. Aporte de magnesio segin la Encuesta de Seguimiento al
Consumo de Alimentos (ESCA) durante los afios 2003 al 2010 (mg/persona dia).

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 lacteos 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
Az(car 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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FLUOR

INTRODUCCION

El flior es un elemento quimico perteneciente
al grupo de los halégenos de bajo peso atémico y
electronegativo. En el humano, debido a su alta
afinidad por el calcio el fluoruro esta principalmente
asociado a tejidos calcificados (huesos y dientes).
Cuando se consume en cantidades O&ptimas
aumenta tanto la mineralizacién dental como la
densidad dsea, reduce el riesgo y la prevalencia
de las caries dental y ayuda a la remineralizacion
del esmalte en todas las etapas de la vida (Minana,
2010).

Después de su absorcion por el intestino, el flGor
se incorpora a la estructura mineralizada de los
dientes en desarrollo y probablemente incrementa
levemente la resistencia a la desmineralizacion
frente a la accion de acidos organicos, ya que
solamente un 8-10 % de los cristales del esmalte
estan compuestos por fluorapatita (FAP) incluso
en nifos residentes en zonas con agua fluorada
(American Dietetic Association (ADA, 2000).

Luego de la erupcioén dental, el fluor sistémico
no estaria implicado en la formacion de la
estructura organica dental. Tan solo la fraccion
excretada por saliva seria protectora de caries
(Almerich, 1999). La concentracion de fluor en los
conductos de las glandulas salivales es baja (0,016
ppm en zonas con agua fluorada y 0,0006 ppm en
areas con agua no fluorada), siendo considerada de
actividad cariostatica débil, sin embargo la pasta
dentifrica o los geles logran una concentracion en
la boca 100 a 1000 veces superior (Minana, 2010;
ADA, 2000).

Una excesiva ingesta de fllor durante el
desarrollo del esmalte antes de la erupcion
produce la hipomineralizacion del esmalte dental

por aumento de la porosidad denominada fluorosis
dental (Mifana, 2010).

FUENTES DE FLUOR

La ingesta diaria total de flUor viene determi-
nada fundamentalmente por la concentracion de
flior en el agua con la cual se preparan las comi-
das y la formula lactea, ya que la leche humana
contiene 0,005-0,001 mg/L, la formula 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 alimentacion variada aportan entre
0,2 y 0,77 mg (Taves, 1983), las frutas, los vege-
tales, las carnes aportan poco fllor. La mayoria
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 (Minana, 2010).

Entre el nacimiento y los 6 afos de edad es
la etapa de formacion de los dientes, siendo
importante conocer la concentracion de fluoruro
de los dentifricos que emplee el nifo. Se ha
calculado que un preescolar con tres cepilladas
diarias puede deglutir alrededor de 1 g de pasta
dental al dia, debido a la inmadurez del reflejo
de deglucion, siendo a partir de los 5 afios cuando
el nino comienza a cepillarse sin deglutir la pasta
dental. Se recomienda que la cantidad de pasta a
emplear sea similar al tamafo de un guisante y la
duracion del cepillado de unos dos minutos cada
vez. En nifos menores de 2-3 anos, el cepillado
deben realizarlo primero los padres, si es posible
sin utilizar pasta dental (Minana, 2010; ADA, 2000;
Almerich, 1999; American Academy of Pediatrics,
2008). El monitoreo permanente de la frecuencia
asi como del inicio del cepillado contribuiria a
evitar el riesgo de fluorosis dental (OPS, 1996).
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SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La Organizacion Panamericana de la Salud,
(1996) recomienda una sola fuente de fluoracion
para cada pais, que podrian ser la sal o el agua,
nunca las dos juntas. Como en los paises existen
diferentes localidades con distintos grados de fluo-
ruro en el agua de consumo, por lo que la pro-
duccion de sal a diferentes concentraciones de-
pendera de las caracteristicas del agua de cada
comunidad (Bordoni, 1993) El efecto cariostatico
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 menciond se deben considerar otros
factores tales como los diferentes niveles de fluor
en el agua y areas geograficas, ademas de grupos
de edad y grupos étnicos (Borges y Mireles, 2003).

En el caso de las pastas dentales la Organizacion
Panamericana de la Salud (OPS, 1996), recomienda,
una concentracion de fluor de 400 a 550 ppm para
los menores de 6 anos y de 1000 a 1500 ppm en
ninos mayores de 6 anos.

La ingesta maxima de fllor sugerida por las DRI
es de 0,1 mg/Kg/dia para el lactante, 1,3- 2,2 mg/
dia en preescolares y escolares y 10 mg/dia en
adolescentes y adultos (IOM, 1997).

Tomando en cuenta el UL (nivel de ingesta
maximo tolerable) de fllor para evitar la fluorosis
dental y el contenido que aportan la leche artificial y
la alimentacion complementaria, Fomon et al, 2000
concluyen que en el primer afno de vida, el agua debe
contener menos de 0,3 mg/L de fluor, restringiéndose
el uso de suplementos de fllor en nifios con riesgo
de presentar caries a partir de los 6 meses, como
lo indica la American Academy of Pediatrics, 2008.
A partir del primer ano de vida, y debido a que los
niveles maximos tolerables son mayores, no habria
inconveniente en recomendar el uso topico de bebida
de agua con fluor (hasta 1 mg/L de fluor).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Las caries dentales son en Venezuela uno de los
problemas de salud publica mas prevalentes, al igual
que en el resto del mundo. La experiencia nacional
en el procedimiento de agregar flior al agua
enfrentd problemas técnicos y operacionales, por
lo cual las autoridades del pais decidieron imponer
mediante resolucion oficial, a partir de 1994 por
Ley del Ejecutivo Nacional la implementacion
del Programa de Yodacién y Fluoracion 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
comercializacion de la sal de consumo con fluor
es necesario contar con concentraciones naturales
del ion fluor en el agua menores de 0,5 mg/L.

En Venezuela, la Comision Nacional de Yodacion
y Fluoracion de la Sal de Consumo Humano y
Veterinario (CONYFLUSAL) estim6é como prudente
una concentracion de flior en la sal de 180 ppm
a 220 ppm 6 200 a 250 mg de fluoruro de potasio
por Kg de sal (Acevedo et al., 1997). Cuya calidad
optima solo podria garantizarse mediante el
cumplimiento de la dosificaciéon con yodo y fllor
de la sal segun la normativa venezolana por parte
de las empresas procesadoras (Instituto Nacional
de Nutricion, 2007).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

El dltimo valor de referencia oficial de
flior ponderado para la poblacion venezola-
na fue de 3 mg por persona por dia, para el
sexo masculino a partir de los 14 anos son de
3 mg/dia y para el sexo femenino entre 3 y 4 mg/
dia (MSDS/INN, 2001).

Debido a la ausencia de datos sobre el consumo
de Fluor en Venezuela, para la presente revision se
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adoptaron los DRI Estados Unidos, cuyo detalle se
presenta en la Tabla 1.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1.

Actualizacion de los datos del contenido de
fllor en las aguas de las diferentes regiones
de Venezuela y en otras fuentes de fluor.

Orientaciones estratégicas epidemiologicas
que permitan mejorar y mantener los pro-
gramas de prevencion masiva de caries y

fluorosis en la poblacién venezolana.

Crear mecanismos que permitan asegurar la
disponibilidad del aditivo para la fortificacion
de la sal por parte de los organismos
competentes del Estado.

Realizar estudios poblacionales donde
se mida el estado nutricional del fllor o
la creacion de un sistema de vigilancia
nutricional efectiva que monitoree el nivel
de flUor en la poblacion.

Tabla 1. Valores de referencia de fluor para la poblacion venezolana por sexo,
segln grupos de edad. Revision 2012

Grupos de edad (afos)

Masculino (mg/d)

Femenino (mg/d)

0-5,9 meses
6-11,9 meses
1-3

4-6

7-9

10-12

13-15

16 - 17

18 - 29

30-59

60 y mas
Embarazadas
Madres que lactan
Promedio/persona/dia

0,1
0,5
0,5
0,7
1,0-1,5
1,5-2,0
2,0-3,0
3,0
4,0
4,0
4,0

3,0

0,1
0,5
0,5-0,7
0,7-1,0
1,0-1,5
1,5-2,0
2,0-3,0
3,0
3,0
3,0
3,0
3,0
3,0
3,0

Fuente: Institute of Medicine, 1997
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VITAMINA D

INTRODUCCION

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 radiacion
ultravioleta (longitud de onda de 290 a 315 nm)
mediante la conversion de 7 dehidrocolesterol,
dando como resultado una isomeracion, esta
conversion es influenciada por: la pigmentacion,
la melanina, la edad, la estacion y la latitud
geografica. (Jones, 2008).

Esta hormona regula el metabolismo fosfocalcico,
manteniendo los niveles séricos de calcio y fosforo
dentro de la normalidad. Los niveles normales de
vitamina D en suero determinan la absorcion del
30% del calcio dietético y mas del 60-80% durante
los periodos de crecimiento, debido a la demanda
incrementada de calcio (Holick, 2007).

METABOLISMO DE LA VITAMINA D

Las dos formas de vitamina D, la endogena
y la ingerida en la dieta pasan igualmente a la
circulacion, para ser transportadas mediante
proteinas de union (DBP) y lipoproteinas (Holick,
2005). En el higado la vitamina D es liberada de sus
proteinas de union y sufre una hidroxilacion sobre
la C-25 por la 25- hidroxilasa, produciendo 25-(0OH)-
vitamina D, la principal forma circulante de la
vitamina D. El complejo de la 25- hidroxivitamina
D y la vitamina D unida a proteinas, filtran por
el rifndén, y en el interior de las células renales
sufre otra hidroxilacion, convirtiéndose en la
forma biologicamente activa de la vitamina D,
la 1,25-(0OH)-vitamina D, cuya principal funcion
es el mantenimiento de la homeostasis del
calcio y fésforo (Holick 2005; Holick, 2007). La

hidroxilacion renal esta estrechamente regulada
por la hormona paratiroidea (PTH, por sus siglas en
ingles). Esta dltima hidroxilacion también puede
ocurrir en otros tejidos del cuerpo, incluyendo los
macrofagos, cerebro, colon, entre otros, que tienen
el mecanismo enzimatico para activar la vitamina
D a 1,25(0H)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 absorcion
intestinal activa de calcio; segundo, estimula la
resorcion 6sea para liberar calcio del hueso; y tercero,
aumenta la reabsorcion urinaria de calcio (De Luca,
2004).

El metabolito activo 1,25(0H)2D entra a la célula
para unirse al receptor de la vitamina D. Formando
un heterodimero con el receptor retinoide se une
al elemento respuesta de la vitamina D o al gen
respuesta, como la osteocalcina, la proteina de
union al calcio o a la 24-hidroxilasa. Posteriormente
ocurre la trascripcion y la translacion, y se forman
las proteinas como la proteina de union al calcio u
osteocalcina. Una de las funciones mas importantes
de la vitamina D es su rol en la absorcion del calcio
a nivel intestinal (Lips, 2006). En la célula intestinal
la 1,25(0H)2D se une al VDR y a la proteina de
union al calcio y es sintetizadala osteocalcina, la
fosfatasa alcalina en los osteoblastos y la proteina
especifica de las células intestinales que tiene
afinidad con el calcio y aumenta la captacion del
mismo. La 1,25(0OH)2D regula el transporte activo a
través de la célula. Luego el calcio es transportado
al liquido extracelular por mecanismo dependiente
de ATP o por difusion pasiva. La 1,25(0H)2D tiene
sus efectos en los 6rganos blancos como el hueso,
el intestino y el rifdn; y estimula el transporte de
calcio de estos organos a la sangre. La produccion
de 1,25(0H)2D es estimulada por la hormona
paratiroides (PTH). Hay una retroalimentacion
negativa a través del calcio que disminuye la
PTH y una retroalimentacion negativa directa de
1,25(0H)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,
musculo estriado, corazén, pancreas, piel, cerebro,
gonadas, etc. La union de la 1,25(0H)2D con sus
receptores desencadena una variedad de efectos
fisiologicos, relacionados con la funcion del
pancreas, del musculo liso, el control y liberacion
de citocinas que participan en la modulacion del
sistema inmune, y en la proliferacion, maduracion
y diferenciacion celular (Bouillon, 2001; Lips 2006).

Aunque la forma activa de vitamina D es la
1,25(0H)2D, esta tiene una vida util muy corta, por
lo que el status de la vitamina D se mide por la
forma no activa, la 25(0OH)D, que tiene una vida
util mas larga y es una indicacion confiable de la
exposicion total de vitamina D de todas las fuentes
(sol, fuentes dietéticas, suplementos) (Jones,
2008). Pero, los resultados de los analisis de sangre
para vitamina D pueden ser confusos debido a que
existen diferentes estandares (Jones, 2008).

MEDICION DEL ESTADO DE VITAMINA D

Es importante sefalar que un consumo inferior
a las recomendaciones de ingesta no implica
necesariamente un déficit nutricional, pero si un
potencial riesgo y que el diagndstico de déficit
de un nutrientes debe ser establecido por otros
métodos especialmente por los bioquimicos (Serra-
Majem et al., 2006).

Se considera un nivel adecuado cuando la
25(0H)D se encuentran por encima 20 ng/mL,
(50nmol/L) (Institute of Medicine, 2011); segun
Holick (2007) por debajo de este valor, aumentan
la resorciéon oOsea y los valores de PTH. Holick y
Chen (2008) y Holick et al., 2011 definen los siguientes
estadios: optimo: >30 ng/mL, deficiencia: <20 ng/ml
(50 nmol/L), insuficiencia: entre 21 a 29 ng/mL
(52 - 72 nmol/L). Para Gonzalez y Torrejon, (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 poblacion pediatrica
no existe un consenso sobre el nivel de 25(0OH)
D que defina la deficiencia, pero con base en la
evidencia disponible se recomienda mantener
concentraciones > 20 ng/mL (Wagnher y Greer,

2008). Estudios observacionales en poblacion
adulta sugieren que para obtener una densidad
mineral 6sea 6ptima 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 exposicion 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 transmision de
UVB a la piel puede afectar la sintesis de vitamina
D3 (Holick y Chen, 2008). El angulo en el cual el sol
alcanza la tierra afecta dramaticamente el nimero
de fotones UVB que llegan a la superficie terrestre,
lo que explica la baja en la sintesis de vitamina D3
en temporadas de inviernoy temprano o tarde en el
dia (Holick, 2003). La melanina es extremadamente
efectiva en absorber radiacion UVB actuando como
filtro solar determina la proporcion de UVB que
esta disponible para penetrar en la piel, es asi
como el aumento en la pigmentacién de la piel
reduce marcadamente la sintesis 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 proteccion de 15 absorbe 99% de
la radiacion UVB y algunos UVA de factor 8 de
proteccion disminuyen la capacidad de sintesis
cutanea 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 reduccion del proceso de
conversion 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 exposicion solar, los nifios prematuros,
los recién nacidos hijos de madres con deficiencia
de vitamina D (Wagner y Greer, 2008), pacientes
con malabsorcion gastrointestinal, pacientes con
tratamiento anticonvulsivante (Estefanell et al.,
2010) y obesos.

La obesidad también estd asociada con la
deficiencia de vitamina D y se cree que se debe
al gran numero de células adiposas que secuestran
la vitamina de naturaleza liposoluble. En estos
sujetos se registra una concentracion menor de la
25(0H)D y una mayor concentracion de la hormona
paratiroidea cuando se compararon con los sujetos
controles que no eran obesos. (Wortsman et al.,
2000). En obesos con sindrome metabdlico la grasa
intra-abdominal favorece el deposito de vitamina
D, disminuyendo su biodisponibilidad sérica vy
ocasionando la hipovitaminosis D. La vitamina D
modula la secrecion y accion de la insulina lo que
explica la relacion 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 caidas y la
desmineralizacion oOsea; es un factor de riesgo
para la hipertension, diabetes tipo 1, varios tipos
de cancer (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 cesarea. En nifios y adolescentes el déficit de
vitamina D produce raquitismo y la deficiencia
subclinica de vitamina D puede afectar la
mineralizacion 6sea (Winzenberg et al., 2011).

FUENTE DE VITAMINA D

La mayor parte de la vitamina D proviene de
la sintesis cutanea (vitamina D3) y no de la dieta.
La vitamina D puede ser expresada en unidades
internacionales (Ul) o ug de colecalciferol: 1 Ul
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
altima se ha comprobado que es mas eficaz en
la elevacion de los niveles de 25(0H)D (Tripkovic
L, 2012). La presentacion de estos suplementos
puede ser en combinacion con otras vitaminas
(multivitaminicos) o en presentacion individual
(no disponible en Venezuela). La concentracion es
variable de acuerdo a la presentacion del producto
y al laboratorio que lo produce encontrandose en
gotas desde 200 Ul a 1000 Ul por mL y capsulas de
250 Ul a 1000 UlI.

Las fuentes alimentarias naturales de vitamina
D (D2 6 D3) son principalmente pescados grasos,
aceite de higado 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 liquida y en polvo, producto de base
vegetal para alimentacion infantil, mezclas de polvo
con sabor a cacao/chocolate, yogurt en diversas

presentaciones, leche en polvo descremada vy
margarinas (Chavez Pérez, 2005).

Pese al intento de cuantificar el consumo
real de vitamina D en los paises, ello se ha
dificultado porque las diferentes bases de datos,
particularmente las tablas de composicion de
alimentos latinoamericanas y entre ellas la de
Venezuela (INN, 2001) no incluyen estimaciones
de vitamina D en los alimentos. La informacion
disponible sobre este nutriente pertenece a otras
fuentes (Heinz, 1995) que se presentan en el Anexo
1; como por ejemplo la Tabla de composicion
de alimentos espanoles, INTA;1998; (Souci et al.,
2000).

TOXICIDAD

El nivel elevado de 25(0OH)D y la hipercalcemia
resultante son los marcadores bioquimicos de
la intoxicacion por vitamina D. La seguridad
del consumo de esta vitamina ha sido poco
estudiada. Hoy dia se sabe que dosis inferiores a
10.000 Ul/dia no se asocian con toxicidad,
contrariamente a lo que ocurre con dosis superiores
a 50.000 Ul/dia 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
pais. Las manifestaciones clinicas sugerentes de
toxicidad incluyen: hipercalcemia, hipercalciuria,
anorexia, nauseas, vomitos, sed, poliuria, debilidad
muscular, artralgias, desmineralizacion o6sea, vy
desorientacion.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Se ha reportado una alta prevalencia de
deficiencia de vitamina D en el mundo (Bandeira
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et al., 2006), incluso en paises con exposicion solar
durante todo el afo o en paises 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 arrojoé prevalencias
de deficiencia de vitamina D (<20 ng/ml) de entre
9 y 26%. Sur América (9%), Centro América (11%),
ReplUblica Dominicana (21%) y puertorriquenos
(26%) (Araujo et al., 2009).

En Santiago de Chile mujeres sanas sin factores
de riesgo para deficiencia de vitamina D y con
exposicion solar adecuada, 60% de las mujeres
postmenopausicas y 27% de las premenopausicas
tenian niveles de 25(0OH)D < 20 ng/mL (Gonzalez
y Torrejon, 2009); valor que ascendido 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 determinacion de nivel de 25(0OH)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 nifios y adultos encontro un
consumo promedio de vitamina D de 4,9 pg/d,
de los cuales 41% provino de alimentos ricos
naturalmente en vitamina D y 59% de los alimentos
fortificados. (Fulgoni et al., 2011).

En relacion con la ingesta del nutriente, se
ha reportado en poblacién espanola (afios 1998 -
2000; en 2.855 sujetos de 2 a 24 anos) un consumo



promedio de 1,6 pg/dia de vitamina D; el 42% de la
muestra tenia 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 investigacion en mayores
de 50 anos en 2000, 2003, 2006 y 2008 reporto
adecuaciones bajas de vitamina D: 56%, 62%, 64%
y 44%, respectivamente (Del Pozo de la Calle et
al, 2012). Datos del Norte de Europa, situan 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
salmon (Calvo et al., 2005).

En Inglaterra, se ha estimado el consumo de
vitamina D en 4,2 pyg/d en hombres y 3,7 pg/d en
mujeres (Henderson et al., 2002), donde solo una
pequena cantidad (1,1 a 1,4 pg) 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 pais;
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 Japon y Noruega, el consumo
estimado de vitamina D en mujeres Japonesas es
de 7,1 pg/d (Nakamura et al., 2000) y en Noruega
es de 5,9 pyg/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 fortificacién con
vitamina D, (Calvo et al., 2005).

En paises como Estados Unidos y Canada, 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 (2.5pg) por 240
mL de leche (Weaver y Fleet, 2004). Sin embargo
como no existen pruebas rapidas y confiables para
medir la cantidad real de vitamina D en la leche
y en otros productos industriales, el monitoreo es
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inadecuado (Chen et al., 1993). La recomendacion
de fortificacién de vitamina D en las formulas
infantiles de la AAP y ESPGHAN es un minimo

de 40 Ul (1pg) /100 Kcal y maximo de 100 Ul
(2,5pg) / 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 sintesis en la piel por exposicion solar; los
comité de expertos elaboran sus recomendaciones
basados en un minimo de exposicion solar, a pesar,
de que aproximadamente 30 minutos de exposicion
solar de los brazos y cara, sin bloqueador solar
pueden proveer toda la vitamina D necesaria por
dia. Se estima que en individuos sanos la sintesis
endogena es alrededor de 10 pg/dia (Food and
Agriculture Organization (FAO)- Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), 2002). La estimacion
anterior es para personas de piel clara. En
hispanos y negros, la sintesis es muchisimo 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 plasmatico de 25(0H) D
que garantice un nivel adecuado de salud osea,
considerando una exposicion solar minima. Los
indicadores que se toman en cuenta para la salud
osea son el nivel de 25(0H) D que se relacionara
con la prevencién de raquitismo y osteomalacia y
el nivel que maximice la densidad mineral 6sea y
la absorcion de calcio intestinal.

Para la poblacion entre 1 y 18 afos las
recomendaciones dietéticas diarias de Estados
Unidos (RDA) fueron establecidas con base en un
nivel plasmatico 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 anos se usaron
los mismos niveles fundamentados en los datos
de osteomalacia. En menores de 1 ano, la ingesta
adecuada fue establecida considerando los mismos



niveles plasmaticos de 25(0H)D. En el ano 2011,
el Instituto de Medina de Estados Unidos (IOM, por
sus siglas en Inglés) actualizd las referencias de
vitamina D y calcio de acuerdo con la evidencia
disponible asumiendo que un nivel de 25(0H)D en
la sangre de al menos 20 ng/ml cubre la demanda
de vitamina D de casi todas las personas sanas y
en relacion a las anteriores recomendaciones del
ano 1997, los cambios mas importantes fueron el
aumento de 200 Ul a 600 Ul para el grupo de 1
a 18 anos, estas referencias se muestran en el
Anexo 2.

Con anterioridad, en el ano 2008 la Academia
Americana de Pediatria (AAP) reviso y actualizé sus
recomendaciones para la poblacion pediatrica y
modificé lasrecomendacionesdelafno 2003 (Wagner
y Greer, 2008), duplicando las recomendaciones de
lactantes y ninos de 200 Ul a 400 Ul (Wagner y
Greer, 2008), basandose en estudios clinicos que
prueban la seguridad de esta nueva dosis y ante la
existencia de casos de raquitismo que contindan
presentandose especialmente en lactantes con
lactancia materna exclusiva y en ninos 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 elaboré recomendaciones nutricionales, cuya
fecha de publicacion es el aiio 2002, las cuales se
muestran en el Anexo 3.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Probablemente y debido a la generalizada
presuncion de la inexistencia de déficit de vitamina
D en paises con exposicion solar durante todo el
ano, la investigacion del estado nutricional de la
vitamina D no ha sido considerada como tema de
interés en la comunidad cientifica nacional y son
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escasas las publicaciones sobre el tema.

De los estudios realizados en distintos grupos
de la poblacion venezolana se ha determinado que
la media de 25-OH D en un grupo de 36 mujeres
premenopausicas, entre los 31 y 50 afos de
edad con densidad mineral 6sea normal, fue de
52,86 + 24,28 ng/ml (Ramos y Riera-Espinoza,
2008). Por otra parte, otro grupo de 70 mujeres
postmenopausicas con osteoporosis, el 43% mostro
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 anos residenciados unidades geriatricas o en sus
hogares respectivamente (Riera et al., 2008; Riera
Espinoza, 2012)

En cuanto a la disponibilidad alimentaria del
vitamina D para poblacién venezolana, las Hojas de
Balance de Alimentos publicadas por el INN para el
ano 2009 no incluian esta informacion (INN, 2009).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En la revision del ano 2000 de los valores de
referencia de energia y nutrientes para la poblacion
venezolana, se resalta la ausencia de informacion
nacional sobre el consumo de vitamina D tanto en
su forma natural como en productos enriquecidos
(MSDS/INN, 2001), situacion que se mantiene en la
actualidad.

Los valores de referencia de vitamina D
establecidos para la poblacion venezolana por
edad, segln 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 determinacion de niveles de vitamina
D y su correlacion con parametros bioquimicos



y radiologicos de salud oOsea, limitaria cualquier
propuesta de modificacion de los valores vigentes
para la poblacion venezolana. Sin embargo, la
evidencia presentada en este documento sobre
las recomendaciones del aifio 2011 en paises como
Estados Unidos y Canada 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 ano 2000 resultan
insuficientes para toda la poblaciony especialmente
para el grupo de 1 a 19 afnos, 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 segun género y grupo de edad para la
poblacion venezolana:

« Nifos: Aumentar a 400 Ul la recomendacion
para menores de 2 anos de edad, ya que 200 Ul/dia
no permiten mantener concentraciones de 25(0OH)
D en 50 nmol/L, nivel de suficiencia de vitamina D
sugerido por el Instituto de Medicina. Con lo que
se garantizaria el aporte de 400Ul/dia proveniente
de la leche materna, en lactantes amamantados de
forma exclusiva (Wagner y Greer, 2008).

 Adolescentes (grupo de 10 a 17 anos):
Elevar la recomendacion a 600 Ul/dia con el fin de
garantizar niveles optimos de calcio que aseguren
la obtencion del pico de masa o6sea adecuado,
para prevenir osteoporosis y fracturas en edades
posteriores de la vida. Apoyan esta propuesta
las estadistica de prevalencia de osteoporosis
en Venezuela del 25% para las mujeres mayores
de 45 anos y del 50% para aquellas que superan
los 60 anos (Teran et al, 2007). Como ya se
menciond el inicio de la pubertad y la edad de la
menarquia ocurren mas temprano en el pais que en
poblaciones anglosajonas, siendo esta una etapa de
alta vulnerabilidad, debido a una rapida velocidad

de crecimiento en talla 'y peso y a la adquisicion de
gran parte de la masa o6sea.

e En el grupo entre 18-59 afos: Unificar en
400 Ul la recomendacion para todo el grupo,
tomando en cuenta que a estas edades (18 y 19
anos) hay una porcion de la poblacion que aln
no ha alcanzado el pico de masa o¢sea. En la
recomendacion del ano 2000 en el grupo de 18 y
19 anos la recomendacion era de 200 Ul/diay en
el grupo de 20 a 59 aios de 400 Ul/dia.

e Adultos de edad avanzada: Unificar en
600 Ul/dia la recomendacion para todo el grupo.
En la revision anterior (2000) a la categoria de
60-69 se le asigno 400 Ul/dia y a la de 70 afos
y mas 600 Ul/dia. En estos grupos Riera et al en

Tabla 1. Valores de referencia de vitamina D
para la poblacion venezolana por sexo
y grupos de edad. Revision 2012

Grupos de Masculino  Femenino
edad (anos) (Ul /dia)
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 mas 600 600
Embarazadas _ 600
Madres que lactan _ 600
Promedio/persona/dia 475 475
1 pg = 40 Ul

1 Ul= 0,025 png
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2012 reportaron deficiencia de vitamina D (menos
de 30 ng/ml) en 51 [MM1] % de sujetos mayores
a 60 anos en ancianatos y 25% de quienes vivian
en sus casas. Igualmente la mitad de las pacientes
con osteoporosis tipo | (postmenopausica) son
deficientes de vitamina D. Es conocido que 600Ul/
dia son suficientes para proveer los beneficios
no esqueléticos de la vitamina D que implican la
funcion muscular lo que reducira el nimero de
caidas y por lo tanto el riesgo de fracturas.

o« Embarazadas y madres que lactan: Elevar al
menos a 600 Ul/ dia ya que se ha demostrado que
vitaminas farmacologicas que contiene 400 Ul de
vitamina D y son indicadas durante la etapa prenatal
tienen un minimo efecto en las concentraciones de
25(0H) D maternas y de su recién nacido (Wagner
y Greer, 2008).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. Ampliar la informacion sobre el contenido de
vitamina D en los alimentos, incluyendo los
fortificados

2. Estudios que midan los niveles séricos de
25(0H)D en una muestra representativa de
la poblacién, para conocer si hay deficiencia
de vitamina D.

3. Estudios de consumo en los distintos
grupos de edad y de exposicidn solar para
determinar su contribucion en los niveles de
25(0H)D.

4. Evaluar el estado nutricional de la vitamina
D en individuos obesos, y su relacion con la
resistencia a la insulina.
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Anexo 1. Alimentos con mayor contenido de vitamina D (U.l./100g)

Alimento ( 100g)

ul

Aceite de higado de bacalao
Arenque fresco

Salmon ahumado

Caballa

Jurel

Salmon enlatado

Sardinas frescas

Leche en polvo entera, enriquecida
Ostras

Huevo de gallina, yema
Alimentos a base de cereales
para uso infantil. (enriquecidos)
Atun fresco

Huevo de gallina, fresco, entero
Margarina

Leche liquida, enriquecida

Leche liquida descremada, enriquecida

Leche de cabra
Leche liquida, sin enriquecer
Leche humana

9.850 (8.500 - 10.000)
1.080 (1.000 - 1.520)
800

640 (160 - 643)

630

440 (220 - 480)

380

320

320

240

220
180 (100 - 332)
120 (60 - 200)
80 (100 - 320)
40

40

10

4

3

1 pg = 40 UI
1U1= 0,025 pg

Fuente: Heinz Handbook Nutrition, 1995. INTA, Tabla de Composicion de Alimen-

tos Espafoles, 1998. Souci et al, 2000
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Anexo 2. Requerimientos diarios de Vitamina D, por grupos de edad.

Grupos de edad (anos) RDA EAR UL
Ul/dia

6 - 12 meses 400* 400* 1000
7 - 12 meses 400* 400* 1500
1 - 3 anos 600 400 2500
4 - 8 anos 600 400 3000
9 - 18 anos 600 400 4000
19 - 70 anos 600 400 4000
>70 anos 800 400 4000
Embarazo - Lactancia

14 - 18 anos 600 400 4000
19 - 50 anos 600 400 4000

*Ingesta Adecuada. RDA: Recomendacion 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 (anos) Ul/dia
6 - 12 meses 200
7 - 12 meses 200
1 - 3 aflos 200
4 - 6 anos 200
7 - 9 anos 200
10 -18 anos 200
19 -50 anos 200
51 - 65 anos 400
> 65 anos 600
Embarazo - 200
Lactancia 200
1 pg = 40 Ul

1Ul= 0,025 pg

Fuente: FAO-OMS, 2002
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Anexo 4. Valores de referencia de vitamina D para la poblacion
venezolana por sexo, segun grupos de edad. Revision 2000.

Grupos de edad (anos) Masculino Femenino
(Ul /dia) (Ul /dia)
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 mas 520 520
Embarazadas _ 400
Madres que lactan _ 400
Promedio/persona/dia 320 320

1 ug =40 Ul
Fuente: MSDS/ INN 2001.
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HIERRO

INTRODUCCION

El hierro (simbolo quimico 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
depositos de reserva en forma de ferritina y he-
mosiderina, y 3% se integra en sistemas enzimati-
cos muy importantes (tirosinhidroxilasa, succinato
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deshidrogenasa, xantin oxidasa y ribonucleotido
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 funcion del hierro en el organismo
es fijar reversiblemente el oxigeno para su
transporte o almacenamiento, asi como aceptar y
liberar electrones para generar fuentes inmediatas
de energia. El hierro no sélo se encuentra en
los compuestos que contienen el grupo HEM



(hemoglobina, mioglobina), sino que es vital para
multiples sistemas enzimaticos esenciales para la
supervivencia, la proliferacion y la diferenciacion
celular de diversos tejidos, entre ellos el tejido
nervioso (Andrews y Bidges, 1998), encontrandose
las reservas de este mineral en el higado, el bazo
y la médula osea.

Los grupos de edad y sexo mas vulnerables a sufrir
deficiencia de hierro y anemia son los infantes,
pre-escolares y en general durante periodos de
rapido 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 bioquimicas y fisioldgicas,
los sintomas de su deficiencia estan relacionados
con diversos trastornos funcionales, siendo los
mas resaltantes la disminucién de la capacidad
de desarrollar actividades fisicas prolongadas,
dado que esta deficiencia provoca modificaciones
significativas en el metabolismo muscular, la
incapacidad para mantener la temperatura
corporal en ambiente frio, debido a que la anemia
ferropénica ocasiona alteraciones metabolicas
de las hormonas que intervienen en los procesos
de termogénesis. También se describe como
consecuencia importante, sobre todo en ninos,
los cambios de conducta y desarrollo psicomotor,
como consecuencia de la anemia por deficiencia
de hierro, sobre todo considerando que el hierro
tiene funciones neurofisioldgicas y bioquimicas en
el sistema nervioso, ademas de formar parte de
muchas enzimas relacionadas con la sintesis de
neurotransmisores (Boccio et al., 2003; Boccio et
al., 2004).

Como puede notarse, las manifestaciones
clinicas de deficiencia de hierro, son bastante
inespecificas aunque alteran de manera muy

marcada el desarrollo y la capacidad de trabajo
en individuos, en comunidades o paises enteros,
afectando el potencial individual y el desarrollo de
los paises. El problema es alin mayor si se considera
que la deficiencia de hierro constituye el problema
nutricional mas 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
absorcion, 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, varia
dependiendo de varios factores, algunos inherentes
al individuo como la edad, estados fisioldgicos con
requerimientos aumentados como el embarazo
y la lactancia, periodos de crecimiento rapido
como en lactantes, pre-escolares y adolescentes
(Monteagudo y Ferrer, 2010) y de manera muy
importante el estatus de hierro del individuo,
observandose que mientras mas deficiente de
hierro o menores las reservas del individuo, la
absorcion tiende a aumentar.

Otro tipo de factores de gran importancia en
la aparicion 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 paises
en vias de desarrollo, pero también la presencia
de inhibidores de la absorcion, 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 combinacion
de alimentos que incluya factores que favorezcan
la absorcién y se limiten los inhibidores de la
absorcién (Garcia-Casal y Layrisse, 1999).

Con relacion a los marcadores bioquimicos o
clinicos 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 union
del hierro a la transferrina y la concentracion de
ferritina sérica. También se ha empleado el examen
de médula 6sea obtenida por puncién-aspiracion, o
por biopsia, para cuantificar los sideroblastos y el
hierro depositado en el sistema reticuloendotelial,
asi como las concentraciones de protoporfirina
de los hematies y de los receptores séricos de
la transferrina. Asimismo, se pueden medir el
recambio de hierro plasmatico y la absorcion de
hierro usando trazadores de hierro radiactivo.

Desde el punto de vista de la investigacion,
todos estos estudios han sido muy importantes
para conocer la distribucion de los depositos de
hierro y los tipos de eritropoyesis anormal, pero
no todos desempenan un papel importante en el
diagnéstico clinico (Landaeta-Jiménez et al., 2002,
2003). Los que mas se usan en clinica son (WHO,
2007): Hemoglobina, Transferrina, Ferritina,
Protoporfirina eritrocitaria libre y los receptores
de transferrina, a continuacion se cita brevemente
cada uno de ellos:

Hemoglobina: La concentracién de hemoglobina
se utiliza como prueba de anemia, lo que significa
que la definicion de esta patologia depende
Unicamente de que este parametro bioquimico 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 Unica. En
Venezuela por ejemplo, la deficiencia de folatos
es responsable de la aparicién de anemia, aunque
la de hierro sigue siendo la principal causa. Los
valores tipicos 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 estan por debajo
de 40 g/dL.

Transferrina: Esta es la principal proteina
almacenadora de hierro, se suele medir como la
capacidad de union de hierro a la transferrina. Se
consideran cifras normales las que oscilan entre
300y 360 g/dL, y tienden a aumentar en los estados
carenciales.

Ferritina sérica: En la actualidad es el parametro
mas usado para evaluar los depositos de hierro
del organismo y guarda una estrecha relacién con
los valores tisulares de ferritina. Generalmente
se estima que el valor de minimo en los menores
de 5 anos para sospechar una deplecion de
los depésitos 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 concentracion de PEL es un
indicador muy sensible de eritropoyesis con
carencia de hierro. Los valores normales son
inferiores a 30 g/dL de hematies, 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 ambito hospitalario
para valorar las deficiencias de hierro en pacientes
diagnosticados de procesos inflamatorios crénicos.
Sus valores séricos guardan relacion con el grado
de proliferacion 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
inmunoanalisis. Estas cifras aumentan rapidamente
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 mas abundantes
en el planeta y esta 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 esta
contenido en los vegetales. Las carnes rojas, higado,
pescado contienen hierro heminico. Los granos,
hortalizas, yema de huevo contienen hierro no
heminico, pero también inhibidores de la absorcion.

El hierro en los alimentos de origen animal
normalmente esta como hierro heminico, protegido
por el anillo porfirinico y por lo tanto no es susceptible
a sustancias que faciliten o inhiban su absorcion.
El hierro de los vegetales no esta protegido y su
absorcion es susceptible a ser afectada.

Entre las sustancias que favorecen la absorcion
de hierro se encuentran las proteinas de origen ani-
mal (carnes), el acido ascorbico (frutas citricas), la
vitamina A (higado, yema de huevo, pescado, leche
entera, mantequilla, queso) y el B-caroteno (za-
nahorias, espinaca, brocoli, auyama, melocoto-
nes, melén). Entre las inhibidoras se encuentran
principalmente los polifenoles presentes en café
y té, los fitatos presentes en los cereales, el aci-
do oxalico 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 vy
baja biodisponibilidad. Dietas de pobre o baja
biodisponibilidad de hierro con una absorcion
promedio de 1 a9 %, son dietas monotonas basadas
en cereales, con pocas cantidades de carne pollo
o pescado y bajas en vitamina C. Alto contenido
de alimentos inhibitorios de la absorcidn de hierro
como maiz, 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 acido
ascorbico. La dieta de alta biodisponibilidad, cuya
absorcion es mayor al 15% de la dosis, contiene
cantidades importantes de carne, pollo o pescado,
consumidos diariamente y acido ascérbico (WHO,
2006).

Teniendo esta clasificacion en cuenta, es
importante resaltar que el principal factor que
define el grado de absorcion 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 patologia 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 paises, es considerado bajo.

Por otro lado se destaca, que para algunos
nutrientes como el hierro, no ha sido posible
establecer un Nivel de No Observacion de Efectos
Adversos (No Observed Adverse Effects Leve,
NOAEL) ni tampoco un Nivel Inferior de Observacion
de Efectos Adversos (Lowest Observed Adverse
Effects Level, LOAEL) esto por insuficiencia
de datos experimentales o de observacion. En
consecuencia, ni el Comité Cientifico para la
Alimentacion Humana (Scientific Committee on
Food, SCF), ni el panel de Productos Dietéticos,
Nutricion y Alergias (Scientific Panel on Dietetic
Products, Nutrition and Allergies, NDA) han

165



podido derivar de ellos un Nivel Maximo de

Ingesta Tolerable (Tolerable Upper Intake
Level, UL). Por tal razon, informes emitidos por
estas organizaciones, otros comités cientificos
y/o la bibliografia internacional han permitido
realizar aproximaciones a fin de establecer unos
niveles maximos permitidos en los alimentos y han
establecido un listado de nutrientes sin UL. En
tal sentido en la Unidon Europea, en las Opiniones
EFSA NDA 2004-05, se encuentra al hierro como un
micronutrientes sin UL (Flynn et al., 2009).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La deficiencia de hierro es la forma de
desnutricion mas comin 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 Nutricion, en
1992, se estableci6 como meta la reduccion de
la anemia por deficiencia de hierro que afecta a
gestantes y ninos. Este compromiso se ratifico en
una de las lineas de accion del Plan Nacional de
Alimentacion y Nutricion 1996-2005, articulado a
la fortificacion de alimentos de consumo basico,
como la harina de trigo (WHO, 2009). La OPS/
OMS, como agencia especializada de las Naciones
Unidas, adopté como area prioritaria de accion,
en el Plan Regional de Alimentacion y Nutricion,
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 mas baja en comparacion con las
otras regiones en desarrollo, pero existen areas
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
reportd una prevalencia nacional de anemia
del 70 por ciento en los ninos de seis a 12 meses

de edad y del 45 por ciento en los nifos de 12 a
24 meses (WHO, 2008).

En términos de ingesta recomendadas de hierro,
en el Reino Unido (Cuervo et al., 2009; Garcia,
2006; Hernandez, 2004) es de 1,7 - 7,8 mg/dia para
lactantes, 6,9 - 8,7 mg/dia para nifos, 11,3 mg/
dia para adolescentes masculinos y 14,8 mg/dia
para femeninas, 8,7 mg/dia para adultos hombres y
14,8 mg/dia para adultos mujeres con recomendacion
de disminucion a 8,7 a partir de los 50 anos, y valores
de 14,8 mg/dia para el embarazo y lactancia, en
cualquiera de sus rangos de edad (14 - 18, 19 - 30 y
31 - 50 anos).

En Espana (Cuervo et al., 2009) la ingesta
recomendada de hierro es de 7 mg/dia para
lactantes, 7 - 9 mg/dia para nifos, 12 - 15 mg/
dia para adolescentes masculinos y 18 mg/dia
para femeninas, 10 mg/dia para adultos hombres y
18 mg/dia para adultos mujeres recomendacion de
disminucion a 10 a partir de los 50 afos, y valores
de 18 mg/dia para el embarazo y 75 mg/dia para
lactancia, en cualquiera de sus rangos de edad (14-
18, 19 - 30 y 31- 50 afos).

La FAO/WHO (FAO/WHO, 2004) recomienda
como Ingesta Recomendada (RNI), 6 - 19 mg/dia
para lactantes a partir de los 7 meses, 4 - 18 mg/
dia para nifos, 10 - 38 mg/dia para adolescentes
masculinos y 9 - 65 mg/dia para femeninas, para
adultos hombres 9 - 27 y 20 - 50 mg/dia para adultos
mujeres con recomendacion de disminucién a
8 - 23 mg/dia a partir de los 50 anos. Durante el
embarazo, la ingesta recomendada se indica por
suplementos de hierro; en embarazadas sin anemia
se considera suficiente una dosis de 100 mg/dia en
la segunda mitad de la gestacion. En embarazadas
con anemia, se requieren dosis mayores. Para el
periodo de lactancia se recomienda una ingesta de
10 - 35 mg/dia durante todo el periodo.

En Estados Unidos (FNB/IOM, 2001) la ingesta
recomendada es de 0,27-11 mg/dia para lactantes,
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7-10 mg/dia para nifos, 4-18 mg/dia para nifos, 8-11
mg/dia para adolescentes masculinos y 8-15 mg/dia
para femeninas, y 8 para adultos hombres y para
las mujeres se recomiendan valores de 18 mg/dia
hasta los 50 anos y 8 mg/dia a partir de esta edad,
aumentado a 27 mg/dia para el embarazo y con
valores recomendados durante la lactancia entre
10- 9 mg/dia.

En cuanto al Requerimiento Promedio
Estimado (EAR) considerando los paises citados,
3,0 - 8,6 mg/dia para lactantes, 7,0 - 9,2 mg/dia
para ninos, 10,4 - 12,4 mg/dia para adolescentes
masculinos y 11,6 - 15,9 mg/dia para femeninas,
9,9 mg/dia para adultos hombres y 16,9 mg/dia
para mujeres hasta los 50 anos con disminucion a
partir de esta edad a valores de 12,2 mg/dia, para el
embarazo se evidencié un valor promedio de 19,9 y
16,4 mg/dia para lactancia.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Las hojas de balance de alimentos, muestran un
promedio de disponibilidad per capita de 17,7 mg
de hierro al dia (INN HBA, 2010). En un estudio
realizado por la Fundacion Bengoa (Fundacion
Bengoa, 2011) de las encuestas de seguimiento al
consumo durante los anos 2003 a 2010 (INE, 2011),
el consumo de hierro vario entre 17,5 y 20,7
mg/persona/dia en los anos 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 areas 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 Gltima
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 Nutricion 1981-82 y Pro-
yecto Venezuela 1981-87, cuya magnitud alcanza
cifras por encima de 50% en los nifos menores de
36 meses de edad y de 40% en las embarazadas
(Ministerio de la Secretaria/Fundacredesa 1998).
Este estudio presenta cifras que llaman a la re-
flexion y crean la necesidad de profundizar en los
estudios poblacionales de estos micronutrientes.

En Venezuela existe una preocupacion real
sobre la deficiencia de hierro, y eso se denota por
diversos estudios sobre nutricion y deficiencia de
hierro en diversos estados del pais.

Ortega et al. en 2009, realizan un estudio
sobre anemia y deplecion de las reservas de
hierro en adolescentes de sexo femenino no
embarazadas, concluyendo que existe una alta
prevalencia de adecuacion del hierro por debajo
de los requerimientos diarios, observada en las
encuestas dietéticas aplicadas en su investigacion,
revelando ademas 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 ninos de Valencia
(Baron et al., 2007), mostro una prevalencia de
deficiencia de hierro de 69,2%, que coincide con
un estudio realizado en preescolares del Estado
Nueva Esparta, que arrojo una prevalencia de
69,0 % (Pabodn et al., 2002).

En el estado Carabobo (Solano et al., 1998),
reportaron 24,4% de deficiencia en ninos de estrato
socioeconomico bajo, de la zona sur de Valencia.
En la encuesta realizada por Fundacredesa en el
interior del pais y el area metropolitana de Caracas
(Ministerio de la Secretaria/Fundacredesa 1998)
la prevalencia general fue de 17,7% (Vasquez,
2003) y en estudios posteriores la prevalencia de
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deficiencia de hierro fue alin mas elevada, siendo
para el Estado Vargas durante 2001 de 33,0%;
para Caracas en 2003 de 38,9% y en los Estados
Cojedes, Guarico y Portuguesa en 2004 de 33,5%.

Garcia-Casal en 2005, resalto que los problemas
de salud publica relacionados con la deficiencia
de hierro continGan siendo importantes, los
cuales no han podido ser controlados a pesar del
programa de fortificaciéon de harinas con hierro.
Recomienda comenzar a tomar otras medidas,
ademas de la adicién de hierro, debido a que otras
deficiencias nutricionales parecen estar teniendo
un papel importante en la aparicion 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 Nutricidon hay un articulo relacionado con la
situacion de la deficiencia de hierro en Venezuela
(Ministerio de Salud y Desarrollo Social y el
Instituto Nacional de Nutricion, 2003) donde cita
estrategias para la prevencion y control de la
deficiencia de micronutrientes, entre las que se
incluyen suplementacion con micronutrientes,
fortificacion de alimentos (desde 1993 se fortifica
la harina de maiz con hierro) y diversificacion 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 Cientificas
(IVIC) los anos 2001-2002, en 14 ciudades, indican
que en los estratos IV y V (Graffar-Méndez
Castellano), 48 % de los ninos entre 6 meses y 2
anos tenian anemiay 52 % deficiencia de hierro. En
los ninos menores de 5 anos 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
poblacion de 0 a 15 afos de Caracas en 2003 y

en esos mismos grupos de edad en los Estados
Cojedes, Guarico 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
ninos y adolescentes evaluados la prevalencia fue
de 27,4y 38,9%, respectivamente y en el estudio
del Eje Norte de 1365 ninos y adolescentes
evaluados, la prevalencia de anemia fue de 38,9%
y 33,5% de deficiencia de hierro. Especial mencion
merecen los ninos menores de 2 anos tanto en
el estudio de Caracas con 57% de anemia como
la del Eje Norte con 71,4%. (Garcia-Casal, 2005;
Fundacredesa, 2001, 2002a, 2002b).

En estudios previos realizados en colaboracion
con el IVIC, se analiz6 la absorcion de hierro
de la dieta habitual consumida por un grupo
de 32 voluntarios, de ambos sexos, de bajo
nivel socioeconomico, mediante el método del
doble marcador extrinseco. La dieta estuvo
constituida por pan, fideos, vegetales y carne,
con un aporte de 2.022 Kcal, 65,0 g de proteina,
17,57 mg de hierro y 28,75 mg de acido ascorbico.
No se encontraron sujetos masculinos anémicos ni
deficientes. En el grupo de mujeres, sin embargo,
4,8% presentaron anemia y 57,1% sufrian de
deficiencia de hierro. La absorcion de hierro no
heminico fue muy baja: 1,35% en el desayuno,
3,29% en el almuerzo y 3,82% en la cena. En los
sujetos normales la absorcion fue la mitad, y en
los deficientes tres veces mayor, con diferencias
altamente significativas. La disponibilidad diaria
de hierro no heminico, heminico y total fue de
0,44, 1,13 y 1,57 mg, respectivamente. Con base
en estos resultados, se sugirié la conveniencia de
adoptar medidas tendientes a mejorar el contenido
y biodisponibilidad del hierro en la dieta. (Pérez,
1985).
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RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Las recomendaciones mas recientes de hierro,
aparecen en el libro de “Valores de referencia de
energia y nutrientes para la poblacion Venezolana.
Revision  2000” (MSD/INN, 2000). La dieta
venezolana se clasifica desde antes de la revision
del 2000, como de disponibilidad intermedia en
hierro. Como para ese entonces, lo mismo que
actualmente, no habia suficientes datos nacionales
para establecer las recomendaciones Venezolanas,
las recomendaciones estan basadas en las RDA
(Recommended Dietary Allowances) de Estados
Unidos para el ano 1989 (Food and Nutrition Board,
1989), que recomendaban 10 mg/dia de hierro para
recién nacidos, 12-14 mg/dia para ninos, 14 mg/dia
para adolescentes y adultos mujeres, disminuyendo
a 6 mg/dia en mujeres mayores de 50 anos. En los
adolescentes varones se recomendaban 12 mg/dia
y para los adultos hombres, disminuye a 8 mg/dia.
El requerimiento era de 15 mg/dia por embarazo y
19 mg/dia por lactancia.

Debido a que las nuevas definiciones adoptadas
a nivel mundial sobre el conjunto de parametros
definidos como Ingesta Dietética de Referencia (DRIs
por Dietary Reference Intakes) que incluye: Ingesta
Dietética Recomendada (RDA), Requerimiento
Promedio Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al),
Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL), no estan
disponibles en la revision Venezolana del ano 2000, en
esta revision se incluiran 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 parametros 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
formacion de hemoglobina, hierro tisular y de

almacenamiento, asi como las pérdidas menstruales.
(Food and Nutrition Board 2001).

Las Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA) de
hierro para Venezuela serian de 11 mg/dia para
menores de 1 afo, 7 - 10 mg/dia para nifos, 8 - 11
mg/dia para adolescentes y adultos hombres y 8 -
18 mg/dia para adolescentes y adultos mujeres,
aumentado a 27 mg/dia para embarazadas. Durante
la lactancia se recomiendan 10 mg/dia para madres
entre 14y 18 afnos de edad y 9 mg/dia para madres
lactantes mayores. (Tablas 1y 2)

Tabla 1. Recomendaciones de hierro para
mujeres venezolanas. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (anos) 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

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo et al.,
2009
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Tabla 2. Recomendaciones de hierro para
hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (anos) 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

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo
et al., 2009

En cuanto al Requerimiento Promedio Estimado
(EAR) de hierro, 6,9 mg/dia para menores de 1
ano, 3,0 - 4.1 mg/dia para ninos, 5,9 - 7,7 mg/
dia para adolescentes y adultos hombres y 5,0 -
8,1 mg/dia para adolescentes y mujeres adultas,
aumentado a 23 mg/dia para embarazadas
entre 14 y 18 anos de edad y a 22 mg/dia para
embarazadas mayores. Durante la lactancia se
recomiendan 7 mg/dia para madres entre 14y 18
anos de edad y 6,5 mg/dia para madres lactantes
mayores.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para hierro serian de 40 mg/dia para menores de
1 ano y nifos y, de 45 mg/dia para el resto de las
edades, género y condicion fisiologica. (Food and
Nutrition Board, 2001). Los valores EAR, RDAY UL
por edad se presentan en el Anexo 1.

INVESTIGACIONES NECESARIAS
Se requieren:

1. Estudio de biodisponibilidad de nuevos
compuestos de hierro con fines de

suplementacion y fortificacion de alimentos.

2. Investigaciones sobre vehiculos y compuestos
de hierro adecuados para menores de 2 anos.

3. Estudios de absorcion y regulacion del hierro
aminoquelado.

4. Implementacion de programas de suplementa-
cion y/o fortificacion de alimentos.

5. Programas de educacion nutricional sobre
fuentes de hierro y combinacion de alimentos
para lograr una mejor absorcion de hierro.

6. Requerimiento de hierro en vegetarianos.

Estudios que profundicen en la absorcion y regu-
lacion del hierro aminoquelado, pues investigaciones
previas muestran que la absorcion de este hierro es
mas del doble que la del sulfato ferroso y similar al
hierro EDTA. Segun los calculos practicados basta-
rian 3 mg de hierro de ese compuesto para enrique-
cer la harina precocida de maiz y 2 mg de hierro de
ese mismo compuesto para obtener una utilizacion
del hierro similar a cuando se utilizaba solamente
fumarato ferroso para el enriquecimiento.

Para prevenir las deficiencias se deben
instrumentar programas acortoy alargo plazo. Acorto
plazo se deben tomar medidas de suplementacion
de los grupos poblacionales mas vulnerables y el
enriquecimiento y fortificacion 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 implementacion de campanas destinadas a
controlar el parasitismo asociado con pérdidas de
sangre.
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YODO

INTRODUCCION

El yodo (simbolo quimico I) es un micronutriente
esencial para el organismo humano, imprescindible
para el correcto funcionamiento de la glandula
tiroides, que debe obtenerse regularmente a través
de la alimentacion. Su funcién es intervenir en la
sintesis de hormonas tiroideas, que participan en
los procesos de desarrollo cerebral, crecimiento y
regulacion del metabolismo. El yodo pertenece a
la familia de los halogenados y fue descubierto en
1811 por el quimico 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 ileon, y se reduce a yoduro,
el cual se transporta y concentra en la glandula
tiroides. El yoduro es oxidado ayodoy a continuacion
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 proteina tiroglobulina y se almacenan como
coloide en la glandula. La liberacion de T3 y T4
se produce por protedlisis de la tiroglobulina y
difusion hacia la circulacion. Aunque la glandula
libera mas T4 que T3, esta Gltima es mas potente
y presenta menos union a las proteinas (Lyn, 2008;
Ahad, 2010).

Los mecanismos de control de la sintesis de
hormona tiroidea consisten en un elaborado
sistema de retroalimentacion que incluye al
hipotalamo (hormona liberadora de la tirotropina-
TRH), a la hipdfisis (tirotropina), y un mecanismo
de autorregulacién (concentracion de yoduro en la
glandula). Normalmente, el plasma contiene 5-12
pg/dL de T4 y 80-220 pg/dL de T3. Al parecer, la
secrecion de TRH y TSH estan reguladas por una
curva de retroalimentacion negativa, que depende
de los valores circulantes de T4 y T3 (Lyn, 2008).
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Practicamente del 96 al 99% del yodo que
utiliza el organismo se metaboliza en la glandula
tiroides. El proceso se inicia con su captacion por
el foliculo, luego ocurre la sintesis y secrecién de
la tiroglobulina y finaliza con la oxidacién del yodo.
La glandula tiroidea secreta diariamente 80 pg de
yodo en la forma de hormonas T3 y T4, las cuales
son metabolizadas en el higado liberando cerca de
60 pg al liquido extracelular y 20 pg en la bilis que
seran excretados por las heces (Ahad, 2010).

Como parte de las hormonas tiroideas el
yodo participa en funciones de regulacion del
metabolismo, el crecimiento y produccion de
energia, equilibra el sistema nervioso, regula el
correcto funcionamiento del pancreas, hipofisis, y
gonadas, mejora un optimo desarrollo intelectual,
favorece el estado saludable de piel y tejidos,
facilita un buen metabolismo de los minerales y
grasas (Synergy Consulting, 2005).

Seglin la OMS la deficiencia de yodo es la causa
prevenible mas importante de dano 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 audicion y disminucion de la
capacidad intelectual y del crecimiento, aumento
del nimero de abortos, anomalias congénitas con
dano neuromotor permanente (De Luis et al.,
2005).

Existen otras causas de déficit de yodo que
impiden el normal metabolismo del mismo vy
que dan origen al bocio, siendo relativamente
independientes de la ingestion y absorcion 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



poblaciones con deficiencia de yodo, podria estar
determinada por diferencias individuales debidas a
diversos factores de origen exogeno que incluyen

bociégenos  medio-ambientales, = malnutricion
caldrico-proteica y factores geologicos; y de origen
enddgeno como variaciones genéticas, factores
inmunoldgicos, factores de crecimiento, edad vy
sexo. (Koutras, 1980; Delange, 1991; Delange vy
Ermans, 1996; Ebenezer, 2009).

En la literatura estan descritas numerosas
estrategias para la profilaxis y prevencion de los
trastornos relacionados con el déficit de yodo. La
base de todas ellas es la administracion de yodo a
través de la sal, de alimentos o del agua. Hay que
tener en cuenta que los animales estan igualmente
expuestos a los efectos de la deficiencia de yodo,
por lo que la yodacion de los piensos o el agua de
bebida, es una medida eficaz para combatir el bocio
enzootico 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 yodacion
universal de la sal ha demostrado ser la medida
mas simple y eficaz para la profilaxis del bocio
endémico y los trastornos asociados (WHO, 1994).
Las campafas realizadas en Suiza, India, México,
Guatemala, Grecia, Argentina, Finlandia y la
antigua Checoslovaquia permitieron demostrar
la efectividad del método. Su uso se tradujo,
no solo en una reduccion de la prevalencia del
bocio endémico, sino también, en la progresiva
desaparicion 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: sodico inorganico y sales de potasio
(yoduros y yodatos), yodo diatomico inorganico

(yodo molecular o 12) y el yodo monoatémico
organico. 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 asiaticas, contienen
altas cantidades de yodo en varias formas quimicas,
incluyendo yodo en forma molecular y el yodo
organico unidos a las proteinas (Lyn, 2008; Ahad,
2010).

El pescado tiene la mayor concentracion natural de
yodo. Los analisis sobre diversas especies de pescado
islandeses mostraron que el contenido de yodo varia
ampliamente entre abadejo (191 mg/100 g), bacalao
(170 mg/100 g), salmon salvaje (36 mg/100 g) y salmon
de piscifactoria (30 mg/100 g). En general las especies
de peces marinos que contienen menos grasa, tienen
el mas 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 preparacion.
Asi, al freir o asar el pescado se pierde hasta 20%
del yodo, mientras al hervirlo se pierde hasta
58% (Martinez Salgado et al., 2002). Ademas, no
todo el yodo ingerido se absorbe. Los estudios
de captacion de yodo radiactivo sugieren que
el yodo administrado via oral se absorbe total y
rapidamente. Sin embargo, no ocurre asi cuando
coincide con una malnutricidon caldrico-proteica.
Por otro lado, lo que puede aplicarse al yodo
inorganico ingerido en ayunas, no lo es cuando
se trata de yodo organico ingerido con alimentos.
(Koutras, 1980).

Excepto en paises como Japoén, que incluyen en
su dieta diaria pescados y algas marinas o los paises
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 yodacion de la sal como vehiculo universal para
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la distribucion de yodo a todas las poblaciones,
aunque es posible que se esté aumentando el
riesgo de hipertension arterial, debido al consumo
excesivo de sal. Las recomendaciones actuales de
la OMS senalan 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 poblacion a fin de disminuir en
todo el mundo la presion arterial de la poblacion
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 practica de un programa universal de
yodacion 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 cientificas que
vinculan la ingesta elevada de sal con el aumento
de la presion arterial y de las enfermedades
cardiovasculares, asi como las recomendaciones
para reducir el consumo de sal en la poblacion de
todo el mundo, surge la necesidad de investigar
vehiculos 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 nifos pequenos). En una
sola administracion puede aportarse la cantidad
anual de yodo necesaria, y esto seria factible en
la mayoria de las circunstancias. Si disminuye la
ingesta de sal de la poblacion, probablemente
sera 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
autorregulacion tiroidea permite la administracion
de cantidades relativamente grandes durante
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largos periodos, sin efectos secundarios. (Ingbar,
1986; Torres-Suarez, 2004).

La administracion de grandes cantidades de
yodo, principalmente yoduro de potasio, a través
de medicamentos (amiodarona, litio, medicamen-
tos antihipertensivos, diuréticos), procedimientos
radioldgicos (uso de contraste yodado intravenoso)
y exceso dietético (algas) pueden causar o exacer-
bar el hipertiroidismo o hipotiroidismo. Las mani-
festaciones varian de unos individuos a otros pero
las mas graves incluyen: taquicardia, nerviosismo,
debilidad, intolerancia al calor y pérdida de peso.
Por ejemplo, en Tasmania ocurrio, tras la yoda-
cion del pan en 1966 y también en Ecuador, Peruy
Argentina por la administracion de aceite yodado.
(Torres-Suarez, 2004; Millon, 2000).

Los alimentos tienen sustancias bocidgenas que
bloquean la captacion de yodo por parte de las
células tiroideas, tal como los nabos, la mandioca,
la soya y las verduras de la familia de las cruciferas
(col, coliflor, coles de Bruselas, lombarda). Estas
sustancias antinutritivas se inactivan mediante
el calor, por eso al cocinarlas pierden su accion
nociva. (Martinez-Salgado et al., 2002, Torres-
Suarez, 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 pg/
dia) podria contribuir al desarrollo de tiroiditis
de Hashimoto, bocio por yodo, bocio coloide vy
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 nifos pequefos, como el porcentaje de recién
nacidos con niveles de TSH >5 pUl/ml y los casos
de hipotiroidismo congénito transitorio, al tiempo
que se evita el incremento del volumen tiroideo en



la embarazada durante la gestacion (Hetzel, 1983;
Delange, 1996; Delange et al., 1997; Stanbury vy
Hetzel, 1980, Prettel et al., 1999, Carratala et al.,
2007)

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Segln la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
el déficit de yodo sigue siendo la principal causa
de retraso mental y paralisis cerebral evitable en
el mundo, afectando en mayor o menor medida al
desarrollo y bienestar de mas de 1.000 millones de
personas, la quinta parte de la poblacion mundial.
Se estima que cerca de 2.200 millones de personas
corren riesgo de sufrir deficiencia de yodo por vivir
enzonas donde la prevalencia de bocio es superior al
5 % (Zubiaur et al., 2007).

La deficiencia franca de yodo se observa
principalmente en los paises no desarrollados
(Africa, Sudeste y Asia Central) y en Europa,
Alemania, Francia, Italia y Bélgica son
considerados deficientes de yodo. Aun cuando los
norteamericanos son considerados una poblacion
suficiente en yodo, esta aseveracion es cambiante.
De acuerdo a los Centros para el Control de las
Enfermedades (CDC) en la evaluacion 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 estan por debajo de 100 pg
g/L en muestras simples. (Lyn, 2008; Zimmermann,
2008; Gallego et al., 2009).

De los 40 paises de Europa que la OMS incluyo
en su ultimo informe, solo 13 tienen un consumo
obligatorio de sal yodada. De éstos, 9 presentan
una adecuada nutricion en yodo y 3 muestran aun
una deficiencia leve que coincide, en parte, con los
paises donde la implantacion de la obligatoriedad
fue mas reciente. Los paises que cuentan con
una nutricion optima en yodo son aquellos cuyas

respectivas legislaciones sobre la yodacion de la
sal son mas antiguas, es decir, que tienen mas
de 20 anos: Suiza en 1922 y de Suecia 1936. En el
informe de la OMS de 2007, Espana aparece como
un pais con una optima nutricion 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
minimo de 7.000 pg de yodo al dia solo del alga
kombu. Las estimaciones de consumo diario de
yodo de los japoneses varian de 5.280 a 13.800
pg. En comparacion, el consumo de EE.UU. al dia
es de 167 pg/dia. El japonés en la dieta consume
aproximadamente 5 a 14 veces mas del limite de
seguridad superior de 1 mg para EE.UU. La media
de los niveles urinarios de yodo en la poblacion
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 funcion tiroidea
como lo indican las medidas del volumen de la
tiroides que es el estandar aceptado para evaluar
la glandula. (Lyn, 2008; Ebenezer, 2009).

A pesar de los notables progresos en el control
de los desordenes por deficiencia de yodo estos
siguen siendo un problema global de salud publica.
Segun el ICCIDD (Consejo Internacional para el
Control de los Desordenes por Deficiencia de
Yodo) 2,2 billones de personas viven en areas con
deficiencia de yodo; por ejemplo al norte de
Paris, Francia la deficiencia moderada de yodo es
endémica en las mujeres embarazadas (Luton et
al., 2011). En Sur América, la nutricion de yodo
ha mejorado considerablemente, al punto que
una excesiva ingesta de yodo ha sido detectada
en paises como Brasil, Chile y Colombia (Gallego
et al., 2009). Por otra parte el Per( ha logrado
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eliminar los desérdenes por deficiencia de yodo
previniendo el dano cerebral en 600 mil recién
nacidos cada ano. Este programa es reconocido
como uno de los mas 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 poblacion infantil de 0 a 6 meses, se
baso en un estudio segln el cual, para conseguir un
balance positivo de yodo que permitiera mantener
los depositos adecuados en la glandula de los nifios
de esa edad, hacia falta un minimo de 15ug/kg/dia
(Delange, 1993). En la poblacion infantil de 6 a 13
anos, la OMS establece los requerimientos a partir
de estudios de captacion de yodo radiactivo, de los
que se deduce que una ingesta de 3 a 4 pg/kg/dia
seria la mas apropiada. En la poblacion mayor de 13
anos y adulta, la OMS recomienda una ingesta de 150
pg/dia de yodo apoyados en que una ingesta inferior
podria reducir la concentracion de yodo plasmatico
por debajo de 0,1 pg/dL, lo que se asocia a un mayor
riesgo de aparicion de bocio, y también podria
disminuir la cantidad total de yodo de la glandula
capaz de garantizar una tiroglobulina suficientemente
yodada para permitir una sintesis hormonal correcta.
(Vila, 2007).

En la mujer embarazada, el punto de corte
se establecié a partir de estudios en los que se
demostraba un crecimiento significativo de la glandula
o modificaciones de su funcion cuando la ingesta
de yodo era inferior. En las mujeres en periodo 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 periodos fisiologicos de
la mujer, debido a la evidencia de que durante la
gestacion se precisa mas tiroxina, por el paso de
ésta y de yodo al feto, también por el aumento de
las pérdidas renales de yodo y, en el periodo de
lactancia, por la cantidad de yodo que se encuentra
en la leche materna en zonas con suficiencia de yodo.
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En atencion a lo senalado, la OMS propone que la
ingesta de yodo durante el embarazo sea entre 250
y 300 pg/dia y en la lactancia, entre 225 y 350 pg/
dia, aceptando como una nutricion 6ptima medianas
entre 150 y 230 pg/L. (Vila, 2007).

En cuanto a la ingesta diaria recomendada de
yodo, Espana establece para los adultos de 20 a
60 afos o mas, en hombres 140 pg y en mujeres
110 yg; en el Reino Unido para adultos de uno
y otro sexo 140 pg; Estados Unidos, los Paises
Noérdicos, Bélgica, Italia y Francia recomiendan
para adultos de uno y otro sexo 150 pg; mientras
que en Alemania, Austria y Suiza recomiendan para
adultos hasta los 51 anos 200 pg, mayores de 51
anos 180 pg, embarazadas 230 pg y lactantes 260
Mg y en Irlanda 130 pyg para hombres y mujeres
(Cuervo et al., 2009).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

El bocio, es la consecuencia mas notoria de la
deficiencia de yodo desde la época de la colonia,
particularmente en la region andina venezolana.
En 1946 se efectud la Primera Encuesta Nacional
de Bocio, la cual reportdé una mayor prevalencia en
los Andes y en 1951, De Venanzi et al, determinaron
por primera vez el yodo urinario en la regiéon andina
venezolana (Roche et al., 1955).

Entre 1954y 1958, el equipo de la fundacién Luis
Roche realiz6 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 Nutricion en la Mesa,
que se hizo en 23 familias (116 individuos) y el de la
Fundacion Luis Roche en Bailadores en 40 familias
(253 individuos, 19% de la poblacion), utilizando el
método de inventarios (Roche y De Venanzi, 1959).

En 1963 el Instituto Nacional de Nutricion



(INN), realizé la Encuesta Nacional de Nutricion,
mostrando una prevalencia de bocio que oscild
entre 9 y 12%, y una baja excrecion urinaria de
yodo. En 1966, la Encuesta Nacional de Bocio,
realizada también por el INN, en 470.207 nifos
revelo que un 13,4 % presentaba bocio, siendo
la zona andina la mas afectada con 32,6 % de los
escolares con bocio.

En nuestro pais, se inicio el programa con el
Decreto Presidencial N° 657 del afno 1966, en el cual
el Estado asume la responsabilidad de implementar
el control y la vigilancia de la adicion de yodo a la
sal de consumo humano y animal. En el ano 1976,
se publica en Gaceta Oficial la obligatoriedad de
las empresas salineras de anadir yodato de potasio
como aditivo principal en la prevencion del bocio
endémico (Sanchez et al., 2010).

En 1981, el INN realizé otra Encuesta Nacional de
Nutricion, resultando los estados andinos con una
prevalencia de 33% de bocio. En 1982, el INN inicia
el registro sistematico del control de la yodacion
de la sal en el Sistema de Vigilancia Epidemiolégica
y Nutricional (SISVEN). En 1990, se establece como
meta la eliminacion virtual de las deficiencias de
yodo para el ano 2000. Este mismo ano, el INN
y la Fundacion Cavendes, organizaron el Il Taller
sobre Deficiencia de Yodo, en Urena, Edo. Tachira,
donde se promulgo la “Declaracion de Urena”, la
cual contempla entre otras iniciativas, el desarrollo
de un programa con los componentes de control y
vigilancia y de educacion a la poblacion; asi como
la medicion periddica de la excrecion urinaria de
yodo, un indicador muy confiable para medir el
aporte de yodo (Sanchez et al., 2010).

El INN en 1991, crea el Programa Nacional
para la Erradicacion de las Deficiencias de Yodo
(PRONAEDY), que 1993 cambia al Programa Nacional
para el Control y Eliminacidon de las Deficiencias
de Yodo (PRONACEDY). El 17-2-1995 se publica en
Gaceta Oficial No. 35.656, la resolucion mediante

la cual se crea la Comision Nacional de Yodacion y
Fluoruracién 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 reveld 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 pais. La mediana por area urbana y rural fue de
176 y 148 mgl/L. Estos hallazgos confirmaron que
la deficiencia de yodo no era un problema de salud
publica. Los consumidores en un 99% adquirian sal
refinada y molida, ademas 80 a 100% manifesto
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 Prevencion de Deficiencias de Mi-
cronutrientes: PREDEMI-Pert, Centro Nacional de
Alimentacion y Nutricion: CENAM) a solicitud del
Ministerio de Salud y Desarrollo Social, realizo la
evaluacion externa del programa, a Venezuela se
le otorgd la certificacion como pais virtualmente
libre de desdrdenes por deficiencia de yodo (New-
man et al., 2007).

Sin embargo, tradicionalmente en Venezuela
la deficiencia se circunscribe a la region de los
Andes, en los estados Mérida, Trujillo y Tachira. 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 publica.
Esta situacion desencadend la puesta en marcha de
varias iniciativas, como la intervencion con aceite
yodado por via oral en comunidades aisladas, mejor
supervision y control de la yodacion y fluoracion de la
sal, que se acompaio de un programa de educacion 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 encontrd
un incrementd en la excrecion urinaria de yodo

en escolares. La mediana de yoduria fue
>300 mgl/L en 18 de las 30 parroquias evaluadas en
los estados Tachira, Trujillo y Mérida. Una mediana de
yoduria > 300mgl/L es considerada como una “ingesta
excesiva de yodo” y lo deseable es 100 a 200 mgl/L.
También en 2001, se evaluaron estados aledafos al
pie de monte andino. Las medianas de yoduria fueron
las siguientes: Lara 277 mgl/L y 91% de consumo de
sal yodada en hogares y en el 2002 Apure 317 mgl/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 vario entre 86 a 94%. Por el contrario,
se ha encontrado un incumplimiento constante de la
norma nacional de yodacion (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 afos 2003, 2004 y 2005 se monitored
la sal en hogares de 30 localidades de los estados
Tachira, Mérida y Trujillo, encontrandose 42 y 55% de
sal adecuadamente yodada para los ailos 2003 y 2004,
una mediana de yoduria siempre mayor de 100 ugl/L
y 73% de consumo de sal adecuadamente yodada en
todas las localidades (Newman et al., 2007).

Desde el ano 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-
Suarez, 2004, Newman et al., 2007, Sanchez et al.,
2010).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En Venezuela, es obligatoria la yodacion de la
sal, tanto para el consumo humano como para el
consumo animal, segn Decreto Presidencial nUmero

657 de 1966. La normativa vigente (COVENIN 3163:
1998), establece un nivel de yodacion de la sal de
40 a 70 mg/Kg de sal (Newman et al., 2007).

Hasta el momento no hay informacion disponible
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno a
la disponibilidad alimentaria de yodo para nuestra
poblacion (INN-HBA, 2010).

Las recomendaciones mas recientes de yodo
para la poblacion, aparecen en el libro de “Valores
de referencia de energia y nutrientes para la
poblacion Venezolana. Revision 2000” (Ministerio
de Salud y Desarrollo Social. Instituto Nacional de
Nutricion 2000; FNB/IOM, 1989). La recomendacion
para nifos de 0 a 11,9 meses es de 50 pg /dia,
durante el primer afo 70 pg/dia, luego hasta los 6
anos 90 pg/dia, de 7 a 12 afos 120 pg /dia, de 13 a
70 anos 150 pg/dia y, en la embarazada y madres
que lactan 200 pg/dia (Tablas 1y 2).

Debido alas nuevasdefiniciones adoptadas a nivel
mundial sobre el conjunto de parametros definidos
como Ingesta Dietética de Referencia (DRIs por
Dietary Reference Intakes) que incluye: Ingesta
Dietética Recomendada (RDA), Requerimiento
Promedio Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al),
Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL), no
estan disponibles en la revision venezolana del afno
2000, en esta revision se incluiran RDA, EAR, Al 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 serian 110-130 pg/dia para recién
nacidos, 90 a 120 pg/dia para ninos, y adolescentes
y 150 pg/dia para adultos (hombres y mujeres),
aumentando a 220 pg/dia para el embarazo y 290
pg/dia para lactancia, en cualquiera de sus rangos
de edad (14-18, 19-30 y 31-50 anos) (Tablas 1y 2).

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), 65 pg/dia para nifos, 73 pg/dia para
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Tabla 1. Recomendaciones de yodo

para mujeres venezolanas. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (anos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board 2001, Cuervo et

al., 2009

Tabla 2. Recomendaciones de yodo
para hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (anos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board 2001, Cuervo et

al., 2009

adolescentes y 95 para adultos (hombres y mujeres),
aumentando a 160 pg/dia para el embarazo y
209 pg/dia para lactancia, en cualquiera de sus
rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-50 anos).

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables
(UL) para yodo son 200-300 para nifos,
600-900 pg/dia para adolescentes y 1100 para
adultos (hombres y mujeres), incluyendo entre 900
y 1100 pg/dia durante el embarazo y la lactancia,
en sus diferentes rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-
50 anos). Los valores de EAR, RDA, UL por edades se
presentan en las Tablas 1y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Evaluacion del sistema de vigilancia para el
control de los desordenes por deficiencia de yodo
y de la sostenibilidad del mismo.

2) Medicion de los niveles de yodo en la leche
materna de madres lactantes.

3) Evaluar los niveles de yodacion 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 vias de
suministro de yodo, diferentes a la sal.

REFERENCIAS

o« Ahad F, Ganie S. lodine, lodine metabolism and
lodine deficiency disorders revisited. Indian. J
Endocrinol Metab 2010; 14(1): 13-7.

e Arena J, Ares S. Deficit de yodo en Espafa:
ingesta circunstancialmente suficiente pero sin
una estrategia explicita de salud publica que
garantice su sostenibilidad. An Pediatr Barc 2010;
72(5):297-301.

e Berti P, Mildon A, Siekmans K, Main B, MacDonald
C. An adequacy evaluation of a 10-year, four-
country nutrition and health programme. Int J
Epidemiol 2010; 39: 613-629.

o Carratala, M, Pico Alfonso A, Flores Serrano J.

Situacion nutricional de yodo en la poblacion
escolar de Alicante. An Pediatr Barc 2007; 66

180



(3):260-6.
COVENIN. Norma venezolana COVENIN 3163: Sal

Determiancién de Yodo (1* Revisién), Caracas;
1998.

Cuervo M, Corbalan M, Baladia E et al. Comparativa
de las Ingestas Dietéticas de Referencia (IDR)
de los diferentes paises de la Union Europea,
de Estados Unidos (EEUU) y de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). Nutr Hosp 2009; 24(4):
384-414.

Delange F. Endemic cretinism. In: Braverman L.E.,
Utiger R.D. editors. The thyroid. A fundamental
and clinical text. JB Lippincott, Philadelphia;
1991. p. 942-955.

Delange F. Requirements of iodine in humans.
En: Delange F, Dunn JT, Glinoer D, editors. lodine
deficiency in Europe. A continuing concern. New
York: Plenum Press; 1993. p. 5-16.

Delange F, Ermans A. En: The thyroid. A
fundamental and clinical text. Werner and
Ingbard’s editors. 7th ed. Lewis E. Braverman &
R.D. Utiller; 1996. p. 296-316,

Delange F, Benker G, Caron P et al. Thyroid volume
and urinary iodine in european schoolchildren:
standarization of values for assessment iodine
deficiency. Eur J Endocrinol 1997; 136:180-187.

De Luis D, Aller R, lzaola O. Problematica de la
deficiencia de yodo durante la gestacion. An Med
Interna 2005; 22: 445-448.

Ebenezer A, Samuel J. lodine deficiency disorders
in the lodine-replete environment. Am J Med Sci
2009; 337(1):37-40.

Ertek S, Arrigo F, Oya C, Gurbuz E. Relationship
between serum zinc levels, thyroid hormones
and thyroid volume following successful iodine
supplementation. Hormon 2010; 9(3): 263-268.

Food and Nutrition Board, Commission on
Life Sciences, National Research Council.
Recommended Dietary Allowances. 10 th ed.
National Academy Press. Washington DC; 1989.

Gallego M, Loango N, Londofo A y Landazuri P.
Niveles de excrecion urinaria de yodo en escolares
del Quindio, 2006-2007 Rev Salud Pub 2009; 11
(6): 952-960.

Gunnarsdottir |, Gustavsdottir AG, Thorsdottir
G. lodine intake and status in Iceland through a
period of 60 years. Food Nutr Res 2009; 53:1-4.

Hetzel BS. lodine deficiency disorders (IDD) and

181

their eradication. Lancet. 1983; 2 (8359): 1126-9.

Higa A, Miranda M, Campos M, Sanchez JR. Ingesta
de sal yodada en hogares y estado nutricional de
yodo en mujeres en edad fértil en Perud, 2008. Rev
Peru Med Exp Salud Pdblica 2010; 27(2): 195-200.

Ingbar S. Effects of excess lodine on the Thyroid.
In: Towards the eradication of endemic goiter,
Cretinism and iodine deficiency, PAHO 1986; p.87-
97.

Instituto Nacional de Nutricion. Hojas de Balance
de Alimentos. (Food balance sheets). 2010. Caracas
www.inn.gob.ve. Consultada en Noviembre 2011.

Koutras D. Europe and the Middle East. En:
Endemic goiter and endemic cretinism. Stanbury
JB, Hetzel BS, editors. John Wiley, New York,
1980. p.79.

Landaeta Jiménez M, Garcia M, Bosch V.
Principales deficiencias de micronutrientes en
Venezuela. Rev Esp Nutr Comunit 2003; 9(3):117-
127.

Lyn P. lodine: Defciency and terapeutic
considerations. Altern Med Rev 2008; 13 (2):116-
125.

Luton D, Alberti C, Vuillard E, Ducarme G, Oury
JF, et al. lodine deficiency in northern Paris area:
Impact on fetal thyroid mensuration. PLoS ONE
2011; 6(2): e14707. doi: 10.1371

Martinez-Salgado H, Castaneda-Limones R,
Lechuga-Martin del Campo D, et al. Deficiencia de
yodo y otros posibles bocidgenos en la persistencia
del bocio endémico en México Gac Méd Méx 2002;
138(2):149-156.

Millon M. Prevalencia de bocio endémico y otros
trastornos relacionados con la deficiencia de
yodo en la dieta en la comarca de la Axarquia
(Malaga). Tesis Doctoral Hospital Comarcal de la
Axarquia. Espafa. 2000; 1-399.

Ministerio de Salud y Desarrollo Social, Instituto
Nacional de Nutricion (MSDS/INN). Valores
de referencia de energia y nutrientes para la
poblacion Venezolana. Revision 2000. Serie
Cuadernos Azules. N° 53. Caracas; 2000.

Newman A, Herrera B, Calderon M, Caballero L,
Humpiérrez A. Avances en la sostenibilidad de
la eliminacion de los desérdenes por deficiencia
de yodo (DDY) en Venezuela. Instituto Nacional
de Nutricion, Ministerio del Poder Popular para la
Salud, abril 2007:1-41.

OMS. Organizacion Mundial de la Salud. Foro sobre



la reduccion del consumo de sal en la poblacion.
2006: pp: 1-78.

Pretell E, Aguirre E, Guell R, Canelos P et al.
Consenso sobre los desordenes por deficiencia de
yodo en latinoamérica. Criterios de evaluacion
y monitoreo para su erradicacion sostenida. Rev
Cuba Endocrinol 1999; 10(2):146-56.

Pretell E, Yamashiro A. Eliminacion sostenida de
los desordenes por deficiencia de yodo en Per(:
25 anos de experiencia. Acta méd peruana 2008;
25(3): 128-134.

Roche M, De Venanzi F. Estudios sobre el bocio
endemico venezolano. Rev Soc Colomb Endocrinol
1958-1959; 2:122-136.

Roche M, de Venanzi F, Spinetti Berti M, Vera J,
Coll Garcia E, Rios Teppa A. Un studio del bocio
endémico. Revista de la Policlinica Caracas 1955;
Vol XXIII: Separata N° 134.

Sanchez E, Garcia A, Vale M, Medina A, Contreras
M, Marin D y Vale 0. Yodacién de la sal para
consumo humano en plantas procesadoras del
estado Zulia, Venezuela. Revista Cientifica, FCV-
LUZ .2010; Vol. XX, N° 2, 196-202.

Solomons N, Kaufer-Horwitz M, Bermudez
0. Armonizacion de las recomendaciones
nutricionales para Mesoamérica: ;Unificacion
regional o individualizacion nacional?. Arch
Latinoam Nutr 2004; 54(4):363-373.

Stanbury J, Hetzel B. Endemic goitre and endemic
cretinism. lodine nutrition in health and disease.
Nueva York: John Wiley & Sons Inc: 1-606, 1980.

Synergy Consulting, S.A.Secretaria de Estado de
Salud Publica y Asistencia Social (SESPAS). Sub-

182

Secretaria de Estado de Salud en Nutricion. Fondo
de las Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF).
Estudio de conocimientos, creencias, actitudes
y practicas sobre el consumo de sal yodada en
los hogares dominicanos y los medios de difusion.
Santo Domingo; Agosto 2005.

Torres-Suarez J. Desordenes por deficiencia de
yodo (DDY) en Venezuela. Rev Venez Endocrinol
Metab [online]. jun. 2004, vol.2, no.2 [citado
07 Julio 2011], p.22-25.Disponible: <http://
www2.scielo.org.ve/scielo.php?script=sci_
arttext&pid=51690-31102004000200006 &lng=es&n
rm=iso>. ISSN 1690-3110.

Vila L. Yodo: ;cuanto mas mejor?. Ed. Endocrinol
Nutr 2007; 54(6):285-287.

Vila L. Prevencion y control de la deficiencia de
yodo en Espana. Rev Esp Salud Publica 2008; 82:
371-377.

WHO, UnitedNations Children’s Fund & International
Council for Control of lodine deficiency Disorders.
Indicators for assessing iodine deficiency disorders
and their control control through salt iodination.
Geneva: WHO/NUT/94.6. WHO, 1994:32.

Zimmermann MB. Research on iodine deficiency
and goiter in the 19th and early 20th centuries.
The Journal of Nutrition History of Nutrition. J
Nutr 2008; 138: 2060-63.

Zubiaur Cantalapiedra A, Zapico Alvarez-Cascos,
M2D; Ruiz Pérez L, Sanguino Lopez L, Sanchez
Serrano FJ et al. Situacion nutricional de yodo en
la poblacion escolar de Alicante. An Pedia 2007,
66(3):260-266.



ZINC

INTRODUCCION

El zinc (simbolo quimico Zn) es un nutriente
esencial que esta involucrado en procesos de
diferenciacion, crecimiento y desarrollo celular.
Es componente estructural de macromoléculas
y cofactor en aproximadamente 300 reacciones
enzimaticas, lo que explica su papel en numerosas
reacciones vitales del organismo como el
metabolismo intermediario, la regulacion de
la expresion génica, la funcidén inmunitaria, la
vision, la funcién hormonal y el mantenimiento
de membranas y material genético, entre otras
(Wellinghausen, 1997; Vallee, 1993).

Ademas es esencial para la funcion neuroldgica
normal, con un relevante papel en el crecimiento
y maduracion neural, asi como en la transmision
del impulso nervioso (Robert et al 2000, Takeda
et al 2000). Con relacion al metabolismo 6seo, el
zinc es parte estructural de la matriz 6sea ya que
la hidroxiapatita, componente mineral del hueso,
contiene complejos de zinc y flor. Ademas, el zinc
es cofactor de varias enzimas involucradas en la
sintesis de constituyentes de matriz 6sea, asi como
en la regulacion de deposicion y reabsorcion osea
(Lowe et al., 2002).

Los sintomas mas frecuentes de la deficienciade Zn
se asocian a retardo en el crecimiento, alteraciones
relacionadas con inmunodeficiencia, dermatitis,
caida del cabello, ataxia, desorientacion, 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 aparicion de
osteoporosis en mujeres (Lowe et al., 2002).

Se han descrito dos grandes grupos de proteinas

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 citoplasmatico introduciéndolo
desde el exterior o sacandolo de organelas (Wang y
Zhou, 2010; Ford, 2004).

La absorcién de Zn ocurre a lo largo de todo
el intestino delgado y es dependiente de la
concentracion 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, ZnTé, ZnT7, Zip4, and Zip5 (Ford, 2004; Lichten
y Cousins, 2009; McMahon y Cousins, 1998; Wang y
Zhou, 2010).

Con relacion a los marcadores bioquimicos o
clinicos para evaluar el status de Zn, su determinacion
en suero es el indice mas 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 determinacion en linfocitos y leucocitos
ya que representa mejor el zinc celular, asi como la
determinacion de otros indices que se ven afectados
en deficiencia de Zn, como el contaje de timulina o
la relacion de células CD4/CD8 (Vallee, 1993; Maret
y Sandstead, 2006).

Debido a que no se ha encontrado un marcador
Unico para evaluar el status de zinc, también se
utilizan pruebas fisiologicas, que pueden alterarse
antes que los parametros bioquimicos. Asi tenemos
que cambios en la funcion inmunoldgica mediada
por células, composicion corporal, respuesta
neuromotora, olfato, gusto, vision y crecimiento,
podrian 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 actGan
como facilitadores de la absorcion, tales como las
proteinas, los aminoacidos histidina y cisteina, el
citrato y el acido picolinico. 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, asi como los pescados y aves.
Aunque los cereales integrales contienen cantidades
importantes de zinc, este no esta disponible para su
absorcion a nivel intestinal, debido a la presencia
de fitatos y algunos tipos de fibra dietética que se
asocian con el zinc y evitan su absorcion, perdiéndose
en las heces. Altas concentraciones de calcio y hierro
en la dieta también van a afectar negativamente la
absorcion 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 cronico de suplementos de zinc,
incluyen principalmente la deficiencia de cobre y
con menos frecuencia la supresion de la respuesta
inmunitaria y la disminucion de lipoproteinas de
alta densidad. (Food and Nutrition Board, 2001c;
Maret y Sandstead, 2006).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

En el Reino Unido (Cuervo et al., 2009) la ingesta

recomendada de Zn es de 4-5 mg/dia para menores
de 1 ano, 5 -7 mg/dia para nifos, 9-9,5 mg/dia para
adolescentes, 9,5 mg/dia para adultos hombres
y 7 mg/dia para adultos mujeres y embarazadas,
aumenta a 13 mg/dia durante los 4 primeros meses
de lactancia y disminuye a 9,5 mg/dia a partir del
quinto mes de lactancia.

En Espana la ingesta recomendada de Zn es
de 3-5 mg/dia para menores de 1 ano, 10 mg/dia
para nifos, 15 mg/dia para adolescentes, 15 mg/
dia para adultos hombres y mujeres, aumentando a
20 mg/dia durante el embarazo y a 25 mg/dia para
lactancia, en cualquiera de sus rangos de edad (14-
18, 19-30 y 31-50 anos) (Cuervo et al., 2009).

La FAO/WHO (FAO/WHO, 2004) hace una
importante subdivision de la ingesta recomendada
segun la biodisponibilidad de zinc de la dieta y la
define como de baja, media o alta biodisponibilidad.
La clasificacion de la dieta en alguna de estas
categorias se basa en dos criterios: la naturaleza
de la dieta en cuanto al contenido de facilitadores
e inhibidores de la absorcién de zinc y el contenido
de Zn de la dieta. La absorcion calculada para
cada una de estas dietas seria 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 proteinas, 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 estan fortificados con calcio.
También incluyen bajas cantidades de proteinas de
origen animal y la relacion molar fitato: Zn >15.
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Para una dieta de biodisponibilidad intermedia
de zinc, que es como se clasificaria en promedio la
dieta del venezolano, ya que consume carne por lo
menos 2-3 veces por semana y el cereal que mas se
consume es el maiz como harina de maiz precocida
(con un bajo contenido en fitatos), la FAO/WHO,
2004 propone como Ingesta Recomendada (RNI),
2,8-41 mg/dia para recién nacidos, 4,1-5,6 mg/
dia para nifos, 9,7 mg/dia para adolescentes
hombres y 7,8 mg/dia para adolescentes mujeres,
disminuyendo a 7 mg/dia para adultos hombres y a
4,9 mg/dia para adultos mujeres. En el embarazo,
la ingesta recomendada se indica por trimestre de
embarazo; durante el primer trimestre es de 11
mg/dia, para el segundo 14 mg/dia y para el tercer
trimestre 20 mg/dia. En periodo de lactancia
se recomienda una ingesta de 19 mg /dia los 3
primeros meses, de 17,5 mg /dia de 4 a 6 meses y
de 14,4 mg/dia entre los 7 a 12 meses de lactancia.

En Estados Unidos y Canada (Food and Nutrition
Board, 2001c) se incluyen las RDA/Al de 2 - 3 mg/dia
para recién nacidos, 3 - 5 mg/dia, nifos, 8 - 11 mg/
dia, adolescentes y adultos hombres y 8 - 9 mg/dia
para adolescentes y adultos mujeres, aumentado a 12
mg/dia para embarazadas entre 14 y 18 anos de edad
y a 11 mg/dia para embarazadas adultas. Durante
la lactancia se recomiendan 13 mg/dia para madres
entre 14 y 18 anos de edad y 12 mg/dia en madres
lactantes adultas.

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), se estimo recién nacidos: 2,5 mg/dia; nifos:
2,5 - 4 mg/dia; adolescentes y adultos hombres:
7- 9,4 mg/dia; y adolescentes y adultos mujeres:
6,8- 7,3 mg/dia, aumentado a 10,5 mg/dia en
embarazadas entre 14 y 18 anos de edad y a 9,5
mg/dia para embarazadas mayores. Durante la
lactancia se recomiendan 10,9 mg/dia para madres
entre 14y 18 anos de edad y 10,4 mg/dia en madres
lactantes adultas.

En el caso de Niveles de Ingesta Maximos
Tolerables (UL) para zinc: recién nacidos, son 4-5
mg/dia; nifios: 7-12 mg/dia; adolescentes: 23-34 mg/

dia y 40 mg/dia para adultos (hombres y mujeres),
incluyendo embarazo y lactancia, en cualquiera de
sus rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-50 anos).

SITUACION 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 vy
es a partir de 1998 que se reporta el contenido
en Zn en la tabla de composicion de alimentos.
En un estudio realizado por la Fundacién Bengoa
para Alimentacion y Nutricion de las Encuestas
de Seguimiento al Consumo durante los afos
2003 a 2010 (INE, 2011), el consumo de zinc se ha
mantenido estable durante esos anos, fluctuando
entre 5,3 y 6,2 mg/persona/dia (Fundacion 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; Alarcon
et al., 1997; Meertens et al., 1998), encontrandose
consumos inferiores a las recomendaciones,
acompanados 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 dltimos 10 anos, se han realizado
importantes esfuerzos para determinar la prevalencia
de deficiencia de zinc en algunos grupos de edades.
Estudios en nifos muestran prevalencias de déficit
que varian desde 19% en el Estado Carabobo (Acosta-
Garcia et al., 2010), 20% en Lara (Berné-Pena et al.,
2008), 45% en escolares del Estado Mérida (Silva et al.,
2003) y alcanza una prevalencia de 93% en escolares
de la etnia Bari (Maury et al., 2010).

Un hallazgo recurrente en la literatura, es que las
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embarazadas muestran disminucion 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 estan 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 pais, se
ha reportado 42% de deficiencia de zinc en mujeres
en edad reproductiva de 15 a 45 anos (Meertens et
al., 2002).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Las recomendaciones mas recientes de zinc
para la poblacion, aparecen en el libro de “Valores
de referencia de energia y nutrientes para la
poblacion Venezolana. Revision 2000” (MSDSL-INN,
2000). Debido a insuficiente datos nacionales,
las recomendaciones se fundamentan en las RDA
(Recommended Dietary Allowances) de Estados
Unidos para el ano 1989 (Food and Nutrition Board,
1989), que recomiendan ingestas de zinc entre 4-6
mg/dia para recién nacidos, 8-12 mg/dia en nifos y
12 mg/dia para adolescentes y adultos (hombres y
mujeres), aumentando a 15 mg/dia por embarazo y
a 19 mg/dia por lactancia.

Debido a las nuevas definiciones adoptadas a nivel
mundial sobre el conjunto de parametros definidos
como Ingesta Dietética de Referencia (DRIs por
Dietary Reference Intakes) que incluye: Ingesta
Dietética Recomendada (RDA), Requerimiento
Promedio Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al),
Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL), no estan
disponibles en la revision Venezolana del ano 2000,
en esta revision se incluiran RDA, EAR, Al 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 absorcion de zinc (mas especificamente,
la minima cantidad de zinc absorbido necesaria para
igualar la excrecion total diaria de zinc exogeno)
(Food and Nutrition Board, 2001c).

Las Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA) para
Venezuela serian, menores de 1 ano: 2 - 3 mg/dia,
nifos :3 - 5 mg/dia; adolescentes y adultos hombres:
8 - 11 mg/dia y 8 - 9 mg/dia para adolescentes
y adultos mujeres, aumentado a 12 mg/dia en
embarazadas entre 14 y 18 anos de edad y a 11 mg/
dia para embarazadas mayores. Durante la lactancia
se recomiendan 13 mg/dia en madres entre 14 y 18
anos de edad y 12 mg/dia para madres lactantes
mayores (Tablas 1y 2).

En cuanto al Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), menores de 1 ano: 2,5 mg/dia, nifos: 2,5
- 4 mg/dia, adolescentes y adultos hombres: 7-
9,4 mg/dia y 6,8 - 7,3 mg/dia para adolescentes
y adultos mujeres, aumentado a 10,5 mg/dia en
embarazadas entre 14 y 18 anos de edad y a 9,5 mg/
dia en embarazadas adultas. Durante la lactancia se
recomiendan 10,9 mg/dia en madres entre 14 y 18
anos de edad y 10,4 mg/dia para madres lactantes
adultas.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para Zn serian para menores de 1 afno: 4-5 mg/dia,
nifos: 7-12 mg/dia; adolescentes: 23 - 34 mg/dia y 40
mg/dia para adultos (hombres y mujeres), incluyendo
embarazo y lactancia, en cualquiera de sus rangos de
edad (14-18, 19-30 y 31-50 anos). Los valores de EAR,
RDA UL por edades se presentan en la Tablas 1y 2.

El requerimiento de zinc podria ser 50% mayor
en vegetarianos, especialmente los estrictos, cuyas
dietas estan basadas en el consumo de cereales y
legumbres con relaciones molares fitato: Zn mayores
de 15:1. De igual manera, el consumo crénico de
alcohol se asocia a disminucion en la absorcion,
aumento en la excrecion y por lo tanto tendencia
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Tabla 1. Recomendaciones de zinc para

mujeres venezolanas. 2012

Grupos de EAR RDA uL
Edad (anos) mg/dia  mg/dia mg/dia
0-6m 2,5 2 4
6-12m 2,5 3 5
1-3 2,5 3 7
4-8 4 5 12
9-13 7 8 23
14-18 7,3 9 34
19- 30 6,8 8 40
31-50 6,8 8 40
51-69 6,8 8 40
>70 6,8 8 40
Embarazo

14-18 10,5 12 34
19-30 9,5 11 40
31-50 9,5 11 40
Lactancia

14-18 10,9 13 34
19-30 10,4 12 40
31-50 10,4 12 40

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo

et al., 2009.

Tabla 2. Recomendaciones de zinc para

hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA uL
Edad (anos) mg/dia  mg/dia mg/dia
0-6m 2,5 2 4
6-12m 2,5 3 5
1-3 2,5 3 7
4-8 4 5 12
9-13 7 8 23
14-18 8,5 11 34
19-30 9,4 11 40
31-50 9,4 11 40
51-69 9,4 11 40
>70 9,4 11 40

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo

et al., 2009.

a deficiencia de Zn, por lo que el requerimiento
estaria aumentado en individuos alcoholicos (Food
and Nutrition Board, 2001c).

nas.
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INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Biodisponibilidad de zinc en dietas venezola-

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

INTRODUCCION

El selenio (Simbolo quimico 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 anos y demostrada su condicion de
elemento esencial durante la década de 1960,
el selenio se incorpora como selenocisteina o
selenometionina en un gran numero de proteinas y
su rol bioquimico fundamental consiste en formar
parte del centro activo de la glutation-peroxidasa,
enzima que cataliza el desdoblamiento de los
hidroxiperdxidos, lo cual le confiere un importante
papel en la defensa antioxidante del organismo y a
la vez explica su cercana relacion metabolica con
la vitamina E (Brown, 2001).

El selenio es eficientemente absorbido
en humanos tanto en sus formas organicas
(selenocisteina y selenometionina), como en formas
inorganicas usadas en fortificacion de alimentos
(selenito y selenato), aunque las formas organicas
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 absorcion a nivel intestinal, sino la disminucion
en la biodisponibilidad del selenio en los suelos y
la forma quimica en la que se encuentra, lo que
limita la cantidad de selenio que pueden obtener
las plantas durante su crecimiento (Finley, 2006).

Aunque la Unica consecuencia directa de la
deficiencia de selenio en humanos es la cardiopatia
conocida como enfermedad de Keshan, también
se han reportado alteraciones en la produccion
de esperma en humanos que afectan la motilidad
espermatica y se asocian con esterilidad, asi como
alteraciones en la respuesta inmunitaria que
se manifiestan como disminucion en el nUmero
de linfocitos T y cambios en la proliferacion 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 prevencién y tratamiento
de ciertos tipos de cancer, debido a las numerosas
evidencias sobre el papel de este elemento
(Brown, 2001; Rayman, 2005). Este numero
creciente de evidencias, motivo el inicio en 2005,
del estudio mas grande sobre prevencion de
cancer en humanos hasta esa fecha. El estudio fue
disenado para analizar el papel de la vitamina E y
el selenio, administrados juntos o separadamente,
en la prevencion de cancer de préstata. El estudio
doble ciego suministré durante 4 anos 200 pg de
selenio como selenometionina, 400 Ul de vitamina
E, la combinacion de ambos o un placebo, a
35.533 participantes divididos en 4 grupos. Aunque
planificado para 12 anos, el estudio se detuvo a
los 5 anos, observandose que no hubo efecto de
ninguno de los tratamientos sobre la incidencia
de cancer de prostata. De hecho, se encontro
un aumento no significativo estadisticamente, en
el riesgo a sufrir cancer de prostata en el grupo
que recibié vitamina E y en individuos diabéticos
del grupo que recibio selenio. En este estudio se
concluye que ni el selenio ni la vitamina E tienen
efecto en la prevencion de cancer de prostata en
hombres sanos, pero que debe investigarse mas
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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excepcion 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 acidas
y al uso de fertilizantes.

En Venezuela, los trabajos sobre contenido de
selenio en suelos se realizaron entre los anos 1960
y 1970. Se estudiaron 268 muestras de vegetales
provenientes de diferentes zonas del pais y las
muestras con mayor contenido de selenio (>10
ppm), provenian de los Estados Portuguesa,
Barinas, Cojedes y Lara, la mayoria de ajonjoli. Se
encontraron lotes de estas semillas con 42 ppm de
selenio, mientras el contenido en lotes de zonas no
seleniferas fue de 2 ppm (Jaffé, 1973; Jaffé et al.,
1964; Jaffé et al., 1967; Kerdel-Vegas, 1964).

TOXICIDAD

Consumos elevados de selenio (>900 pg /dia) a
través de agua, alimentos o suplementos dietéticos,
se han reportado que producen alteraciones en el
crecimiento de las ufas y caida del cabello. Se ha
asociado también a sintomas gastrointestinales,
caida de los dientes y hepatotoxicidad, pero la
causalidad directa no ha sido demostrada aun
(IPCS, 2011).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Recientemente han surgido dudas acerca de los
métodos utilizados para la cuantificacion de selenio
de los alimentos debido a limitaciones en los procesos
de extraccion, 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 quimicas (Finley,
2006; Fairweather-Tate, 2010).

En el Reino Unido (Cuervo et al., 2009) la ingesta
recomendada de selenio es, recién nacidos: 10 pg/
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dia; nifos: 15- 30 pg/dia; adolescentes: 45 pg/dia;
adultos hombres: 75 pg/dia y adultos mujeres: 60
pg/dia, aumentando a 75 pg/dia para el embarazo
y lactancia, en cualquiera de sus rangos de edad
(14-18, 19-30 y 31-50 anos).

En Espana (Cuervo et al., 2009) la ingesta
recomendada de selenio es, recién nacidos: 10-
15 pg/dia; nifos 20- 30 pg/dia; adolescentes 40-
45 pg/dia; adultos hombres: 70 pg/dia y adultos
mujeres: 55 pg/dia, aumentando a 65 pg/dia
para el embarazo y 75 pg /dia para lactancia, en
cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y
31-50 anos).

La FAO/WHO (FAO/WHO, 2004) recomienda
como Ingesta Recomendada (RNI), en recién
nacidos: 6-10 pg /dia; ninos: 17- 21 pg/dia;

adolescentes y adultos hombres: 34 pg/diay 26 pg/
dia para adolescentes y adultos mujeres. Durante
el embarazo, la ingesta recomendada se indica
por trimestre; en el primer trimestre se mantiene
la recomendacion que corresponda a la edad de
la madre, y para el segundo y tercer trimestres
28 pg/dia. Durante la lactancia se recomiendan
35 pg/dia durante los 6 primeros meses y 42 pg/dia
de 7 a 12 meses dando lactancia (FAO/WHO, 2004).

En Estados Unidos y Canada (Food and
Nutrition Board, 2001) se incluyen las RDA/AI de,
recién nacidos: 15 y 20 pg /dia; ninos: 20-30 pg
/dia; adolescentes: 40 pg /dia y 55 para adultos
(hombres y mujeres) y aumentan a 60 pg /dia
para el embarazo y a 70 pg /dia para lactancia,
en cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30
y 31-50 anos).

En cuanto al Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), nifos: 17-23 pg /dia; adolescentes: 35 ug/
dia y 45 pg/dia para adultos (hombres y mujeres),
aumentando a 49 pg/dia para el embarazo y 59 ug/
dia para lactancia, en cualquiera de sus rangos de
edad (14-18, 19-30 y 31-50 afnos).

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)



para selenio son, recién nacidos: 45- 60 pg/dia;
ninos: 90-150 pg/dia; adolescentes: 280 pg /dia 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 anos).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En nuestro pais, son pocos los estudios realizados
con este oligoelemento y en su mayoria estan
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 pais reportan
un consumo de selenio mas alto que las
recomendaciones. Por lo tanto, no parece
necesario que la poblacion general consuma
complementos de selenio. Solo se justifica en
pacientes con alimentacién artificial enteral y
parenteral prolongada con sueros sin selenio o en
ninos menores de un ano alimentados con formulas
para infantes carentes de selenio. Sin embargo se
pueden presentar casos de deficiencia por posibles
efectos toxicos que se han logrado producir en
ensayos con ratas (Jaffé y Mondragodn, 1969; Jafféy
Mondragoén, 1975; Jaffé et al., 1972b). En ratas que
recibieron dietas con 10 ppm y 4,5 ppm de selenio,
se detectaron entre otras, lesiones hepaticas,
valores bajos de hemoglobina, hematocrito y
fibrindgeno.

Hasta el momento no hay informacion disponible
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno a la
disponibilidad alimentaria del selenio para nuestra
poblacion (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

parametros mas recientes, basados en la evidencia
cientifica.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Las recomendaciones mas recientes de selenio
para la poblacion, aparecen en el libro de “Valores
de referencia de energia y nutrientes para la
poblacion Venezolana. Revision 2000” (Ministerio
de Salud y Desarrollo Social. Instituto Nacional
de Nutricion, 2001). Debido a insuficiente datos
nacionales, las recomendaciones estan basadas
en las RDA (Recommended Dietary Allowances) de
Estados Unidos para el ano 1989 (Food and Nutrition
Board, 1989), que recomiendan selenio entre los 10
y 15 pg/dia para recién nacidos, 20 a 30 pg/dia
para nifos, 40-50 pg/dia para adolescentes y 65
para adultos (hombres y mujeres) (Tablas 1y 2).

Debido alasnuevasdefiniciones adoptadas anivel
mundial sobre el conjunto de parametros definidos
como Ingesta Dietética de Referencia (DRIs por
Dietary Reference Intakes) que incluye: Ingesta
Dietética Recomendada (RDA), Requerimiento
Promedio Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al),
Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL), no
estan disponibles en la revision Venezolana del ano
2000, en esta revision se incluiran RDA, EAR, Al y
UL, tanto como la data nacional e internacional lo
permitan (Food and Nutrition Board, 2001; Cuervo
et al., 2009).

Segln el IOM, el calculo de EAR para selenio
en adultos fue establecido en 45 mg (0,57 mmol)
y se baso en dos estudios de intervencion de
China y Nueva Zelanda y ademas considero el
criterio de que esa cantidad de selenio maximiza
la actividad de la glutation peroxidasa. La RDA
para selenio se calcula entonces a partir de este
valor, considerando un coeficiente de variacion
del 10%. La RDA se define como igual al EAR mas o
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Tabla 1. Recomendaciones de selenio

para mujeres venezolanas. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (afos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board 2001a, Cuervo

et al 2009

Tabla 2. Recomendaciones de selenio

para hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA uL
Edad (afos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board 2001a, Cuervo

et al 2009
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menos el coeficiente de variacion, y cubriria las
necesidades del 97 a 98 % de los individuos de un

grupo.

Para ninos durante el primer ano de vida, el
calculo 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 (Al) de selenio en
leche humana.

Las Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA)
para Venezuela serian de 15 y 20 pg/dia en recién
nacidos, 20 a 30 pg/dia para nifos, 40 pg/dia en
adolescentes y 55 pg/dia para adultos (hombres y
mujeres), aumentando a 60 pg/dia en el embarazo
y 70 pg/dia para lactancia, en cualquiera de sus
rangos de edad (14-18, 19-30 y 31-50 anos).

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), nifos: 17 a 23 pg/dia; adolescentes: 35
pug /dia y 45 para adultos (hombres y mujeres),
aumentando a 49 pg/dia para el embarazo y 59
pg/dia para lactancia, en cualquiera de sus rangos
de edad (14-18, 19-30 y 31-50 anos).

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables
(UL) para selenio son 45 a 60 pg/dia en recién
nacidos, 90-150 pg/dia en ninos, 280 pg /dia para
adolescentes y 400 pg /dia para adultos (hombres
y mujeres), incluyendo embarazo y lactancia, en
cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y
31-50 anos). Los valores de EAR, RDA UL por edades
se presentan en las Tablas 1y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Contenido de selenio en suelos.

2) Papel de dosis elevadas de selenio en el
tratamiento de cancer.

3) Mejoramiento de las técnicas existentes
y estandarizacion de nuevas técnicas de



cuantificacion de selenio en alimentos.

4) Biomarcadores mas sensibles para medir el
estatus de selenio.

Debido a toda la nueva informacion que ha
surgido acerca de las diferentes formas de selenio
y su biodisponibilidad real, asi como de lo limitado
de las técnicas para su determinacion, deben
revisarse las recomendaciones dietéticas para
selenio.
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COBRE

INTRODUCCION

El Cobre (simbolo quimico Cu) es un elemento
traza esencial para la mayoria 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 o6sea,
la maduracion de las células sanguineas de las se-
ries blanca y roja, el transporte de hierro, el meta-
bolismo del colesterol, la contractilidad miocardi-
ca, el metabolismo de la glucosa, asi 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 fisiologia cardiovascular, no estan bien
aclarados (Schuschke, 1997). La mayoria de los
estudios relacionados con el sistema cardiovascu-
lar se han enfocado en las lesiones anatdmicas del
corazén y de los grandes vasos inducidos por la
carencia de cobre (Klevay, 2000) y en sus efectos
sobre la microcirculacién, el intercambio de pro-
ductos de desecho a nivel capilar, la resistencia
vascular periférica y las alteraciones de la presion
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 superoxido dismutasa (Good-
man et al., 2004).

La absorcion intestinal del metal ocurre en el
intestino delgado, principalmente en el duodeno,
aunque también puede ocurrir en el estomago y se
transporta en el plasma unido a la ceruloplasmina.
La absorcion varia con el consumo y la excrecion de
cobre se realiza a través de la bilis (Turnlund et al.,
1998). La excrecion 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 musculos y en el
esqueleto, pero los niveles de cobre en el higado
son también importantes en el mantenimiento de
los niveles plasmaticos (Olivares y Uauy, 1996;
Turnlund, 2006).

Las principales causas de carencia de cobre son
los depdsitos reducidos al nacer (prematuridad),
aportes inadecuados y el aumento de pérdidas
gastrointestinales (diarrea, sindromes de
malabsorcion como enfermedad celiaca, intestino
corto, fibrosis quistica, cirugia gastrointestinal
resectiva) y suplementacion excesiva de zinc,
(por competencia a nivel intestinal). Las
manifestaciones clinicas secundarias al déficit son
anemia, neutropenia, neuropatia y alteraciones
oseas (Martiaiez 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); asi como el
sistema inmune, siendo mas notorio en infantes.
(Olivares y Uauy, 1996). Los sintomas incluyen
anemia normocitica, hipercromica, leucopenia y
neutropenia.

No hay un Unico indicador para la evaluacion
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 primeraevidencia de la deficienciade cobre es
la caida de los niveles sanguineos de ceruloplasmina
(Cp) (Brewer et al., 2000). La Cp es una proteina
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que contiene cobre y es secretada por el higado
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 higado disminuye
en proporcion a la produccion y secrecion del Cp
por lo que es un marcador importante del estado

de cobre sérico. El primer signo de supresion
de la médula 6sea 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
osea. Estados muy avanzados de deficiencia de Cu
se presentan muy raramente en algunos pacientes
y se acompana de neuropatia severa, ademas de
pancitopenia.

Entre los nutrientes que afectan la
biodisponibilidad del cobre se incluyen el hierro, el
zinc y el acido ascorbico. 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 acompanarse de un incremento en los
niveles de cobre; este suele aumentar acorde al
envejecimiento y mas aun presenta elevados niveles
en pacientes con enfermedades cardiovasculares,
respiratorias y con cancer. De alli que se presente
un incremento en la relacion cobre/zinc en todas
las enfermedades. Los adultos mayores tienen
mayor riesgo de presentar niveles bajos de zing,
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 acompafnarse de acumulacion de
hierro a nivel hepatico. Mientras que un exceso
de hierro en forma de sales inorganicas ocasiona
disminucion de los niveles de cobre, incluyendo

los signos de deficiencia de este micronutriente
(Turnlund, 2006).

Se ha descrito que la suplementacion con acido
ascorbico puede producir deficiencia de cobre en
humanos (Turnlund, 2006). En infantes las concen-
traciones de acido ascorbico plasmaticos se han co-
rrelacionado negativamente con las concentracio-
nes de ceruploplasmina y la actividad antioxidante
plasmatica. La suplementacion diaria con 1500
mg de acido ascorbico ocasiona disminucion de la
actividad de ceruplasmina en adultos. Sin embar-
go la suplementacion con 600 mg de vitamina C,
aunque no desmejora la absorcion de cobre, si
afecta los niveles de ceruloplasmina y su accion
oxidasa en presencia de altas cantidades de acido
ascorbico.

FUENTES DE COBRE

El cobre se distribuye ampliamente en los
alimentos organicos, como las carnes, alimentos
del mar, nueces y semillas asi 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 mas rica en cobre que la de otros mamiferos.
Ademas se sabe que los tratamientos térmicos
como pasteurizacion y UHT, no disminuyen la
disponibilidad de hierro, cobre o zinc en leches
(Olivares y Uauy, 1996).

Los alimentos mas 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 higado
y visceras, la mayoria 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 excrecion por via biliar. Por
ende la toxicidad puede ocurrir por obstruccion
del ducto biliar con acumulo hepatico de Cu.
Los sintomas de la toxicidad incluyen nauseas,
vomitos, hemorragias gastrointestinales, diarrea,
dolor abdominal y anemia hemolitica. La ingestion
excesiva y cronica de cobre puede llevar a cirrosis
hepatica, conocida como enfermedad de Wilson
(Turnlund, 2006).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Para USA, segun la revision 2001, la RDA/AI en
términos de mg/dia, presenta variaciones desde
los 0 a 3 afnos de edad de 0,4 a 0,7 mg; y desde los
3 anos hasta los mayores de 70 anos, los valores
oscilan entre 1, 1,5 y 2 mg/dia. Para la IOM RDA/
UL, en microgramos, se describen valores de 200
a 220 para edades entre 0 y 12 meses, a partir del
ano de edad y hasta los mayores de 70, los valores
van incrementando de forma progresiva desde 340
pg/dia hasta 900 pg/dia.

La revision Mexicana de 1997, establecen RDA en
menores de un ano entre 0,5 - 0,6 mg/dia, a partir
del aio en 0,8 mg/dia, aumentando hasta 2,5 mg/
dia en las diferentes edades hasta los mayores de
70 anos. Durante el embarazo, el requerimiento se
establecio en 3,0 mg/dia (Chavez et al., 1997).

En la tabla Espanola y en FAO/OMS no hay valores
de referencia para cobre, pero si se describen para
los paises nordicos y la Comunidad Europea (Cuervo
et al., 2009).

En el ano 2005 en Corea, los KDRIs fueron
establecidos como EAR, RDA y UL en todos los
grupos mayores de un afo y el Al para infantes.
(Korean Nutrition Society, 2005; Hee, 2008). El EAR
para el cobre fue estimado a partir de los resultados
de una evaluacion colectiva de la concentracion
del cobre sérico, los niveles de ceruloplasmina,

la actividad de superoxido dismutasa y de la
concentracion de cobre en las plaquetas de estudios
de Replecion/Deplecion. El EAR fue de 600 pg/dia,
nivel de consumo en el cual los indices bioquimicos
no mostraron reduccion y el EAR de los hombres
se aplicd a las mujeres por no haber reportes de
diferencias por género, y la RDA se establecio
en 800 pg/dia, 130% de la EAR, aplicando el
coeficiente de variacion de 15%. El aporte adicional
de 100 ug/dia durante el embarazo se baso en la
exigencia de cobre para el crecimiento fetal, el
liquido amnidtico y requerimientos maternos y en
las mujeres en periodo de lactancia se baso en la
cantidad de cobre secretado en la leche materna
que se fijé en 350 pg/dia.

En Australia y Nueva Zelandia, la Ingesta Ade-
cuada (Al) de 0-6 meses fue calculada multipli-
cando el consumo promedio de leche materna
(0,78 L/dia) 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 Al 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 Al para los ninos, se establece mediante
el analisis de la ingesta media por edad, utilizando
las Encuestas Nacionales de Nutricion de Austra-
lia y Nueva Zelanda sobre una base ponderada de
la poblacion (Department of Health and Ageing,
2006).

En Australia, la informacion es insuficiente
para permitir el establecimiento de una EAR y una
RDI en hombres de diferentes edades y mujeres
postmenopausicas, 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 Al se obtuvo sobre la base de la cantidad
de cobre que debe ser acumulado durante este
periodo. La necesidad adicional de cobre absorbido/
dia es de 0,067 mg 6 de 0,10 mg de cobre dietético/
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dia. No existen datos para establecer un EAR para
las mujeres lactantes. La Al se establecio sobre la
base de la cantidad necesaria para compensar el
cobre excretado en la leche humana, entre 0,20
mg y 0,30 mg/dia segln la biodisponibilidad, que
esta en el orden de 65-75%.

En Cuba la recomendacion que se establecio
a partir de esos valores de EAR fue de 900 ug/
dia para hombres y mujeres, valor inferior a los
precedentes. Sus niveles maximos de ingestion
tolerable son de 1-5 mg/ dia para nifos desde
1 hasta 13 afosy 10 mg/ dia para adultos (Hernandez
Triana, 2004).

Para nutricion parenteral el NAG (National
Advisory Group) y la AMA (American Medical
Association) establecen como requerimientos de
cobre 0,5 - 1,5 mg/dia (Garcia et al., 2011), mientras
que la FDA y ASPEN establecen los requerimientos
de cobre para nutricion parenteral en 0,3 - 0,5
mg/dia. Por otro lado, estudios en pacientes con
quemaduras severas indican que en la semana
de post-agresion, donde hay elevadas pérdidas
exudativas de cobre, es necesario incrementar los
requerimientos a 4,5 pg/dia como sulfato de cobre
(Chan et al., 2009).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En Venezuela son pocos los estudios en relacion
al cobre, entre estos, se describen los realizados
en poblacion infantil de la etnia Bari en el Edo
Zulia, los niveles plasmaticos de minerales en ug/
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 nifios presentaron valores bajos
de Fe (<0,50 pg/ml), Zn (<0,70 pg/ml), y Cu (<0,90
pg/ml), respectivamente. La ingesta diaria de
minerales fue muy deficiente, con adecuaciones de
59,77% Fe, 7,37% In y 14,67% Cobre. En la muestra
estudiada se report6 deficiencia de hierro, cobre
y zinc y alta prevalencia de desnutricion (Maury et
al., 2010).

En otro estudio en una poblacion rural del
Estado Lara, en una muestra de 292 menores de 15
anos, las concentraciones séricas de zinc y cobre se
determinaron por espectrofotometria de absorcion
atomica. Se encontré 24,32% de deficiencia zinc
y de 4,45 % de deficiencia de cobre (Rodriguez et
al., 2004).

En pacientes con cancer de mama de Maracaibo
Edo Zulia se reportaron niveles séricos elevados
de cobre en comparacion con un grupo sano y con
enfermedad benigna, en los cuales los niveles fueron
similares y sin relevancia estadistica entre ellos
(Celedon et al., 2005). El grupo de pacientes con
cancer incluyd pacientes con enfermedad metastasica
y se hizo evidente que la elevacion del cobre se
relacionaba con la malignidad de la enfermedad,
entonces se planted que el incremento de cobre sea
una respuesta fisiopatoldgica del organismo para
incrementar enzimas implicadas en la antioxidacion
o para inducir apoptosis en la célula tumoral. Por
otra parte, se consideré6 que dicho aumento sea
un mecanismo tumoral para la estimulacion de la
angiogénesis, lo que permitiria el crecimiento y
sembrar las metastasis por via hematogena.

Enotro estudio enunambulatorio del Estado Mérida,
se encontro que la administracion de cobre (5 mg/dia)
a pacientes hipertensos redujo significativamente los
valores de las presiones sistélica y diastolica (Alarcon
et al.,, 2003). Este hallazgo indica una alteracion
funcional en la regulacion de la presion arterial
durante la carencia moderada de cobre y sugiere que
el cobre se puede emplear en el tratamiento de la
hipertension arterial moderada estable.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En las Hojas de Balance de Alimentos no hay
informacion disponible en torno a la disponibilidad
alimentaria del cobre para nuestra poblacion
(Instituto Nacional de Nutricion, 2009). En un
analisis realizado por la Fundacion Bengoa para
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Alimentacion y Nutricién (Fundacion Bengoa,
2011) de la Encuesta de Seguimiento al Consumo
durante los anos 2003 a 2010 (Instituto Nacional
de Estadistica, 2011), el consumo de cobre se ha
mantenido estable, fluctuando entre 1,2 y 1,3 mg/
persona/dia.

Mientras no existan otras investigaciones, la
evidencia actual indica que en Venezuela el cobre
no representa un problema epidemiolégico por
exceso o defecto, sin embargo es importante y
necesario realizar estudios que validen el consumo
y biodisponibilidad de dicho nutriente en nuestro
pais.

Las recomendaciones mas recientes de cobre
para la poblacion aparecen en el libro “Valores de
referencia de energia y nutrientes para la poblacion
Venezolana. Revision 2000” (MSDS/INN, 2000). En
la poblacion venezolana desde los 0 meses hasta
los 74 anos y mas, de ambos sexos, presenta una
variacion de 0,4 a 2,2 mg/dia.

Las nuevas definiciones adoptadas a nivel
mundial sobre el conjunto de parametros definidos
como Ingesta Dietética de Referencia (DRIs por
Dietary Reference Intakes) que incluye: Ingesta
Dietética Recomendada (RDA), Requerimiento
Promedio Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al),
Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL), no
estan disponibles en la revision Venezolana del aino
2000, en esta revision se incluiran RDA, EAR, Al y
UL, tanto como la data nacional e internacional
lo permitan (FNB-IOM 2001a, Cuervo et al., 2009)
(Tablas 1y 2).

Puesto que los datos nacionales son insuficientes,
se tomaran como referencia las RDA (Recommended
Dietary Allowances) de Estados Unidos para el afno
2001, que recomiendan una ingesta adecuada de
Cobre, en aumento gradual con la edad, entre los
200 pg/dia y los 900 pcg/dia para mayores de 70
anos, tanto hombres como mujeres. En la gestante
los valores llegan a cifras de 1.000 pg/dia, mientras
que en la mujer que lacta es de 1.300 pg/dia (FNB-
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Tabla 1. Recomendaciones de cobre
para mujeres venezolanas. 2012

Grupo de EAR RDA UL
Edad (afos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: FNB-IOM 2001a, Cuervo et al., 2009.

Tabla 2. Recomendaciones de cobre
para hombres venezolanos. 2012

Grupo de EAR RDA UL
Edad (afos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: FNB-IOM 2001a, Cuervo et al., 2009.



IOM 2001b). Los valores de EAR, RDA UL por edades
se presentan en las Tablas 1y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Estudios longitudinales sobre el papel del
cobre en la patogénesis del cancer asi como su
utilidad en el tratamiento de esta enfermedad. 2)
Papel del cobre en la patogénesis y tratamiento
de la hipertension arterial. 3) Definir marcadores
de referencia para establecer el estado de cobre
en el organismo, verificando la conveniencia
de usar marcadores como superoxido dismutasa
eritrocitaria, citocromo C oxidasa plaquetaria,
concentraciones plasmaticas 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

INTRODUCCION

El molibdeno (Simbolo quimico 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
quimicas importantes en los ciclos globales del
carbono, nitrégeno 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 bioldgica del elemento presente en
casi todas las enzimas que contienen molibdeno
(molibdeno-enzimas), es una molécula organica
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 transformacion de sulfito
a sulfato; una reaccion que es necesaria para el
metabolismo de los aminoacidos que contienen
azufre (metionina y cisteina), la xantina oxidasa,
que cataliza la descomposicion de los nucleotidos
(los precursores de ADN y ARN ) para formar el acido
urico y la aldehido oxidasa y la xantina oxidasa
que catalizan las reacciones de hidroxilacion, que
implican un nimero de diferentes moléculas con
estructuras quimicas similares. La xantina oxidasa
y aldehido oxidasa, también juegan un papel en el
metabolismo de los farmacos y de algunas toxinas
(Eckhert, 2006). De estas tres enzimas, solo la
sulfito oxidasa, parece ser clave para la salud
humana (Beedham, 1985).

La absorcion intestinal del molibdeno gira
en torno al 50-70 % de la dosis administrada
(Turnlund et al., 1995a; Turnlund et al., 1995b).
En el organismo estan presentes unos 9 mg de
molibdeno, cuyas mayores cantidades estan en
los rinones, el higado, el intestino delgado y las
glandulas suprarrenales, en su mayoria formando
parte de enzimas. La concentracion de molibdeno

en la sangre varia con la ingesta, pero tiene una
media de 5 ng/ml (Turnlund, 2002; Williams vy
Frausto, 2002). La vida media del molibdeno en
plasma, es de unas 8 horas.

La deficiencia de molibdeno es dificil de
observar en personas sanas (FNB/IOM, 2001). Un
caso documentado de deficiencia de molibdeno
adquirida, ocurrié en un paciente con enfermedad
de Crohn de larga data, con nutricién parenteral
total (NPT) sin molibdeno (Abumrad et al., 1981).
El paciente present6 taquicardia, aumento de la
frecuencia respiratoria, dolor de cabeza, ceguera
nocturna y finalmente, entr6 en coma. También
mostro signos bioquimicos de la deficiencia de
molibdeno, como niveles bajos de acido urico en
plasma; disminucion de la excrecion urinaria de
acido Urico y sulfato y aumento de la excrecion
urinaria de sulfito. Al paciente le fue diagnosticado
defectos en la produccion de acido urico y en
el metabolismo de aminoacidos azufrados. La
condicion clinica del paciente mejord al anadirle
molibdeno a la solucion de TPN (160 pg/dia)
(Abumrad et al., 1981).

La comprension 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 sintomas de la deficiencia de sulfito oxidasa
y del cofactor de molibdeno son idénticos y por lo
general, incluyen dano cerebral severo, que parece
ser debido a la pérdida de sulfito oxidasa. En la
actualidad, no esta claro si los efectos neuroldgicos
son el resultado de la acumulacion de metabolitos
toxicos 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 restriccion
dietética de aminoacidos 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 aparicion de cancer gastroesofagico,
debido a un incremento en la ingestion de
nitrosaminas. Las plantas requieren de molibdeno
para sintetizar la nitrato reductasa, una molibdeno-
enzima, necesaria para la conversion de los nitratos
del suelo a aminoacidos. Por lo tanto, cuando el
contenido de molibdeno en el suelo es bajo, las
plantas convierten los nitratos en nitrosaminas
en lugar de aminoacidos, que significa una mayor
exposicion a nitrosaminas para quienes consumen
esas plantas. La adicion de molibdeno en el suelo
en forma de molibdenato de amonio podria ayudar
a disminuir el riesgo de cancer gastroesofagico al
limitar la exposicion a las nitrosaminas. No esta claro
si la suplementacion de la dieta con molibdeno,
es beneficioso para disminuir el riesgo de cancer
gastroesofagico. En un estudio de intervencion
general, se suministraron suplementos dietéticos
de molibdeno (30 pg/dia) y vitamina C (120 mg/
dia) y los resultados mostraron que no se redujo
la incidencia de cancer gastroesofagico o de otros
tipos de cancer en un periodo de cinco afos (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 formacién de compuestos
que contienen azufre y molibdeno, conocidos como
tiomolibdatos, parecen prevenir la absorcion de
cobre. Esta interaccion entre los tiomolibdatos y
el cobre no se produce de manera significativa en
los seres humanos. Uno de los primeros estudios
en esta area mostré que una ingesta de molibdeno
entre 500 y 1.500 pg/dia a partir de dietas ricas
en sorgo, aumento la excrecion urinaria de cobre
(FNB/IOM, 2001). Sin embargo, un estudio, con una
ingesta diaria muy elevada de molibdeno (hasta
1.500 pg /dia) no mostro afectacion del estado

nutricional del cobre en ocho hombres jovenes y
sanos (Turnlund, 2000).

FUENTES DE MOLIBDENO

Las leguminosas como frijoles, lentejas y
arvejas, son las fuentes mas 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 acido urico y ceruloplasmina en trabajadores
expuestos en una planta de tostado de molibdenita
(Walravens et al., 1979). Sintomas similares a la
gota también se han reportado en una poblacion
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 Urico en sangre y
orina, no se elevan con una ingesta de molibdeno
de hasta 1,5 mg/dia (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 consumié un total
de 13,5 mg de molibdeno durante un periodo de
18 dias (de 300-800 ug/dia), desarrollando psicosis
aguda con alucinaciones, convulsiones y otros
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sintomas neuroldgicos (HendLer y Rorvik, 2001).
Sin embargo, en un estudio controlado en cuatro
hombres jovenes y sanos, se encontré que la
ingesta de molibdeno desde 22 hasta 1.490 pg/dia,
no produjo ningln efecto adverso durante 24 dias
(Turnlund et al., 1995a, 1995b).

El Instituto de Medicina de Estados Unidos,
encontré poca evidencia de que el exceso de
molibdeno, estuviese asociado con resultados
adversos para la salud en personas sanas (FNB/
IOM, 2001).

SITUACION 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 mayoria de los
estadounidenses reciben suficiente molibdeno de
los alimentos. En algunos lugares, como los Paises
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 mayoria de los
paises europeos entre 100-500 pg/dia. En los Paises
Bajos, la toma media de molibdeno en la dieta
es muy baja, en torno a 48-96 pg/dia. En paises
vecinos hay valores bastante mas altos: 60-500 pg/
dia en Alemania y 50-400 pg/dia en el Reino Unido
(EVM, 2002).

En adultos, la UE considera dosis seguras de
hasta 600 pg de molibdeno al dia. En nifos la
cantidad es inferior y se corresponde a 10 ug de
molibdeno por kilo de peso corporal al dia. Las
necesidades minimas diarias de molibdeno las estima
la OMS en 25 pg (0,4 pg/kg). Debido a que en la
mayoria de las tablas de contenidos nutricionales
de los alimentos no se presentan las cantidades de
molibdeno, la evaluacién de la ingesta cotidiana es
algo relativamente complicado.

En general no hay muchos paises que tengan
recomendaciones dietéticas para molibdeno. En

Bélgica, la ingesta recomendada de molibdeno es
de 15-40 pg/dia para recién nacidos, 50-150 pg/dia
para nifos y 75-250 pg/dia 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 pg/dia para
recién nacidos, 25- 80 pg/dia en nifios y 50-100 pg/
dia 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 Canada (FNB/IOM, 2001) se incluyen
las RDA/AI para molibdeno de 2-3 pg/Kg/dia para
recién nacidos, 17-34 pg/dia para nifos, 43 pg/dia en
adolescentes y 45 en adultos (hombres y mujeres),
aumentado a 50 pg/dia para el embarazo y lactancia,
en cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y
31-50 anos).

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), 13-26/pg/dia ninos, 33 pg/dia adolescentes y
34 en adultos (hombres y mujeres), aumenta a 40 pg/
dia para el embarazo y a 35 pg/dia para la lactancia
en madres de 14-18 anos y, a 36 pg/dia a partir de los
19 anos.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para molibdeno son 300-1100 pg/dia para nifos,
1700 pg/dia para adolescentes y 2000 pg/dia para
adultos (hombres y mujeres), incluyendo embarazo y
lactancia, de acuerdo a la edad de la madre.

SITUACION 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 nutricion del cobre en vacas mestizas”, los autores
concluyen que los altos niveles de molibdeno y/o hierro
provocaron una disminucion de la concentracion de
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Cu en el tejido hepatico, por debajo de los niveles
criticos, sin afectar la concentracion 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 pais, el consumo de
leguminosas (frijoles, caraotas y quinchonchos) es casi
diario, principalmente en las poblaciones rurales. Por
esta razon es muy probable que en estas poblaciones
no exista déficit de moblideno.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En la dltima revision de las recomendaciones
dietéticas para la poblacion venezolana del afio 2000
(MSDS, INN 2001) no hay recomendacion alguna sobre
molibdeno, asi 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 parametros definidos como Ingesta
Dietética de Referencia (DRI) (Food and Nutrition
Board, 2001a).

Las Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA)
para Venezuela serian de 2-3 pg/Kg/dia para recién
nacidos, 17-34 pg /dia para nifios, 43 pg /dia para
adolescentes y 45 para adultos (hombres y mujeres),
aumenta a 50 pg /dia en el embarazo y la lactancia,
en cualquiera de los grupos de edad (14-18, 19-30 y
31-50 anos) (Tablas 1y 2).

En cuanto al Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), 13-26 pg /dia para nifos, 33 pg/ dia para
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Tabla 1. Recomendaciones de molibdeno para

mujeres venezolanas. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (afos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a.

Tabla 2. Recomendaciones de molibdeno para

hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (afos) pg/dia pg/dia pg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a.



adolescentes y 34 para adultos (hombres y mujeres),
aumenta a 40 pg/dia en el embarazo y a 35 pg/dia
durante le lactancia en madres de 14-18 anos, y a 36
pg/dia a partir de los 19 afos.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para molibdeno son 300-1100 pg /dia para nifos,
1700 pg/dia en adolescentes y 2000 pg/dia 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 1y 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 cancer de esofago
y de estomago.

3) Mejoramiento de las técnicas existentes y
estandarizacion de nuevas técnicas de cuantificacion
de molibdeno en alimentos venezolanos.
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VITAMINA C

INTRODUCCION

La vitamina C es un compuesto hidrosoluble
que presenta dos formas bioactivas: el acido
ascorbico, que es la forma reducida y el acido
dehidroascérbico, su forma oxidada. Es el principal
antioxidante hidrosoluble y actia como cofactor de
algunas metaloenzimas (Clark, 2007). Otras de sus
funciones esenciales son la sintesis de colageno,
hormonas adrenales, carnitina y neurotransmisores;
favorece la absorcion del hierro no hem, participa
en la hidroxilacion del colesterol en acidos biliares,
estimula el sistema inmune, y es protector contra
los efectos toxicos de algunos metales (Ferrini et
al., 2001; Mahan, 1996; Williams, 1997; Boosalis et
al., 1998; Levine, 2006).

La mayoria de los animales pueden sintetizar
vitamina C a partir de la D-Glucosa, a excepcion
de los humanos, primates, cobayos, algunos peces
e insectos. Los humanos y los primates no tienen
la L-3 gulonolactona oxidasa necesaria para la
biosintesis de vitamina C (Nishikimi et al., 1994).

La absorcion 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 ileo y una
pequena parte en el yeyuno (Clark, 2007; Ferrini et
al.,2001; Mahan, 1996; William, 1997). El proceso
de absorcion se altera en ausencia o deficiencia
de acido clorhidrico, asi como en presencia de
hemorragias gastrointestinales. También puede
disminuir en mas del 50% cuando la dosis ingerida es
mayor de 1 g/dia. La absorcidén dosis-dependiente
y la regulacion renal de ascorbato, permiten
conservar la vitamina C corporal durante periodos
de bajo consumo y regular los niveles plasmaticos
durante consumos altos. Existe una relacion
sigmoidal entre el consumo y la concentracion
plasmatica de vitamina C.

Se ha reportado que con consumos de hasta
30 mg/dia, laconcentracion plasmatica se encuentra
alrededor de 11 pmol/L (0,2 mg/L). Por encima de
ese consumo, la concentracion plasmatica aumenta
abruptamente a 60 pmol/L, hasta una meseta de
80 pymol/L. El umbral renal se alcanza cuando las
dosis de vitamina C estan entre 30 y 100 mg/dia,
mientras la saturacion ocurre a 1.000 mg/dia. Las
concentraciones meseta se logran por encima de
200 mg/dia. La absorcién es también de alguna
manera dependiente del régimen de dosificacion
de vitamina C. Por ejemplo, habria mejor absorcion
con 250 mg de suplementos tomados cuatro veces
al dia que 1000 mg tomados una vez al dia (Levine
et al., 1999). Cuando se ingiere vitamina C por via
oral, las concentraciones plasmaticas y tisulares son
fuertemente controladas en humanos, por medio de
4 mecanismos: absorcion intestinal, acumulacion
en tejidos, reabsorcion renal y velocidad de
utilizacion. Este ultimo probablemente tenga un
importante papel durante procesos patoldgicos
(Levine et al., 2011).

La vitamina C se almacena principalmente en
las glandulas pituitarias y adrenales, leucocitos
y cerebro, y en menor proporcion en higado,
pancreas 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 via urinaria dada su solubilidad (Ferrini et al.,
2001; Mahan, 1996). La vida media de la vitamina
C oscila entre 8 - 40 dias y el recambio catabolico
varia, promediandose 2,9% sobre el rango de
consumo. Una reserva corporal de menos de 300
a 400 mg se asocia con los sintomas del escorbuto
(NRVFANZ, 2006).

Los signos de deficiencia de vitamina C son ano-
rexia, fatiga, dolor muscular, susceptibilidad au-
mentada al stress e infeccion. El escorbuto como
consecuencia de deficiencia severa, se caracteriza
por disturbios psicologicos, depresion e histeria,
manifestaciones hemorragicas, petequias, equi-
mosis, anemia, fallas en la cicatrizacion, edema,
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eritema, queratosis folicular, debilidad muscular
intensa y cefalea (Levine et al., 2006). Otros sinto-
mas del escorbuto, incluyen lesiones oOseas y vas-
culares con cambios gingivales, dolor en las extre-
midades, hemorragias, ulceraciones y la muerte.
En adultos, los signos clinicos aparecen con inges-
tas menores de 7-8 mg/dia. En nifios, se producen
cambios en los sitios de crecimiento activo de los
huesos, incluyendo pseudoparalisis de las extremi-
dades (NRVFANZ, 2006).

Se ha descrito que los adultos mayores, pacientes
politraumatizados, pacientes con sindrome de
mala absorcion, usuarias de anticonceptivos vy
fumadores, constituyen el grupo con mayor riesgo
a desarrollar deficiencia de vitamina C. Entre las
causas se describe mala masticacion, lo que limita
la ingestion de frutas y verduras, ricos en vitamina
C (Ferrini et al., 2001).

No hay un método universalmente aceptado y
Unico de medir el status de vitamina C. El método
propuesto por la OMS para la determinacion de
acido ascorbico en plasma o en leucocitos es la
cromatografia liquida de alta resolucion (HPLC).
Sin embargo, se ha sefialado que el acido ascorbico
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 eritrocitosy en sangre. En
orina, la cantidad de vitamina C refleja el consumo
reciente. Si la dieta es deficiente se observaria
una reduccion de la vitamina en la orina, mientras
que no se detectaria en caso de reduccion en las
reservas. Por otra parte, las pruebas de saturacion
que se hacen a través de la excrecion de acido
ascorbico, si bien indican las reservas corporales,
son de dificil aplicacién en poblaciones (Avila et
al., 2003).

En cuanto a la influencia de los estilos de vida,
se ha senalado (Lykkesfeldt et al., 2000) que las
concentraciones plasmaticas de vitamina C pueden

reducirse en un 40% en varones fumadores. En
principio esto podria deberse a que los fumadores
suelen comer menos frutas y verduras, sin embargo,
luego de corregir este patron alimentario, los

fumadores muestran menores cantidades de
ascorbato en plasma que los no fumadores,
probablemente porque el recambio metabolico
de la vitamina C esta notablemente acelerado en
fumadores.

FUENTES DE VITAMINA C

La vitamina C se encuentra en frutas como
la grosella (guinda), guayaba, citricos, kiwis vy
vegetales como el brocoli y las coles (NRVFANZ,
2006). La vitamina C es inestable, su contenido
varia en los alimentos y puede verse afectado
por la estacionalidad, el transporte, la vida util
del alimento, el tiempo de almacenamiento,
los métodos de coccion y la cloracion del agua.
Adicionalmente los cortes, magulladuras, el
calentamiento y la exposicion al cobre, hierro o
condiciones ligeramente alcalinas pueden destruir
el ascorbato. También se puede diluir o aclarar en
el agua durante la coccion.

En Venezuela, segin datos de la tabla de
composicion de alimentos del Instituto Nacional de
Nutricién (INN, 2001), las principales fuentes de
vitamina C son: guayaba, mango, naranja, limon,
lechosa, fresas, zanahoria, auyama, durazno,
mango, jugos azucarados envasados, parchita,
meldn, cambur, pimentéon, platano maduro,
embutidos, papa, leche completa y aji dulce.

TOXICIDAD

Segln el grupo encargado de establecer los
valores nutricionales de referencia para Australia
y Nueva Zelanda en 2006 (NRVFANZ, 2006), la
saturacion corporal por vitamina C en hombres es
de 20 mg/kg 6 1.500 mg.
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El Grupo de Expertos del Reino Unido y la
Sociedad Alemana de Nutricion (German Nutrition
Society, 2002) sugieren ingestas topes de 1.000
mg/dia para adultos (UL), sobre la base de un
LOAEL de 3.000 - 4.000 mg/dia a partir del estudio
de Cameron y Campbell (1974). El Consejo de
Alimentacion y Nutricién de los EE.UU (Food and
Nutrition Board, 2000) utiliza los mismos datos,
pero aplicado a una UF de so6lo 1,5 para dar un
NOAEL de 2,000 mg, el cual se adoptéo como la
ingesta maxima tolerable para adultos (UL) y baja
hasta 400 mg en nifos de 1 - 3 anos.

Entre las manifestaciones clinicas descritas por
toxicidad de vitamina C se encuentran: necrosis
(por administracidon intramuscular de sales de
calcio con acido ascorbico), hiperoxaluria con
posterior compromiso de la funcion renal, diarrea
osmotica, asi como el efecto rebote transitorio
que se presenta con sintomas de escorbuto por
interrupcion abrupta de la administracion de
vitamina C (Ferrini et al., 2001).

La vitamina C también favorece la absorcidn
del hierro no hem y esto puede incrementar el
dano tisular inducido por el hierro en individuos
con hemocromatosis, aunque la posibilidad de
esos efectos adversos en ese grupo no ha sido
sistematicamente examinada (NRVFANZ, 2006).

Los efectos adversos mas comunes son los
gastrointestinales, asociados con la dosis aguda
de vitamina C. Otros efectos reportados incluyen
acidosis metabolica, 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 nino). También se ha sugerido que el consumo
de la vitamina C puede aumentar la excrecion de
oxalato. Sin embargo, los estudios en humanos no
han revelado un aumento sustancial de calculos
de oxalato urinario con una ingesta elevada de
vitamina C. Diferentes investigaciones sugieren que
esta vitamina no se asocia con efectos adversos
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significativos ni toxicos especificos (NRVFANZ,
2006).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Enlarevisionde las tablas Australianas (NRVFANZ,
2006) se reporta que el contenido de vitamina C en
la leche materna varia entre 30 y 80 mg/L, donde
a nivel clinico no se han observado sintomas de
escorbuto en infantes alimentados exclusivamente
con leche materna. El escorbuto solo se ve con
consumos alrededor 7 - 8 mg/dia o menos, situacion
que se presenta en nifos no amamantados. De
acuerdo a esto sugieren el Al para 0 - 6 meses
en base al contenido promedio de vitamina C en
la leche materna (0,78 L/dia), mientras que el Al
para 7-12 meses lo calcularon sobre la base del
peso corporal de los infantes jovenes. En adultos
los estimados de requerimientos de vitamina C
se basan en la prevencion del escorbuto, segin
los estudios de recambio o rotacion de vitamina
C y en los indicadores bioquimicos del status de
la vitamina C en el hombre. Considerando que el
contenido corporal de vitamina C es de 900 mg, que
la absorcion es del 85% y que la tasa metabolica es
de 2,9 %, en Australia se establece el EAR en 30 mg/
dia (900 x 2.9/100 x 100/85), y plantean un RDI de
45 mg/dia. Por otra parte, describen que los signos
clinicos 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-Canada, FAO/OMS
con los valores de México y Panama (INCAP), donde
refieren que las recomendaciones de vitamina C
emitidas por el INCAP, son considerablemente
menores que las de los organismos internacionales.
USA-Canada recomiendan una ingesta de 90 mg/
dia, 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



como factor de variacion en las necesidades de
nutrientes. Indican que el hombre promedio en
USA-Canada 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 ano de edad.
La Al se establecio solo para los infantes, la EAR
para adultos incluyendo los mayores de 50 anos en
75 mg/dia, siendo este el consumo propuesto para
mantener los niveles de concentracion de vitamina
C en leucocitos al maximo, fundamentados en sus
estudios de deplecidon-replecion en hombres y
mujeres. No hubo diferencias entre género para la
EAR. ELRDIse establecio en 100 mg/dia considerando
un coeficiente de variacion del 15%. Mientras que
el EAR para gestantes se establecio en 85 mg/dia,
al sumar el EAR para la mujer no embarazada con
10 mg/dia, por concepto de transferencia al feto.
Sugieren un requerimiento para la mujer que lacta
de 35 mg/dia adicionales, para cubrir el contenido
de vitamina C en la leche materna, de esta manera
el Al para ninos de 0 a 5 meses alimentados con
leche materna de forma exclusiva, se baso en el
consumo de vitamina C de la madre. Mientras el Al
para infantes entre 6 y 11 meses, se establecié en
45 mg/dia, debido a que en estos se considera la
alimentacion por leche materna y otros alimentos.
En el caso de adolescentes y nifos de 1 a 19 anos, el
EAR se extrapolod de los datos considerando el peso
corporal y el factor de crecimiento. El RDI se calculo
adicionando el 15% del coeficiente de variacion.
Para los fumadores se crearon recomendaciones
de consumo extra de 30 mg/dia en comparacion
con los no fumadores, con el fin de mantener un
estatus nutricional similar. Por otra parte en la
determinacion del UL, se considerd el limite de
toxicidad como el punto en el que se presentan los
efectos desfavorables a nivel gastrointestinal.
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En el Reino Unido (Cuervo et al., 2009) se
consider6 la ingesta recomendada de vitamina C
es de 25 mg/dia para recién nacidos, 25- 30 mg/
dia para ninos, 35 mg/dia para adolescentes y 40
mg/dia para adultos de ambos sexos, aumentando
en 10 mg/dia el requerimiento por edad durante
el embarazo y en 30 mg/dia durante la lactancia.

En Espana (Cuervo et al.,, 2009) la ingesta
recomendada de vitamina C es de 50 mg/dia para
recién nacidos, 55 mg/dia para nifos y 60 mg/
dia para adolescentes y adultos de ambos sexos,
aumentando a 80 mg/dia durante la segunda mitad
del embarazo y a 85 mg/dia por lactancia.

La FAO/WHO 2004 recomienda como Ingesta
Recomendada (RNI), 25-30 mg/dia para recién
nacidos, 30-35 mg/dia para nifos, 40 mg /dia
para adolescentes y 45 mg/dia para adultos de
ambos sexos, aumentando a 55 mg/dia durante el
embarazo y a 70 mg/dia durante la lactancia, en
cualquiera de sus rangos de edad (14-18, 19-30 y
31-50 anos).

En Estados Unidos y Canada (Food and Nutri-
tion Board 2001b) se incluyen las RDA/AI de 40-
50 mg/dia para recién nacidos, 15-45 mg/dia
para nifos, 75 mg/dia para adolescentes mascu-
linos, 65 mg/dia para adolescentes femeninas,
90 mg/dia para hombres adultos y 75 mg/dia para
mujeres adultas, aumentado a 80 mg/dia para em-
barazadas de 14-18 anos de edad y a 85 mg/dia
para el embarazo en mayores de 18 anos. Durante
la lactancia el requerimiento de vitamina C es de
115 mg/dia para madres de 14 a18 afos de edad
y de 120 mg/dia para madres de 19 a 50 anos de
edad.

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR) para vitamina C, 13-39 mg/dia para nifos,
63 mg/dia para adolescentes masculinos, 56 mg/
dia para adolescentes femeninas, 75 mg/dia para
hombres adultos y 60 mg/dia para mujeres adultas,
aumentado a 66 mg/dia para embarazadas de 14-



18 anos de edad y a 70 mg/dia para el embarazo
en mayores de 18 anos. Durante la lactancia el
requerimiento de vitamina C es de 96 mg/dia para
madres de 14 a 18 afnos de edad y de 100 mg/dia
para madres de 19 a 50 afos de edad.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para vitamina C son 400-1200 mg/dia para nifos,
1.800 mg/dia para adolescentes y 2.000 mg/dia
para adultos. El UL durante el embarazo y la
lactancia es de 1.800 mg/dia para las madres de 14
a 18 anos de edad y de 2.000 mg/dia para mayores
de 18 anos.

En un estudio aleatorio prospectivo en 595
pacientes de una unidad de cuidados intensivos
(91% trauma), reporta que la adicidn de dosis supra
fisiologicas de 3 g/dia intravenosa de vitamina C y
3000 U.l via enteral de vitamina E, pueden disminuir
el tiempo de estancia hospitalaria asi como el
tiempo con ventilacion mecanica, sobre la base
de la relacién exacta del coctel de antioxidantes
establecido para la poblacion séptica. Estos
resultados son similares a los obtenidos en 22
estudios similares, demostrando beneficios en una
importante proporcion de pacientes (Nathens et
al., 2002).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En Venezuela se han realizado algunos estudios
relacionados con vitamina C, por ejemplo se
estudio el patron de consumo en 438 nifos de 4-14
anos de una comunidad urbana pobre al norte de
Valencia, encontrandose un consumo adecuado
de varios nutrientes, incluyendo la vitamina C
(Del Real et al., 2005). Este mismo grupo habia
reportado un consumo adecuado de energia y
nutrientes en nifos 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 poblacion de estudiantes universitarios de
Caracas, mostraron que no habia alteraciones en
los nutrientes estudiados (Avila et al., 2003).
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Se ha determinado el contenido de vitamina C
en mieles de abeja de la region 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 dias con vitaminas E 200
mg/ dia y C 2 gr/ dia, mostré una reduccion
estadisticamente significativa de los valores de
hemoglobina glicosilada, mientras que la glucosa
plasmatica en ayunas y postprandial asi como la
insulina, permanecieron sin cambios durante el
estudio (Obregon et al., 2005).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

La Hoja de Balance de Alimentos, muestra
un promedio de disponibilidad per capita de 85
mg de vitamina C al dia (INN- HBA, 2010). Un
estudio realizado por la Fundacion Bengoa para
Alimentacion y Nutricion (Fundacién Bengoa 2011)
analizo6 la Encuesta de Seguimiento al Consumo de
Alimentos (ESCA) durante los anos 2003 a 2010 (INE,
2011) y, se encontr6 que el consumo de vitamina C
fluctuo entre 105,9 y 112,7 mg/persona/dia.

En ausencia de otros estudios y mas completa
informacion, 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 mas recientes de vitamina
C para la poblacion, aparecen en el libro de
“Valores de referencia de energia y nutrientes
para la poblacion Venezolana. Revision 2000”
(Instituto Nacional de Nutricion 2001). Por la
limitada disponibilidad de datos nacionales,
las recomendaciones estan basadas en las RDA
(Recommended Dietary Allowances) de Estados
Unidos para el ano 1989 (Food and Nutrition Board,



1989), que recomiendan vitamina C entre los 30-
35 mg/dia para recién nacidos, 40-45 mg/dia para
ninos, 60 mg/dia para adolescentes y adultos
(hombres y mujeres), aumentado a 70 mg/dia por
embarazo y a 90 mg/dia por lactancia.

Debido a que las nuevas definiciones adoptadas
a nivel mundial sobre el conjunto de parametros
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 (Al), Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL),
no estan disponibles en la revision Venezolana del
ano 2000, en esta revision se incluiran RDA, EAR,
Al 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 seran 40-50 mg/dia para recién
nacidos, 15-45 mg/dia para nifos, 75 mg/dia
para adolescentes masculinos, 65 mg/dia para
adolescentes femeninas, 90 mg/dia para hombres
adultos y 75 mg/dia para mujeres adultas,
aumentado a 80 mg/dia para embarazadas de 14-
18 anos de edad y a 85 mg/dia para el embarazo
en mayores de 18 anos. Durante la lactancia el
requerimiento de vitamina C es de 115 mg/dia para
madres de 14 a 18 afos de edad y de 120 mg/dia
para madres de 19 a 50 anos de edad (Tablas 1y 2).

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR) para vitamina C, 13-39 mg/dia para nifos,
63 mg/dia para adolescentes masculinos, 56 mg/
dia para adolescentes femeninas, 75 mg/dia para
hombres adultos y 60 mg/dia para mujeres adultas,
aumentado a 66 mg/dia para embarazadas de 14-
18 anos de edad y a 70 mg/dia para el embarazo
en mayores de 18 anos. Durante la lactancia el
requerimiento de vitamina C es de 96 mg/dia para
madres de 14 a 18 afnos de edad y de 100 mg/dia
para madres de 19 a 50 anos de edad.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
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Tabla 1. Recomendacion de vitamina C para

mujeres venezolanas. 2012.

Grupos de EAR RDA UL
Edad (afos) mg/dia  mg/dia mg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a; Cuervo

et al., 2009

Tabla 2. Recomendacion de vitamina C para

hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (afhos) mg/dia  mg/dia mg/dia
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

Fuente: Food and Nutrition Board, 2001a; Cuervo

et al., 2009



para vitamina C son 400-1200 mg/dia para nifos,
1800 mg/dia para adolescentes y 2000 mg/dia para
adultos. El UL durante el embarazo y la lactancia
es de 1800 mg/dia para las madres de 14 a 18 afos
de edad y de 2000 mg/dia para mayores de 18
anos. Los valores de EAR, RDA UL por edades se
presentan en en las Tablas 1y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Estudios de consumo y de contenido de
vitamina C en los diferentes climas y grados de
maduracion de los vegetales.

2) Consumo de vegetales y las frutas en la
poblacion venezolana, por regiones y estratos
sociales.

3) Evaluar los efectos de la vitamina C en
enfermedades croénicas tipo diabetes, por el
comportamiento de la hemoglobina glicosilada.

4) Investigaciones en pacientes en cuidados
intensivos y el uso de dosis supra fisiologicas
puntuales para disminuir la estancia hospitalaria y
el tiempo conectado a ventilacion mecanica.
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VITAMINA E

INTRODUCCION

La Vitamina E fue descubierta por Evans y
Bishop en 1922 y aunque aln no se le establece
una funcion definida, es el antioxidante liposoluble
mas importante en los tejidos humanos y animales,
encontrandose en las areas celulares ricas en lipidos,
como las membranas y los depositos grasos. La
funcion principal de la vitamina E es la proteccion
de los acidos grasos poliinsaturados ante los dafos
oxidativos a los que éstos estan expuestos (Pryor,
2001). Otros efectos de la vitamina E incluyen
la inhibicion de la actividad de proteinquinasa
C, regulacion de la expresion de moléculas de
adhesion celular y de la ciclooxigenasa, afectando
la agregacion plaquetaria (Chan et al., 1998;
Freedman et al., 1996).

La Vitamina E es una familia compuesta por 8
formas de isomeros 4 tocoferoles y 4 tocotrienoles,
de estas formas que ocurren en la naturaleza,
solo el a-tocoferol estd presente en el suero
(Traber, 1999). Por esta razon, para calcular las
recomendaciones, el Instituto de Medicina utilizo
solo los 2 estereoisomeros activos del alfatocoferol,
y para calcular el limite maximo de ingesta (UL),
todas las formas de alfatocoferol (FNB/IOM, 2000).

La absorcion de la vitamina E en el intestino,
depende de una adecuada funcion pancreatica,
de la secrecion biliar, de la formacion de micelas
y especialmente de la presencia de grasas en
la dieta. Existe una correlacion 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 plasmaticas de vitamina E. Sin
embargo aquellas enfermedades que cursan con
lipidos séricos bajos como la abetalipoproteinemia
y fibrosis quistica, producen concentraciones bajas
de vitamina E.
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Cualquier proceso patoldgico que disminuya la
digestion y absorcion de la grasa alimentaria puede
provocar una menor absorcion y en consecuencia
una posible deficiencia de vitamina E. Para los
propositos de la dieta, la vitamina E es expresada

en equivalentes de a -tocoferol (aTE), donde 1
aTE es la actividad de 1 mg de RRR- a -tocoferol
y equivale a 1,49 Unidades Internacionales (Ul).
Para estimar los dTE de una dieta mixta que
contiene las formas naturales de vitamina E, deben
multiplicarse los mg de B-tocoferol por 0,5, los
de y-tocoferol por 0,1 y los de a-tocotrienol por
0,3. Las formas sintéticas de vitamina A (all-rac-a-
tocoferol) deben multiplicarse por 0,74. Un mg de
este compuesto en forma de acetato, equivale a
1 Ul. (FAO/WHO, 2004).

La deficiencia de vitamina E es poco frecuente
en los seres humanos a no ser por problemas de
malabsorcidon, anomalias genéticas relacionadas
con la sintesis de lipoproteinas o con la proteina
que transporta el a-tocoferol. La deficiencia
prolongada de vitamina E en adultos se manifiesta
principalmente como miopatia esquelética vy
retinopatia pigmentaria, pero también son comunes
otros sintomas neuroldgicos que pueden variar de
acuerdo a la causa de la deficiencia (Pryor, 2001).

La medicion de la vitamina E generalmente se
realiza por la determinacién de la concentracion
de los tocoferoles totales en el suero y el método
mas usado es el de cromatografia liquida de
alta resolucion. En los adultos, la concentracion
plasmatica promedio de vitamina E es de 22,1 pmol/l
(9,5 pg/ml) y oscila entre 11,6 y 475,6 pmol/l (5-205
pg/ml). Concentraciones menores de 11,6 pmol/l
(5 pg/ml) indican un estado deficitario de vitamina
E (Pryor, 2001). Se ha sugerido que la concentracion
plasmatica 6ptima de a-tocoferol para proteger
contra enfermedades cardiovasculares y cancer es
de >12,9 pg/mL (30 ymol/L) combinado con valores
normales de lipidos sanguineos y una concentracion
de >50 pmol/l de acido ascorbico y >0,4 pmol/L de
B-caroteno (Morrissey et al., 1999).



La determinacion 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 acidos
grasos polinsaturados. La relacion de vitamina E/
acidos grasos polinsaturados recomendada es de
0,4 mg de a-tocoferol por cada gramo de acidos
grasos polinsaturados (Traber, 1999).

Hasta el momento la vitamina E es considerada
uno de los antioxidantes mas eficientes a nivel de la
membrana plasmatica, retardando la peroxidacion
lipidica. Muchos antioxidantes interactian entre
si de forma sinergistica, ayudando a la reduccion
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 funcion vascular asociada con la hipertension
(Langseth, 1995).

Por otra parte se ha estudiado que la vitamina
E puede proteger a la molécula de beta-caroteno
de la oxidacidon y puede tener efecto ahorrador
en este antioxidante. La vitamina E y el selenio
tienen efectos sinérgicos, demostrandose que
existe una superposicion de acciones entre ambos
nutrientes. En animales, la suplementacion
de uno de estos nutrientes pueden mitigar los
sintomas de la deficiencia del otro, sin embargo,
no puede reemplazar totalmente al otro. Las
evidencias anteriores sugieren que la interaccion
y combinacion de los antioxidantes, pueden tener
mayor efectividad que grandes cantidades de un
solo antioxidante (Sunde, 2001).

La vitamina E es probablemente el nutriente
mas 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
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experimentos clinicos donde se sefala una mejoria
significativa en la respuesta inmune de personas
mayores de 60 afos que tomaron suplementos de
vitamina E (Nikbin, 2006).

Diversos estudios epidemioldgicos y de inter-
vencion han mostrado un posible beneficio de la
vitamina E al disminuir el riesgo de enfermedades
degenerativas como las enfermedades cardiovas-
culares, ateroesclerosis, cancer y cataratas. Se
mencionan adicionalmente otras condiciones que
aparentemente muestran mejoria con el consumo
de suplementos de vitamina E en grandes dosis.
Aun 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 senalan el
beneficio de la vitamina E en enfermedades
cronicas, sin embargo otros tantos indican que la
evidencia clinica es limitada y no son concluyentes
para recomendar un incremento de la ingesta de
vitamina E.

Vitamina E y cdncer

Las evidencias de relacionar a la vitamina E con
el riesgo de cancer son menos comunes que las
que asocian a la vitamina C y los carotenoides.
La mayoria de las investigaciones suministrando
vitamina E a los pacientes, muestran resultados
inconsistentes, algunos indican una asociacion
inversa entre los niveles de vitamina E y el riesgo
de contraer cancer, mientras otros estudios no
encuentran relacion. Sin embargo, recientemente
algunos estudios indican que la suplementacion
con este compuesto aumenta el riesgo de contraer
cancer de prostata.

El primer estudio que llamo la atencidn acerca
de un posible efecto de la vitamina E en el cancer



de proéstata, fue publicado en 1998 y conocido
como Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Trial, o
ATBC. Se realizo con 29.133 hombres fumadores
con un seguimiento de 5 a 8 anos y planteo la
hipotesis de que tanto el beta caroteno como el alfa
tocoferol podrian prevenir el cancer del pulmén.
En el estudio se observd una disminucion de 32%
en los casos nuevos de cancer de prostata y de
40% en las muertes por cancer de prostata, 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 ayudo
a impedir el cancer de pulmén y el B-caroteno no
afectd el cancer de préstata (Heinone et al., 1998).
Otro estudio que relaciona vitamina E y cancer
de colon en 87.998 mujeres y 47.344 hombres, no
encontro relacion entre la suplementacién con
vitamina E y la disminucion del cancer de colon
(Wu et al., 2002).

La suplementacién por 5 afos con a-, B-, y-, ¥y
0- tocoferol y el riesgo de cancer de prostata entre
295.344 hombres libres de cancer que oscilaban
entre 50y 70 afios, no mostro relacion. Sin embargo
una dieta alta en y-tocoferol, la forma mas comdn
de consumir vitamina E en los Estados Unidos, fue
significativamente inversa al riesgo de cancer de
prostata. Por lo tanto los resultados demuestran que
la suplementacion no protege contra el riesgo de
cancer de proéstata, pero el incremento del consumo
de y-tocoferol de los alimentos, esta asociado con
la reduccion de esta enfermedad. Otro estudio con
mas de 29.000 hombres no encontré relacion entre la
toma de vitamina E y el riesgo de contraer cancer de
prostata. Sin embargo en un sub-grupo de hombres
fumadores o que habian dejado de fumar 10 afos
antes del estudio, suplementados con 400 Ul/dia, se
obtuvo una reduccién significativa del 71% de riesgo
de cancer de préstata en comparacion con los que
no habian tomado suplemento de vitamina E (Min
et al., 2006).

Otro estudio trato de determinar si el selenio,
la vitamina E o ambos, podian prevenir el cancer
de prostata en hombres sanos. Se seleccionaron
35.533 hombres mayores de 50 anos y se dividieron
en cuatro grupos (selenio, vitamina E, selenio
+ vitamina E y placebo). Las dosis suministradas
por via oral fueron de 400 Ul/dia de vitamina E y
200 pg/dia de selenio por un minimo de 7 anos y un
maximo de 12 anos y las conclusiones del estudio
fueron que el selenio y la vitamina E solos o
combinados en las dosis referidas, no previnieron el
cancer de prostata en esa poblacion relativamente
sana (Lippman et al., 2009).

Este mismo grupo de investigadores siguid
estudiando la relacion de la vitamina E y el selenio
en el cancer de préstata con tomas de 400 U/
dia de vitamina E y 200 pg/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 cancer de prostata de 1,6 por
vitamina E, 0,8 por selenio y 0,4 por la combinacion
de vitamina E y selenio por 1.000 personas/afno
por lo tanto concluyeron que la suplementacion
con vitamina E a largo plazo aumenta el riesgo de
contraer cancer de prostata en la poblacion 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,
ajonjoli, maiz 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 vy
también los productos elaborados de pastelerias
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 proporcion de vitamina
E proviene de la grasa anadida 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 mayoria 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 a tocoferol,
mientras que el aceite de maiz y el de soya
contienen mayor proporcion de y tocoferol y
algo de tocotrienol. El aceite de palma contiene
grandes cantidades de a y y tocotrienol y algo
de «a 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 limite de 1.000 mg/dia de cualquier forma de
tocoferol suplementario se fundamenta en estudios
en animales sobre la toxicidad hemorragica. Algunos
estudios indican que dosis hasta de 3.000 mg/dia
pueden considerarse inocuos y que por encima de
esto pudiera tener efectos adversos que no son
graves (problemas gastrointestinales, creatinuria
y alteracion de la coagulacién sanguinea) y
desaparecen rapidamente al suspender la vitamina
E o reducir su dosis (Pryor, 2001; Traber, 2006).

La vitamina E reduce la adhesion plaquetaria y
las altas dosis de suplementos pueden aumentar los
tiempos de coagulacion, por lo tanto es importante
considerar ésto cuando se tratan a pacientes que
toman anticoagulantes o presentan deficiencias de
vitamina K.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La FAO/WHO (FAO/WHO, 2004) recomienda
como ingesta diaria (RNI) de vitamina E, 2,7 mg/
dia para nifos recién nacidos, 5-7 mg/dia para
nifos, para adolescentes y adultos hombres, 10
mg/dia y 7,5 mg/dia para adolescentes y adultos
mujeres. Durante el embarazo y la lactancia,
no existen recomendaciones especificas, pues
no hay evidencias de que sean diferentes a las
correspondientes para la edad de la madre.

En Espana la ingesta recomendada de vitamina
E es de 6 mg/dia para los recién nacidos, 6-8 mg/
dia para nifios, 10-11 mg/dia para adolescentes, 12
mg/dia para adultos, adicionando 3 mg/dia durante
la segunda mitad del embarazo y 5 mg/dia en el
periodo de lactancia (Cuervo et al., 2009).

En Francia la ingesta recomendada es de 4-6
mg/dia para los recién nacidos, 7,5-9 mg/dia para
nifos, 11-12 mg/dia para adolescentes, 12 mg/dia
para adultos hasta los 74 anos, 20-50 mg/dia para
adultos mayores de 75 anos y 12 mg/dia durante
el embarazo y el periodo de lactancia (Cuervo et
al., 2009).

En los Paises Nordicos la ingesta recomendada
es de 3 mg/dia para los recién nacidos, 4-6 mg/
dia para ninos, 8-10 mg/dia para adolescentes
hombres, 7-8 mg/dia para adolescentes mujeres,
10 mg/dia para hombres adultos, 8 mg/dia para
mujeres adultas, 10 mg/dia durante el embarazo
y 11 mg/dia para el periodo de lactancia (Cuervo
et al., 2009).

En Estados Unidos y Canada (FNB/IOM, 2000)
incluyen también las Al de 4-5 mg (9,3-11,3 pymol)
por dia de a-tocoferol para recién nacidos.

En cuanto a las Recomendaciones Dietéticas
Permitida (RDA): 4-5 mg (9,2-11,5 pmol) por dia
para infantes, 6-7 mg (13,9-16,3 pmol) por dia
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de a-tocoferol para ninos, 11-15 mg (26,6-34,9
pumol) por dia de a-tocoferol para adolescentes
y 15 mg (34,9 pmol) por dia de a-tocoferol para
adultos (hombres y mujeres), 15 mg (34,9 umol)
para embarazadas y 19 mg (44.2 pmol) por dia de
a-tocoferol para lactancia (15-50 anos).

En cuanto al Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), no hay datos para los recién nacidos, 5-6
mg (11,6-14,0 pymol) por dia de a-tocoferol para
ninos, 9 mg (20,9 pumol) por dia de a-tocoferol
para adolescentes y 12 mg (27.9 pmol) por dia de
a-tocoferol para adultos (hombres y mujeres), sin
cambios por embarazo y 16 mg (37,2 pmol) por dia
de a-tocoferol durante la lactancia (15-50 anos).

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables
(UL) de la vitamina E para los recién nacidos no
es posible establecerlos, 200-300 mg (465-698
pumol) por dia de a-tocoferol para ninos, 600-
800 mg (1.395-1.860 pmol) por dia de a-tocoferol
para adolescentes y 1.000 mg (2.326 pmol) por
dia para adultos, 800 mg (1.860 pmol) por dia de
a-tocoferol para embarazadas y lactancia entre las
edades de 14-18 anos y 1.000 mg (2.326 pmol) por
dia de a-tocoferol para embarazadas y lactancia
de mujeres mayores de 19 anos.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En Venezuela en los Ultimos afos 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
farmacologicos relacionados con la vitamina E y los
antioxidantes (Torres et al., 2002) y también estudios
sobre aspectos basicos y métodos de determinacion
de la vitamina. (Marquez et al., 2002).

Hasta el momento no hay informacién disponible
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno a la
disponibilidad alimentaria de vitamina E para nuestra
poblacion (INN-HBA, 2011).
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En cuanto a la determinacion del nivel de vitamina
E sérico en diferentes grupos de edad, se realizé un
estudio en 223 adultos de Caracas con una edad
promedio de 40,28 + 7,94 anos y una concentracion
sérica de 932 + 360 pg/dL (rango: 195-1900 pg/
dL) (Hevia et al 1998). Otro estudio en nifos pre-
escolares sanos con edades entre 2 y 6 anos del
Edo. Mérida, encontré concentraciones séricas de
587 + 43 pg/dL (Brunetto et al., 1999). Desde el ano
2000, se incluyen recomendaciones de vitamina E para
la poblacion Venezolana, pero basada en los datos de
los Estados Unidos de América. Un estudio realizado
en adultos mayores de 60 afos reporto deficiencia de
vitamina E (Meertens et al., 2008) y niveles séricos
disminuidos de vitamina E, que también son
frecuentes en pacientes con diagndstico reciente
de diabetes tipo 2 (Sanchez et al., 2008).

Hay dos estudios nacionales relacionados con
fumadores. El primero en adolescentes, determiné los
niveles de vitaminas A, Cy E y encontré que la vitamina
C fue significativamente menor en los fumadores, pero
no hubo diferencias significativas en el a-tocoferol.
Sin embargo, el 96,9% y 98,5% tuvieron deficiencias en
vitamina A y E respectivamente, no asociadas con el
habito tabaquico (Solano et al., 2001). El otro estudio
realizado tuvo como objetivo evaluar en fumadores el
efecto de la administracion de vitamina E individual
y de vitamina E conjuntamente con vitamina C sobre
la afinidad de la LDL por proteoglicanos arteriales.
Se concluy6o que el suministro de vitaminas C y E
mostré un efecto sinergistico, al disminuir en mayor
proporcion la afinidad de la LDL por los proteoglicanos
arteriales en comparacion con la administracion
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 podria alterar los valores de protrombina
y tromboplastina y por ende modificar el proceso de
coagulacion normal.



Estudios en animales han mostrado que la
deficiencia de vitamina E se asocia con diarreas mas
severas en ratas (Dellan et al., 2005) y que el consumo
del aceite de palma parcialmente refinado disminuye
el colesterol y mejora la relacion 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 pais no hay estudios sobre cambios en las
recomendaciones de la ingesta. Como ya se menciono,
las HBA del aio 2007 no incluyen informacion relativa
a la disponibilidad alimentaria de la vitamina E para
la poblacion venezolana, por lo que es conveniente
adaptarlas de los estandares internacionales, donde
han realizado mayores estudios al respecto.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En el libro “Valores de Referencia de Energia y
Nutrientes para la Poblacion Venezolana. Revision
2000” las recomendaciones estan basadas en las
RDA de los Estados Unidos del ano 1989 del Food
and Nutrition Board. En esa revision del 2000
las recomendaciones para la vitamina E eran las
siguientes: 3-4 mg/dia para recién nacidos, 6-7 mg/
dia para nifos hasta los 7 afos. A partir de los 8 anos
hasta el adulto 10 mg/dia para los hombres y 8 mg/
dia para las mujeres. Las recomendaciones son de
10 mg/dia durante el embarazo y de 12 mg/dia
durante la lactancia (Tablas 1y 2).

Debido a que no existen estudios especificos
para la poblacion venezolana sobre esta vitamina,
se consideré para la presente revision, los datos
suministrados por el Food and Nutrition Board
2000, que incluiran no solo los datos de RDA, sino
también los de EAR, Al y Ul que sean posibles.

En infantes, la recomendacion para vitamina E
se basé en la ingesta adecuada (Al) aportada por el
consumo de leche materna. En nifos y adolescentes
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Tabla 1. Recomendaciones de vitamina E

para mujeres venezolanas. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (anos) 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

Fuente: Food and Nutrion Board (FNB), Institute

of Medicine (OIM), 2000.

Tabla 2. Recomendaciones de vitamina E

para hombres venezolanos. 2012

Grupos de EAR RDA UL
Edad (anos) 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

Fuente: Food and Nutrion Board (FNB), Institute

of Medicine (OIM), 2000.



se hizo la recomendacion sobre calculos que
extrapolan el valor de Al. 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 correlacion de lisis de eritrocitos
mediada por peroxido de hidrogeno vy las
concentraciones plasmaticas 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 parametros, la hemdlisis mediada por
peroxido de hidrogeno era el mejor marcador para
ese momento. También se reconoce la necesidad
urgente de investigacion en esta area (FNB/IOM,
2000).

Las recomendaciones que se proponen en esta
revision para Venezuela referente a la Ingestion
Adecuada (Al) en recién nacidos, seria de 4-5 mg
(9,3-11,3 pmol) por dia de a-tocoferol.

En relacién a la ingesta dietética recomendada
(RDA) 4-5 mg (9,2-11,5 pmol) de a-tocoferol por dia
para infantes, 6-7 mg (13,9-16,3 pmol) para nifos,
11-15 mg (26,6-34,9 pmol) para adolescentes,
15 mg (34,9 umol) para adultos (hombres y mujeres) y
19 mg (44,2 pymol) durante la lactancia (15-50 anos).

En cuanto al Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), no hay datos para los recién nacidos, 5-6 mg
(11,6-14,0 pmol) por dia de a-tocoferol en ninos,
9-12 mg (20,9-27,9 ymol) para adolescentes y 12
mg (27,9 pmol) en adultos (hombres y mujeres) y
embarazadas. Se recomiendan 16 mg (37,2 umol)
por dia de a-tocoferol durante la lactancia (15-50
anos).

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
de la vitamina E para los recién nacidos no es
posible establecerlos, 200-300 mg (465-698 umol)
por dia de a-tocoferol para nifios, 600 mg (1395
pumol) por dia de a-tocoferol para nifos de 9-13

anos y 800 mg (1860 pmol) por dia de a-tocoferol
para adolescentes y 1.000 mg (2.326 pymol) por dia
de cualquier forma de suplemento de a-tocoferol
para adultos mayores de 19 anos, 800 mg (1860

pumol) por dia de a-tocoferol para embarazadas
y lactancia entre las edades de 14-18 afos y
1.000 mg (2326 pmol) por dia de a-tocoferol para
embarazadas y lactancia de mujeres mayores de
19 anos. Los valores de EAR, RDA UL por edades se
presentan en las Tablas 1y 2.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1) Estudios sobre el contenido de vitamina E
en alimentos, asi como de consumo en diferentes
grupos poblacionales.

2) Investigacion sobre las funciones de la
Vitamina E.

3) Estudios sobre los efectos de las otras formas
de Vitamina E, diferentes de a -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 prevencion
y tratamiento de enfermedades cronicas no
transmisibles.
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VITAMINA K

INTRODUCCION

Fue descubierta en 1935 por el cientifico Danés
Hemrik Dam, al intentar curar a pollos recién
nacidos que morian en poco tiempo de una grave
enfermedad hemorragica. 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 lipidos e insolubles en agua, y su principal
funciéon conocida es en el proceso de coagulacion
sanguinea (Berkner y Runge, 2004).

La vitamina K esta involucrada en la
carboxilacion de ciertos residuos glutamicos
de proteinas que forman residuos gamma-
carboxiglutamatos (abreviado como Gla-residuos).
Estos residuos modificados se sitian dentro de los
dominios especificos de la proteina llamados los
dominios de Gla. Los residuos Gla usualmente estan
implicados en la union del calcio y son esenciales
para la actividad biologica de todas las proteinas

conocidas como proteinas Gla.

Hasta el momento 14 proteinas humanas con
dominio Gla han sido descubiertas y juegan un
papel clave en la regulacion de tres procesos
fisiologicos: la coagulacion sanguinea (protrombina
(factor 1l), Factores VII, IX, X, proteina C, proteina
Sy proteina Z), el metabolismo 6seo (osteocalcina,
también llamada proteina-Gla 6sea o BGP por sus
siglas en inglés y la proteina Gla de la matriz MGP)
y en la biologia vascular.

Se ha propuesto que la vitamina K pueda tener
otras funciones diferentes a su conocido papel
en coagulacion sanguinea. 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 mas recientemente
en el control de procesos inflamatorios. En ninguno
de estos roles se ha demostrado un papel claro vy la
evidencia es aun confusa (Booth, 2009).

Mas recientemente, se ha determinado que los
mamiferos pueden convertir la vitamina K natural o
filoquinonas en menaquinonas especificamente MK-
4, que parecen estar involucradas en la regulacion
de procesos como inflamacion estrés oxidativo y
apoptosis (Suttie y Booth, 2011).

La vitamina K, especialmente la filoquinona,
es absorbida en el yeyuno e ileo y requiere
un adecuado aporte de grasas, jugos biliares vy
pancreaticos para ser absorbida e incorporada
en quilomicrones y VLDL. La vitamina K es
rapidamente metabolizada por el higado vy
excretada como bilis. También es sintetizada en
grandes cantidades por bacterias intestinales que
constituyen la flora normal, pero la contribucion
exacta de esta forma quimica, no es facil de
determinar. La biodisponibilidad de las diferentes
formas de la vitamina asi como su interaccion con
otros nutrientes, especialmente con la vitamina E,
no esta completamente aclarada.

Los niveles séricos tanto de filoquinona como de
menaquinona, asi como las mediciones indirectas
de su actividad, como el tiempo de protrombina,
Factor VIl y el grado de carboxilacidon de proteinas
como la protrombina y la osteocalcina, se usan
para establecer la adecuacion del consumo o el
status de vitamina K (Food and Nutrition Board,
2001b).

Debido a su amplia distribucién en la naturaleza
y a que se requieren cantidades relativamente bajas
con respecto a su concentracion en los alimentos,
la deficiencia de vitamina K es poco comun. Existen
sin embargo, grupos poblacionales en riesgo de
deficiencia, especialmente los recién nacidos. La
alta propension 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
ademas a que la leche materna es una fuente muy
pobre de esta vitamina. Por esta razon, de manera
preventiva se suministra vitamina K a los recién
nacidos. Adicionalmente, el uso de antibidticos 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, brocoli, coles de Bruselas) y algunos
aceites vegetales (soya, algoddn 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 produccion intestinal contribuye a cubrir una
fraccion importante de las necesidades diarias y su
amplia disponibilidad disminuye las posibilidades
de deficiencia en la mayor parte de la poblacion.

TOXICIDAD

En animales, la administracion de vitamina K1
(filoquinona) en dosis de hasta 25.000 mg/kg de
peso corporal, no ocasiondé 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 anemiay muerte de los animales.
La administracion parenteral de altas dosis de K3,
a perros causdé metahemoglobinemia, urobilinuria,
urobilinogenuria y daino hepatico grave.

En humanos, las dosis altas de vitamina K3
soluble en agua (menadiona) puede causar un dano

oxidativo, fragilidad de globulos rojos y la formacion
de metahemoglobina. Dosis altas de vitamina K3 en
bebés prematuros para tratar hemorragia pulmonar,
causo hiperbilirrubinemia y sobrecarga del higado
inmaduro, asi como toxicidad cerebral. Debido a
las alteraciones y riesgos de dano hepatico 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 cutanea de vitamina K (en
su mayoria como K1 o filoquinona). Se cree que
las reacciones de hipersensibilidad, son del tipo
retardado.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Para la FAO/WHO (FAO/OMS, 2004) la Ingesta
Recomendada (RNI) de vitamina K es 5-10 pg/dia
para recién nacidos, 15- 25 pg/dia para nifos, 35-
65 pg/dia para adolescentes y adultos hombres,
35-65 pg/dia para mujeres adolescentes y 55 pg/
dia para mujeres adultas. Durante el embarazo
y la lactancia el requerimiento es 55 pg/dia, en
cualquiera de sus etapas.

En Francia segun Cuervo et al., (2009) la ingesta
recomendada de vitamina K es de 5-10 pg/dia en
recién nacidos, 15- 30 pg/dia para nifios, 40-45
pg/dia para adolescentes hasta los 15 afos y de
65 pg/dia en adolescentes de 16 a 19 afos de edad
de ambos sexos, bajando a 45 pg/dia para adultos
hasta los 74 afos y aumentando a 70 pg/dia para
mayores de 75 anos. El requerimiento es de 45 g/
dia para el embarazo y la lactancia.

En Alemania, Austria y Suiza, Cuervo et al (2009)
recomienda una ingesta de vitamina K de 4-10 pg/
dia en recién nacidos, 15-30 pg/dia para ninos,
40-50 p g/dia para adolescentes, 70 pg/dia para
adultos hombres y 60 pg/dia en adultos mujeres
y, aumenta a 80 pg/dia en hombres y a 65 pg/dia
para mujeres a partir de los 50 afnos. Durante el
embarazo y la lactancia el requerimiento es 60 ug/
dia, en cualquiera de sus etapas.
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En Estados Unidos y Canada (Food and Nutrition
Board, 2001b) se incluyen las RDA/Al de 2 a 2,5 ug/
dia en recién nacidos, 30- 55 pg/dia para ninos, 60-
75 pg/dia para adolescentes y 120 o 90 pg/dia para
hombres y mujeres adultos, respectivamente. El
requerimiento durante el embarazo y la lactancia
depende de la edad de la madre, siendo de 75 ug/
dia en embarazadas adolescentes y de 90 pg/dia
cuando la madre es mayor de 18 anos.

No hay un Requerimiento Promedio Estimado
(EAR) para vitamina K por falta de datos.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para Vitamina K tampoco se reportan por falta de
datos (Food and Nutrition Board, 2001b).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En nuestro pais, son pocos los estudios sobre esta
vitamina y hasta el momento no hay informacion
en las Hojas de Balance de Alimentos, en torno
a la disponibilidad alimentaria de vitamina K para
nuestra poblacion (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 parametros mas
recientes, que se basan en evidencia cientifica.

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Las recomendaciones mas recientes de vitamina
K para la poblacién, aparecen en el libro de
“Valores de Referencia de Energia y Nutrientes
para la Poblacién Venezolana. Revision 2000”
(MSDS/INN, 2001). Debido a insuficientes datos
nacionales, las recomendaciones estan basadas
en las RDA (Recommended Dietary Allowances)
de Estados Unidos para el aho 1989 (Food and
Nutrition Board 1989). Las recomendaciones

Venezolanas para el aio 2000 eran de 5 a 10 pg/dia
para recién nacidos, 15 a 30 pg/dia para ninos, 45-
65 pg/dia para adolescentes y 70-80 para hombres
y 60-65 para mujeres, sin cambios por embarazo o
lactancia segin la edad de la madre (Tablas 1y 2).

Aunque en este documento se consideran las
nuevas definiciones adoptadas a nivel mundial
sobre el conjunto de parametros definidos como
Ingesta Dietética de Referencia (DRIs por Dietary
Reference Intakes) que incluye: Ingesta Dietética
Recomendada (RDA), Requerimiento Promedio
Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al), Niveles de
Ingesta Maximos Tolerables (UL), esto no es posible
hacerlo para la vitamina K, debido a lo limitado de
los datos a nivel mundial.

Para ninos durante el primer ano de vida,
el calculo de requerimientos se fundamentd en
la ingesta adecuada (Al) de vitamina K en leche
humana. Para los demas grupos de edad no se
encontraron datos para establecer el requerimiento
promedio estimado (EAR), por lo que se establecid
laingesta adecuada en el calculo de la mayor ingesta
promedio de cada grupo de edad reportada en el
Third National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES IIl) (Food and Nutrition Board,
2001b).

Las Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA)
para Venezuela serian 2 a 2,5 pg/dia para recién
nacidos, 30-55 pg/dia para ninos, 60-75 pg/dia
para adolescentes, 120 pg/dia para hombres y 90
pg/dia para mujeres. El requerimiento durante el
embarazo y la lactancia depende de la edad de
la madre, siendo de 75 pg/dia en embarazadas
adolescentes y de 90 pg/dia cuando la madre es
mayor de 18 anos.

Para vitamina K no hay ni Requerimiento Prome-
dio Estimado (EAR), ni Niveles de Ingesta Maximos
Tolerables (UL). Esto ultimo debido a que con la
limitada informacion disponible, no se han repor-
tado efectos adversos por consumo elevado de ali-
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Tabla 1.Recomendaciones de vitamina K mentos o suplementos ni en humanos ni en otros

para mujeres venezolanas. 2012 animales, por lo que no puede establecerse un UL
(Food and Nutrition Board, 2001b). Los valores de
Grupos de EAR RDA por edades se presentan en las Tablas 1y 2.
Edad (anos)  pg/dia
0-6m 2 INVESTIGACIONES NECESARIAS
6-12m 2,5 1) Estudios sobre el contenido de vitamina K
1-3 30 en alimentos y de consumo en diferentes grupos
4-8 33 poblacionales.
9-13 60
14-18 75 2) Estudios de biodisponibilidad de las diferentes
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CAROTENOIDES

INTRODUCCION

Los carotenoides son tetraterpenoides que se
encuentran en vegetales, bacterias no fotosin-
téticas, levaduras y algunos productos de origen
animal como el salmén, la langosta y la yema de
huevo (Roberts et al., 2009). En los vegetales son
responsables de los pigmentos rojos, naranjas y
amarillos que estan presente en frutas y verduras.
Hasta la fecha se han identificado mas de 600 ca-
rotenoides, aunque solo unos 20 se encuentran en
cantidades detectables en el organismo y se les ha
adjudicado alguna funcion bioldgica. El B-caroteno
es el carotenoide mas estudiado en términos de
metabolismo y potenciales efectos sobre la sa-
lud, pero el licopeno, la luteina, la zeaxantina, el
B-caroteno y la criptoxantina han sido evaluados
en afos mas recientes por su abundancia, activi-
dad antioxidante y su potencial de convertirse en
vitamina A (a-caroteno, B-caroteno y B - criptoxan-
tina) (Voutilainen et al., 2006).

La absorcidon intestinal de los carotenoides
requiere que sean liberados de la matriz del
alimento, por lo que su absorcion asi como su
conversion en vitamina A (para los que tienen esa
capacidad), varia grandemente dependiendo de
la matriz del alimento. Por esta razon la coccion,
el picado y procesado del alimento aumenta la
biodisponibilidad. Se sabe ademas que la absorcion
puede variar dependiendo de la presencia de fibra
dietética y de las isoformas de los carotenoides:
los isomeros 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 absorcion e incorporacion
en quilomicrones y circulen por el torrente
linfatico (Unlu et al., 2005). Los remanentes de
quilomicrones, ricos en carotenoides son tomados
por el higado, incorporados en lipoproteinas vy
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secretados nuevamente a la circulacion, para ser
usados y almacenados en las diferentes células del
organismo.

La absorcion de carotenoides a partir de
suplementos dietéticos es mas eficiente debido
a que no requiere su liberacion de la matriz del
alimento, por lo que su absorcion, especialmente
en aceite, es mas eficiente que la de los alimentos
(Grune et al., 2010).

Tanto en intestino como en el higado 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
conversion (B-caroteno monooxigenasa 1) en otros
tejidos. Este hallazgo de la conversidon en vitamina
A a partir de B-caroteno puede ocurrir fuera del
intestino y, ha generado gran interés investigativo
por las implicaciones que puede tener la conversion
de vitamina A en otros tejidos (Grune et al., 2010).

La eficiencia de esta conversiébn aldn esta
en motivo de investigacion, 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 conversion
de B-caroteno, (administrado en aceite como
suplemento) a vitamina A varia de 2:1 hasta 16:1.
Cuando se administra como frutas y verduras,
la conversion 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 absorcion y al carotenoide en consideracion,
resulta dificil establecer un factor de conversion
para la poblacion, aunque parece ser mayor del
inicialmente establecido de 6:1, para acercarse
al propuesto en 2001 de 12:1 (FNB/IOM, 200f1;
During y Harrison. 2004; Grune et al., 2010; Yeum
y Russell, 2002).

El Comité de Expertos de la FAO/WHO en



2004, establece como factores de conversion

de B-caroteno: vitamina A 6:1 y para otros
carotenoides: vitamina A 12:1 (FAO/WHO, 2004).

Aunque la ingesta de B-caroteno varia
ampliamentey no se distribuye de forma homogénea
en la poblacion, se ha calculado para paises como
los Estados Unidos y el Reino Unido, un consumo
promedio de 1 a 2 mg/dia, aunque se reportan
consumos diarios de hasta 10 mg. Este consumo es
importante no solo por los efectos del B-caroteno
per se, sino por su conversion en vitamina A, la cual
si se aplica un factor de conversion B-caroteno:
vitamina A de 6:1, podria suplir las necesidades de
vitamina A en vegetarianos (FNB/IOM, 2001).

Hasta ahora la uUnica funcion 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 oxigeno,
especialmente el singlete de oxigeno. Se ha
reportado que los carotenoides también actuan
como antioxidantes en humanos, aun cuando se
ha observado que bajo ciertas condiciones de
concentracion y ubicacion, 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 oxidacion de lipoproteinas de baja densidad,
favorecer la comunicacion celular, actividad
antitumoral, fotoproteccion, inmunomodulacion,
asi como prevenir el dafo cardiovascular, la
degeneracion macular, las cataratas y la oxidacion
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
varian ampliamente en humanos, lo cual se ha
atribuido a diferencias en estilos de vida y a
factores fisioldgicos tales como género, habito

tabaquico, 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 B-caroteno, si el consumo de vitamina A es
adecuado. El Panel de Nutricion y Alimentacion
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 B-caroteno se encuentra en vegetales de hojas
verdes como la espinaca y el brocoli, 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
luteina y zeaxantina se encuentran en vegetales de
hojas verdes como la espinaca, mandarinas, yema
de huevo, maiz, entre otros. Las principales fuentes
de B-caroteno y B-criptoxantina son zanahorias,
naranjas y su jugo, tomates y sus preparaciones y
espinacas.

El contenido de B-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, coccion
ligera y uso de grasas (Grune et al., 2010, Unlu et
al., 2005).

Especial mencion 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 sintesis y acumulacion de
beta-caroteno en el grano de arroz. Desde que se
produjo por primera vez en 1999, se han generado
nuevas lineas con mayor contenido de B-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 Unico alimento de consumo diario
(Tang et al., 2009).

TOXICIDAD

No se han reportado efectos adversos por altos
consumo de carotenoides (hasta 180 mg/dia de
B-caroteno para el tratamiento de protoporfirina
eritropoyética) mas alla de la coloracion amarilla de
la piel por acumulacion de carotenoides conocida
como carotenodermia. Aunque la evidencia en
cuanto a que los carotenoides sean teratogénicos
0 carcinogénicos es controversial, existen reportes
de que la suplementacién con B-caroteno en
fumadores parece favorecer la aparicion de
cancer de pulmoén (ATBC, 1994; Blot et al., 1994;
Hennekens et al 1996; Omen et al., 1996 a y b).

Ademas de carotenodermia y licopenodermia,
se han descrito reacciones alérgicas, cancer,
retinopatias, desordenes reproductivos y
leucopenia, aunque estas alteraciones no se han
podido asociar al consumo de carotenoides en
estudios clinicos. (FNB/IOM, 2001; Grune et al.,
2010).

INTERACCION ENTRE NUTRIENTES

Se ha descrito que ocurre competencia entre
carotenoides en la absorcion en el intestino;
por ejemplo individuos suplementados con
B-caroteno, presentan bajos niveles de luteina.
También cuando se administran simultaneamente
B-caroteno, luteina 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 absorcion y
utilizacion de carotenoides son la grasa de la
dieta, el nivel de vitamina A del individuo y la fibra
dietética (FNB/IOM, 2001).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

No se encontraron datos de requerimiento
para carotenoides en las publicaciones utilizadas
para la revision 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 cientifica necesaria
para establecer inequivocamente su funcion, su
medicion 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 B-caroteno y otros carotenoides el Panel de
Nutricion y Alimentacion 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 conversion del
carotenoide. Otros posibles indicadores serian
el efecto de los carotenoides sobre procesos
oxidativos, la comunicacion célula-célula, la
respuesta inmunitaria, las enfermedades crénicas
como cardiovasculares y cancer, la degeneracion
macular y la cuantificacion de niveles séricos y/o
tisulares de carotenoides, entre otras (FNB/IOM,
2001; Grune et al., 2010).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En un estudio realizado por la Fundacion Bengoa
para la Alimentacion y Nutricion, (Fundacion
Bengoa, 2011), de las encuestas de seguimiento al
consumo durante los anos 2003 a 2010 (INE, 2011)
se observa que el consumo de carotenos ha variado
considerablemente durante esos anos, fluctuando
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entre 3107,2 y 3844,5 equiv/persona/dia.

En el pais se han realizado algunos trabajos
con carotenoides, su contenido se incluyé en la
revision del ano 2000 de la Tabla de Composicion
de Alimentos y se establecieron prioridades de
investigacion en esta area (Chavez, 1999). Los
esfuerzos de investigacion se han centrado en
evaluar el contenido de carotenoides en frutas
y algas (Belén-Camacho et al., 2007; Fernandez
et al., 2007; Guevara et al., 2005; Hernandez y
Carreno, 1977; Mora et al., 2005; Moreno et al.,
2006; Ramirez y Pacheco, 2011; Rincon et al., 2005),
su concentracion y modificacion en aceites durante
los procesos de extraccion (Salinas y Pacheco,
2003; Salinas y Pacheco, 2004) y los niveles séricos
en pacientes con cancer (Alarcon et al., 2001).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

La Unica funcion claramente establecida para
algunos carotenoides (a-caroteno, B-caroteno vy
B- criptoxantina) es su actividad provitamina A,
por lo que la determinacion de requerimientos
para carotenoides debe estar en estrecha relacion
con las Ingestas Dietéticas de Referencia (DRIs)
para vitamina A (FNB/IOM, 2001). Aunque Estados
Unidos y Canada no establecen requerimientos
para carotenoides en general o para B-caroteno en
particular, apoyan las recomendaciones de ingerir
abundantes frutas y vegetales. Ademas, debido a
que la evidencia hasta ese momento no indicaba
ningun beneficio adicional de los suplementos de
B-caroteno en la prevencion de enfermedades
cronicas y que por el contrario podrian causar
efectos nocivos en ciertos subgrupos de poblacion,
no recomiendan el uso de suplementos de
B-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 recomendacion existente de consumir por lo
menos 5 porciones de frutas y vegetales al dia, lo
cual proveeria entre 3 y 6 mg/dia de B-caroteno.
Aunque tampoco es posible establecer la ingesta
maxima recomendada de carotenoides, no se
recomienda el uso de suplementos de B -caroteno
para la poblacion 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 daninos en ciertos grupos de poblacion. La
recomendacion 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 B-caroteno y otros ca-
rotenoides que permitan definir su requerimiento.

3) Eficiencia de conversion de carotenoides en
vitamina A.

4) Papel del B-caroteno como prooxidante vy
definir si aumenta el riesgo de ciertos tipos de
cancer en determinados grupos de poblacién como
los fumadores.

5) Contribucion de los carotenoides, especial-
mente el B-caroteno, para cubrir los requerimien-
tos de vitamina A.
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POLIFENOLES

INTRODUCCION

Esta revision incluye un grupo de moléculas,
no nutritivas, a las que se les ha atribuido papel
antioxidante como son los compuestos fenélicos.

Las sustancias conocidas como “antioxidantes
dietarios” son muy variadas en cuanto a compor-
tamiento bioldgico y caracteristicas quimicas, pero
tienen en comun su capacidad de disminuir o retar-
dar los efectos adversos de las especies reactivas
del oxigeno (ROS, por sus siglas en inglés), especies
reactivas del nitrogeno (RNS), o de ambas. Esta di-
versidad de estructuras resulta en diferencias en
cuanto a dosis, efectividad, lugar de accion, espe-
cie reactiva a la que afectan y su combinacién con
otros antioxidantes.

Sin embargo, aspectos de este grupo de
moléculas de antioxidantes dietarios, aun deben
ser esclarecidos como por ejemplo su accion
en la prevencion o mejora de la progresion de
enfermedades cronicas no transmisibles. Pero
también es importante resaltar su potencial
peligrosidad a ciertos rangos de concentracion su
accion es basicamente convertirse en radicales,
al hacer estables otras moléculas, actuando como
pro-oxidantes bajo ciertas condiciones.

Debido a que este grupo de trabajo realizo la
revision de los requerimientos de carotenoides
como nutriente, como fuente de vitamina Ay como
antioxidante, se decidid incluir los polifenoles en
esta revision. Si bien no se han establecido dosis
recomendadas, se considerd de interes presentar
las dosis que se consumen en varios paises,
evidencias de riesgos y beneficios de su consumo,
y algunos aspectos importantes de explicar, debido
al creciente interés de estos en la prevencion
y tratamiento de enfermedades cronicas no
transmisibles

Los compuestos fenolicos y polifenoles son me-
tabolitos secundarios de las plantas superiores que
les confieren a las frutas y vegetales tanto propie-
dades deseables como indeseables. Historicamen-
te los compuestos fenodlicos 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 proteinas, carbohi-
dratos y enzimas digestivas, reduciendo asi la di-
gestibilidad del alimento; pero recientemente, los
estudios han senalado 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-
liwell, 2008).

Los polifenoles estan presentes en todos los
alimentos de origen vegetal (vegetales, cereales,
leguminosas, frutas, nueces) y bebidas (vino, sidra,
cerveza, té, cacao). Los niveles varian 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 formacion 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 oxidacion de los compuestos
fenolicos en el procesamiento y el almacenamiento
podria 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 polimerizacion oxidativa de
los polifenoles del té negro, generan propiedades
organolépticas deseables. Por el contrario, las
reacciones de oscurecimiento enzimatico de
los compuestos fendlicos, catalizadas por la
polifenoloxidasay las reacciones de oscurecimiento
no enzimatico, son responsables de la formacion de
colores y “flavor” indeseables en frutas y vegetales
(Bravo, 1998; Martinez- Valverde et al., 2000).
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Las caracteristicas antioxidantes de los
compuestos fendlicos se deben principalmente
a sus propiedades redox, que les permite actuar
como agentes reductores, donadores de hidrégeno
y extinguidores del oxigeno singlete (Shahidi y
Naczk, 1995; Bravo, 1998; Kaur y Kapoor, 2001). Los
polifenoles pueden ser considerados antioxidantes
solo si cumplen con las siguientes condiciones: 1)
cuando estan presentes a bajas concentraciones en
relacion al sustrato a ser oxidado, éstos puedan
retardar o prevenir la oxidacidn o el radical libre
que media la oxidacién de un sustrato; 2) el radical
resultante que se forma luego del “barrido” debe
ser estable (Martinez-Valverde et al., 2000; Kaur y
Kapoor, 2001).

Entre los compuestos fendlicos con una
reconocida actividad antioxidante destacan los
flavonoides, los acidos fenodlicos (principalmente
acido hidroxicinamico, hidroxibenzoico, cafeico,
clorogénico), taninos, chalconas y coumarinas
(Martinez-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,
podria afectar el estatus de elementos trazas,
folatos y vitamina C (Egert y Rimbach, 2011).

FRUTAS Y VERDURAS COMO FUENTE DE
ANTIOXIDANTES POLIFENOLICOS

Las frutas y vegetales contienen niveles
significativos de componentes biolégicamente
activos que imparten beneficios a la salud, mas
alla de la nutricién basica (Shahidi y Naczk, 1995;
Dillard y German, 2000; Kaur y Kapoor, 2001; Moure
et al., 2001; Perron y Brumaghim, 2009).

Algunos fitoquimicos en frutas y vegetales han
despertado una gran atencion, especialmente de-
bido a la actividad fisiologica positiva mostrada en
la prevencion de enfermedades, especialmente las

asociadas al estrés oxidativo, por ejemplo, cancer,
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
inhibicion de la ateroesclerosis relacionada con en-
fermedades en humanos. El consumo de frutas y
vegetales se ha asociado con una menor incidencia
y una disminucion en las tasas de mortalidad cau-
sadas por el cancer en varias cohortes en humanos
y estudios controlados en todos los tipos de cancer
comun (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 correlacion 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 reduccion en la presion sanguinea. Entre los
componentes de la dieta mas investigados en fru-
tas y vegetales, que actuan como antioxidantes,
bien sea independiente o en combinacion como
agentes anticancer o cardioprotectores, estan los
compuestos fenolicos y la fibra dietética (Karakaya
y Kavas, 1999).

La mayoria 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, arandano (“blueberry”), etc. Las
uvas y el jugo de uvas son fuentes de flavonoides
y otros compuestos fendlicos, que han mostrado
efectos anticarcinogénicos, antiinflamatorios, an-
tihepatodxico, antibacterial, antiviral, antialérgico,
antitrombdtico 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 sefalan que el

238



jugo de arandano 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 prevencién 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 mas activos
evitando la oxidacion de las LDL (lipoproteinas
de baja densidad) que los extractos de frambuesa
roja, cereza o arandano (“blueberry”) (Heinonen
et al 1998). Asimismo, el acido hidroxicinamico,
presente fundamentalmente en frutas, también
inhibe la oxidacion in vitro de las LDL (Meyer et
al., 1998b).

El género Citrus es otro grupo caracterizado
por una acumulacion sustancial de glicésidos de
flavonona, los cuales no se encuentran en otras
frutas. Los limonoides, un grupo derivado de los
triterpenos, presentes en grandes cantidades
en frutas citricas y algunos vegetales, se les ha
atribuido la propiedad de agentes preventivos
contra varios tipos de cancer en humanos y
ateroesclerosis (Kaur y Kapoor, 2001).

INGESTA DIARIA DE COMPUESTOS FENOLICOS

Varios autores han estimado la ingesta diaria
de polifenoles basada en la composicion 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, quizas debido a insuficientes
datos en la tabla de composicion de alimentos
de una o mas sub-clases de flavonoides (Beecher,
2003).

La ingesta total dietaria de los polifenoles
podria ser tan alta como 1 g/dia, la cual es mucho
mas elevada que otros fitoquimicos 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 polimerizacion > 2) en Estados
Unidos de América para la poblacién de 2 afos es
de 53,6 mg/dia. En Espana parece ser mucho mayor,
estimandose que la ingesta de proantocianidinas esta
entre 240 y 450 mg/dia (Serrano et al., 2009).

En un estudio realizado en Finlandia el
promedio de ingesta de polifenoles fue
863 + 415 mg/dia, determinado por analisis de
alimentos, junto con el registro de consumo
individual de alimentos. Los acidos fenolicos
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
acidos fendlicos, 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 FENOLICOS

La capacidad antioxidante de alimentos
vegetales, definida como la duracion de la accion
antioxidante de un compuesto (Roginsky y Lissi,
2005), provienede laaccionsinergisticaacumulativa
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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 prevencion de enfermedades asociadas al
estrés, asi como en la reduccion 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 Goni,
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 disminucién 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, atmdsfera, cortado, entre
otros) afectan la capacidad antioxidante de los
productos alimenticios (Olsson et al., 2004).

La capacidad antioxidante puede ser un
parametro clave para las disciplinas como la
ciencia y tecnologia de los alimentos, los estudios
nutricionales, la ciencia y tecnologia de cosméticos
y la medicina que utiliza compuestos vegetales
con fines terapéuticos, existiendo entonces la
necesidad de estandarizar metodologias para
determinarla, en fuentes vegetales naturales y en
productos manufacturados.

En la literatura varios articulos muestran los
ensayos desarrollados para medir la capacidad
antioxidante in vitro. Los procedimientos que mas
se utilizan son el método de barrido del radical
DPPHe. (1,1-difenil-2-picrilhidracil) (Sanchez-Moreno
et al., 1998), el método del blanqueamiento del
R-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 acido linoleico (Yen y
Hsieh, 1998).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

En la Unidad de Investigacion de Analisis de
Alimentos, de la Facultad de Farmacia, Universidad
Central de Venezuela, se han evaluado diversas
fuentes vegetales y bebidas en cuanto al contenido
de polifenolesy la capacidad antioxidante utilizando
diversas metodologias. Las fuentes vegetales
estudiadas fueron pieles de guayabas (Psidium
guajava L), variedades blanca y rosada; cascaras
de citricos, naranja (Citrus sinensis), mandarina
(Citrus reticulata) y “grapefruit” (Citrus paradisi);
cascaras de nispero (Manilkara achras) y cascaras
de pomagas (Syzygium malaccense); las semillas
y/o pericarpios de cacao (Theobroma cacao), chiga
(Campsiandra comosa Benth), sorgo (Sorghum
bicolor, L. Moench), mamon (Melicoccus bijugatus);
ajies dulces, variedades verde y rojo (Capsicum
bacatum) y bebidas (cervezas de fabricacion
nacional), tipo Ice y Pilsen, asi como algunos de los
ingredientes utilizados en su fabricacién (cebada,
maiz y lupulo).

El contenido de polifenoles, evaluados por
el método de Foli-Ciocalteau, en las semillas de
tUpiro, mamon, sorgo y chiga estan en el rango de
557- 4450 mg-EAG/ 100 g muestra seca (Rincon et
al., 2011a, Padilla et al., 2008); los pericarpios de
mamon y chiga 1400-3640 mg EAG/100 g de muestra
(Padilla et al., 2008); las pulpas de ajies verdes y
rojos asi como las pulpas de tres variedades de
tupiro contienen entre 740 -1392 mg EAG/100 ¢
de muestra seca (Rincon et al., 2011b, Rincon et
al., 2011a); la nuez de cacao contiene 6660 mg
EAG/100 g de muestra seca (Padilla et al., 2008).
Las cascaras 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; Rincon
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et al., 2005; Rincon et al., 2003).

Las cervezas analizadas, asi como los ingredien-
tes utilizados en su fabricacion mostraron valores
de polifenoles muy por debajo de los encontrados
en las muestras vegetales anteriormente sefaladas
(146-260 mg EAG/l para las cervezas y 3,83-319
mg EAG/100 g muestra seca para los ingredientes
(Rincon et al., 2011c). En todas las muestras estu-
diadas hubo una alta correlacion entre el conteni-
do de polifenoles y la actividad antioxidante. Las
diferentes metodologias utilizadas para la deter-
minacién de la capacidad antioxidante reportaron
una alta correlacion entre ellas. Se concluye que
el mayor contenido de polifenoles se encuentra en
las cascaras de las frutas, asi como en el cacao,
constituyéndose en buenas fuentes de compuestos
fenolicos con una alta capacidad antioxidante.

En un estudio en el Estado Mérida, se evaluo
la actividad antioxidante de 12 vinos de mora
fabricados artesanalmente a través de la inhibicion
de la formacion del anion superdxido y radical
hidroxilo, y el método de la Actividad Antioxidante
(AOA). Ademas, se determind el contenido de
fenoles y de proteinas 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 generacion del anion superoxido
y el radical hidroxilo, se obtuvieron porcentajes
de inhibicion superiores a los observados con
melatonina y vitamina E. En relacién a los valores
de AOA, se encontro 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 existio una correlacion lineal
entre la capacidad antioxidante y el contenido de
fenoles de las muestras en estudio, representado
por valores de correlacion entre 0,988 y 0,997 y
valores de p entre 0,005 y 0,021. Se demostro
que los vinos de mora producidos artesanalmente
en Mérida (Venezuela), son una buena fuente de
antioxidantes naturales.
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En la Universidad de los Andes, Estado Mérida,

evaluaron la fresa (Fragaria vesca L.) con el
proposito de aislar e identificar los polifenoles
presentes en esta fruta, encontrandose actividad
inhibitoria sobre la enzima a-amilasa del suero
sanguineo valorada por espectrofotometria (Sosa
et al., 2002).

En la Universidad Simon Bolivar, 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 ano 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 podria
ser industrializado para aprovechar al maximo sus
propiedades (Sanabria y Sangronis, 2007).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1)  Estudios sobre los polifenoles con actividad
antioxidante y los niveles 6ptimos 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 fendlicos.

6)

7) Requerimientos de polifenoles en la dieta
del venezolano.

Polifenoles como antimicrobianos.



8)

9)

Evaluacién del contenido de polifenoles
y capacidad antioxidante en alimentos de alto
consumo por la poblacion venezolana.

Efectos del procesamiento sobre los

compuestos fenolicos en frutas y vegetales.
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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 funcién visual,
regulacidon de la diferenciacion de tejido epitelial
y desarrollo embrionario. La vitamina A es también
parte de las defensas del organismo contra los
radicales libres. Su funcion como antioxidante
incluye la captura de radicales como el singlete
de oxigeno y grupos tiol y también se ha asociado
a procesos que involucran expresion génica y de
diferenciacion celular (Tang, 2010; Marquez et al.,
2002).

La vitamina A se encuentra principalmente como
retinol, retinal y acido retinoico. Se almacena como
retinol esterificado a acidos grasos, principalmente
como retinil palmitato. El retinal es la forma
involucrada en la vision, formando parte de un
pigmento llamado rodopsinay el acido retinoico esta
involucrado en la diferenciacion y el crecimiento
celular. La formacion enzimatica de retinol y acido

retinoico a partir de retinol es reversible, aunque
la oxidacion de retinal a acido retinoico no lo es
(Tanumihardjo, 2011).

La deficiencia de vitamina A es uno de los
problemas de salud publica mas prevalentes en
el mundo, principalmente en los paises menos
desarrollados, afectando especialmente a mujeres
y nifos. La causa mas comun de deficiencia de
vitamina A, es la ingesta inadecuada, facilitada
en ambientes socioecondémicos y ecologicos
desfavorables. La presencia de infecciones, sobre
todo a repeticion y/o simultaneas, unidas a la
ingesta inadecuada, agotan las reservas de vitamina
A. Las consecuencias mas comunes de deficiencia
son xeroftalmia, ceguera nocturna, anemia, mayor
susceptibilidad a infecciones y el aun controversial
aumento de la mortalidad neonatal.

Los niveles plasmaticos 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
hepaticas estan casi agotadas y por lo tanto solo
permiten documentar una deficiencia severa de
vitamina A. Por esta razon el retinol sérico no
es util para evaluar la situacién nutricional con
respecto a la vitamina A en las personas y, puede
qgue no responda a las intervenciones. Sin embargo,
la distribucion de los valores del retinol en suero
en una poblacion y la prevalencia de individuos con
valores inferiores a un punto de corte determinado
pueden aportar informacion importante sobre dicha
situacion en la poblacion y, reflejar la intensidad de
la avitaminosis A como problema de salud publica,
especialmente si se tiene en cuenta el grado de
infeccion o de inflamacion subyacente (OMS, 2011).

Las reservas hepaticas pueden evaluarse
indirectamente a través de estudios de dosis-
respuesta, en los que se administra una dosis
de vitamina A y se evallan los niveles de retinol
plasmatico 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 publica, concentraciones
de retinol sérico por debajo de 0,70 pmoles/L (o
<20ug/dL) refleja niveles inadecuados de vitamina
A en la poblacion, y entre 0,70 y 1,05 pmoles/L
refleja deficiencia marginal (Tanumihardjo, 2011).
Debido al riesgo aumentado de mortalidad en
poblaciones sin signos clinicos de avitaminosis, se
clasifica la importancia para la salud publica como
leve, moderada e intensa, cuando la prevalencia es
2-9, 10-19 y >20%, respectivamente (OMS, 2011).

Se considera que el nivel sérico éptimo para que
la vitamina A ejerza su funcidon como antioxidante
es > 80 pg/dL (Marquez et al., 2002).

FUENTES DEL NUTRIENTE

La principal fuente de vitamina A preformada
es el higado. 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 broécoli), auyama, melocotones, melon
(USDA, 2011).

En el caso de los ninos, la lactancia constituye
la Unica fuente de alimento durante los primeros
meses de vida, en un periodo cuando las demandas
de energia y micronutrientes son elevadas. La
concentracion de retinol en leche materna es de
0,6 mg/L aproximadamente, determinado en
mujeres bien nutridas y que no recibieron
suplementacion alguna. Esta cantidad provee al
infante con unos 450 equivalentes de retinol por
dia (Powers, 1997).

CONVERSION DE CAROTENOIDES EN VITAMINA A

El carotenoide mas abundante y el mas estudiado
es el B-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 conversion de carotenoides en
retinol es muy variable y depende del carotenoide
estudiado y de factores como la presencia vy
absorcion de grasa en la dieta, la matriz de los
alimentos, el método de preparacion, la cantidad
de vitamina A preformada presente en la dieta y
mas recientemente, del genotipo (Tang, 2010).

Estudios con isotopos estables muestran que
los factores de conversion de carotenoides,
especialmente B-caroteno a retinol, varian 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 conversion de
B-caroteno a vitamina A (administrado en aceite
como suplemento), varia de 2:1 hasta 16:1. En
forma de alimentos, la conversion 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 absorcidn y al carotenoide en
consideracion, resulta dificil establecer un factor
de conversion para la poblacion 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, establecié como
factores de conversion de B-caroteno: vitamina
A 6:1 y para otros carotenoides: vitamina A 12:1
(FAO/WHO, 2004).

La investigacion en este campo todavia continua
y aparentemente la eficiencia de conversion no es
tan alta como se pensaba. El factor de conversion
actualmente mas usado es el propuesto por el
Institute of Medicine de los Estados Unidos, que
sugiere un valor de conversion de 12:1 por peso, pero
que debe ser tomado como un valor referencial y
temporal, mientras se generan mas datos (Institute
of Medicine, 2001b; Tang, 2010).

Se ha detectado la presencia de la enzima
responsable de la conversion  (B-caroteno
monooxigenasa 1) en otros tejidos. Este hallazgo
de que la conversion en vitamina A a partir de
B-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 hepatico como
ésteres de retinilo, ingestas aumentadas de
vitamina A por periodos prolongados, pueden

exceder la capacidad de almacenamiento hepatico
y producir dano al higado, alteraciones en huesos y
articulaciones, aumento de la presion intracraneal,
pérdida del cabello, mareos, vomitos y descamacion
de la piel (Solomons, 2006). El desarrollo fetal
normal requiere vitamina A, pero el consumo
excesivo durante el embarazo, a través de la dieta
0 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 senala en la Tabla 1, el limite superior
tolerable para vitamina A es de 3.000 ER/dia en
adultos y 600 ER/dia en nifos. Ademas ingestas
prolongadas de vitamina A preformada superiores a
1500 pg/dia, se han asociado con riesgo aumentado
de fracturas y disminucion de la densidad mineral
o0sea en adultos mayores (Ribaya-Mercado vy
Blumberg, 2007).

INTERACCION CON MEDICAMENTOS

Se ha reportado disminucién en la absorcion 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).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Las estimaciones de prevalencia de deficiencia
de vitamina A de la Organizacién Mundial de la
Salud para el periodo 1995-2005, indican que en
preescolares, la carencia de vitamina A representa
un problema de salud pUblica importante en 45 paises
si se mide por la prevalencia de la ceguera nocturna,
y en 122 si se mide por la carencia bioquimica de
vitamina A (retinol sérico < 0,70 pmol/l).
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Tabla 1.Valores de referencias de vitamina A para la poblacion venezolana.

Grupos de Hombres Mujeres

Edad EAR RDA UL EAR RDA UL
(anos) ER/dia ER/dia ER/dia ER/dia ER/dia ER/dia
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/dia)

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 poblacion en riesgo de carencia
de vitamina A, respectivamente. Se calcula que en
todo el mundo presentan concentracion sérica de
retinol baja (< 0,70 pmol/L) 190 millones de ninos

en edad preescolar y 19,1 millones de embarazadas.
Esto corresponde al 33,3% de la poblacion en
edad preescolar y al 15,3% de las embarazadas en
poblaciones en riesgo de carencia de vitamina A,
siendo las regiones de Africa y Asia Sudoriental las

mas afectadas (OMS, 2009).
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En general se considera que la deficiencia
de vitamina A no constituye un problema de
salud publica en paises desarrollados, aunque
la deficiencia subclinica no ha sido evaluada en
poblaciones de menores recursos de la mayoria de
estos paises. En los paises menos desarrollados, la
deficiencia de vitamina A es la causa mas importante
de ceguera y contribuye significativamente, incluso
en casos de deficiencia subclinica, a la morbilidad y
mortalidad por infecciones comunes de la infancia.

El aporte diario de vitamina A en paises
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
relacion es exactamente la opuesta en paises en vias
de desarrollo: 70% proviene de alimentos vegetales
y 30% de alimentos de origen animal (Tang, 2010).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

Las hojas de balance de alimentos para el aho
2007, muestran un promedio de disponibilidad per
capita de 1.031,8 mcg-eqv y de 1.138,7 para 2010
(MPPS/INN, 2010). En un estudio realizado por la
Fundacion Bengoa para la Alimentacion y Nutricion
de las encuestas de seguimiento al consumo durante
los afnos 2003 a 2010 (INE, 2011), el consumo de
vitamina A ha fluctuado entre 1.210,3 y 1.658,9
ER/persona/dia en los afnos estudiados. (Fundacion
Bengoa, 2012)

El Sistema de Informacion en Nutricién de
Vitaminas y Minerales de la Organizacion 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 14y 26%.

Un paso importante en el control y prevencion
de la deficiencia de vitamina A en Venezuela ha sido
la fortificacion de la harina de maiz con retinol y

hierro (9.500 IU de vitamina Ay 50 mg de hierro por
kilogramo de harina). La harina de maiz usada para
la preparacion de las arepas, alimento de consumo
masivo, es un vehiculo ideal. Se ha estimado que la
fortificacion incrementa el consumo de vitamina A
en los grupos econémicamente mas pobres en por lo
menos un 20% (Fundacredesa, 1998).

Existe una importante cantidad de trabajos de
investigacion en vitamina A durante el periodo
2000-2013. La mayoria reportan la prevalencia de
deficiencia en grupos vulnerables como los nifios y
las embarazadas, otros son estudios de evaluacion
del consumo y algunos exploran otras propiedades
de la vitamina A como su papel en la respuesta
inmunitaria o sobre la absorcion de hierro.

Un estudio de prevalencia de deficiencia de
vitamina A en 157 nifos de 2-6 afos provenientes de
barrios marginales urbanos y rurales de Maracaibo
no detecté signos clinicos ni oftalmologicos de
deficiencia de vitamina A. La prevalencia de
déficit sub-clinico de vitamina A, reportada por
citologia de impresion conjuntival anormal, fue
de 35,4%, siendo mas alta en el area rural (48,3%)
(Castejon et al, 2001). Al afo siguiente, en infantes
y ninos 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
presentd tanto en ninos malnutridos como en los
adecuadamente nutridos en términos de proteinas
y calorias (Amaya-Castellanos et al., 2002).

En Caracas en 2005, la prevalencia de deficiencia
de vitamina A en un grupo de nifnos menores de 10
anos fue de aproximadamente 10% en desnutridos
y eutroficos, la prueba de citologia de impresion
conjuntival discriminé una proporcion de deficientes
superior a 25% y la prueba de dosis respuesta
relativa mostro una prevalencia significativamente
menor en eutréficos. Se detectdé asimismo un
consumo inadecuado de macro y micronutrientes
(De Abreu et al., 2005). Ese mismo grupo de
investigadores ya habia reportado en el ano 2001
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en la misma poblacion, que existia un problema
leve de deficiencia subclinica de vitamina A, que
era similar para desnutridos moderados y eutroficos
(De Abreu et al., 2001).

La concentracion 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 poblacion rural
de 104 ninos entre 1 y 14 anos del Estado Lara fue
de 84,54% (Papale et al, 2008). Datos obtenidos en
Valencia, Estado Carabobo en nifios menores de 15
anos (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 concentracion de retinol sérico fue 0,7%
mientras que si el diagnostico se hacia por citologia
de impresion cojuntival, la prevalencia erade 11,1%
(Paez et al., 2002).

Debido a la asociacion entre la trisomia del
cromosoma 21 y la susceptibilidad a deficiencia de
vitamina A, se estudio la prevalencia de deficiencia
de vitamina A en 38 ninos con sindrome de Down
encontrandose una prevalencia de 18,4% y de 4%
en controles, concluyendo que podria representar
un problema de salud publica en estos individuos
(Chavez et al., 2010).

Un grupo de 240 mujeres adolescentes en el
Estado Zulia en 2010, mostré 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 alimentacion de 243 mujeres de
12 a 45 anos de un municipio del Estado Lara mostrd
deficiencia importante en la adecuacién de consumo
de varios nutrientes, entre ellos de vitamina A, con
una adecuacion de 72,8 % para adolescentes y de
86,9% para adultas (Montilva et al., 2010)

Un estudio de perfiles de vitaminas y lipidos
de 241 adultos entre 35 y 50 anos de Caracas, no
mostré deficiencia de vitamina A en el grupo (Hevia
et al., 1998) mientras se report6 8% de prevalencia
de deficiencia en ancianos institucionalizados de
Valencia (Pefa 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 nifios, muestran una variacion en los niveles de
prevalencia de deficiencia y en la severidad de la
misma. En algunos grupos o areas geograficas la
deficiencia no parece ser un problema, mientras que
otros presentan alta prevalencia de deficiencia.

El caso de las embarazadas merece especial
mencion, debido a las necesidades durante el
embarazo, a las consecuencias de la deficiencia,
pero también, debido a los dafos en caso de exceso.
Un estudio de prevalencia de deficiencia en 75
adolescentes embarazadas no mostré deficiencia de
vitamina A, aunque 30% de los casos presento niveles
marginales de retinol sérico y un mayor riesgo de
deficiencia de vitamina Adurante el tercer trimestre
(Bardn et al., 2003). En ese mismo ano y en la misma
region, el analisis del consumo de un grupo de 75
embarazadas adolescentes mostré aumento en el
consumo de vitamina A, especialmente durante
el segundo y tercer trimestres (Pena et al 2003a),
mientras que, otro estudio mostré que el consumo
en adolescentes embarazadas durante el primer
trimestre fue menor a 2/3 de la recomendacion
en 36,6% de los 215 casos estudiados (Pefa et al.,
2003b).

Mas 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 citologia de impresion conjuntival (CIC),
mostré una alta prevalencia de CIC anormal (37,5%
vs 48%; p>0,05) y afectacion 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 gestacion (p<0,0002), ademas
de la disminucion significativa de los valores de
retinol sérico (Ortega et al., 2011).

El consumo de vitamina A de la poblacion
general, evaluado principalmente a través de
recordatorios de 24 horas, resulté adecuado en
la mayoria de los estudios revisados. La principal
fuente de vitamina A en estas poblaciones proviene
del consumo de harina de maiz fortificada. Se ha
calculado que en preescolares el aporte adicional
de hierro y vitamina A que proviene del consumo
de harina de maiz precocida fortificada es de 38
y 10 %, respectivamente (Del Real et al., 2002).
En 2004 el estudio de 408 preescolares de bajo
nivel socioecondémico de Valencia, mostro riesgo
de consumo excesivo de vitamina A en este grupo
(Portillo-Castillo et al., 2004). En un estudio de
consumo en 438 ninos entre 4 y 14 ahos de una
comunidad pobre del mismo Estado, se encontrd un
consumo adecuado de vitamina A especialmente en
el grupo de preescolares (Del Real et al., 2005). De
igual forma la evaluacion del consumo de alimentos
de un grupo de preescolares que asisten a un jardin
de infancia pablico en Valencia, mostré un consumo
adecuado de energia y hierro, con consumo excesivo
de proteinas y vitamina A (Del Real et al., 2007).

El papel de la vitamina A en la produccion de
citocinas en diferentes grupos de edad, ha sido
evaluado en una serie de estudios. En 138 ninos
de 4-7 anos provenientes de barrios marginales de
Maracaibo, se encontré que los ninos deficientes de
vitamina A presentaron valores de IL-10 disminuidos
con respecto a los no deficientes y no se observd
efecto sobre IL-4, IL-2 e interferon gamma (Leal
et al., 2004). Asimismo se estudiaron 73 mujeres
adolescentes encontrandose 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 interferon gamma (Leal et al.,
2007). En contraste, un estudio realizado en nifos

pobres no infectados, de ambos sexos de 45 a 77
meses de edad mostré altas prevalencia de anemia
(75.5%) y de deficiencia de vitamina A (50.94%) y en
esos casos, la concentracion de interferon y de IL-
10 estuvieron significativamente reducidos respecto
a los ninos no deficientes (Leal et al., 2006).

En un estudio para evaluar la suplementacion
con una dosis Unica de 200.000 Ul de vitamina A
sobre el metabolismo de hierro y la inmunidad
innata en preescolares, disminuy6 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 registré también un
incremento de la actividad fagocitica en los nifos
suplementados (Jiménez et al., 2010).

Se ha reportado un efecto favorecedor de la
vitamina Ay los carotenoides en el metabolismo de
hierro y en particular en su absorcion en el intestino
(Garcia-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 mas
en un estudio realizado con escolares venezolanos
con alta prevalencia de deficiencia de hierro (25%),
folatos (75%) y vitamina A (43%). La intervencion
de educacion nutricional tuvo efecto positivo sobre
la prevalencia de deficiencia de hierro (25 a 14%),
pero no sobre folatos o vitamina A (Garcia-Casal et
al., 2011).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Las recomendaciones mas recientes de vitamina
A para la poblacion, aparecen en el libro de
“Valores de referencia de energia y nutrientes para
la poblacidn Venezolana. Revision 2000” (MSDS-INN,
2001). Debido a insuficiente datos nacionales, las
recomendaciones se basan en las RDA (Recommended
Dietary Allowances) de Estados Unidos para el
ano 1989 (Food and Nutrition Board, 1989), que
recomiendan 350 ER/dia para recién nacidos, 400 a
750 ER/dia para nifios y 900 para adultos (hombres y
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mujeres), recomendando 800 y1300 ER/dia durante
embarazo y lactancia, respectivamente.

Debido a las definiciones adoptadas en el mundo
sobre el conjunto de parametros definidos como
Ingesta Dietética de Referencia (DRIs por Dietary
Reference Intakes) que incluye: Ingesta Dietética
Recomendada (RDA), Requerimiento Promedio
Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al), Niveles de
Ingesta Maximos Tolerables (UL), estos no aparecen
en la revisidon venezolana del afio 2000. La tabla 1
incluye RDA, EAR, Al y UL, internacional, asi como
las recomendaciones de FAO/WHO, Espana y la Union
Europea (Food and Nutrition Board, 1998; Cuervo et
al., 2009).

Aun cuando en Venezuela se han realizado un
importante nimero de investigaciones, los datos
generados no son suficientes para establecer
recomendaciones propias para vitamina A, por lo
que, al igual que para la revision 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/dia durante el primer ano de vida,
300 a 400 ER/dia para nihos(as), 600 ER/dia para
adolescentes, 900 ER/dia para hombres y 700 ER/dia
para mujeres y aumenta a 750 ER/dia por embarazo
y a 1.200-1.300 ER/dia durante la lactancia, segun la
edad (Tabla 1).

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), se propone 210 a 275 ER/dia para nifos(as),
445 ER/dia para adolescentes varones, 420 ER/
dia para adolescentes hembras, 630 ER/dia para
hombres y 485 ER/dia para mujeres, y aumenta a
530-550 ER/dia por embarazo y a 885-900 ER/dia
durante la lactancia, segun la edad.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para vitamina A son 600 ER/dia para nifos(as), 1.700
a 2.800 ER/dia para adolescentes y 3000 ER/dia para
adultos (hombres y mujeres), que incluye embarazo
y lactancia, de acuerdo a los rangos de edad (14-18,
19-30y 31-50 anos).
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INV
1.

ESTIGACIONES NECESARIAS

Estudios para definir el valor del retinol sérico
como indicador de deficiencia de vitamina A.

Busqueda de biomarcadores mas sensibles
para medir el estatus de vitamina A.

Mejorar las técnicas existentes y, estandarizar
nuevas técnicas de cuantificacion de vitamina
A en alimentos.

Desarrollar estudios que evaluen el consumo
de vitamina Ay carotenoides en los diferentes
grupos de edad en muestras representativas
de la poblacion, especialmente en los grupos
mas vulnerables, como mujeres en edad
reproductiva, embarazadas (en particular
adolescentes) y preescolares.

Investigaciones sobre el factor de conversion
de carotenoides a vitamina A.

Evaluar si es necesaria una politica de
fortificacion con vitamina Ao sus precursores,
que garantice un consumo adecuado de la
vitamina y disminuya el riesgo de danos
tanto por déficit como por exceso.
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INTRODUCCION

El acido félico o pteroglutamico, 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 acido foélico y folato son
usados para referirse a esta vitamina. La forma
mas estable, el acido folico, se encuentra muy
poco en los alimentos o en el cuerpo humano,
pero es la forma utilizada con mas frecuencia en
suplementos vitaminicos y alimentos fortificados.
Los folatos existen naturalmente en muchas formas
quimicas. Se los encuentra tanto en alimentos
como en formas metabolicamente activas en el
cuerpo humano (Food and Nutrition Board, 1998;
Bailey, 2007).

El acido félico se considera un nutriente
esencial. El organismo humano no es capaz de
sintetizarlo, constituyendo las Unicas fuentes de
acido folico la dieta y la sintesis a partir de algunas

bacterias intestinales, aunque la magnitud del
aporte de estas Ultimas no esta claro pero parece
ser limitado (DSM, 2007).

Todos los folatos tienen en comun la estructura
del acido pteroilglutamico (PteGlu), molécula
constituida por un anillo de pteridina unido
por un puente metileno a un residuo de acido
p-aminobenzoico que a su vez se une por enlace
amida a un residuo de acido glutamico. 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 peptidico, un niumero
variable de residuos de glutamato (Biesalski y
Grima, 2007; Gil, 2010).

El anillo de pteridina puede encontrarse
parcialmente reducido en la posicion 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 soélo atomo
de carbono que se fijan en las posiciones 5, 10 o
ambas y pueden encontrarse en diferentes estados
de oxidacién: a) en las formas mas oxidadas, la
sustitucion se puede producir en la posicion 5
(5-formil-H4PteGlun), en la posicién 10 (10-formil-
H4PteGlun) o en ambas (5,10-metenil-H4PteGlun);
b) en las formas intermedias, la sustitucion ocupa
ambas posiciones (5,10-metilén-H4PteGlun) y c) en
las formas mas reducidas, la sustitucion ocupa la
posicion 5 (5-metil-H4PteGlun). Asi mismo, todos
los folatos pueden presentar un nimero variable de
residuos glutamicos unidos a la estructura, siendo
los mas frecuentes en el organismo los mono-,
penta- y hexaglutamatos. Los derivados reducidos
de los poliglutamatos son los que constituyen las
formas biologicamente activas y las posiciones N5
y N10 son los sitios activos de la molécula de los
folatos (Bender, 2003; Shane, 2008).

El acido félico se presenta como un polvo
cristalino de color amarillo anaranjado. Es poco
soluble en agua (0,5g/L) pero facilmente soluble
en soluciones acidas o basicas débiles. Es insoluble
en alcohol, acetona, éter y cloroformo. El acido
folico cristalizado es estable al calor y al aire;
en soluciones neutras, es sensible a la luz, a la
radiacion ultravioleta, a los acidos, a los alcalis,
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 accion de la enzima
intestinal pteroilpoliglutamato hidrolasa. La
biodisponibilidad del folato consumido con
los alimentos es de aproximadamente 50%, en
comparacion con la absorcion del acido félico

proveniente de un alimento fortificado, que es
cercana al 85%. Cuando el acido folico se consume
con el estobmago vacio 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 senalan que el higado, el
tejido conjuntivo, eritrocitos, rinones y tracto
gastrointestinal contienen mas de 97% del total de
folatos del organismo, constituyendo el higado el
principal 6érgano 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 difusién pasiva. En el borde en cepillo
se ha descrito una proteina 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 extension, los folatos pueden
ser absorbidos en el colon, aunque se desconoce
su contribucién real para el mantenimiento de
un estado nutricional adecuado. Adicionalmente,
se ha observado que tanto en humanos como
en cerdos, el acido félico sintetizado por las
bacterias colénicas esta biodisponible y puede ser
especialmente importante para la nutricion de los
colonocitos (Ohrvik y Witthoft, 2011; Said, 2011).

En la célula intestinal, una parte de los folatos
naturales sufren procesos de biotransformacion:
son reducidos y metilados para formar 5-metil-
THF. La enzima dihidrofolato reductasa, presente
en el intestino delgado, el higado y otros tejidos,
cataliza la reduccion a dihidro y tetrahidrofolato.
Los folatos absorbidos son transferidos a las venas
mesentéricas y llegan al higado, donde pueden
sufrir biotransformacion a 5 metil-THF, el cual
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es cedido nuevamente a la circulacién, para ser
distribuido a los tejidos. El higado 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 aminoacidos, en la sintesis de
S-adenosilmetionina y en la sintesis de purinas y
pirimidinas. Encuantoalosaminoacidos, participan
en el catabolismo de la histidina y la glicina, en la
interconversién glicina-serina y en la sintesis de
metionina. También participan en la sintesis de
proteinas al actuar en la reaccién de formilacion
de la metionina. La S-adenosilmetionina es
la molécula donante de grupos metilo en un
gran numero de reacciones de transmetilacion
implicadas en el metabolismo celular, incluyendo
la sintesis de creatina, fosfolipidos, proteinas,
lipidos, neurotransmisores, asi como la metilacion
de unaserie de sitios en elADN y ARN. La metilacion
del ADN podria ser importante en la prevencion
del cancer. Las purinas (adenina y guanina) y las
pirimidinas (timina, citosina, uracilo) se unen a
moléculas de azucares (ribosa y desoxiribosa) y
acido fosférico para formar los nucleotidos (AMP,
GMP, TMP, CMP, UMP). Los nucleotidos forman parte
de los acidos nucleicos (ADN y ARN) y de derivados
de gran importancia metabdlica como AMP ciclico,
ATPy 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 acompana de un acelerado
proceso de division y multiplicacion celular.
En este sentido, se ha determinado que el
acido fdlico reduce el riesgo de aparicion de
defectos del tubo neural del feto como espina
bifida, meningocele y anencefalia, defectos de
nacimiento devastadores, y algunas veces, fatales.
Adicionalmente, niveles elevados de homocisteina

en la sangre, considerados como un indicador de
deficiencia de folato funcional, han sido asociados
con incidencia aumentada de aborto espontaneo
asi como también con complicaciones del
embarazo como preeclampsia y desprendimiento
de placenta (Scholl y Johnson, 2000).

Adicionalmente, el acido folico disminuye la
ocurrencia de enfermedades cardiovasculares. Se
ha estimado que hasta 10% de los padecimientos
coronarios pueden deberse a hiperhomocisteine-
mia (Suarez, 2003). Un analisis de estudios sobre
homocisteina sanguinea y enfermedad vascular,
mostré que la disminucion en los niveles de la ho-
mocisteina plasmatica en 1 micromol/litro, pro-
dujo una reduccion del riesgo de alrededor de un
10% (Boushey et al., 1995). El mecanismo por el
cual la homocisteina incrementa el riesgo de en-
fermedad vascular sigue siendo objeto de inves-
tigacion, pero podria involucrar efectos adversos
de la homocisteina en la coagulacion sanguinea,
vasodilatacion arterial, y engrosamiento de las
paredes arteriales (Seshadri y Robinson, 2000). ELl
aumento de ingesta de folatos se asocia con una
disminucion de los niveles de homocisteina, y con
una consecuente disminucién de la mortalidad por
lesion vascular (Suarez, 2003).

Vale la pena destacar el papel que pueden
jugar los folatos en la prevencion del cancer. La
asociacion entre el folato y el cancer parece ser
compleja. Se ha sugerido que el folato puede
ayudar a prevenir el cancer, por su participacion
en la sintesis, reparacion y funcionamiento del
ADN, y una deficiencia de folato puede resultar
en dano al ADN que puede conducir al cancer.
Inversamente, se ha sugerido que el exceso de
folato puede promover el crecimiento de una
lesion cancerosa preexistente, alterando los
patrones de metilacion 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
absorcion disminuida de folato, las cuales pueden
conducir a una deficiencia de esta vitamina.
Ademas ciertas condiciones como el embarazo
o el cancer derivan en tasas de division celular
y metabolismo aumentados, lo que causa un
incremento de la necesidad corporal por folato
(Herbert et al., 1999; Bender, 2003).

El trastorno mas frecuente que se produce
como consecuencia de la deficiencia de acido
folico es la anemia macrocitica y megaloblastica
(eritrocitos inmaduros y agrandados), con sintomas
clinicos muy semejantes a la anemia inducida por
deficiencia de vitamina B12. En forma cronica,
ademas de signos hematoldgicos, aparecen signos
generales y neuropsiquiatricos. Entre los signos
generales, se destacan la astenia y la anorexia,
que van apareciendo de forma progresiva.
Entre los signos neuropsiquiatricos se observan
trastornos del suefo y la memoria, irritabilidad
y convulsiones. En algunos casos también se
puede producir neuropatia periférica, sindrome
cerebeloso, depresion 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 homocisteina.
Numerosos estudios asocian hiperhomocisteinemia
y enfermedad cardiovascular, accidente vascular
cerebral, riesgo de eclampsia, preclampsia,
nacimientos pretérmino, cancer y deterioro
cognitivo (Brito et al., 2012).

Cuando la deficiencia se produce de forma
aguda, como en el caso de la administracion
de farmacos antifolatos (ej. metotrexato), se
produce sintomatologia digestiva, cutanea y
hematologica. A nivel del digestivo se producen

nauseas y diarrea. En cuanto a la sintomatologia
cutanea, la deficiencia aguda produce ulceracion
en las mucosas bucofaringeas y dermatitis de

aspecto variable (herpetiforme, eczematosa,
exfoliativa o de tipo acneico) (Bender, 2003).

FUENTES DE ACIDO FOLICO

Los folatos se encuentran en vegetales de hojas
verdes, leguminosas, algunas frutas y en alimentos
fortificados (como acido félico). A diferencia
del acido félico, los folatos son inestables a la
oxidacion, calor y luz. La coccion de vegetales
puede destruir 50-80% de los folatos (McKillop et
al., 2002). Debido a la mayor biodisponibilidad
del acido félico comparado con folatos, el
contenido total de folatos dietarios se expresa en
Equivalentes de Folatos Dietarios (EFD). De esta
manera, 100 pug de folatos dietarios equivalen a
100 pg EFD y 100 pg de acido félico en suplementos
y alimentos fortificados, equivalen a 170 pg EFD
(Food and Nutrition Board, 1998).

El contenido de folatos de algunas fuentes
naturales por 100 gramos de alimento es: acelgay
espinaca 140 pg, remolacha 90 pug, coles y guisantes
70 pg, garbanzos 180 pg, platano, naranja, melon
20 a 40 pg, aguacate, frutos secos como almendras
y avellanas 96-110 pg, higado 182 pg. La leche y
derivados, carnes y pescados son fuentes pobres
de folatos (Biesalski y Grimm, 2007; Gil, 2010).

INTERACCION 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 podrian interferir con
el metabolismo del folato (Gil, 2010).

La fenitoina, parece inhibir la absorcién
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 cronicos con estos medicamentos, se
ha observado que entre 21-92% de los pacientes
presentan deficiencia de folatos y alrededor del
1% presenta anemia megaloblastica 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 cancer,
es un antagonista del acido félico 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 suplementacion con acido
folico podria disminuir los efectos secundarios
del metotrexato sin reducir su eficacia (Food and
Nutrition Board, 1998; Bender, 2003).

Existe actualmente una preocupacion
considerable y un nimero importante de proyectos
de investigacion, sobre la posible interaccion
de los suplementos de acido foélico con drogas
antifolato usadas en el tratamiento preventivo y
curativo de la malaria en nifos. Se ha sugerido
que el uso de estos suplementos podria afectar
la prevalencia y gravedad de la infeccion (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 acido folico sintético.
La deficiencia de vitamina B12, aunque con
frecuencia sin diagnosticar, podria afectar a un
nuamero significativo de personas, especialmente
adultos mayores. Uno de los sintomas de la
deficiencia de vitamina B12 es la anemia
megaloblastica, que es indistinguible de la que

se asocia con deficiencia de folato. Grandes dosis
de acido folico, administradas a un individuo con
deficiencia de vitamina B12 no diagnosticada,
pueden corregir la anemia megaloblastica sin
corregir la deficiencia de vitamina B12 subyacente,
dejando al individuo en riesgo de sufrir dano
neurologico. Con el fin de asegurar la prevencion
de un dafno neuroloégico irreversible en personas
con deficiencia de vitamina B12. La Junta de
Nutricion y Alimentos del Instituto de Medicina de
Estados Unidos, recomienda que todos los adultos
limiten su ingesta de acido félico (suplementos y
fortificacion) a 1.000 pg (1 mg) al dia (Food and
Nutrition Board, 1998).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

La relacion entre los defectos del tubo neural
(DTN) y el acido folico, sugerida hace mas de 50
anos, ha sido reconocida a través de numerosos
estudios clinicos (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 vitaminico (12
vitaminas, incluyendo 0,8 mg de acido folico, 4
minerales y elementos traza) o un suplemento con
solo elementos traza (cobre, magnesio, zinc y una
baja dosis de vitamina C), encontrando que el uso
de vitaminas durante el periodo periconcepcional
disminuia la incidencia de ocurrencia de DTN.

Hoy en dia se sabe que existe una asociacion
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 suplementacion con acido fdlico
en el periodo periconcepcional previene una
proporcion sustancial de estas malformaciones.
Debido a éstos hallazgos, diferentes paises del
continente han implementado la fortificacion con
acido folico de alimentos de consumo habitual
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como medida principal de prevencion, entre
ellos Estados Unidos, Canada, Costa rica, Chile,
Brasil, El Salvador, Guatemala, Honduras, México,
Nicaragua, Panama, Peru y Argentina. En Europa
se ha optado por la fortificacion voluntaria, para
supervisar las consecuencias en la poblacion de la
tercera edad toda vez que puede enmascarar la
deficiencia de vitamina B12 (Calvo et al., 2008).

En 1992 el Servicio de Salud Publica de los
Estados Unidos emitié la recomendacion de
que todas las mujeres estadounidenses en edad
reproductiva debian consumir 400 pg de acido
folico diariamente. Sin embargo, se sehalo que
para 1998 sélo 29% de las mujeres habian seguido
esta recomendacion (Honein et al., 2001). Es
por ello, que la Administracion de Alimentos y
Medicamentos de los Estados Unidos (FDA, por
sus siglas en inglés) exige desde 1998 que la
industria alimenticia agregue acido fdlico al pan
enriquecido, cereales, harina de trigo, harina
de maiz (la masa-harina, para tortillas esta aun
pendiente), pastas, arroz y otros productos a base
de cereales que se venden en el pais. Dado que
la mayoria de las personas en los Estados Unidos
consumen estos alimentos en forma habitual, el
consumo de acido folico se ha incrementado y el
numero de bebés nacidos con defectos en el tubo
neural ha disminuido desde 1998 (NIH, 2013). La
evaluacion 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 disminucion del 19% en la prevalencia de
los DTN y de 23% en la prevalencia de espina
bifida en los nacimientos concebidos después de
la fortificacion con acido félico (Octubre 1998 a
diciembre 1999) comparado con la prevalencia de
DTN antes de esta fortificacion (Octubre 1995 a
Diciembre 1996).

Asimismo, la industria molinera canadiense co-
menzo la fortificaciéon a comienzos de 1997, para
satisfacer las exigencias de las importaciones de
harina a los Estados Unidos. Fue en 1998 cuando la

fortificacion de todos los tipos de harinas blancas,
pasta enriquecida y la harina de maiz se hizo obli-
gatoria en Canada. Esto ha conllevado a reduccio-
nes significativas (46%) en los DTN en Canada. Asi
mismo se reporta una disminucion de 53%, 38% y
31% en la prevalencia de espina bifida, anencefalia
y encefalocele respectivamente. El objetivo de la
fortificacion en Canada fue incrementar en 30 a
70% aproximadamente el consumo promedio de mu-
jeres en edad reproductiva sin representar un ries-
go para la poblacién en general. Mayores niveles
de fortificacion no fueron adoptados, debido a la
preocupacion de que excediera el nivel maximo de
ingesta diaria recomendada de 1000 pg para adultos
(De Wals et al., 2007).

En Costa Rica, el gobierno decreté en 1997 la
fortificacion con acido folico de la harina de trigo,
la harina de maiz en 1999 y el arroz en el aiio 2002.
En un estudio cuyo objetivo principal fue evaluar
el impacto de la fortificacion con acido félico
sobre las tendencias de las prevalencias de DTN y
la tasa de mortalidad infantil por este trastorno,
se encontré una disminucion significativa de 58
y 71%, respectivamente, existiendo una relacion
de temporalidad entre el inicio de las politicas
de fortificacion y el descenso de la prevalencia y
mortalidad por DTN. Este mismo estudio promueve
esta intervencion en los paises de América latinay
el Caribe en los cuales aln no ha sido implementada
la fortificacion con acido folico (Barboza et al.,
2011).

Chile fue el tercer pais en el mundo en fortificar
la harina de trigo con acido félico. La fortificacion
se establecié como obligatoria a partir de enero del
ano 2000 (2,0-2,4 mg de acido folico /kg) (Castillo
et al., 2010). Dicha intervencion ha mejorado el
estado nutricional de folatos en la poblacion en
general y ha reducido significativamente DTN a
través de los anos en 40% (Castillo et al., 2010;
Brito et al., 2012). En Chile, después de esta
intervencion, la deficiencia de folatos es menor
al 1% en distintos grupos de edad. La Encuesta
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Nacional de Salud 2009-2010 mostré que la
deficiencia de folatos en sujetos > 65 afnos, era
0,6% (Brito et al., 2012).

En 2003 se establecio la fortificacion de
la harina de trigo en Argentina. A través de
una investigacion, se evalud el impacto de la
fortificacion con acido folico sobre el estado
nutricional en mujeres argentinas y la prevalencia
de DTN en dicho pais. Se encontrd, que las
medianas de ingesta de folatos fueron 532 y 821
pg/dia en mujeres de 10-49 anos y embarazadas,
respectivamente. La ingesta de acido félico de
la harina fortificada fue de 245 y 331 pg/dia,
respectivamente. La tasa de mortalidad por
anencefalia y espina bifida tuvieron descensos
del 56% y 67% respectivamente, comparando
los periodos 2000-2003 vy 2005-2006. Los
investigadores concluyeron que la ingesta actual
de folatos de mujeres en edad fértil y embarazada
resulta adecuada y que la fortificacion de la harina
contribuye con mas del 40% de la ingesta (Calvo et
al., 2008).

Los programas de fortificacion de alimentos son
intervenciones pasivas que son costo-efectivas,
autosustentables, y no requieren un extenso
mercadeo social y promocion. En efecto, los paises
que han fortificado alimentos con acido félico han
logrado disminuir considerablemente las tasas
de DTN. Sin embargo, éste tipo de estrategia no
ofrece garantia 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
preocupacion internacional y un creciente interés
por evaluar la existencia de riesgos asociados a su
exceso en grupos que no se benefician con esta
intervencion (Castillo et al., 2010). A través de
un analisis de regresion lineal basado en datos
de los estudios Framingham Offpring y NHANES,
Quinlivan y Gregory estimaron en 2003 el efecto de
la fortificacion con acido félico sobre la cantidad
de folatos consumidos por personas en los Estados
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Unidos. Los resultados de éste analisis sugieren
que la fortificacion de alimentos a base de cereales
y granos en los Estados Unidos ha aumentado el
consumo tipico de acido folico por mas de 200ug/
dia, aproximadamente dos veces el incremento
predicho por la FDA (70-130ug/dia). Igualmente,
posterior a la fortificacidn, se encontré en un 23%
de la poblacion estadounidense, una concentracion
sérica suprafisioldgica de folatos (>45 nmol/L),
incluyendo el 43% de nifos <5 anos y el 38% de los
ancianos (Smith et al., 2008).

Las altas concentraciones en sangre de
acido folico podrian estar relacionadas con una
disminucion de las células citotoxicas Natural
Killer, reduccion de la respuesta inflamatoria
a drogas antifolatos usadas contra la malaria,
artritis reumatoidea, psoriasis y cancer. En los
ancianos, una combinacion 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. Asi mismo ha
sido fuertemente sugerido que los folatos tienen
un doble efecto sobre el cancer, por una parte
protege contra la iniciacion del cancer, pero por
la otra, facilita la progresidon y crecimiento de
células pre-cancerigenas. Entonces, altas ingestas
de acido folico podrian ser daninas para algunas
personas (Smith et al., 2008).

Estudios de cancer de mama se han descrito
tejidos mamarios con ADN hipometilado y con un
mayor contenido de folatos. Se ha postulado que
el acido fdlico actuaria modificando la regulacion
de la expresion de algunos genes, resultando en
un silenciamiento de algunos o bien promoviendo
el crecimiento de tumores que presentan una
mayor expresion de receptores de folatos (Castillo
et al., 2012). El problema parece afectar todos los
grupos de poblacion. Un estudio clinico realizado
en 643 hombres en California Estados Unidos,
reporté que la suplementacion diaria con 1 mg de



acido félico estaba asociada con un incremento
de riesgo de cancer de prostata en contraste
con el folato contenido en la dieta en donde se
presento asociacion inversa con el riego de cancer
de prostata (Figuereido, 2009).

En base a los resultados de varias investigaciones,
algunos autores indican que pareciera recomendable
considerar la adopcion de medidas precautorias
que limiten la exposicion de individuos a ingestas
elevadas de acido folico (Castillo et al., 2012).

Ahora bien, a pesar de la disminucién en la
prevalenciade DTN en paises que hanimplementado
politicas de fortificacion de alimentos con acido
folico y de que es posible que en algunos paises
exista consumo excesivo de acido félico, también
hay indicios de que la deficiencia de folatos es un
problema de salud publica en otros (McLean et
al., 2008). Los autores senalan que el principal
grupo afectado por esta deficiencia son los nifos
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%).
Asi mismo, Cuevas-Nasu et al., en 2012 midieron
las concentraciones séricas de folatos en una
muestra de 2.099 ninos mexicanos, encontrando
una prevalencia global de deficiencia de folatos
del 3,2% y la prevalencia mas alta se registro en
el grupo de 2 anos (7,9%). Este estudio concluyo
que la deficiencia de folato en los nifos menores
de 2 anos, es un problema de salud publica de
magnitud moderada en México.

Estudios como los anteriormente descritos de-
muestran que la deficiencia de acido folico sigue
observandose en varios paises del mundo, donde
puede representar un problema de salud publica.
Los regimenes 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 disenar las
politicas adecuadas y eficientes para lograr dis-
minuir la prevalencia de deficiencia, evitando al
mismo tiempo que parte de la poblacion tenga un
consumo excesivo o innecesario de este nutriente.

SITUACION DEL NUTRIENTE EN VENEZUELA

El mayor beneficio de la suficiencia de
folatos durante el periodo periconcepcional es
la prevencion de DTN; segunda malformacion
congénita mas prevalente en el mundo después
de los defectos cardiacos y entre las que mas
predominan la anencefalia, espina bifida abierta
y encefalocele (Brito et al., 2012). La prevalencia
de espina bifida en Venezuela es muy similar a
la de otros paises latinoamericanos y ronda los
2 casos por 1.000 nacidos vivos, esto significa
aproximadamente 950 casos nuevos cada aho.
(Asociacion Venezolana Espina Bifida, 2013). En
Venezuela, no se ha realizado aun un estudio que
evalle el estatus a nivel nacional del acido félico;
sin embargo se han analizado algunas entidades
del pais que muestran un panorama de cémo se
encuentran los niveles de este nutriente en la
poblacion venezolana.

Los primeros estudios poblacionales provienen
de la década de 1980. Como parte del Proyecto
Venezuela, un grupo del Instituto Venezolano de
Investigaciones Cientificas, liderado por el Dr.
Miguel Layrisse realizd las determinaciones de los
niveles de folato de la poblacion de los Estados
Portuguesa y Lara y del area metropolitana de
Caracas, encontrandose que el nivel de folato
promedio en esta poblacion 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
optimos (>12 nmoles/L) de folato plasmatico (Apitz,
2013).

En 214 adolescentes y adultas del Estado
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Carabobo estudiadas durante el primer trimestre
de embarazo, Bardon et al., 2002 encontraron
que 4,2 % presentaba valores bajos de acido félico
sérico (deficiencia) y 21 %, estaba a riesgo de
deficiencia. Santos et al., 2003 caracterizaron los
aspectos cualitativos de la evaluacion dietética y
analizaron el consumo y adecuaciones de calorias,
vitaminas y hierro en la dieta de mujeres gestantes
segun grupos de edad y estado nutricional y su
relacion con el peso del recién nacido. El grupo de
estudio estuvo constituido por 863 embarazadas:
124 (14%) adolescentes (10-19 anos) y 739 (86%)
adultas (20-46 anos), atendidas en el servicio de
ginecologia y obstetricia del Hospital “Dr. Domingo
Luciani” del Instituto Venezolano de los Seguros
Sociales (IVSS), Caracas. La adecuacion de acido
folico resultd deficiente en 90% de las gestantes
evaluadas.

Por otra parte, Suarez et al. en 2003 realizaron
un estudio en la poblacion de Pedregal del
Estado Falcon, una zona con alta incidencia de
malformaciones congénitas. El objetivo principal
fue estudiar el efecto de las deficiencias
de hierro, acido félico y vitamina B12 en la
aparicion de anemia en 100 adolescentes del sexo
femenino con edades comprendidas entre 12-19
anos. El valor promedio de acido félico sérico
en las adolescentes estudiadas fue 3,20 ng/ml,
indicando una deficiencia general moderada; sin
embargo este valor se encontré 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% tenian deficiencia severa 'y 28,9%
deficiencia moderada. Asi mismo, al analizar la
prevalencia de anemia (78%) con deficiencia de
acido félico, observaron que el 91% de las anémicas
presentaban también deficiencia de acido folico.

Una investigacion realizada en mas de 5.000
individuos de la poblacion venezolana, mostro
que la prevalencia de deficiencia de acido
folico en ninos urbanos de 6 meses a 7 anos
del interior del pais y de Caracas fue de 31,5%.

Al agrupar a los nifos con deficiencia de acido
folico (<3 ng/ml) y los que tienen niveles bajos
(3-6 ng/ml), la prevalencia de nifos en riesgo

se increment6 a 72,1%. En cuantos a los
ninos y adolescentes (6 meses a 15 anos) del
Estado Vargas, la prevalencia de deficiencia
fue 53,53%, considerablemente mas alta
que la obtenida en el ambito nacional en los
mismos grupos de edad. En éste grupo, la
poblacion en riesgo (valores de acido folico
<6 ng/ml), represento el 83%, lo que significa que
solo 17% de los ninos y adolescentes del Estado
Vargas presentaron niveles adecuados. Otro grupo
estudiado fueron las mujeres embarazadas de la
Gran Caracas (area Metropolitana de Caracas,
Guarenas y Guatire y los Valles del Tuy), en el
cual se encontr6é una prevalencia de deficiencia
de 36,32%. Finalmente, la prevalencia de
embarazadas con niveles bajos de acido félico
(<6 ng/ml) fue de 56,35% (Garcia-Casal et al.,
2005a; Garcia-Casal et al., 2005b).

También se ha estudiado la prevalencia de hiper-
homocisteinemia y su relacion con determinantes
genéticos, nutricionales y factores clasicos de riesgo
cardiovascular, en una poblaciéon aparentemente
sana de 3.062 venezolanos, con edades compren-
didas entre 9 y 60 anos, provenientes de areas
rurales y urbanas (Estados Aragua, Anzoategui,
Carabobo, Falcén, Lara, Miranda, Sucre, Yaracuy
y el Distrito Metropolitano). La prevalencia de de-
ficiencia de acido folico en ésta poblacion, defi-
nida como el porcentaje de sujetos con valores de
acido félico por debajo de la recomendacion de la
OMS (12 nmol/L), fue de 86% (Garcia et al., 2006).

En 2008, Garcia-Casal et al. estudiaron la
prevalencia de anemia y de las deficiencias de
hierro, acido félicoy vitamina B12 en una poblacién
indigena 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, acido folico y vitamina
B12 afectaron 37,1; 70,3 y 12,4% de la poblacion
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estudiada, respectivamente. La infeccion con

Plasmodium fue detectada por diagndstico
molecular en el 53,2% de los casos, y 86% de ellos
eran anémicos. La alta prevalencia de anemia y
deficiencias de hierro y acido félico indican un
problema de salud y de nutricion 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 situacion en muchos paises donde
se comienza a considerar un ajuste en las politicas
de fortificacion de alimentos con acido folico, en
Venezuela son varios los autores que concluyen
que es necesaria una intervencion inmediata para
corregir la elevada prevalencia de deficiencia de
este nutriente en el pais (Suarez et al., 2005;
Garcia-Casal et al., 2005; Apitz, 2013 ).

RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

En la revision del ano 2000 de los valores de
referencia de energia y nutrientes para la poblacion
venezolana (MSDS/INN, 2001), no se contaba con
informacion nacional sobre el consumo de folatos
tanto en su forma natural como en productos
fortificados, situacion 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 acido félico, presenta una alta prevalencia en
Venezuela.

Al igual que se hizo en la revision del 2000
y debido a la limitada informacion nacional las
recomendaciones actuales se basan en las definidas
para la poblacion 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 pg/dia de acido folico de
suplementos o de alimentos fortificados, ademas del
folato presente en la dieta normal (Tabla 1).

Las Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA) para
Venezuela son de 65-80 pg/dia para menores de 1
ano, 150-300 pg /dia para nifos, y 400 pg /dia para
adolescentes y adultos de ambos sexos, aumentado
a 600 pg /dia para embarazadas y a 500 pg /dia
durante la lactancia.

En cuanto a Requerimiento Promedio Estimado
(EAR), 120-250 pg /dia para nifos, 330 pg /dia para
adolescentes de uno y otro sexo y 320 pg /dia para
adultos de ambos sexos, aumentado a 520 pg /dia
para embarazadas y a 450 pg /dia durante la lactan-
cia.

Los Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para acido félico son de 300-600 pg/dia para nifos,
800 pg /dia para adolescentes y 1.000 pg /dia para
adultos (hombres y mujeres). Durante el embarazo y
la lactancia el UL es de 800 pg /dia para embarazadas
y madres entre 14y 18 anos de edad y 1.000 pg /dia
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 acido félico que incluyen: Ingesta
Dietética Recomendada (RDA), Requerimiento
Promedio Estimado (EAR), Ingesta Adecuada (Al) y
Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL) (Food
and Nutrition Board, 1998; MSDS/INN, 2001;
Cuervo et al., 2009).

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. Es necesario llevar a cabo estudios que
evaluen el consumo de folatos en los
diferentes grupos de edad en muestras
representativas de la poblacion,
especialmente en los grupos mas
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Tabla 1. Recomendaciones de acido folico 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
(ahos) ug/dia ug/dia ug/dia ug/dia ug/dia ug/dia ug/dia ug/dia
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

* Como Equivalentes de Folato Dietario (EFD)
1 EFD = 1 pg folato de alimentos = 0.6 pg de acido félico de alimentos fortificados o suplementacion
ingeridos con alimentos = 0.5 pg de un suplemento ingerido con el estomago vacio

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 sintesis
de acidos nucleicos y proteinas durante
la embriogénesis, a la velocidad de
crecimiento y al desarrollo fetal de
los primeros meses de gestacion.
Ademas, como ya se ha mencionado, la
administracion de acido félico durante el
embarazo confiere proteccion contra los
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defectos del tubo neural a los neonatos.

. Dado que los resultados de los estudios

realizados en el pais reflejan que una
importante fraccion de la poblacion ve-
nezolana presenta deficiencia de este
micronutriente o esta 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 serian: a) el aumento
en el consumo de esta vitamina a tra-



Tabla 2. Propuesta para hombres y mujeres. Venezuela. 2012

Grupos de Hombres Mujeres

Edad EAR RDA UL EAR RDA UL
(anos) ug/dia  ug/dia ug/dia ug/dia ug/dia pg/dia
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 pg folato de alimentos = 0.6 pg de acido félico de alimentos forti-
ficados o suplementacion ingeridos con alimentos = 0.5 pg de un suplemento

ingerido con el estdbmago vacio

vés de la dieta, b) el consumo de suple-
mentos de acido folico, y c) fortifica-
cion de los alimentos con acido folico.
Algunos expertos opinan que la preven-
cion primaria solo es posible a través de
la fortificacion de alimentos de con-
sumo masivo, que ofrece la ventaja de
cubrir a un gran numero de personas a
un bajo costo, sin requerir cambios en la
conducta alimentaria de la poblacién. De
acuerdo con la experiencia en las Améri-
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cas, la harina de trigo, de maiz o ambas,
asi como el arroz o en algunos casos el
jugo de naranja son alimentos de consu-
mo general y excelentes vehiculos para
la fortificacion con hierro, acido folico,
vitaminas del complejo B y otros nutrien-
tes (Hertrampf et al., 2003; Hertrampf y
Cortés, 2004).

. Evaluar si en Venezuela se requiere una

politica de fortificacion con acido foélico,
que garantice un consumo adecuado



de la vitamina y minimizar el riesgo de
malformaciones congénitas.
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INTRODUCCION

La niacina es una vitamina hidrosoluble,
conocida también como acido nicotinico o vitamina
B3, cuyo derivado es la nicotinamida (amida del
acido nicotinico). El cuerpo la utiliza para producir
las coenzimas nicotinamida adenina dinucleétido
(NAD) y nicotinamida adenina dinucleétido fosfato
(NADP) (Bender D, 2003).

El NAD puede ser sintetizado desde la niacina
en la dieta y en el higado a partir del triptofano
(aminoacido dietario). La sintesis de niacina a
partir de triptofano depende de enzimas que
requieren de vitamina Bé y riboflavina, asi 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 proteinas, puede afectar negativamente la
conversion de triptéfano a niacina (Shibata, 1995;
Kimura, 2005). En promedio 60 mg de triptofano
son iguales a 1 mg de equivalentes de niacina

(EN), sin embargo, para la poblacién japonesa se
utiliza una equivalencia de 67 mg tripté6fano=1 mg
de niacina (Fukuwatari, 2013).

La absorcion del acido nicotinico y de la
nicotinamida a concentraciones fisiologicas, se
realiza en el intestino delgado por un proceso de
difusion facilitada pH dependiente, mediada por
un transportador de alta afinidad, independiente
de sodio, sin embargo no esta del todo establecido
el mecanismo involucrado en la absorcién de dosis
farmacologicas de la vitamina, se ha sugerido
que pudiera realizarse por un proceso de difusion
pasiva. Pueden absorberse casi en su totalidad
de 3 a 4 g de niacina tomados por via 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 acido nicotinico
y nicotinamida forma en que la niacina se
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transporta en el plasma, entra a los tejidos por
difusion pasiva, aunque hay evidencias de la
existencia de sistemas especificos que facilitan
la captura tisular. Los tejidos transforman estos
compuestos en las coenzimas NAD y NADP (forma
reducida). De la degradacion de la niacina,
luego de su metilacién en el higado, resulta la
N-metilnicotinamida (NMN), que se excreta por
via urinaria, junto con otros compuestos producto
de la oxidacion de la NMN: 2- y 4- piridona (Gil,
2010).

IMPORTANCIA

Los organismos vivos obtienen la mayor parte
de su energia a través de reacciones de oxido-
reduccion (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
energia e implican la degradacion (catabolismo)
de carbohidratos, grasas, proteinas, y alcohol.
La intervencion del NADP ocurre en reacciones
biosintéticas (anabdlicas), como la sintesis de
todas las macromoléculas, incluyendo acidos
grasos y colesterol (Bender, 2003; Cervantes-
Laurent, 1999).

El cofactor NAD de la niacina también es
necesario paraimportantes 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 proteina aceptora
o a la propia enzima. El aminoacido aceptor de la
ADP-ribosa en las proteinas puede ser arginina y
cisteina principalmente, y ademas, asparagina e
histidina en algunos casos (Alvarez, 2004; Nguewa,
2005).

Una tercera clase de enzimas: ADP-ribosil
ciclasa, catalizan la formacion de ADP-ribosa
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ciclico (cADP-Ribosa), una molécula que en el
interior de las células, provoca la liberacion de
iones de calcio de sitios de almacenaje interno
y que probablemente también juega un papel
en la senalizacion celular. La participacion de la
cADP-Ribosa en la regulacion del calcio citosélico,
podria sustentar la hipotesis de la serotonina, para
explicar los signos psiquiatricos y neurolégicos de
la deficiencia de niacina (pelagra) (Bender, 2003).

Desde el ano 1955 se conoce que dosis
farmacologicas de acido nicotinico, y no de
nicotinamida, reducen el colesterol sérico (Digby,
2012). El acido nicotinico como monoterapia
0 en conjunto con otras terapias, tiene un
beneficio estadisticamente significativo tanto
en hombres como en mujeres en el tratamiento
de enfermedades cardiovasculares (Digby, 2012;
Julius, 2013; Lavigne, 2013). Este acido nicotinico
aumenta notablemente los niveles de colesterol
HDL, disminuye las concentraciones séricas de
triglicéridos y de la lipoproteina-a, y cambia las
particulas de LDL densas y pequenas por particulas
grandes con menor poder aterogénico; todos
estos cambios en el perfil lipidico 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 afos) 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 disminucion
significativa en su estado de estrés oxidativo.
Estos resultados indican un efecto beneficioso
adicional de la niacina mas alla de su capacidad
de influir en el perfil lipidico (Hamoud, 2013).



FUENTES DE NIACINA

La principal fuente de niacina la constituyen
las carnes, de ternera, de aves, de cordero y de
cerdo. El higado es la viscera con mas contenido
de niacina y pescados como el atun, poseen altos
niveles de esta vitamina. La leche y sus derivados,
junto con los huevos son ricos en triptofano, 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 mani. Siendo fuentes de
triptéfano la avena, los datiles y el aguacate (Gil,
2010; Biesalski, 2007).

TOXICIDAD

La mayoria de los efectos adversos han sido
reportados con preparaciones farmacologicas
como el acido nicotinico (Gil, 2010).

El efecto secundario mas comdn al consumo
de acido nicotinico es la rubefaccion cutanea que
inicia en la cara, pero puede extenderse a los
brazos y el cuerpo. Este enrojecimiento de la piel
acompanado de calor y picazon aparece temprano,
30 minutos después de ingerir la dosis de acido
nicotinico, y poco mas tarde (de 2 a 4 horas)
con el acido nicotinico de liberacion sostenida
y el de liberacion prolongada. Episodios severos
de ruborizacion pueden provocar hipotensién vy
mareos. También, se presentan con frecuencia,
molestias gastrointestinales (nauseas y vomitos),
deterioro de la tolerancia a la glucosa debido a
una sensibilidad disminuida a la insulina ante la
exposicion a dosis elevadas de acido nicotinico; y
hepatoxicidad, acompanada de ictericia 'y enzimas
hepaticas elevadas ante ingestas de un minimo de
750 mg de acido nicotinico al dia por menos de
tres meses (Knopp, 2000; Martines-Ortiz, 2002).

Las personas con enfermedades hepaticas,
diabetes, Ulcera péptica activa, gota, arritmias

cardiacas, enfermedades inflamatorias del
intestino, migrana y alcoholismo pueden ser mas
susceptibles a los efectos adversos de un exceso
en la ingesta de acido nicotinico (Food and
Nutrition Board, Institute of Medicine, 1998). Por
lo general, la nicotinamida se tolera mejor que
el acido nicotinico, sin embargo, con dosis de 3
gramos al dia se han observado nauseas, vomitos,
y signos de toxicidad hepatica, tales como enzimas
hepaticas elevadas e ictericia (Hendler, 2001).

Para evitar la rubefaccion cutanea como un
efecto secundario y los otros efectos descritos, la
Junta de Nutricion y Alimentos establecio el Nivel
de Ingesta Maxima Tolerable (UL) para la niacina
(acido nicotinico y nicotinamida) en 35 mg/dia,
aplicado a la poblaciéon en general exceptuando
los ninos menores de 12 meses y las personas que
toman suplementos de acido nicotinico en dosis
altas para tratar la hipercolesterolemia (Food and
Nutrition Board, Institute of Medicine, 1998).

SITUACION DEL NUTRIENTE EN EL MUNDO

Actualmente la deficiencia grave de niacina es
poco comuln, y se encuentra concentrada en las
zonas rurales de paises pobres. Brotes de pelagra,
se han descrito en asociacion con situaciones de
emergencia humanitaria en Malawi, Mozambique,
Angola, Zimbabwe y Nepal (WHO, 2002). En el
caso especifico de Angola, de acuerdo con Seal
et al en 2007, la incidencia de pelagra clinica no
ha disminuido luego de la guerra civil que finalizo
en 2002, sin embargo en este pais la deficiencia
de niacina continla siendo un problema de salud
publica, seguramente como en otros paises
africanos, donde el maiz es el principal alimento
de la dieta diaria.

En general poblaciones donde la base de la
alimentaciéon es el maiz, 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 paises como México y Guatemala el
proceso de nixtamalizacion mediante el cual se
anade cal (6xido de calcio) previo a la coccion del
maiz, 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 alcohdlicos y pacientes desnutridos con SIDA,
probablemente en estos Ultimos asociada al
incremento de las necesidades metabolicas y a
la disminucién de la sintesis de niacina a partir
del triptéfano (Monteiro, 2004; Murray, 2003). Los
pacientes con Sindrome Metabdlico (SM) también
pueden presentar deficiencia de niacina. El SM y
sus componentes (hiperglicemia, trigliceridemia,
hipertension, obesidad) estan relacionados con
un estado de estrés oxidativo e inflamacion y
con una disminucion de los niveles circulantes
de algunas vitaminas hidrosolubles (vitamina C,
tiamina, niacina, piridoxal) (Odum EP, 2012), esta
disminucion 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 glutation reducido. Este ultimo es
un neutralizador de radicales libres o especies
reactivas de oxigeno, y un factor esencial para
la actividad de la glutation peroxidasa (enzima
antioxidante) (Odum, 2012; Farvid, 2005).

Se han reportado bajas concentraciones
plasmaticas del nutriente en 86,2 % de adultos
etiopes (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 educacion y la edad gestacional (Sukchan
et al., 2010). En nifos 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 investigacion en
adolescentes femeninas de la India (2-18 anos)
de diferentes estratos socio-economicos, evaluo
el estado nutricional de varios micronutrientes
y su relacion con la talla y el peso. Las nifnas
y adolescentes de los estratos alto y medio,
presentaron un mejor estado nutricional para
todos los nutrientes estudiados en relacion a las
de los estratos medio y bajo. Ademas se encontro
que las participantes con baja estatura, tenian
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 paises de Latinoamérica
como Colombia, Chile y Perd. Gamboa et al en
2007, determinaron el patron alimentario y el
estado nutricional de nifos en edad escolar, en
un sector pobre del Municipio de Piedecuesta
(Departamento de Santander, Colombia). Los
resultados mostraron porcentajes bajos de
adecuacion para el consumo de calcio, vitamina
B6, hierro, cinc y niacina. En la ciudad de
Concepcion (Chile), mediante un recordatorio de
24 horas por 2 dias no consecutivos, se estimod
el consumo de micronutrientes de 241 gestantes
(20-43 anos), encontrando que 86,7% de las
embarazadas presentaron una adecuacion menor
al 75 % para la niacina (Duran et al., 2007).

Calderon (2005) en Perd, realizo un estudio para
determinar el consumo de hierro, acido folico,
vitamina B1, vitamina B2, niacina y vitamina C en
mujeres en edad fértil (15 a 49 anos) y ninos de 12
a 35 meses en el ambito departamental y nacional,
con las bases de datos de la Encuesta Nacional
de Consumo de Alimentos (CENAN-INS, 2003).
Se encontro que 85,9% de las mujeres en edad
fértil no cubrian las recomendaciones diarias. La
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mediana de adecuacion en los nifos fue de 67,0%
y el un consumo de niacina (mg/dia) en el 77,9%
de los ninos resultod inferior a las recomendaciones.

En contraste, en algunos paises se ha reportado
un consumo elevado de niacina en determinados
grupos de edad. En un estudio llevado a cabo
en Canada en una muestra de mas de 30.000
participantes mayores de 1 afo, se encontrd
menor prevalencia de consumos bajos de niacina
y otros micronutrientes (< 30%), a excepcion de
las vitaminas Ay D, el calcio y el magnesio. Por
otra parte, cuando se consideré la utilizacion de
suplementos, >10% de los usuarios en algunos
grupos de edad/sexo, presentaron consumos de
vitamina Ay C, niacina, acido félico Fe, Zn y Mg,
por encima del Nivel de Ingesta Maximo Tolerable
(UL) y alcanz6 mas de 80% para la vitamina Ay la
niacina (85% en ninos entre 1-3 anos). Esto podria
ser motivo de preocupacion para las autoridades
sanitarias de ese pais, si se considera que 41% de
los canadienses consumen suplementos (Shakur et
al., 2012).

Por otra parte, vale la pena presentar cuales
topicos relacionados con este nutriente, son motivo
de investigaciones en el mundo. Primeramente
hay que senalar, que ha continuado el interés
en la propiedad de la niacina (acido nicotinico)
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 accion de la niacina
sobre las lipoproteinas es complejo y todavia no
esclarecido.

En el efecto del AN, parece estar implicada una
proteina G unida al receptor para el AN presente
en los adipocitos (GPR109A). La activacion del
receptor, provoca una reduccion de la sintesis
de adenil ciclasa, lo que limita la acumulacion
de AMPc. Esto conduce a una disminucion en

la actividad de la proteina quinasa A y a una
disminucion de la fosforilacion de la lipasa sensible
ahormonas. La reduccion resultante en la hidrdlisis
de triglicéridos y la liberacion de acidos grasos
libres, reduce su flujo hacia el higado, lo que limita
la disponibilidad de sustrato para la sintesis de
triglicéridos hepaticos y VLDL-c. Se ha propuesto,
que esto se acompafna de una disminucion en la
actividad de la proteina 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 particulas de
HDL, lo que finalmente conduce a un aumento
neto en el HDL-colesterol (Markel, 2011; Digby et
al., 2012). Asi se ha demostrado, que la niacina
aumenta selectivamente la fraccion de particulas
de HDL que contienen apo A-l, 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 progresion de la aterosclerosis
(monocitos/macréfagos, adipocitos, endotelio
vascular), no relacionados con el efecto del AN
sobre las lipoproteinas plasmaticas (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 plasmaticos de
la proteina 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).

Segun lo comentado anteriormente, la principal
limitacion en la utilizacion del acido nicotinico
como hipolipemiante en dosis farmacologicas,
son sus efectos secundarios, principalmente
la rubefaccion cutanea, 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 sintesis de
prostaglandinas, puede reducir de manera
importante dicho rubor (Markel, 2011).

En este sentido, la utilizacion del acido
nicotinico en combinacion con otro medicamento
(el laropripant), permite mejorar el rubor
asociado al acido nicotinico (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 clinicos de Acido nicotinico/Laropiprant
liberacion prolongada (Tredaptive®) vy ha
concluido que sus beneficios no son mayores
que sus riesgos en adultos con dislipidemia
(EMA, 2013). Dicha recomendacién se basa en
los resultados preliminares de un gran estudio
a largo plazo (HPS2-THRIVE), que no encontro
ningln beneficio estadisticamente significativo
de la adicién de Acido nicotinico/Laropiprant
liberacion prolongada a la terapia con estatinas
en la reduccién del riesgo de eventos vasculares
coronarios, incluyendo ataques al corazon,
derrames cerebrales o revascularizaciones, en
comparacion con el tratamiento solo de estatinas.
Por otra parte, el Acido nicotinico/Laropiprant
liberacion prolongada se asocié con un aumento
en la incidencia de eventos adversos graves, pero
no mortales, incluyendo hemorragia intracraneal y
gastrointestinal, miopatia, infecciones, y aumento
en el riesgo absoluto de aparicidon de nuevos casos
de diabetes tipo 2, respecto al grupo tratado solo
con estatinas (HPS2-THRIVE Collaborative Group,
2013; Gonzalez y Garcia, 2013).

A pesar de lo descrito en el parrafo anterior,
no se puede descartar la utilidad del acido
nicotinico como terapia para disminuir el riesgo
cardiovascular, sin embargo, son necesarias nuevas
investigaciones para evaluar los efectos del acido
nicotinico con o sin el agregado del laropiprant,

asi como la busqueda de otras combinaciones,
que permitan aliviar los efectos secundarios de
la terapia con acido nicotinico. En este orden
de ideas, Moriarty et al. 2013, muestran que la
pectina derivada de la manzana puede ser una
alternativa prometedora en la prevencion de la
rubefaccion cutanea asociada al tratamiento con
AN; esto quizas, relacionado con sus efectos a
nivel del tracto gastrointestinal (vaciado gastricoy
transito intestinal), disminuyendo la absorcion de
la niacina y manteniendo una liberacion sostenida
de la misma.

En la Gltima 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
mamiferos ocupandiferentes compartimientos sub-
celulares, tales como el nucleo (sirtuinas 1,6 y 7),
citoplasma (sirtuina 2) y la mitocondria (sirtuinas
3,4y 5) (Finkel et al., 2009; McGuinness, 2011).
La dependencia de las sirtuinas del NAD+ sugiere
que su actividad enzimatica esta directamente
asociada al estatus energético de la célula, bien
sea a través de la relacion NAD+/NAPH, de los
niveles absolutos de NAD+, NADH, nicotinamida
o la combinacion de dichas moléculas (Lombard
et al., 2011). Estas proteinas pueden extender
la vida en modelos de organismos inferiores y
son importantes en la mediacion de los efectos
antienvejecimiento de una dieta baja en calorias
(restriccion caldrica) (Guarente, 2011).

En general, la familia de las sirtuinas, median
el metabolismo de la glucosa y de los lipidos, la
formacion de heterocromatina, la segregacion
cromosémica, la diferenciacion celular y la
apoptosis. Por otra parte, estas enzimas regulan la
transcripcion (por silenciamiento), la reparaciony
la recombinacion del ADN y pueden controlar la
respuesta al estrés, asegurando que el dano en
el ADN no se propague y que las mutaciones no
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se acumulen. En este sentido, las sirtuinas estan
implicadas en la fisiopatologia del envejecimiento,
la diabetes, las enfermedades cardiovasculares y
el cancer (Saunders y Verdin, 2007; Yamamoto et
al., 2007; McGuinness et al., 2011). De acuerdo
con lo anterior, recientemente se evalud el papel
del acido nicotinico (AN) y la niacinamida (NAM)
como precursores de NAD y las sirtuinas hepaticas,
y su efecto sobre el metabolismo de la glucosa en
un modelo en ratas. Los resultados mostraron que
NAM tiene un mayor efecto en comparacion al AN,
sobre la regulacion del metabolismo glucidico y
sobre la activacion de las surtuinas dependientes
de NAD, lo que ademas se asocio con cambios en
la biogénesis mitocondrial.

De igual modo, siguen siendo objeto de
investigacion 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 reparacion del ADN. Asi,
estas enzimas responden al dano genotdxico que
producen por ejemplo, las radiaciones ionizantes,
los agentes alquilantes y el estrés oxidativo, que
estanimplicados en la etiologia del cancer (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 daho por radiaciones
UVA y UVB, como resultado de una restriccion de
niacina, que estuvo asociada a una disminucién en
el contenido de NAD, sustrato de las enzimas PARPs
y sirtuinas (SIRTs), con la acumulacion de proteinas
acetiladas y un aumento en el dano al ADN; lo que
ademas, fue revertido por la suplementacion con
niacina. Los resultados de este estudio, ponen de
manifiesto, que la respuesta frente al dafo por
radiaciones, mediada por la niacina (NAD+) y la
actividad de las enzimas PARPs y SIRTs, podria
limitar los efectos perjudiciales de la exposicion
de la piel a las radiaciones UVAy UVB, y por tanto,

ser el blanco de una estrategia para prevenir el
cancer.

SITUACION 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 poblacion en riesgo de deficiencia (Landaeta-
Jiménez et al., 2003).

Uno de los pocos estudios disponibles en la
literatura nacional, mostré que la adecuacion de
niacina varié entre 59,9% para las embarazadas
desnutridas y eutrdficas, y 66,7% para las
embarazadas con sobrepeso u obesidad, también
se encontré un consumo deficiente de macro y
de otros micronutrientes con excepcion de las
vitaminas Ay C (Santos et al., 2003).

El Informe Nacional de Seguimiento de la
Aplicacion del Plan de Accion de la Cumbre Mundial
sobre laAlimentacion 2008 (FAO, 2008), enrelacion
a la situacion del pais en materia de seguridad
alimentaria y especificamente, en lo que se
refiere al consumo de alimentos y diversificacién
alimentaria, reporta que para el periodo 2002-
2004, la adecuacion 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/dia y la
adecuacion de 189,26% (INN, 2010). Adecuacion
probablemente relacionada con el aporte de
niacina proveniente de algunos alimentos de alto
consumo por la poblacion, tales como la harina de
maiz 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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Avila et al., 2012; Chavez y Gonzalez, 1998;
Landaeta-Jiménez et al., 2003). Sin embargo, es
importante resaltar que en el caso de la harina
de trigo la fortificacion es de caracter voluntario
(UNICEF, 2010) y los analisis 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 pais, 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 algin grupo de la poblacion 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
evalué el consumo de macro y micronutrientes
en 863 embarazadas (137 desnutridas actuales,
561 eutroficas y 165 sobrepeso-obesidad) vy
encontro que fue deficiente con excepcion de las
vitaminas Ay C. En la niacina, la adecuacion vario
entre 59,9% para las embarazadas desnutridas
y eutroficas, y 66,7% para las embarazadas con
sobrepeso u obesidad.

DEFICIENCIA

En los paises industrializados la deficiencia de
niacina se debe a causas como la desnutricion
y el alcoholismo (Gil, 2010). También puede
presentarse en pacientes con tumores carcinoides
intestinales, probablemente por la gran produccion
de serotonina que disminuye la sintesis de acido
nicotinicoapartirdel triptofano; oen pacientescon

enfermedad de Hartnup, un trastorno hereditario
que causa absorcidon deficiente de triptéfano
(Cervantes-Laurent et al., 1999). El tratamiento
prolongado con lIsoniazida, (medicamento contra
la tuberculosis), se ha asociado a deficiencia de
niacina (Gamboa et al., 2002).

Los sintomas mas comunes de una deficiencia de
niacina involucran a la piel, al sistema digestivo,
y al sistema nervioso. A la pelagra comUnmente
se le conocié 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 pigmentacion 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 expresion
italiana para piel aspera o “en carne viva.”
Los sintomas relacionados al sistema digestivo
incluyen una lengua roja y brillante, vémitos,
y diarrea. Inicialmente, la diarrea puede estar
ausente y presentarse en formas mas avanzadas
por inflamacion de la mucosa y la malabsorcion,
aumentando la gravedad por la disminucion en la
superficie de absorcion y la disminucion del tiempo
de transito intestinal, a la vez que aumentan
los requerimientos. Los sintomas neuroldgicos
incluyen dolores de cabeza, apatia, fatiga,
depresion, desorientacion, y pérdida de memoria.
Si no se trata, la pelagra es en ultima instancia,
fatal (Bender, 2003; Gamboa et al., 2002).

La deficiencia de niacina también ha sido
vinculada a la inestabilidad genémica, asociada a
la alteracion de la funcidon 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
detencion de la apoptosis, reparacion inadecuada
de las roturas en la doble hebra del ADN, y por
tanto acumulacion de dafos en esa molécula y
aumento del riego de cancer (Kirkland, 2012).

277



RECOMENDACIONES PARA LA POBLACION

Como se mencion6 en la publicacion de los
anteriores valores de referencia (INN, 2001) no
se dispone de informacion nacional del consumo
de niacina, pero se ha considerado que en el
pais se cuenta con productos de consumo masivo
enriquecidos con esta vitamina (harina de maiz
precocida y harina de trigo panadera). Ademas
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 ano 2000 (INN, 2001), que tomo
en cuenta las recomendaciones para la poblacién
de Estados Unidos (Food and Nutrition Board,
Institute of Medicine, 1998); las cuales son
similares a las establecidas en paises de la Union
Europea, tales como Reino Unido, Espana, 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 Maximos Tolerables
(UL).

Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDAs) para:
menores de 1 afo (2-4 mg/dia), nifios entre 1y 8

anos (6-8 mg/dia), niflos entre 9y 13 afos (12 mg/
dia), adolescentes y adultos del sexo femenino
(14 mg/dia), adolescentes y adultos del sexo
masculino (16 mg/dia), embarazadas (18 mg/dia)
y lactancia (17 mg/dia).

Requerimiento Promedio Estimado (EAR) para:
nifos: 5-9 mg/dia, adolescentes y adultos del sexo
femenino: 11 mg/dia, adolescentes y adultos
del sexo masculino: 12 mg/dia y se aumenta en
embarazadas a 14 mg/dia y durante la lactancia
a 13 mg/dia.

Niveles de Ingesta Maximos Tolerables (UL)
para nifos entre 1y 3 anos: 10 mg/dia, entre 4y
8 anos: 15 mg/dia, entre 9 y 13 anos 20 mg/dia,
adolescentes 30 mg/dia y adultos 35 mg/dia.

INVESTIGACIONES NECESARIAS

1. Evaluacién del estado nutricional de
la niacina en diferentes grupos de la
poblacién, que incluya la estimaciéon del
consumo, la utilizacion de indicadores
bioquimicos: medicion de los niveles de
las coenzimas NAD y NADP en eritrocitos
o sangre completa y la determinacion de
los principales metabolitos urinarios de la
vitamina (1-metilnicotinamida and 1-metil-2-
piridona-5-carboxamida) (Sauberlich, 1999).

2. Evaluacion de los efectos de la niacina (acido
nicotinico), en el metabolismo lipidico.
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Tabla 1. Valores de referencia de niacina para la poblacion venezolana por sexo,
segUn grupos de edad. Revision 2012

Hombres Mujeres

Edad EAR RDA UL EAR RDA UL
(anos) mg EN*/d mg EN*/d mgEN*/d mgEN*/d mgEN*/d mgEN*/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 mas 12 16 35 11 14 35
Embarazo 14 18

Lactancia 13 17

*EN, equivalentes de niacina: 1 mg EN = 60 mg de triptofano = 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. Fundacion Bengoa. Aporte de energia y nutrientes, segiin datos obtenidos de la encuesta de
seguimiento al consumo de alimentos (ESCA) del Instituto Nacional de Estadistica (INE 2011). Periodo

de estudio: 2003 a 2010.

Tabla 1. Aporte de energia y nutrientes segln la Encuesta de Seguimiento al Consumo (ESCA), 2003

Grupos de Calorias 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 0,07 562 00 00 07 03 00 2,8 0,0
Leche y lacteos 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 1249 0,36 1,29 0,11 6,5 2,1 0,1 39 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 0,06 160,8 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
Azlcar 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 00 00 00 05 00 00 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.

283



Tabla 2. Aporte de energia y nutrientes, ESCA 2004. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 lacteos 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 42 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
Azucar 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 energia y nutrientes, ESCA 2005. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 lacteos 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 2946 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
Azucar 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 57 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 energia y nutrientes, ESCA 2006. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 lacteos 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
Azucar 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 54 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.

286



Tabla 5. Aporte de energia y nutrientes, ESCA 2007. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 0,00 008 00 00 00 00 0,0 0,0 0,0
Leche y lacteos 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 0,3 441 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
Azucar 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 energia y nutrientes, ESCA 2008. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 0,02 005 430 00 00 05 03 0,0 2,2 0,0
Leche y lacteos 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
Azucar 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 energia y nutrientes, ESCA 2009. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 0,06 442 00 00 05 03 0,0 2,2 0,0
Leche y lacteos 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 2789 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
Azlcar 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 00 34 00 06 00 00 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 energia y nutrientes, ESCA 2010. (Cal, mg, ER/persona dia)

Grupos de Calorias 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 0,06 448 00 00 05 03 00 2,2 0,0
Leche y lacteos 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 11,6 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
Azucar 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 energia, proteinas, vitaminas A, C, D, E, K, Folatos,
Niacina, Hierro Calcio, Cobre, Fluor, Magnesio, Molibdeno, Selenio, Yodo, Zinc,
para la poblacién venezolana.

Tabla 1. Valores de referencia de energia, proteinas y vitaminas
para la poblacién venezolana por grupos de edad y sexo. 2012

Grupos Energia Proteinas Vit. A Vit.C Vit.D Vit. E Vit. K Folatos Niacina
de edad (afos) (kcal) (2) (ER/dia) (mg/dia) (Ul/dia) (mg/dia) (ug/dia) (ug/dia) (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
1a3 995 17 300 15 400 6 30 150 7
4a6 1.295 22 400 25 400 7 55 200 8
7a9 1.640 33 467 32 400 8 57 233 9
10a12 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 mas 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
1a3 915 16 300 15 400 6 30 150 7
4a6 1.200 21 400 25 400 7 55 200 8
7a9 1.515 32 467 32 400 8 57 233 9
10a12 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 mas 1.980 58 700 75 600 15 90 400 14
Embarazadas 282 14 763 83 600 15 85 600 18
Mujeres

en periodo de lactancia 505 18 1267 118 600 19 85 500 17
Promedio

ponderado/persona/dia  2.200 63 760 73 478 14 92 381 14

*EN, equivalentes de niacina: 1 mg EN = 60 mg de triptdfano= 1 mg de niacina
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Tabla 2. Valores de referencia de minerales
para la poblacion venezolana por grupos de edad y sexo. 2012

Grupos
de edad (anos)

Hierro

Calcio

Cobre Fosforo
(mg/dia) (mg/dia) (ug/dia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia)

Fluor

Magnesio Molibdeno Selenio Yodo Zinc

(ug/dia) (ug/dia) (ng) (mg/dia)

Masculino
0-5,9 meses
6-11,9 meses
1a3

4a6

7a9
10a12
13-15

16 - 17

18 - 29
30-59

60 y mas

Femenino
0-5,9 meses
6-11,9 meses
1a3

4a6

7a9
10a12
13-15

16 - 17

18 - 29

30 - 59

60 y mas

Embarazadas

Mujeres
en periodo de lactancia

Promedio
ponderado/persona/dia

8
0
11
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210
270
465
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.200
.200
.100
.050
.300

1.056
210
270
465
700

1.065

1.200

1.200

1.200

1.100

1.085

1.300

100

JEE QS L I (I QL QI

100

1.042

794
200
220
340
440
527
700
828
890
899
900
900

913
200
220
340
440
527
700
828
890
899
900
900

1.000

1.300

854

659
300
300
400
465
630
700
700
700
700
700
700

731
300
300
400
465
630
700
700
700
700
723
700

700

700

695

3

o

W WWwWwWwwwN-=- 2 a2 0W ABMDNMNWWN=S 2 A

1

332
30
75
60
90
140
180

250

340

415

420

420

304
30
75
60
90
140

200

245

285

310

331

320

400

360

318

OO U AN WN O WO

w =
o o

AAANADNWNN-S O
GO WS RN o

Ul
o

50

27

49
15
20
20
30
33
40
50
55
55
55
55

55
15
20
20
30
33
40
50
55
55
56
55

60

70

52

138
110
130
90

90

100
120
140
150
150
150
150

163
110
130
90

90

100
120
140
150
150
155
150

220

290

150

00 00 00 O OV 0Oy UT W W

—_
—_

RN
N

292



Anexo C. Aporte porcentual de los macronutrientes a los valores de referencia de energia

Macronutrientes Aporte
%
Proteinas 10-14
Grasas 20-35
Carbohidratos 50-60
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Anexo D. Valores de referencia de vitaminas
para la poblacion venezolana por grupos de edad y sexo. 2000*

Grupos Vit. B,,  Vit. B, Ac. pantotenico Biotina Colina  Tiamina Riboflavina
de edad (anos) (Hg) (mg) (mg) (Hg) (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
1a3 0,9 0,5 2,0 8 200 0,5 0,5
4a6 1,2 0,6 3,0 12 250 0,6 0,6
7a9 1,4 0,7 3,0 15 290 0,7 0,7
10a12 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 mas 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
1a3 0,9 0,5 2,0 8 200 0,5 0,5
4a6 1,2 0,6 3,0 12 250 0,6 0,6
7a9 1,4 0,7 3,3 15 290 0,7 0,7
10a12 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 mas 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 periodo de lactancia 2,8 2,0 7,0 35 550 1,5 1,6
Promedio

ponderado/persona/dia 2,1 1,2 5,0 25 430 1,0 1,1

*Estos valores corresponden a la actualizacion del ano 2000, publicados por el Instituto Nacional de Nutricion
(INN) Ministerio de Salud y Desarrollo Social. Valores de referencia de energia y nutrientes para la poblacion
venezolana. Revision 2000. Caracas: Serie de Cuadernos Azules N°53.
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