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RESUMEN

En el proceso de la eritropoyesis y la sobrevida de los glóbulos rojos participan 
las proteínas, algunos minerales y vitaminas. Este artículo trata particularmente de 
los requerimientos fisiológicos y las recomendaciones de consumo de hierro, folato 
y vitamina B12.

La comparación entre los requerimientos de hierro de acuerdo a la edad y  sexo, 
y la absorción del hierro de las dietas que consumen estratos socioeconómicos bajos 
de la población venezolana, indican que esas dietas no satisfacen dichos requerimien­
tos. Esta diferencia es mucho más acentuada en los niños menores de tres años, los 
adolescentes y las mujeres dumte la edad reproductiva. Esta circunstancia provoca 
el desarrollo de varios grados de deficiencia de hierro. La baja biodisponibilidad de 
las dietas venezolanas se observa también en otras dietas de América Latina que con­
sumen las poblaciones de los estratos socioeconómicos bajos, lo que explica la alta 
frecuencia de anemia por deficiencia de hierro que se observa en los grupos vulnera­
bles a esa carencia.

El bajo consumo de frutas y vegetales de los sectores socioeconómicos más des­
provistos de la población de América Latina impide un consumo adecuado de folato 
(3.3-3.6 jUg/kg de peso corporal), situación agravada durante el embarazo y la lactan­
cia, etapas en las que se necesita un consumo adicional de 300 y 100 jug, respectiva­
mente. La prevalencia de deficiencia de folato indica que en su primer estadio es del

Manuscrito m odificado recibido: 3-8-88.
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orden de 30°/o en algunas regiones; en el segundo estadio, caracterizado por cambios 
megaloblásticos en la médula ósea y concentración del folato eritrocitario menor de 

50 /ig/lt, puede llegar a ser hasta de 40°/o en las mujeres grávidas.
La deficiencia nutrición al de vitamina B 12 no constituye un problema de salud 

en América Latina. Diversos estudios llevados a cabo en sujetos de sectores socioeco­
nómicos de escasos recursos han notificado concentraciones séricas normales de B 12 

o más altas que las observadas en poblaciones bien nutridas.

INTRODUCCION

Además de las horm onas que regulan la eritropoyesis en  el hom bre, 
las p ro te ínas, algunas v itam inas y m inerales tambie'n in terv ienen  en ese 
proceso b idóg ico  y en  la sobrevida de  los e ritro c ito s  circu lan tes, pudien- 
do, en  deficiencias severas, d e term in a r el desarro llo  de anem ia (1 ,2 ) .

En diversos animales de experimentación, las dietas pobres en pro­
teínas determinan el desarrollo de anemia por hipoplasia medular de la 
serie eritroide. En el hombre, la deficiencia de proteínas ha sido estudiada 
en prisioneros de guerra y en el síndrome de desnutrición proteínico- 
calórico “ Kwashiorkor” . En esos casos existe también un descenso en la 
producción de eritrocitos. En la mayoría de esos sujetos, la anemia es cau­
sada por la deficiencia de varios, nutrientes, y su recuperación total está 
supeditada a la corrección de todas las deficiencias.

Varias vitaminas intervienen en los diversos procesos bioquímicos in­
volucrados en- la eritropoyesis y en la sobrevida de los eritrocitos. La vita­
mina A, aparentemente, interviene en la utilización del hierro de reserva 
por la transferrina (3). La vitamina B2 es de gran importancia para el fun­
cionamiento de las enzimas (glutation reductasa y nietahemoglobina re- 
ductasa). La vitamina Bs y el ácido pantoténico intervienen en la sínte­
sis del heme, y la vitamina Bj 2 y el folato, en varios procesos bioquímicos 
relacionados con la síntesis del DNA. La vitamina C en su forma más seve­
ra de deficiencia, el escorbuto, desarrolla anemia debido al proceso hemo- 
rrágico que aparece en el cuadro clínico, y la vitamina E, como elemento 
antioxidante, participé en el metabolismo de los lípidos de la membrana 
de los glóbulos rojos.

Varios minerales participan también en la eritropoyesis. Él hierro in­
terviene en la síntesis de la hemoglobina y mioglobina y en el funciona­
miento de varias enzimas cuyos detalles se comentan posteriormente. El 
cobre participa en varios estadios del metabolismo del hierro, y el cobalto 
en la síntesis de la vitamina Bj 2 en los rumiantes. El hombre ingiere vita­
mina B12 proveniente de los alimentos de origen animal y no necesita de 
cobalto adicional para funcionamiento de la eritropoyesis.

Las deficiencias de cada uno de los nutrientes señalados, pueden pro­
vocar el desarrollo de anemia de intensidad variable, obedeciendo a meca­
nismos y características morfológicas de los diferentes eritrocitos. En este 
artículo nos referiremos solamente y en orden de importancia, a las causas 
por deficiencia de hierro,, folato y vitamina B12. También se incluye in­
formación sobre la deficiencia de vitamina A y cobre, por estar relaciona­
das con el metabolismo del hierro. En realidad, las deficiencias de los 
otros nutrientes no representan problemas de salud públicá de importancia 
para las poblaciones de América Latina.
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I. REQURIMIENTOS FISIOLOGICOS Y RECOMENDACIONES 
DE CONSUMO DE HIERRO

Im portancia Fisiológica

En el hombre, el hierro se encuentra distribuido en todas las células. 
Ahí es utilizado para el metabolismo celular, asi'com o en la función de 
enzimas que intervienen en procesos de óxido-reducción (catalasas, pero- 
xidasas, dehidrogenasas y reductasas) para cumplir con una función espe­
cífica, como sucede con el hierro de la hemoglobina y de la mioglobina, o 
como reserva en forma de ferritina y hemosiderina. En condiciones fisio­
lógicas, el hierro siempre esta' unido a una proteína; su presencia en forma 
aislada —como en la intoxicación por el m etal— produce alteraciones muy 
severas que pueden llevar a la muerte.

El hierro corporal está distribuido en dos compartimientos principales: 
funcional y de reserva., El compartimiento funcional se encuentra en gran 
parte en la hemoglobina circulante y en menor proporción en la mioglo­
bina, enzimas hemínicas y no hemínicas y la transferrina que transporta 
el hierro a todos los tejidos. El compartimiento dé reserva está consti­
tuido por el hierro unido a la ferritina y hemosiderina. Una pequeña pdr- 
ción de la ferritina circula por la sangre (en el orden de 20-100 jug/litro de 
plasma), y su concentración sanguínea expresa la reserva dé hierro de que 
dispone el organismo.

La deficiencia de hierro determina al nivel de la médula ósea, un retar­
do en la síntesis de la hemoglobina, lo que trae como consecuencia, la 
aparición de anemia, cuya severidad está supeditada al grado de deficien­
cia de hierro. Esa carencia produce además, disfunción de algunos siste­
mas, especialmente, de aquéllos donde e! recambio celular es acelerado 
(4,5). En personas deficientes en hierro se ha demostrado: a) disminu­
ción de la capacidad muscular para el trabajo tanto a nivel de laboratorio 
como en trabajos de campo (4-7); b) anormalidades en el sistema nervioso, 
incluyendo trastornos del comportamiento (apatía o irritabilidad), dificul­
tad en el aprendizaje y en la retentiva, y desviaciones sensoriales como la 
geofagia y pagofagia (4, 5, 8); c) susceptibilidad a las infecciones y, a nivel 
de laboratorio: disminución de la respuesta inmune, reducción de loslin- 
focitos X particulannente los T8, y defecto en la fagocitosis debido a la 
disminución de la mieloperoxidasa de los granulocitos (4, 5, 9, 10) y d) 
dificultad para mantener el calor corporal, tanto en animales de laborato­
rio como en sujetos expuestos a bajas temperaturas (11-13).

Fuentes y Absorción

El hierro se encuentra en todos los alimentos, y su mayor concentra­
ción ocurre en los alimentos de origen vegetal, en las leguminosas (7-10 
mg/100 g) y en los cereales (2-4 mg/lOOg). El contenido férrico de los 
alimentos de origen animal es muy variable; así, por cada 100 g de alimen­
to, su contenido en hierro varía entre 14 y 20 mg en el hígado, de 2 a 4 mg 
en la carne, entre 0.5 y 2 mg en el pescado, cerca de 0.3 mg en los huevos, 
y 0 .1 mg en la leche.

La absorción del hierro de cada alimento depende de la cantidad de
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de sustancias inhibidoras y facilitadoras de la absorción. En los alimentos 
de origen vegetal se han identificado dos sustancias inhibidoras: los fitatos 
y los tanatos o polifenoles (14-17). Se ha sugerido, asimismo, que la fito- 
ferritina puede ser un factor inhibidor (18). En cereales como el maíz, 
arroz y trigo, la absorción es baja debido a su alto contenido de fitatos 
(> 800 mg/100 g), e igualmente sucede con las leguminosas como la soya 
y los frijoles. Los tanatos se encuentran en gran cantidad en el té (12,000 
mg/100 g) y en el café (5,000 mg). En los alimentos de origen vegetal se 
encuentran también ácidos orgánicos: ascòrbico, màlico, cítrico y oxálico 
los que contrarrestan en parte el efecto inhibidor de las sustancias antes 
señaladas. Así, de 10 a 15 mg de ácido ascòrbico aumentan el doble la 
absorción de 1 mg del hierro de un alimento vegetal, y la absorción con­
tinúa aumentando tres o cuatro veces más, cuando la dosis de ácido ascòr­
bico se incrementa (14,19, 20).

La absorción del hierro de los alimentos de origen animal depende de 
su concentración en hierro hemínico y de proteínas. Por consiguiente, en 
la carne de res en que el 60°/o  del hierro es hemínico, la absorción del mi­
neral es mucho mayor que la observada en la carne de pescado cuyo con­
tenido en hierro hemínico es mucho menor. La absorción de este último 
de la carne de res también es mayor que el de la hemoglobina administrada 
aisladamente, a causa de su máyor contenido de proteínas. La fosfopro- 
teína que contienen los huevos inhibe la absorción del hierro, y la absor­
ción del hierro de la leche materna es más del doble (50°/o) que el déla 
leche de vaca (20°/o) (21-23).

La absorción del hierro de una comida depende de la interacción de 
las sustancias inhibidoras y facilitadoras en los alimentos que la compo­
nen. Se ha identificado varios compartimientos del hierro de los alimentos 
en la luz del tracto gastrointestinal, las cuales se comportan diferentemen­
te (24-26). El compartimiento del hierro hemínico está constituido por la 
hemoglóbina y mioglobina. Su absorción no está afectada por los fitatos 
ni por los tanatos, pero depende de la proporción de proteínas de cames 
y visceras que contiene la comida.

El compartimiento de hierro no hemínico está constituido por el hie­
rro de los vegetales, leche, huevos, y las sales de hierro solubles. La absor­
ción del hierro no hemínico contenido en una comida dependerá de su in­
teracción con sustancias inhibidoras (representadas principalmente por fi­
tatos y tanatos) y sustancias que la incrementan (representadas por los 
ácidos orgánicos, especialmente el ácido ascòrbico), y las proteínas conte­
nidas en las carnes y visceras.

La ferritìna y  h  hemosiderina presentes en los alimentos de origen ani­
mal se comportan diferentemente a los compuestos de hierro del compor­
tamiento no hemínico, ya que si bien son afectadas en su absorción por 
los mismos inhibidores y promotores señalados, su absorción es muy alta 
cuando se ingieren con el alimento que los contiene, came o visceras, y 
es menor que la absorción del hierro de los vegetales cuando se adminis­
tra en una comida que contiene carne y varios vegetales (27-30). En el 
hombre, el efecto favorable de las proteínas de origen animal (carne y vis­
ceras), sobre la absorción del hierro de los vegetales, se debe a la acción de 
la cisterna, la cual actúa especialmente bajo la forma de péptidos (31-33).

En la absorción del hierro de los alimentos también interviene la pre­
paración de los mismos. La absorción del hierro de la harina de maíz
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precocida, libre del germen y del pericarpio, es significativamente mayor 
que la del maíz entero, ya sea en forma de “arepa” o de “tortilla mexi­
cana” . Esto se debe a que la harina precocida de mai'z contiene menos de 
la tercera parte de fitáto que el maíz entero (16). Tales diferencias se ob­
servan también entre la absorción del hierro del pan de trigo integral y el 
de la harina blanca de trigo, y entre la del arroz integral y el arroz pulido. 
La prolongación del cocimiento de los alimentos produce efectos adversos 
en la absorción del hierro hemínico y no hemínico. Se conoce la desnatu­
ralización del ácido ascòrbico durante la cocción y la reducción de su efec­
to favorable sobre la absorción del hierro no hemínico. La cocción de la 
carne a alta temperatura y en forma prolongada, desnaturaliza el hierro 
hemínico. Se ha comprobado además, que mientras que en preparaciones 
de carnes con un período de cocción corto (carne asada, steak, hambur­
guesa o roast beef) la desnaturalización del hierro hemínico es del orden 
de 10-18°/o, en las preparaciones de carne de baja calidad, en las que se 
requiere de cocción ma's prolongada, la desnaturalización alcanza el 40°/o 
(30).

Requerim iento de Hierro

En un estudio antropométrico y hematológico del Proyecto Venezue­
la sobre los requerimientos fisiológicos de la población venezolana de 
acuerdo a edad y sexo, se identificaron tres grupos socioeconómicos que 
se diferencian durante el crecimiento en relación al peso y a la estatura. 
El primer grupo está formado por familias de la clase media, media alta y 
alta, representando el 15°/o, 4°/o  y l° /o  de la población total, respecti­
vamente. El segundo grupo está formado por familias de obreros (42.°/o), 
y el tercero, por familias de clase socioeconómica marginal (38°/o). La 
diferencia de estos grupos se nota claramente en los adolescentes, especial­
mente entre el primer grupo y los otros dos, encontrándose diferencias de 
más de 5 cm de altura y más de 5 kg de peso.. Al determinar los requeri­
mientos fisiológicos de hierro se observa también esa diferencia (Tabla 1). 
En el caso de los varones con edades comprendidas entre 14 y 16 años, los 
requerimientos fisiológicos del primer grupo alcanzan 1.82 mg Fe/día; en 
cambio en el grupo descendiente de familiar obreras y de marginales esos 
requerimientos son tan sólo de 1.57 y 1.52 mg Fe/di'a. Conviene observar 
qué los requerimientos de hierro del primer grupo son muy semejantes a 
los observados en una población bien nutrida de los Estados Unidos (34).

Es de gran importancia cotejar la información en referencia con la 
absorción del hierro de las dietas que consumen los tres estratos socioeco­
nómicos, a fin de determinar su balance metabòlico y compararlo con la 
prevalencia de deficiencia de hierro. Desafortunadamente, se cuenta so­
lamente con los estudios de absorción de cinco dietas que consumen los 
estratos socioeconómicos marginales, esperándose que en el curso de este 
año se lleven a cabo los estudios de absorción del hierro de las dietas que 
consumen los otros grupos. En la Tabla 2 figura el promedio de absorción 
de cinco dietas consumidas por los estratos marginales que habitan en los 
Estados Carabobo, Yaracuy, Lara, Zulia y Sucre de Venezuela (35-37). 
Esas dietas tienen en común un alto contenido de cereales (maíz, arroz 
y trigo), y de leguminosas representadas por diversas variedades de frijo­
les. En algunas se incluyen tubérculos como la papa y la yuca. El tomate.
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TABLA 1

R EQ U ER IM IE N T O S  FISIOLO GICO S D E  H IER R O  
EN SU JETO S P E R T E N E C IE N T E S  A  D IF E R E N T E S  

E S T R A T O S  SO CIO ECO N O M ICO S

Sujetos 
Edad y 
sexo

Estratos:
Medio/alto** Estrato Obrero Estrato Marginal

Percentil
50

mg/día

Percentil

95
mg/día

Percentil
50

mg/día

Percentil

95
mg/día

Percentil
50

mg/día

Percentil
95

mg/día

4-12* meses M
+  F 0.77 0.96

13-14* meses M
+ F - 0.47 0.59

2-3 años M +
F 0.52 0.65 0.52 0.65 0.52 0.65

4-7 años M 0.74 0.92 0.74 0.92 0.63 0.78

F 0.74 0.92 0.63 0.78 0.59 0.73

8-10 años M 0.92 1.15 0.82 1.06 0.75 0.94

F 0.98 1.10 0.86 1.07 0.80 1.00

10-13 años M 1.27 1.57 1.15 1.43 1.10 1.37

F 1.44 1.80 1.36 1.68 1.31 1.63

14-16 años M 1.82 2.27 1.57 1.96 1.52 1.89

F 1.44 1.80 1.44 1.80 1.34 1.67

17-19 años M 1.19 1.44 1.05 1.31 1.03 1.28

F 1.25 1.56 1.23 1.62 1.23 1.58

Adultos M 0.97 1.22 0.94 1.17 0.91 1.14
F** 1.22 2.43 1.21 2.43 1.21 2.43

* Tomado de: R ep o rt  o f a J o i n t  FA O /W H O  E x p e rt  G roup  (35).
** Tomado de Taylor y  colaboradores (34).
1 Debido a la distribución asimétrica de la pérdida de sangre menstrual, el percentil 

95 es diferente a los otros grupos.
2 No se señalan los requerimientos fisiológicos en la mujer durante el embarazo, 

porque los requerimientos (>  6 mg Fe/día) pueden ser suplidos por una dieta 

adecuada.

cuando está presente en la dieta, lo es en pequeña proporción. El consu­
mo de hortalizas es prácticamente nulo. En lo referente a frutas, se con­
sume sólo el banano y el plátano. El consumo total de ácido ascòrbico de 
la dieta y de una comida no es mayor de 60 mg y de 30 mg, respectiva­
mente. El consumo de carne de res, pollo y pescado es relativamente li­
mitado; el conjunto de las dietas da un promedio de 84 g de carne diarios, 
cantidad que se consume en la comida principal. En la Tabla 2 se señala 
tambie'n el promedio de consumo y absorción total del hierro no-hemíni- 
co y hemínico. Además de la absorción del hierro de la dieta que acos­
tumbran los adultos normales, se ha calculado la absorción de sujetos con
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T A B L A  2

P R O M ED IO  D E  CO N SU M O  Y  ABSO R CIO N  D E  H IE R R O  D E  5 D IETA S  
Q U E  C O N S U M EN  E S T R A T O S  SO CIO ECO N O M ICO S M A R G IN A L E S  

D E  L A  PO B LA CIO N  V E N E Z O L A N A

Sujetos

Consumo total 
de las dietas 

promedio
mg1

Absorción del hierro hemínico 
y  no-hemínico (mg/Fe)2

Desayuno Comida
principal

Segunda Total

Normales 15.0 0.06 0.61 0.17 0.84
Diferencia de
hierro inicial3 15.0 0.10 1.03 0.29 1.42
Deficiencia de
hierro marcada 15.0 0.16 1.04 0.29 1.49
Densidad
nutricional/1,000
kcal 0.72

1 Para el cálculo del consumo total de hierro se tomó en cuenta que aproximada­
mente el 90°/o de los alimentos consumidos en una semana están incluidos en 
la dieta respectiva.

2 Para el cálculo de la absorción total de hierro se consideró que los sujetos norma­
les incorporan en la hemoglobina circulante el 90°/o del hierro absorbido; en cam­
bio los sujetos con deficiencia de hierro inicial y  con deficiencia de hierro desárro- 
llada incorporan 100°/o.

3 Para el cálculo de la absorción de hierro en la deficiencia inicial del citado mine­
ral, los resultados de la absorción del hierro no hemínico observado en sujetos nor­
males de las diferentes comidas se multiplicaron por 35/20, 4, en donde 35 re­
presenta la absorción de' la dosis de referencia de sulfato ferroso en sujetos que no 
tienen anemia ni alteración de las pruebas de deficiencia de h iem yy 20.4 es el pro­
medio de absorción de la dosis de referencia de las 5 dietas estudiadas. Para calcu­
lar la absorción del hierro hemínico se procedió de acuerdo a la fórmula:

Y  =  5,8037 X  ,4027, 
donde la Y  representa la absorción del hierro hemínico, y  la X , la absorción de la 
dosis de referencia.

deficiencia de hierro inicial, quienes se caracterizan por una absorción 
del hierro de la dosis de referencia de sulfato ferroso >  35°/o, y no pre­
sentan alteraciones de los valores bioquímicos que definen la deficiencia 
de este mineral. También se ha calculado la biodisponibilidád en función 
de la densidad nutricional, o sea la absorción dél hierro hemínico y no 
hemínico que debería esperarse por cada 1,000 calorías de una dieta o 
comida, cuando la absorción de la dosis de referencia es 4 0 °/o y todavía 
no hay alteraciones de. los valores que definen la deficiencia de hierro 
(38°/o). Nosotros utilizamos 35°/o de la dosis de referencia en vez de
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40°/o, porque hemos demostrado que el 35<>/o de la absorción del hierro 
de la dosis d? referencia señala el momento en que la absorción del hierro 
no-hemúiico de los alimentos excede el 100<>/o de la absorción en sujetos 
normales. Luego, no se registran aumentos significativos en absorciones 
mayores de las dosis de referencia (16). Los resultados de la absorción 
promedio de las dietas sometidas a estudio muestran que la absorción del 
hierro en adultos normales es de 0.84 mg/día, la que a r  <enta a 1.42 en 
sujetos en la etapa inicial de deficiencia de hierro y a 1.49 mg en sujetos 
con marcada deficiencia de hierro, corroborando así la poca diferencia de 
incremento en la absorción de los diversos 'estados’de la deficiencia férri­
ca. La biodisponibilidad de la densidad nutricional del hierro es sólo de
0.72, muy inferior a los límites de una dieta adecuada (>0.9 mg/100 calo­
rías). La poca disponibilidad de las dietas de Venezuela que consumen las 
familias de escasos recursos económicos se observa también en otras pobla­
ciones de América Latina (35). Ello explica en gran parte la prevalencia 
de deficiencia de hierro y anemia por deficiencia de hierro en los segmen­
tos de la población sujetós a mayor riesgo, la que será Concretada al refe­
rirnos a esa parte específica.

En la Tabla' 3 se ha calculado el balance metabòlico del hierro en los 
diferentes grupos de edad y sexo, teniendo en cuenta la absorción del 
hierro de la dieta y sus requerimientos fisiológicos. Para cotejar los resul­
tados que ilustran las Tablas 1 y 2, se tomó como válido que el percentil 
50 de los requerimientos fisiológicos de hierro corresponde al promedio 
de absorción de las dietas. Luego se ajustó la cantidad de hierro absorbido 
en los adultos a los otros grupos etarios, de acuerdo al consumo de calo­
rías con respecto al adulto. De conformidad con la encuesta del Proyecto 
Venezuela, los niños del grupo de dos y tres años consumen el 50o/o de 
las calorías que ingiere el adulto, 70°/o, los niños de cuatro a siete años; 
80°/o, aquéllos comprendidos entre ocho y 10 años; y, finalmente, los de 
11 y 13 años, así como los adolescentes de 14 a 19 años, igual que el 
adulto. Las dos últimas columnas de la Tabla 3 se refieren al balance 
metabòlico resultante de la comparación de las variables citadas, y la pre- 
valoicia de deficiencia de hierro. Los resultados de estas dos últimas co­
lumnas deben tomarse como preliminares, ya que tanto los requerimientos 
fisiológicos de hierro como los de prevalencia-de deficiencia del mismo, 
están calculados sobre una muestra representativa (más del 80<>/o de la 
población venezolana) que pertenece al estrato socioeconómico marginal; 
en cambio, los estudios de absorción conciernen a dietas que consumen 
adultos de ese mismo estrato en sólo cinco Estados del país. Es conve­
niente señalar, sin embargo, que el balance metabolico negativo del hierro 
aparentemente provoca mayor deficiencia de hierro en los niños que en 
los adolescentes. Esto se observa claramente en los adolescentes de 14 a 
16 años quienes tienen un déficit mayor de 30<>/o del hierro que deben 
absorber para la formación de nuevos tejidos, y la deficiencia de hierro es 
sólo de 10°/o en el varón y de 22o/o en la mujer. Se ha iniciado una revi­
sión individual de los adolescentes incluidos en la encuesta del Proyecto 
Venezuela, con miras a obtener información más directa sobre la dièta 
que consumen en las comidas y entre las comidas.

Es pertinente señalar aquí, que los alimentos, además de su conteni­
do de hierro extrínseco, pueden contener hierro de contaminación incor­
porado durante la cosecha, almacenamiento y procesos culinarios. Esa
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T A B L A  3

B A L A N C E  M E T A B O L IC O  D E L  H IER R O  EN  SU JETO S D E  E S T R A T O S  
SO CIO ECO N O M ICO  M A R G IN A L  D E  L A  PO BLACIO N  V E N E Z O L A N A

Sujetos 
Edad y  sexo

Absorción 
de las 

dietas 
mg Fe/día

Requerimientos 

fisiológicos 
(Percentil 50) 

mg Fe/día)

Balancé
metabòlico

o/o

Deficiencia 

(eritropoyética 
de reserva)

o/o

2-3 Años M  +  F 0.42 0.52 -1 9 41

4-7 Años M 0.58 0.63 -  8 20
F 0.58 0.63 -  8 12

8-10 Años M 0.67 0.75 -1 1 21

F 0.67 0.80 -1 6 18

11-13 Años M 0.84 1.10 -2 1 14
F 0.84 1.31 -3 6 17

14-16 Años M 0.84 1.52 - 4 4 10
F 0.84 1.34 -3 7 22

17-19 Años M 0.84 1.03 -1 8 15
F 0.84 1.27 - 3 3 26

Adultos M 0.84 0.91 -  8 5
F 0.84 1.21 -3 1 23

cantidad puede variar entre 10 y 40o/o del hierro intrínseco de la dieta 
que se consume en América Latina (40). Aunque no se dispone de una 
metodología exacta para determinar el porcentaje de absorción del hierro 
de contaminación, es probable que se pueda absorber una cierta propor­
ción del metal en forma de hidróxido y de sales orgánicas y minerales.

Prevalencia de Deficiencia de Hierro

Cuando la pérdida de hierro es mayor que su absorción, se inicia el 
desarrollo de la deficiencia de hierro, la que se presenta en varias etapas 
(Figura 1). La primera etapa está caracterizada principalmente por un 
aumento-de la absorción del hierro, especialmente no hemínico, sin que 
se hayan alterado los índices que señalan deficiencia del mineral. Esta 
etapa corresponde a la biodisponibilidad de la densidad nutricional del 
hierro, antes mencionada. En la segunda etapa más avanzada de disminu­
ción de hierro, hay reducción importante de la hemosiderina en la médula 
ósea, y en el plasma la concentración de ferritina está por debajo de 12 
¡ig/lt. En la tercera etapa, llamada deficiencia eritropoyética, ya existe
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Reservo de hierro -

Normal Reducción Reducción Deficiencia Anemio 
de hierro de hierro eritropoyética 
moderada acentuada de hierro □

Hierro eritrocitorio-

Módulo Oseo 2 -3 + 0-1 + 0-1 0 0

Transferrina plasmática 

(CST = fiq  Fe/d l)
330+30 360 360 390 > 400

Ferritina plasmática 100+60 20 <12 <10 <10

Absorción del hierro normal Î t Î Î
Hierro plasmático (^.g/dl) 11 5+50 11 5 115 <60 < 4 0

Saturación deTransferrinc 

por el hierro {%)
55+15 30 30 <15 < 1 0

Sideroblostos (%) 40-60 40-60 <10 <10 < 10

Protoporfirina [fj. g /di G.R.) 30 30 30 100 200

Eritrocitos normol normal norma normal micro-
citos

Hipocro-
mia

FIGURA 1

Cambio en la disminución gradual de las reservas de hierro en el hombre.

disminución del aporte de hierro a los eritrocitos, y esta' caracterizada 
principalmente por un aumento de la transferrina circulante y disminu­
ción del hierro plasmático, circunstancias que se traducen en la reducción 
del porcentaje de saturación de transferrina. Finalmente, se inicia la úl­
tima etapa donde la anemia aparece, primero de tipo normocítico y nor- 
mocrómico, pasando luego a la forma de microtítico e hipocrómico, 
cuando se acentúa el desbalance entre el hierro eliminado y el absorbido.

Los artículos publicados sobre la deficiencia de hierro en América La­
tina en su mayoría se refieren a la prevalencia de anemia, y hay pocos en 
los que se utilizan los índices para determinar deficiencia de hierro. Según 
esos artículos, publicados en los últimos 30 años (42-55), se observa la 
siguiente prevalencia en zonas urbanas:
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Infantes
Niños
Mujeres (edad 
reproductiva) 
Mujeres (embarazo) 
Hombres

7-50
15-57

15-30
20-77

3-6

En el medio rural, especialmente agrícola, la carencia de hierro nutrí- 
cional —debido a dietas con baja disponibilidad de hierro— se asocia a la 
pérdida de hierro por anquilostomo,, S& ha observado en zonas agrícolas 
que la prevalencia de anemia de la población total puede llegar hasta más 
del 60°/o, y en el hombre a más del 20°/o  (54, 56-68).

En los últimos 15 años, en Venezuela ha habido una declinación pro­
gresiva de la anemia por deficiencia de hierro, hasta tal punto que en el 
último estudio practicado por el Proyecto Venezuela, la anemia por defi­
ciencia de hierro es menos dél 5°/o  en los diversos grupos etarios, con 
excepción de los niños de 1 a 3 años de edad, en los que la frecuencia al­
canza el 8°/o . No obstante, la deficiencia de hierro es todavi'a preocu­
pante, ya que alcanza hasta 41°/o en los niños de 1 a 3 años, y de 8 a 
26°/o en los otros grupos etarios (34).

Recomendaciones de Consumo

Lactante — La cantidad de hierro del infante al nacer es cerca de 
75 mg/kg, de los cuales la mayor proporción, 70°/o , se encuentra en los 
eritrocitos circulantes. Durante los primeros cuatro meses de vida, el 
hierro de reserva aumenta gracias a la disminución de la hemoglobina 
circulante. El hierro de la leche materna tiene una alta absorción (50°/o), 
pero su contenido es tan bajo (0.07 mg/100 mi), que su absorción diaria 
está muy por debajo de los requerimientos, necesitando como consecuen­
cia, la utilización progresiva de las reservas férricas para la formación de 
nuevos tejidos. La absorción del hierro de la leche de vaca es mucho más 
baja (20°/o), pudiendo reducir más aceleradamente las reservas de hierro 
si no se utilizan fórmulas fortificadas.

Infante — En el niño de 4 a 6 meses de edad, desaparecen las reservas 
de hierro, y se inicia el desarrollo de anemia, llamada fisiológica. Esta 
puede ser muy severa si no se instituye una alimentación complementaria 
que proporcione la cantidad de hierro necesaria, tanto en cantidad como 
en biodisponibilidad, de acuerdo a los requerimientos señalados en la

Niños y  adolescentes — Durante su crecimiento, especialmente a partir 
de los 10 años, el niño necesita de una alimentación más rica en términos 
de hierro absorbible, y mayor cantidad que el adulto, ya que requiere una 
cantidad extra de hierro, aproximadamente 50°/o  más que la del adulto 
para la formación de nuevos tejidos. Así, tanto el varón como la mujer 
adolescente de 14 a 16 años, necesitan de una alimentación que propor­
cione más de 30°/o  de hierro absorbible que la que es requerida en el 
adulto.

Mujeres durante la Edad Reproductiva

Tabla 1.

La distribución de la pérdida de sangre menstrual es asimétrica; así,
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si bien es verdad que el promedio varia entre 26 y 30 mi de sangre —apro­
ximadamente 12.5 mg de h ie rro - el 10°/o de las mujeres pierden más de 
80 mi por menstruación. Debido a estas circunstancias, es imposible que 
una dieta pueda equilibrar la pérdida menstrual de hierro en el 100°/o 
de los casos, recomendándose una dieta de alta biodisponibilidad, y la 
administración de hierro en dosis terapéuticas a aquéllas que desarrollan 
anemia por exceso de pérdida de sangre menstrual.

Embarazadas — Usualmente, la mujer comienza su embarazo con 
200-300 mg de hierro de reserva, y necesita cerca de 1,000 mg durante el 
embarazo para el feto y la formación de nuevos tejidos. Si tenemos en 
cuenta que la suspensión de la menstruación durante el embarazo le econo­
miza la pérdida de cerca de 100 mg de hierro, necesariamente a partir del 
segundo semestre la  embarazada desarrollará anemia por deficiencia de hie­
rro, ya que los requerimientos fisiológicos aumentarán de 0.8 mg/día a 6.3 
mg/día, y ninguna dieta es capaz de cumplir con esos requerimientos. Es 
conveniente, por lo tanto , que a partir del segundo trimestre la embara­
zada reciba hierro, ya sea suplementando un alimento o en dosis terapéu­
ticas. El m ínim o de ingesta de hierro debería ser del orden de 60 mg/día, 
distribuido en dos o  más comidas.

Lactancia — La pérdida de hierro debido a hemorragia durante el parto 
y el puerperio, es equilibrada en gran parte por la disminución del volu­
men de glóbulos rojos circulantes. Durante la lactancia se suspende la 
menstruación, pero en cambio segrega a través de la leche cerca de 0.5 
mg/día de hierro. Asi', durante ese tiempo las necesidades fisiológicas de 
hierro son cerca de 1.3 mg/día.

Recom endaciones Generales

La alimentación forma parte de la cultura de los pueblos, y si bien 
ese patrón cultural puede sufrir alteraciones por la transferencia 
de sustancias comestibles provenientes de otros países, esa transferencia 
no ayuda, la m ayoría de las veces, a mejorar la calidad de la alimentación. 
Es solamente a través de la educación que una población puede mejorar 
paulatinamente su patrón alimentario, pero para que eso ocurra, se necesi­
ta un período de educación de varios años. Con base en esas consideracio­
nes, los organismos nacionales encargados de la salud, han iniciado una se­
rie de medidas para reducir la prevalencia de anemia por deficiencia. Estas 
medidas van desde la administración de dosis de hierro en forma de table­
tas o jarabes a los estratos socioeconómicos vulnerables a la deficiencia de 
hierro, a la suplementación con hierro de alimentos de consumo masivo, 
especialmente para niños, hasta la fortificación con hierro, de vehículos 
alimentarios. La primera medida es muy costosa a causa del número de 
empleados que requiere su distribución. La segunda rinde buenos resulta­
dos, siempre que el procedimiento tecnológico de suplementación no en­
carezca el valor del alimento, y que pueda llegar a toda la población. En 
cuanto a la últim a medida, o sea la de fortificación con hierro de vehículos 
alimentarios de gran consumo en la población, se ha demostrado que su 
uso ha disminuido sustancialmente dicha deficiencia. En relación a Amé­
rica Latina y particularmente en los países en que el maíz constituye un 
alimento im portante de las clases pobres, existe la posibilidad de enrique­
cer con hierro la harina de maíz precocido, ya que debido a la eliminación
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de la mayor parte de su contenido de fitato durante el proceso industrial, 
la absorción de dicho mineral es mayor que la de harina blanca de trigo 
(16).

En lo que respecta a las dietas, ya hemos señalado que, en términos 
de biodisponibilidad del hierro, es más importante la calidad que el con­
tenido del mismo. En ese sentido, es conveniente formular algunas reco­
mendaciones aplicables a las poblaciones de América Latina. Por ejemplo, 
el uso del té en una comida no es recomendable y, en el caso de que cons­
tituya un hábito, éste debe ingerirse entre las comidas. La recomendación 
es igualmente válida con referencia al café, aun cuando su efecto inhibidor 
de la absorción del hierro es menos deramático que el del té. En el caso 
que esas infusiones sean indispensables en el desayuno, por ejemplo, su 
efecto inhibidor debe balancearse consumiendo frutas con alto contenido 
de ácido ascòrbico, o carnes. Es conveniente recordar que para que la ab­
sorción del hierro no hemínico de un alimento aumente, se necesita que 
el contenido de ácido ascórbido de la comida sea más de 10 mg por cada 
mg de hierro. Si se trata de una comida en la que uno de sus componentes 
es la carne, se recomienda que para cada 5-6 mg de hierro no hemínico se 
consuman cerca de 80 g de carne, para que aumente su absorción, sobre 
todo si la comida contiene cereales y leguminosas con un alto contenido 
de fitatos y tanatos. Podemos señalar, por lo tanto, que las comidas con 
un alto contenido de cereales y leguminosas necesitan 15 g de carne por 
cada mg de hierro no-hemínico para obtener una mejor absorción del 
hierro. Esa proporción puede disminuir a menos de 10 g de carne por mg 
de hierro, cuando en las comidas no se cumplen las condiciones mencio­
nadas.

II. R EQ U ER IM IEN T O S  FISIOLO GICO S Y  R EC O M EN D A C IO N ES  
D E CO N SU M O  D E  F O L A T O

Importancia Fisiológica

El compuesto básico de folato es el ácido pteroilghitámico o ácido 
fólico, el cual es estable y se utiliza para el tratamiento de la deficiencia 
del nutriente; sin embargo, su concentración es mínima en el organismo 
humano y en los alimentos. Los compuestos de folato de mayor frecuen­
cia en los tejidos del hombre y de los alimentos están formados por cade­
nas de ácido glutámico, generalmente hasta de siete cadenas. Una de las 
formas más conocidas es el ácido tetrahidrofóüco, el cual actúa como una 
co-enzima.

Los folatos intervienen en la transferencia de una unidad de carbono en 
varios procesos bioquímicos del organismo, en especial en la duplicación 
del DNA dum te la reproducción celular. En los casos con deficiencia de 
folato, el retardo en la división determina células de mayor tamaño (me- 
galoblastos). Estos pueden verse en la médula ósea, tanto de la serie 
eritroblástica como en la granulocitica, y megariocitos, pero también en 
otros tejidos con recambio celular rápido como en las células epiteliales de la 
boca y del cuello uterino.
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Fuentes y Absorción del Nutriente

El folato se encuentra en todos los vegetales, pero en mayor cantidad 
en las hojas de ciertos vegetóles (lechuga, espinaca, bróccoli, repollo), en 
las frutas y en los alimentos de origen animal (hígado, carnes, huevos y 
leche). Ya sea bajo la forma de monoghitamato o de polighitamato, el 
folato se inactiva rápidamente por la cocción, la oxidación y la exposición 
a rayos ultravioleta. Es factible estimar que la ingesta de folato de la ali­
mentación diaria varía entre 150 y 300 pg, de cuya cantidad se absorbe 
el 70°/o, siempre que los alimentos no sufran una cocción prolongada.

Requerimientos

De acuerdo con estimaciones sobre el particular, la pérdida basal diaria 
de folato tisular en el adulto es del orden de 60 pg por día. La absorción 
de una cantidad menor de nutriente determina al cabo de dos a tres meses, 
signos hematológicos de deficiencia (39, 59, 60, 61).

La cantidad total de folato en el organismo es de 7.5 ± 2.5 mg (62), 
habiéndose establecido que la cantidad de folato que el adulto debe consu­
mir de la dieta es de 3 pg/kg de peso corporal (aproximadamente 200 pg 
en el hombre y 170 pg en la mujer). Esos requerimientos aumentan en la 
mujer durante el embarazo [7 Pg/kg peso corporal (PC) y en el período de 
lactancia (5 pg/kg PC]. Se considera que la densidad nutridonal de consu­
mo de folato debe ser de 70 pg/1,000 kcal.

En la Tabla 4 se indican los requerimientos diarios para cada grupo 
etario, tanto de orden fisiológico como los que necesitan consumir.

Prevalencia

La deficiencia de folato se caracteriza por una etapa inicial en la que 
no se observan signos clínicos ni cambios morfológicos de las células san­
guíneas, pero hay una disminución del folato eritrocitario y sérico, por 
debajo de 150 pg/lt y 3 pg/lt, respectivamente. Este estadio de deficiencia 
es muy frecuente, aün en poblaciones cuya ingesta promedio de folato es 
cercana a 200 pg/día, encontrándose que el 8-10°/o de los adultos son 
deficientes (39, 64). En la etapa más avanzada de la deficiencia, aparecen 
macroovalocitos, hipersegmentación y plaquetas gigantes en la sangre pe­
riférica, así como cambios megaloblásticos en la médula ósea. Los niveles 
de folato eritrocitario y se'rico están por debajo de 50 pg y 2 pg/lt, respec­
tivamente. Este segundo estadio obedece a una dieta muy restringida en 
folatos, malabsorción intestinal, o bien a una mayor demanda, como ocu­
rre en procesos patológicos con recambio celular muy rápido o en el em­
barazo. Se ha señalado, por ejemplo, cambios megaloblásticos en la mé­
dula ósea en el 24-30°/o de embarazadas de países desarrollados (65, 66). 
En América Latina el primer estadio de deficiencia varía entre 10 y 30°/o 
de las poblaciones estudiadas (50, 54, 67-69). En cuanto al segundo esta­
dio, se citan hasta 8 °/o  de frecuencia de anemia megaloblástica típica en 
el embarazo, pudiéndose estimar que cambios megaloblásticos discretos 
debido a disminución del folato eritrocitario por debajo de 50 pg/1 se pue­
de observar en el 40°/o  de las embarazadas en el último trimestre y en 
el puerperio (54, 69).
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ESTIM A CIO N  D E  LO S  R EQ U ER IM IE N T O S  DIARIO S D E  F O L A T O

Edad y  sexo

Requerimientos
fisiológicos*

Recomendación de 
consumo del nutriente

Mg/día jug/kg PC/día pg/día Mg/kg PC/día

Infantes
0-25 días 18 1.8 36 3.6
26 días-6 meses 12 1.8 24 3.6
7 meses-12 meses 16 1.8 32 3.6
Niños
1-5 años 25 1.6 50 3.3
6-11 años 50 1.6 100 3.3
12-16 años 85 1.6 170 3.3
Varones >  16 años 100 1.5 200 3.1
Hembras >  16 años 85 1.5 170 3.1
Embarazadas** 185-235 — 370-470 —

Lactancia** 135 270

* Representa la cantidad que debe ser absorbida para prevenir la  deficiencia e in­
crementar los depósitos. Se calculó que los requerimientos fisiológicos son aproxi­
madamente el 50°/o de la cantidad recomendada de ácido fólico ya que aproxi­
madamente el 70°/o es absorbido y otra parte es inactivada por los procedimien­
tos culinarios.

** Debido a la dificultad de obtener una dieta con tan alto contenido de folato, se 
recomienda suplementar la dieta habitual con 200-300 Mg de folato diaño durante 
la gestación y con 100 Mg durante la lactancia. Tomado de: R ep o rt o f a J o i n t  
FA O /W H O  E x p e rt  G roup (35) y  de Herbert (63).

Además de las manifiestaciones clínicas de la anemia megaloblástica, la 
deficiencia severa de folato puede determinar otras disfunciones, por ejem­
plo, retardo de la respuesta inmune (70), y retardo en la maduración de 
las funciones cerebrales en infantes alimentados exclusivamente con leche 
de madres con deficiencia de folato o bien a causa de alteraciones congé- 
nitas en la absorción de nutriente (71, 72).

Recomendaciones

a) Lactante — La leche materna contiene 50-60 jUg/lt. Teniendo en 
cuenta una producción diaria de cerca de 750 mi de leche y 70°/o  de ab­
sorción del folato ingerido, los requerimientos del lactante estarían cu­
biertos siempre que la madre tenga una ingesta adecuada de folato. En 
el caso de utilizar otro tipo de leche, pasteurizada o en polvo, ésta no debe 
hervirse antes de su ingestión, como sucede con cierta frecuencia. En el 
caso que dicho procedimiento sea necesario, se debe proceder a agregarle 
ácido fólico a la leche.
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b) Infante — Una dieta que aporte 3.6 pg/kg PC por día es adecuada 
para el crecimiento normal y las reservas de folatos. Los infantes con bajo 
peso al nacer necesitan mayor cantidad, esto es, del orden de 6 pg/kg 
PC por día (73).

c) Niños — La ingesta de 3.3 pg/kg PC por día es suficiente en el niño 
para cubrir sus necesidades de folato.

d) Adultos — Las dietas de la mayoría de los países desarrollados pro­
porcionan cerca de 200 pg de folato diario para el hombre y más de 150 
pg para la mujer, o sea aproximadamente 3 pg/kg PC/día. Sin embaigo, 
el 8°/o de los sujetos tienen niveles de folato eritrocitario por debajo de 
150 pg/ml. Por lo tanto, sería recomendable aumentar la ingesta de folato 
de 3.5 pg/kg PC.

e) Embarazados — La dieta, aun rica en folato, no es suficiente para sa­
tisfacer los requerimientos de folato durante el embarazo. Por lo tanto, 
una suplementación de 200-300 pg diarios del nutriente, es recomendable.

f) Lactancia — La madre lactante, al igual que la embarazada, necesita 
de suplementación de folato, la cual se ha calculado del orden de 100 pg 
diarios.

g) Adultos en edad avanzada — En este grupo es más frecuente la de­
ficiencia de folato que en los adultos, debido a su dieta restringida. Se re­
comienda suplementación de por lo menos 100 pg de folato diario.

Recomendaciones Generales

Como indicaciones generales para prevenir la deficiencia de folato, se 
recomienda evitar la cocción excesiva de los alimentos, y en caso de que 
esto sea necesario, suplementar con ácido fóüco, especialmente si el o los 
alimentos expuestos a cocción prolongada representan una porción impor­
tante de su dieta, como es el caso de los lactantes. Se debe educar al niño 
y en algunas circunstancias al adulto, a diversificar su alimentación, intro­
duciendo en su dieta a base de cereales y leguminosas, alimentos que se 
consumen frescos o después de corta cocción como las frutas, y las hor­
talizas, las que contienen altas concentraciones de folato.

III. REQ U ER IM IEN TO S F ISIO LO G ICO S Y  RECO M EN DACIO N ES  
DE CONSUMO D E  V IT A M IN A  B 12

Importancia Fisiológica

El término de vitamina Bx 2 se refiere a los compuestos de cobalamina 
que se-transforman en el organismo humano en metilo 5-deoxiadenosil 
cobalámina. Convencionalmente se hace referencia a la cianocobalamina. 
Las dos cobalaminas i que actúan como coenzimas en el organismo humano 
son la metilcobalamina y la 5-deoxiadenosil cobalamina.

La metilcobalamina actúa en la síntesis de la metionina a partir de la 
hemocisteina, reacción bioquímica de gran importancia, porque entre los 
productos finales se sintetiza, además de la homocisteína, el ácido tetra- 
hidrofólico, el cual actúa como coenzima en la formación del áddo timidí- 
lico, indispensable para la síntesis de DNA (74, 75). Así, como conse­
cuencia de la deficiencia de la vitamina B12, se produce un retardo de la
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duplicación del DNA de la célula, expresándose en un aumento de su ta­
maño (megaboblastos). Estos pueden verse en las diferentes series celu­
lares de la médula ósea y en las células de otros tejidos que tengan recam­
bio celular rápido.

La deficiencia de 5-deoxiadenosil cobalamina altera el metabolismo 
del metilmalonil-CoA, la que podría explicar la disminución de la síntesis 
de la mielina y los trastornos neuroldgicos que ocurren en la deficiencia 
de la vitamina Bj 2 y que no suceden en la deficiencia de folato.

Fuentes y Absorción del Nutriente

En condiciones naturales la vitamina B¿ 2 es producida por las bacte­
rias, hongos y algas. Los cereales, frutas y otros vegetales no contienen 
cantidades apreciables del nutriente y en casos de que exista, ello se debe 
a contaminación con tierra o agua rica en Bj 2 . En cambio, el nutriente se 
encuentra en alimentos de origen animal (hígado, carne, pescado, huevos, 
leche y derivados de la leche) como consecuencia de su síntesis bacteria­
na en el tracto digestivo por acción de los microorganismos.

La mayoría del contenido de vitamina Bx 2 en los alimentos se encuen­
tra unida h las proteínas, requiriéndose la acción del calor o de la digestión 
péptica o tríptica para fiberarla y absorberla. La vitamina libre se une pri­
mero a la haptocorrina salivar y factor intrínseco; luego es nuevamente li­
berada por la acción de proteasas, y se une definitivamente ai factor in­
trínseco, forma en que es absorbida por los enterocitos iliales y luego 
transportada a través de la circulación portal (76). Su absorción varía 
entre 50 y 70°/o  de la cantidad ingerida (77, 78). Por causas desconoci­
das, la vitamina Bx 2 de los huevos se absorbe poco (79).

La ingesta de vitamina B} 2 varía de una población a otra de acuerdo al 
contenido de proteínas de origen animal de la dieta. En el caso de pobla­
ciones cuya ingestión de esas proteínas es alta, la ingesta de la vitamina 
B12 varia de 2 a 31 Mg/día (80) y en las poblaciones vegetarianas puede 
llegar a 0.25 Mg/día (81-83).

Requerimientos

La pérdida diaria de vitamina Bx 2 ocurre a través de las heces, orina 
y la piel. Esa pérdida es del orden de 0.05 - 0.2° /o  diario de contenido 
total de nutriente, es decir, entre 10 y 100 Mg/día (84-88). No obstante, 
esa cantidad de vitamina no es necesaria para mantener la salud de un 
adulto, ya que una absorción de 0.25 a 1 Mg/día es suficiente. En la 
Tabla 5 se indican los requerimientos diarios para los sujetos de cada 
grupo etario.

Prevalencia

La prevalencia de deficiencia de Bx 2 en América Latina es muy baja, 
aun en los segmentos de la población de menores recursos económicos, 
por lo que realmente no representa un problema de salud pública. Se ha 
observado en habitantes de poblaciones de bajo nivel socioeconómico, que 
los niveles de vitamina B} 2 en el suero son más altos que los observados 
en otros estratos de la población cuya dieta es rica en proteínas de origen
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TABLA 5

ESTIMACION DE LOS REQUERIMIENTOS DIARIOS DE V ITA M IN A  B12

Requerimientos
fisiológicos*

Recomendación de 
consumo del nutriente

pg/día pg/kg PC/día pg/día pg/kg PC/día

Infantes (0-1 año) 0.10 0.01 0.20 0.02
Niños (1-5 años) 0.50 0.03 0.7 0.04
Niños (6-10 años) 0.70 0.03 1.0 0.04
>  10 años 1.00 — 1.5 —
Embarazadas 1.20 — 2.0 —
Lactancia 1.20 -- 2.0 —

* Representa la cantidad que debe ser absorbida del nutriente para prevenir la defi­
ciencia e incrementar las reservas. Tomado de: Report ofaJointFAO/WHO  
Expert Group (35) y de Herbert (89).

animal, debido probablemente a contaminación de los alimentos con tierra 
o agua sucia ricas en vitamina Bj 2 (48, 54).

Recomendaciones

La densidad nutricio nal de consumo de la vitamina B* 2 es de 0.5 
pg/kcal. Las recomendaciones en cuanto a consumo, de acuerdo a la edad 
y el sexo, se exponen en la misma Tabla 5. Según se señaló antes, su defi­
ciencia sólo ocurre en personas con dietas vegetarianas muy estrictas. En 
el lactante, la leche materna contiene una cantidad suficiente (0 .40pg/lt) 
para cubrir sus requerimientos, y si se utiliza leche de vaca bastarían 100 
mi diarios para satisfacer las necesidades. En cuanto a la población gene­
ral y aquellos estratos con condiciones económicas en los límites de la 
pobreza, el consumo de 40 g de carne diarios, o bien aproximadamente 
200 g semanales ó 50 g de hígado cada 15 días, bastarían para cubrir sus 
necesidades. Hasta en el caso de las dietas más pobres, la contamina­
ción de los alimentos con vitamina Blz  es suficiente para prevenir la 
deficiencia.

IV. ANEMIA POR DEFICIENCIA DE VITAMINA A

En su artículo “Tres Vitaminas Problemáticas en América Latina” , 
Guillermo Arroyave ha descrito en detalle la importancia de la vitamina A 
para la visión, el crecimiento óseo y la integridad del sistema inmune, así 
como sus requerimientos fisiológicos, sus recomendaciones de consumo de 
acuerdo a la edad, y la alta prevalencia de esta deficiencia en varias regio­
nes de América Latina. En este artículo nos referimos exclusivamente al 
posible papel que esa vitamina desempeña en el metabolismo del hierro, 
con base en experimentos llevados a cabo en humanos y en animales.
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Así, mediante estudios en sujetos que viven en América Central, se 
demostró que la concentración de la hemoglobina en la sangre era inver­
samente proporcional a la concentración de retinol en el plasma, y que en 
los sujetos anémicos con deficiencia de vitamina A alcanzaban cifras nor­
males de hemoglobina únicamente cuando la ferroterapia se suplementaba 
con vitamina A (90). En experimentos con ratas deficientes en vitamina 
A, se observó reducción de la incorporación del hierro radiactivo en los 
eritrocitos y aumento del hierro de depósitos (91, 92).

Finalmente, se pudo apreciar una correlación positiva y significativa 
entre la concentración del hierro en el suero y el porcentaje de la satura­
ción de la transferrina, por una parte, y la concentración de retinol en el 
suero por la otra. En cambio, existe una correlación negativa y poco sig­
nificativa entre la concentración sérica de la ferritina y el retinol (3, 93).

Todo ese conjunto de observaciones conducen a pensar que la vita­
mina A es esencial para la utilización del hierro de reserva por la transferri­
na y su posterior transferencia a los glóbulos rojos.

V. ANEMIA EN LA DEFICIENCIA DE COBRE

El cobre se encuentra distribuido en todos los alimentos y, además, es 
un contaminante natural del agua. Su consumo diario varía desde 1 a 5 
mg, de los cuales se absorbe aproximadamente el 40°/o  (94, 95). Circu­
la en el plasma unido a dos proteínas: una pequeña parte (5°/o ) unida a 
la fracción de albúmina, y la mayor parte (95°/o) unida a una globulina, 
la ceruloplasmina, la que actúa como oxidasa en varios procesos bioquími­
cos, por ejemplo, en la transformación de compuestos ferrrosos en férricos 
(96-98). Ajeno a ello, también es indispensable para la movilización 
del hierro de reserva hacia la transferrina del plasma (99) y para la utiliza­
ción del hierro por los eritrocitos inmaduros para la síntesis de la hemo­
globina (100). El cobre se encuentra en todos los tejidos y es probable­
mente un componente funcional de todas las células.

La deficiencia de cobre tampoco constituye un problema de salud 
pública en América Latina. Puede ocurrir en el infante sometido a una ali­
mentación prolongada con leche de vaca, la cual contiene poca cantidad 
de metal (120 /zg/1,000 kcal) (101), en estados patológicos asociados a 
hipoproteinemia, o pérdida exagerada de proteínas, y en pacientes some­
tidos a alimentación parenteral libre de cobre. Por las razones ya señaladas, 
la anemia en la deficiencia de cobre se debe a una disminución de la sín­
tesis de la hemoglobina. Se caracteriza, por consiguiente, por ser de tipo 
hipocrómico y microcítico, y se corrige con la administración de cobre 
cuando ésta es la única deficiencia nutricional.

SUMMARY

REQUIREMENTS FOR NUTRIENTS INVOLVED IN ERYTHROPOIESIS

Proteins, some minerals and vitamins, play important roles in erythropoiesis and 
the survival of the red blood cell. This article deals specifically with the physiological 
requirements and recommended intakes of iron, folate and vitamin B2 2.
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A comparison of the physiologic iron requirements according to age and sex, and 
the amount o f iron which is actually absorbed from the diets consumed by the lower 
socioeconomic strata of the Venezuelan population; indicates that these diets do not 
satisfy the requirements at all ages. Such disparity is most marked in children below 
three years of age, in adolescents and in women during their reproductive age. Failure 
to do so leads to varying degrees of iron deficiency. This low bioavailability o f the 
Venezuelan diet is also observed in other Latin American diets consumed by the same 
low socioeconomic strata, which explains the high prevalence of iron-deficiency ane­
mia in the vulnerable groups.

The low intake of fruits and vegetables by the lower socioeconomic strata o f the 
Latin American population prevents these sectors from consuming an adequate intake 
of folate, failing to fulfill the daily recommended intake (3.3 • 3.6 /ig/kg body weight). 
This situation is aggravated in pregnant and lactating women who require an additional 
intake of 300 fig and 100 fig, respectively. Prevalence o f folate deficiency in the first 
stage may be in the order of 30°/o  in some regions. In the second stage of deficiency, 
characterized by megaloblastic changes in the bone marrow and an erythrocyte folate 
concentration of less than 50 jug/lt, it could be as high as 4 0°/o  in pregnant women.

Nutritional vitamin Bx 2 deficiency does not constitute a health problem in Latin 
America. Various surveys in the lower socioeconomic strata have reported normal or 
higher than normal serum B12 concentrations, compared to well-nourished popula­
tions.
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