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Deficiencia de micronutrientes. Situacion actual
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RESUMEN. La Vitamina A es un nutriente esencial, necesario para el funcionamiento normat de la visién, el crecimiento
y desarrollo, la funcién inmune y reproductiva. Estudios de la UIN en grupos vulnerables a deficiencia de dicha vitamina
muestran que el 65% de los preescolares evaluados, presentaron niveles séricos en el rango de deficiencia. De los escolares,
un 2% estaba en situacién de deficiencia y un 10% en marginalidad para esta vitamina. La deficiencia de Hierro es la carencia
nutricional mds comin en el mundo. La manifestacién clinica mas importante de dicha deficiencia es la anemia. Al evaluar
grupos susceptibles a dicho déficit se reporta en preescolares una prevalencia de anemia y deficiencia de hierro de un 10,8%
y 24,4% respectivamente. En mujeres en edad reproductiva y en adolescentes embarazadas se encontré una prevalencia similar
de 13,3% de anemia, en las mujeres en edad reproductiva, la causa era deficiencia de hierro. El Zinc es un micronutriente
esencial que interviene en los procesos de crecimiento y desarrollo, madurez sexual, respuesta inmune, sensibilidad de los
sentidos gusto y olfato. Evaluaciones realizadas en grupos susceptibles a déficit de zinc reportan en pre-escolares y adultos
mayores un 38,5% y un 18% en hipozincemia respectivamente. Venezuela, pafs en transicion epidemioldgica, se encuentra
en situacion de riesgo moderado de deficiencia para estos micronutrientes, como problema de salud publica. An Venez Nutr

1998; 11(1):48-54.
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Deficiencia de vitamina A

La vitamina A es un nutriente esencial necesario en
pequeiias cantidades para el funcionamiento normal del siste-
ma visual, para el crecimiento y desarrollo, para el manteni-
miento de la integridad celular epitelial, de la funcién inmune,
y de la funcién reproductiva. La deficiencia de vitamina A
(DVA) ocurre cuando se agotan los depdsitos del organismo
en una magnitud que altera las funciones fisiolégicas, atin
cuando no haya signos oculares. Como la vitamina A es
soluble en grasas, se deposita en el organismo cuando el
consumo excede las necesidades fisioldgicas. Casi 90% de los
depésitos se encuentran en el higado y su deplecién ocurre con
el tiempo cuando la dieta contiene pocas cantidades para
reemplazar la usada por los tejidos o por la lactancia materna.

El nivel de deplecién en el cual las funciones fisiol6gicas
se comienzan a alterar no estd completamente claro. Lo que se
conoce, sin embargo, es que la vitamina se recicla activamente
através del higado y en otros tejidos, y probablemente su tasa
de utilizaci6n por algunos tejidos especificos puede adaptarse,
al menos parcialmente, frente a la disminucién de la disponi-
bilidad. Esta adaptacién y reciclado sirve para mantener los
niveles en sangre relativamente constantes hasta que los
depdsitos corporales se depletan por debajo de un punto
critico, de tal manera que la adaptacién ya no puede seguir
compensando (1).
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La integridad de las barreras epiteliales y del sistema
inmune se comprometen antes que ocuira dafio en el sistema
visual. Esto lleva al aumento de la severidad de algunas
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infecciones y del riesgo de muerte, sobre todo entre los nifios
(2). Cuando la deplecién de vitamina A es suficientemente
severa para afectar el sistema visual, ocurre la ceguera noctur-
na por la pérdida de la capacidad de los bastones retinales para
generar rodopsina, la cual es esencial parala visién en penum-
bra. Esto se acompaiia de una pérdida de c€lulas de Goblet del
tejido epitelial del ojo y causa xeroftalmia («ojo seco»); la
cual puede afectar tanto la conjuntiva (xerosis conjuntival y la
mancha de Bitot) como la c6rnea (xerosis de la cérnea), y
puede llevar a la ulceracién corneal, invasién por
microorganismos y ceguera parcial o total irreversible
(keratomalacia) (3).

Los sintomas y signos oculares que resultan de la
xeroftalmia por DVA tienen una historia larga, bien reconoci-
da, y hasta muy recientemente ha sido la base para estimar el
efecto global de la enfermedad. Sin embargo, se reconoce
ahora que la salud de un mayor nimero de nifios preescolares
(4), y quizds los escolares, las embarazadas (5) o las mujeres
lactantes también, puedan estar afectados por laDVA, al nivel
subclinico leve 0 mads atin, en la forma moderada.

La deficiencia de Vitamina A, es la causa m4s importante
de ceguerainfantil en paises en vias de desarrollo y contribuye
significativamente, incluso en casos de deficiencia subclinica,
a la morbilidad y mortalidad por infecciones comunes de la
infancia (6). El aumento en el conocimiento del rol de la
vitamina A en salud humana ha llevado a un esfuerzo interna-
cional para eliminar la DVA y sus consecuencias como
problema de salud publica para el afio 2000.

En 1987, 1a OMS estim6 que la DVA era endémica en 39
paises, basada en la ocurrencia de signos y sintomas
oftalmolédgicos, o por la presencia de niveles de retinol en
sangre muy bajos (< 0.35 umol/l) (7). Se estima actualmente
que la DV A, tanto en sus formas clinicas como las subclinicas
en grados severos y moderados en importancia de salud
publica, estd presente en 60 paises, y es probable que sea un
problema en por lo menos unos 13 paises adicionales. Existen
entre 2.8 a3 millones de nifios en edad preescolar clinicamente
afectados, y 251 millones mds tienen deficiencias subclinicas
de moderadas a severas. Al menos, 254 millones de nifios
preescolares tienen su salud y supervivencia “en riesgo”.

LaDVA es el resultado de dos factores primarios. Prime-
1o, hay un consumo inadecuado persistente de vitamina A para
satisfacer las necesidades fisiol6gicas. Esto se exacerba fre-
cuentemente por circunstancias dietarias secundarias tales
como el consumo insuficiente de grasa dietética que lleva a
una absorcion ineficiente de este micronutriente. El segundo
factor que origina DV A es una alta frecuencia de infecciones.
Las infecciones disminuyen el apetito, causando una eleva-
cién en la utilizacién de la vitamina A del organismo y por
consiguiente una conservacién ineficaz del nutriente, ademds
de alterar la distribucion del retinol corporal. Otras condicio-
nes relacionadas con la pobreza, por ejemplo: el subdesarrollo
social (particularmente cuando las mujeres estdn afectadas);
el saneamiento ambiental inadecuado; y el suministro de agua
insuficiente para el cultivo de alimentos, €l consumo humano

y para el mantenimiento de la higiene personal, estdn asocia-
das, generalmente, con desnutricién y a menudo con DVA.
Estas condiciones de deprivacién se reflejan en elevadas tasas
de mortalidad infantil, que pueden reducirse en cierto grado al
mejorar el estado de esta vitamina.

Generalmente hablando, no se cree que la DVA sea de
importancia como problema de salud publica en paises con
economias de mercado establecidas; sin embargo, la mayorfa
de estos paises no han realizado estudios para detectar si existe
deficiencia subclinica entre sus poblaciones de menores
recursos.

Venezuela, pafs en via de desarrollo, no tiene datos de
estudios nacionales de prevalencia de deficiencia de vitamina
A ni sobre programas de control de esta deficiencia. Ladltima
informaci6n disponible, del afio 1.960, indicaba que entre 5 y
8% de los nifios menores de 14 afios de edad tenfan niveles de
retinol sérico por debajo de 20 pg/dL (7). Reportes aislados
de algunas instituciones de salud sefialan que no hay deficien-
cia clinica.

Datos de OMS en 1992, usando criterios de deficiencia
subclinica indican que Venezuela pudiera ser considerado
como un pais con un problema de salud piiblica moderado en
relacién a vitamina A, pero se requiere la confirmacién
epidemioldgica (8).

Debido a los cambios sociales y econdmicos y al aumento
de pobreza, el riesgo nutricional ha aumentado, especialmen-
te el de deficiencias de varios micronutrientes en grupos
vulnerables, tales como los preescolares, las embarazadas, las
mujeres lactantes y los adultos mayores.

Estudios de esta Unidad de Investigaciones en Nutricién,
en muestras de grupos vulnerables y de poblaciones de bajos
recursos socioeconémicos, han demostrado que la deficiencia
de vitamina A estd presente en los grupos estudiados (9,10).

Resultados de un estudio (9) en preescolares (n=409) en
el afio 1995-96, mostraron que la malnutricién por déficit
estaba presente en 14.4% de los nifios y por exceso en 21%,
predominando ¢l déficit en los nifios de menoredad y enlos de
mads baja clase socioecondmica. La adecuacién de vitamina A
deladieta fue 148+126%, con 31,4% de los nifios consumien-
do dietas deficientes para este nutriente. Las estimaciones
probabilisticas para poblacién en situacién de riesgo de déficit
de Vitamina A fue 25.2%, correspondiendo el riesgo mds alto
(28.9%) a los nifios en pobreza critica.

El valor promedio de retinol sérico fue 36,7+13,1 ug/dL,
no encontrandose diferencias significativas segun edad, sexo,
o estado nutricional. Se encontré que el 6,5% de los nifios
estudiados tenian niveles séricos menores a 20 pg/dL (defi-
ciencia), 26,9% tenia valores entre 20 y 30t1g/dL (marginales)
y €1 66,5% restante tenfa valores mayores de 30 ug/dL (norma-
les). La prevalencia de deficiencia fue mayor (10,5%) en los
nifios desnutridos.

En una submuestra (n= 145) se realizé citologia conjuntival
y al contrastar con los niveles de retinol sérico, se observé que
los nifios con citologia anormal tenfan valores de retinol sérico
significativamente menores que aquellos con citologfa normal.
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Estudios previos a los referidos, realizados en 1992 y
1993, en muestras de menor tamafio, coinciden con la
prevalencia de deficiencia de vitamina A (11).

Otros investigadores, en Coche y Cubagua, zonaen peores
condiciones socioeconémicas y ambientales han encontrado
una prevalencia mayor (12).

Otras evaluaciones, en grupos de escolares y de adultos
mayores (10), muestran resultados indicativos de que también
estdn afectados por la deficiencia: El retinol sérico promedio
para los escolares fue de 47,8+19,3 pg/dL, conun 2% de ellos
en deficiencia y 10,6% en marginalidad para esta vitamina,
encontrando que 66,6% tenian un consumo inadecuado del
nutriente. Para los adultos mayores, el retinol sérico promedio
fue 81,9+54,6 pg/dL, presentandose deficiencia en un 4,05%
y marginalidad en el 8,1% de los adultos estudiados. El
consumo de vitamina A fue inadecuado en 80,8% de los
ancianos.

Un paso importante en el control y prevencién de la
deficienciade vitamina A en Venezuela hasido la fortificacién
de harina de maiz con retinol y hierre (39.000 IU de vitamina
A y 50 mg de fumarato ferroso por kilogramo de harina). La
harina de maiz usada para la preparacién de las arepas,
alimento de consumo masivo, es un vehiculo ideal. Se ha
estimado que la fortificacién con vitamina A incrementard el
consumo de esta en los grupos econémicamente mas pobres en
por lo menos un 20%.

Los resultados presentados, por primera vez en Venezue-
la; muestran que hay un riesgo alto para deficiencia de
vitamina A, a pesar de que la poblacién estd recibiendo el
beneficio de la harina fortificada. Probablemente, el bajo o
nulo consumo de vegetales de hojas verdes o amarillas, de
frutas y el costo alto de las carnes y sus derivados, estdn
contribuyendo a la situacién de déficit.

Adicionalmente, a los fines de prevencién de la deficien-
cia se deberfan tomar otras medidas profilacticas tales como
un programa de inmunizaciones (en especial para el saram-
pién), campaiias educativas para incrementar el consumo de
alimentos fuentes de vitamina A, programas de control de
diarreas, disenterfa y parasitosis y por dltimo, el uso de
megadosis de vitamina A en grupos de alto riesgo en 4reas
donde haya elevada prevalencia de la deficiencia (13).

Deficiencia de hierro

La deficiencia de hierro es la carencia nutricional mds
comiin en el mundo, especialmente en los paises en vias de
desarrollo pero también constituye un problema en los paises
desarrollados donde practicamente han sido eliminadas otras
formas de malnutricién. La OMS estima que 1.300 millones
de personas estdn anémicas, de los cuales de 500 a 600
millones tienen la deficiencia de hierro como etiologia. En
poblaciones a riesgo, la prevalencia de deficiencia de hierro
puede llegar al 50% (14). Esta deficiencia se encuentra cir-
cunscrita a los segmentos de poblacién més vulnerables como
son los nifios en etapa de crecimiento, las mujeres en edad
reproductiva y las embarazadas, en los cuales, los requeri-

mientos son particularmente elevados.

A nivel mundial, el 60% de las embarazadas son anémi-
cas, disminuyendo la prevalencia de ésta a valores entre 9 y
14% para los paises desarrollados (15).

La deficiencia se puede producir por diferentes mecanis-
mos que involucran un aporte disminuido del mineral a los
tejidos donde se sintetiza la hemoglobina, especialmente la
médula 6sea. El consumo inadecuado de hierro en cantidad y
calidad en la dieta diaria, asi como €l consumo de cantidades
elevadas de sustancias que inhiben la absorcién intestinal,
pueden conducir a una deficiencia primaria de hierro.

El déficit secundario estd asociado a estados de mala
absorcién intestinal y a otros cuadros que involucran aumento
enlas perdidas fisiolGgicas y en los requerimientos nutricionales
asi como en pérdidas por hemorragias intestinales y bloqueo
en la utilizacién por procesos infecciosos crénicos.

Lamanifestacion clinica mds importante de la deficiencia
de hierro es la anemia, que en su estado mds avanzado puede
llegar a ser microcitica e hipocrémica. Por otra parte, se
pueden producir manifestaciones no hematolégicas que estdn
asociadas a una alteracién en las funciones metabdlicas y
bioquimicas donde el hierro forma parte importante de enzimas
o0 actyia como cofactor para los procesos enzimaticos.

La deficiencia de hierro se produce gradualmente me-
diante una secuencia de eventos que en ultima instancia dan
lugar acuadros severos de carencia. Cuando el aporte de hierro
disminuye y/o aumentan las pérdidas, el organismo reacciona
aumentando la utilizacién de los depdsites, lo cual trae como
consecuencia la disminucién de la ferritina. La hemoglobina,
el hierro sérico, la transferrina y su saturacion se mantienen
dentro de los limites normales, mientras que aumentan sus
receptores celulares. Cuando se acentiia la deplecidn de los
dep6sitos hay una disminucién de la ferritina y el hierro, as{
como de la saturacién de la transferrina y la hemoglobina se
mantiene dentro de los limites normales. Finalmente, cuando
hay un agotamiento casi total de los depdsitos, es que se
produce la caida en los niveles de hemoglobina, siendo esta la
etapamas severa de la deficiencia de hierro (16). En la Cuadro
1 se presentan los puntos de corte usados para definir anemia
en poblaciones ubicadas a nivel del mar (17).

Laanemia por deficienciade hierro y la debida a enferme-
dades crénicas son las de mds alta prevalencia en las personas
mayores de 60 afios, siendo morfolégicamente del tipo
hipocrémica y microcitica, lo que, por métodos de diagndsti-
co tradicionales de laboratorio las hace indistinguibles; la
diferenciacion de estas dos condiciones es indispensable para
establecer un tratamiento adecuado.

La principal anormalidad en la anemia por enfermedades
crénicas estd en la imposibilidad que tiene el sistema
reticuloendotelial de reciclar el hierro derivado de 1a fagocitosis
de las células rojas senescentes, las evidencias acumuladas
recientemente indican que ésta alteracién es causada por la
secrecién por parte de los macréfagos de pirégenos endégenos
como la interleukina 1 y factor de necrosis tumoral; el princi-
pal efecto de estos dos componentes es la fiebre y leucocitosis,
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pero también, pueden ser responsables de la incapacidad del
sistema reticuloendotelial para liberar el hierro de depdsito.
Otra causa se puede atribuir al aumento en la liberacién de
lactoferrina o de la sintesis de ferritina que desvian el hierro a
los depdsitos e impiden la liberacién hacia la transferrina
(16,18,19).

Cuadro 1
Puntos de corte usados para definir anemia
en poblaciones ubicadas a nivel de mar

Edad y sexo Hemoglobina (g/dL) Hematocrito (%)
inferior a: inferior a:
Nifios de 6 meses a 5 afios 11,0 33
Nifios de 5 a 11 afios 11,5 34
Nifios de 12 a 13 afios 12,0 36
Mujeres no embarazadas 12,0 36
Mujeres embarazadas 11,0 33
Hombres 13,0 39

(17) WHO/UNICEF/UNU, 1997

En la prevencién de la deficiencia de hierro se deben
considerar los diferentes aspectos que estdn relacionados
directamente con ésta. Anteriormente se presentaron las cau-
sas que inducen la deficiencia del metal como son el consumo
deficitario, la poca absorcién y utilizacién, el aumento de
requerimientos fisiolégicos y el aumento en las pérdidas.

A fin de prevenir las deficiencias se deben instrumentar
programas a corto y a largo plazo. A corto plazo se deben
tomar medidas de suplementacién de los grupos poblacionales
mds vulnerables y el enriquecimiento y fortificacion de ali-
mentos de consumo masivo (20).

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 implementacién de campaiias destinadas a
controlar el parasitismo asociado con pérdidas de sangre.

En opinién del grupo de expertos de la OPS/OMS (20), 1a
fortificacién de alimentos con hierro es uno de los métodos
potencialmente mds eficientes para la prevencién de la defi-
ciencia de hierro en todos los segmentos de la poblaci6n, sin
embargo, existen varias dificultades técnicas en este proceso
de fortificacién.

Entre las mds importantes est4 la identificacién del tipo de
hierro que se pueda absorber en forma adecuada y que no
altere la apariencia y sabor del alimento y la seleccién del
alimento que servird de vehiculo tomando en cuenta el patrén
de consumo de la poblacién vulnerable y las posibilidades
técnicas de su fortificacién (21).

En Venezuela (22) se investigé la posibilidad de
fortificacién de la harina de maiz precocida con diferentes
compuestos de hierro, encontrdndose que el fumarato de
hierro es la forma férrica mas adecuada por poseer una mayor
biodisponibilidad, una mejor tolerancia plasmatica y por que

no modifica las propiedades organolépticas del vehiculo. En
1993, el gobierno venezolano creé la Comisién Especial para
el Enriquecimiento de Alimentos, y en Febrero de ese mismo
afio comenz6 el programade fortificacién de la harinaprecocida
de maiz blanco y amarillo y harina de trigo. Los resultados de
esta fortificacién sobre la prevalencia de la deficiencia de
hierro no han sido adecuadamente evaluados.

Enrelacién a los estudios sobre prevalencia de la deficien-
cia de hierro en nuestro pafs, el Proyecto Venezuela (23),
realizado entre 1978 y 1985 y que evalué todos los estratos
socioecondémicos de las distintas regiones, ha sido el mayor
esfuerzollevado acabo conelfin de conocer las caracteristicas
nutricionales y de crecimiento de la poblacién. La prevalencia
de anemia encontrada fue de 8% en nifios menores de 3 afios,
de 6% en jévenes del sexo femenino de 14 a 16 afios y menos
del 4% en otros grupos de edad, mientras que la deficienciade
hierro estuvo presente en 35% de los nifios de 1 a 3 afios, en
21% de las adolescentes de 14 a 16 afios y en 10a 16% de los
otros grupos de edad. En mujeres de edad reproductiva, la
prevalencia de anemiay deficiencia de hierro fue de 5% y 23%
respectivamente (23,24).

Un estudio realizado en Maracaibo en 1983 mostré una
prevalencia de 8% para anemia y 26% para deficiencia de
hierro en mujeres de 15-45 afios (25). Layrisse y col. (26)
realizaron unestudio paraconocer larespuestaala fortificacién
de la harina de maiz en la poblacién venezolana, mediante la
utilizacién de 1a concentracién de ferritina sérica, y determi-
naron que hubo una disminucién en la prevalencia de anemia
y deficienciade hierrodeun 19%y37%en 1992,a10%y 15%
en 1994 ennifiosde 7, 11y 15 afios del estrato socioeconémico
IVyV.

La disminucién de la prevalencia de estas deficiencias se
ha corroborado en esta Unidad en estudios realizados en
grupos vulnerables, tales como preescolares (27), escolares
(28), mujeres en edad reproductiva (29), embarazadas (30) y
en post-parto (31) y en otro grupo de menor susceptibilidad,
como los ancianos (32).

En«el estudio de 409 preescolares de bajos recursos
socioeconémicos, estudiados entre los afios 1995 y 1996, se
encontré una prevalencia de anemia y deficiencia de hierro en
el ordende 10,8% y 24,4% respectivamente (27). Escolares de
lamisma zona (n=423) presentaron prevalencia mucho meno-
res, anemia en el 0,6% de la muestra y deficiencia de hierroen
el 2,06% (28).

La evaluacion de mujeres en edad reproductiva (n= 60)
mostré que la frecuencia de anemia por deficiencia de hierro
eradel 13,3% (29). Igual prevalencia se encontré al estudiar un
grupo (n= 83) de adolescentes embarazadas, en su primer
trimestre de gestacién (30). En el estudio de 169 mujeres en las
primeras 24 horas de post-parto se observé que la anemia
estaba presente en 32,8% de ellas y que la deficiencia de hierro
era la causa en el 20,7% de los casos (31).

Argiiello (32), en un estudio realizado en un grupo de
ancianos institucionalizados encontré deficiencia de hierroen
11,1% de los hombres y 5% de las mujeres, sin evidencia de
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anemia por deficiencia de hierro.

Deficiencia de zinc

El Zinc es considerado un nutriente esencial en todos los
animales superiores incluyendo al hombre, ya que la disminu-
cién de su consumo da lugar a alteraciones en el funciona-
miento del organismo, las cuales pueden ser prevenidas o
corregidas por laadministracién de cantidades fisiolégicas del
oligoelemento.

" Aunque est4 presente en el organismo humano en minimas
cantidades desempefia un papel importante, como componen-
te de numerosas enzimas en las que esta formando parte del
sitio activo o estabilizando su estructura quimica, por lo que
estainvolucrado en diversos procesos bioquimicos tales como
la sintesis de proteinas y dcidos nucleicos, la replicacién y
crecimiento celular, y metabolismo energético (33). Ademads
actda anivel de laestabilizacién de lamembrana de receptores
hormonales y canales i6nicos, gracias a la formacién de los
llamados “dedos de zinc”, los cuales también intervienen enel
proceso de transcripcion genética (34).

Otra propiedad del zinc es que posee un solo estado de
oxidacién, por lo que no es afectado por los radicales libres y
el estres oxidativo (35).

La presencia del zinc en estos mecanismos bioquimicos
determina su intervencién en los procesos de crecimiento,
desarrollo y madurez sexual, respuesta inmune, funcion hor-
monal, sensibilidad de los sentidos del gusto y el olfato y en la
regulacion del apetito, adaptacidn de la visién a la oscuridad,
cicatrizacién de heridas y funcién cognoscitiva (33). También
parece ejercer un efecto citoprotector con relacién a la
malignizacién y carcinogénesis (36).

Ladeficiencia de zinc ocurre en individuos y poblaciones,
tanto de pafses industrializados como en vias de desarrollo.
Una disminucién del consumo de alimentos, una dieta inade-
cuada en cantidad para el elemento zinc, o la presencia en ella
de factores que afecten su biodisponibilidad son factores que
pueden dar lugar a una deficiencia primaria de zinc (37).

Las principales fuentes dietéticas de este oligoelemento la
constituyen las proteinas de origen animal, en especial las
carnes, pescados y aves, siguiéndoles en contenido los granos
y cereales.

Existe una variedad de sustancias en ladieta que afectan la
biodisponibilidad del zinc. Algunas actian como facilitadores
de la absorcién, tales como las proteinas, los aminodcidos
histidina y cisteina, el citrato y el dcido picolinico. Entre los
inhibidores se incluyen los fitatos, los oxalatos, ciertos com-
ponentes de la fibra dietética, el i6n ferroso, el calcio, el cobre
y el cadmio. La principal fuente de fitatos de la dieta la
constituyen los cereales y leguminosas, componentes basicos
de la alimentacién de los paises latinoamericanos o en vias de
desarrollo. ‘

La deficiencia secundaria de zinc se asocia a estados de
malabsorcién intestinal y a ciertas entidades patolégicas como
cirrosis hepética, sindrome nefrético, anemias hemoliticas
como la talasemia y la drepanocitosis. El déficit se ha descrito

también en casos de pacientes que reciben nutricién enteral o
parenteral sin suplementacién con zinc (38).

Las manifestaciones clinicas de su deficiencia incluyen:
trastornos en el crecimiento y desarrollo corporal,
hipogonadismo, impotencia sexual, dermatitis pustular en
boca, drea genital y extremidades, anorexia, hipogeusia,
alopecia, depresién de la funcién inmune, trastornos en el
proceso de cicatrizacién y de la funcién cognoscitiva (33).

En individuos aparentemente sanos puede existir una
deficiencia marginal de zinc, la cual puede manifestarse por
un retardo en el crecimiento, por disminucién del apetito o de
la sensibilidad del sentido del gusto. En estos casos la presen-
cia de una enfermedad aguda, el uso de ciertos medicamentos
o cuando se hacen restricciones dietéticas, se puede precipitar
un estado de deficiencia clinica.

Entre los grupos de poblacién susceptibles a déficitde zinc
se incluyen los nifios, las mujeres embarazadas y los adultos
mayores.

La evaluacién del estado de zinc no es ficil, ya que no
existe una prueba lo suficientemente sensible para establecer
el diagnéstico. En consecuencia, se recomienda una combina-
ciénde pruebas e indices tanto bioquimicos como funcionales.

La Unidad de Investigaciones en Nutricién de la Univer-
sidad de Carabobo establecié como una de sus lineas de
investigacién la evaluacién en grupos vulnerables, del estado
de micronutrientes, entre ellos el zinc.

Como ya se menciond, la deficiencia de zinc ha sido
reconocidacomocausaderetardo en el crecimiento y se asocia
a estados de malnutricién (33), por esta razén se incluyeron
algunos indicadores de los niveles de zinc en la evaluaci6n de
escolares y preescolares.

Se estudio la situacién nutricional de un grupo de 257
escolares que asisten a unidades educativas estatales del sur de
Valencia. Los resultados mostraron unos niveles de zinc
séricos de 96,9+20,4 pg/dL, ubicandose dentro del rango
normal de referencia (70-120 pg/dl); sin embargo, el 10% de
los escolares estaban hipozincémicos (valores menores a 70
ug/dL). Alclasificar segiinestado nutricional antropométrico,
los niveleés de zinc se mantienen dentro de los valores de
referencia, tanto enlos nifios normales como en los malnutridos
por exceso o por déficit. Los nifios diagnosticados como “talla
baja” presentaron los niveles de zinc mds bajos del estudio (84
+ 21 pg/dL). El consumo dietario del grupo fue inadecuado
para el zinc (39). ¢

En otro estudio, se realiz6 una evaluacién nutricional
integral a 409 preescolares de 2 a 6 aiios, pertenecientes a
familias en situacion de pobreza segin clasificacién de Graffar
modificado por Méndez Castellano. El promedio de zinc
sérico fue de 78,7£19,6 pg/dL, m4s alto en las nifias que en los
varones pero sin diferencia significativa entre ambos. Al
clasificar segtin el estado nutricional, los valores de zinc sérico
de los nifios desnutridos fueron ligeramente mds bajos que en
los normales pero sin alcanzar significado estadistico. Atdn
cuando el promedio estuvo dentro del rango referido como
normal, el 38,5% de los nifios estaban en situacién de
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hipozincemia (40).

Estudios previos han asociado niveles séricos de zinc
bajos durante el embarazo a complicaciones en el mismo, tales
como partos prematuros, retardo en el crecimiento intrauterino
y malformaciones congénitas, entre otras (37). Ante esta
evidencia, se evalug el estado nutricional de un grupo de 169
madres y sus recién nacidos, determinandose los niveles de
zinc sérico en el post parto inmediato y su asociacién a las
medidas antropométricas del neonato. Se observ un prome-
dio de zinc sérico de 48,9+13,7 ng/dL, valor muy por debajo
del rango normal de referencia, encontrandose que solo el
9,2% de ellas tenfan niveles normales de este micronutriente.
No hubo asociacién entre bajo peso al nacer, retardo de
crecimiento y los niveles de zinc sérico (41).

El adulto mayor es susceptible a modificaciones en el
estado de zinc, en especial a cuadros de deficiencia marginal
que contribuyen a complicaciones de enfermedades propias
delavejez y acuadros de desnutricién. Enun estudiorealizado
en esta Unidad se evalué un grupo de 83 adultos mayores
institucionalizados, encentrandose niveles de zinc sérico de
90,8+19 pg/dL, con hipozincemia en 18% de ellos. El
consumo dietario de zinc fue inadecuado (deficiente) en el
grupo evaluado (42). Zambrano y colaboradores (43) estu-
diando ancianos venezolanos de vidalibre reportan valores de
zinc en niveles normales sin diferencias por sexo o edad al
comparar con un grupo de menor edad.

Nuevos estudios se requieren no sélo para establecer el
rango de normalidad para el venezolano, sino también para
definir cual es el nivel sérico en el cual se manifiestan
claramente signos de deficiencia o adquiere significado biols-
gico.

Referencias

1. Blomhoff R. et al. Vitamin A metabolism: New perspectives on
absorption, transport, and storage. Physiological reviews, 1991;71:951-
90.

2. Ross CA, Hammerling UG. Retinoids and the immune system, In:
Spormn MB, Roberrs MB, Goodman DS, eds. The Retinoids: Biology,
Chemistry and Medicine, 2nd edition. New York, Raven Press, Ltd.
1994; 521-43.

3. Sommer A. Vitamin A deficiency and its consequences: A guide to
their detection and control .3rd ed. Geneva, World Health Organization,
1995.

4. Beaton GH, Martorell R., Aronson KJ et al. Effectiveness of vitamin.
A supplementation in the control of young child morbidity and montality
in developing countries. New York, United Nations Administrative
Committee on Coordination/Subcommittee on Nutrition, (ACC/SCN
State-of-the-Art Series, Nutrition Policy Discussion Paper No. 13).
1993.

5. Ortega RM, Andrés P, Martinez RM, Lépez-Sobaler AM. Vitamin A
status during the third trimester of pregnancy in Spanish women:
influence on concentrations of vitamin A in breast milk. Am J Clin
Nutr, 1997; 66:564-8.

6. Glasziou PP, Mackerras D EM. Vitamina A. En: Vitaminas en el
embarazo y la lactancia. Anales Nestl€, 1995; 53:45-56.

7. WHO. MDIS Working Paper No.2. Global prevalence of Vitamin A
deficiency. pg 37 WHO/NUT/95. 1995.

8. Mora JO y Dary O. OPS Boletin de la Oficina Panamericana, 1994,
117(6):519-28.

9, Solano L, Pdez M, Sénchez A, Ortiz L, Portillo Z, Ramos G, Callegari

10.

11.

12.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

C. Vitamin A status of preschool children from a community at
nutritional risk. En: Sustainable Control of Vitamin A deficiency.
Report of the XVIII International Vitamin A Consultative Group
Meeting. ISBN 1-57881-004-3. 1997.

Solano Rodriguez L, Pefia E, Portillo Z, Yépez CE, Sutil de NR, Del
Real S, Marquez M, Diaz N, Rodriguez de ML.. Vitamin A status in
three age groups of a Venezuelan population. En: Virtual Elimination
of vitamin A deficiency: Obstacles and solutions for the year 2.000.
Report of the XVII International Vitamin A Consultative Group
Meeting. ISBN 0-944398-91-X. 1996.

Yépez CE y col. Niveles séricos y consumo de vitamina A en
preescolares de un drea suburbana del Estado Carabobo. ArchLatinoam
Nutr, 1994, 44(3):88-S.

Gerardi Ay col. Determinacién de retinol sérico en nifios de 2-12 afios
de ambos sexos de la poblacién de Guaniba, Isla de Coche, Estado
Nueva Esparta. Octubre 1994. Acta Cientifica Venezolana,
1995;46(5):139S.

Underwood BA. Hypovitaminosis A: International Programmatic
Issues. J Nutr. , 1994; 124:1472S-768S.

Walter T, Olivares M, Pizarro F, Mufioz C. Hierro, anemiae infeccién.
En: Deficiencia de Hierro. Desnutricién ocultaen Américalatina. Ed:
O’Donell A, Viteri F y Carmuega E. Centro de Estudios sobre
Nutricién Infantil. ISBN 950-997078-1-6. 1997.

Trugo NM. Micronutrient regulation in pregnant and lactating women
from Rio de Janeiro. Arch Lationam Nutr, 1997; 47(2):30-34. Suple-
mento 1.

Johnson MA, Fischer JG, Bowman BA y Gunter EW. Iron nutriture in
elderly individuals. FASEB. 1994; 8: 609-21.

WHO, UNICEF, UNU . Prevention, assessment and control. Report of
ajoint WHO/UNICEF/UNU consultation. World Health Organization,
Geneva. 1997.

Lee GR. The anemia of chronic disease. Sem Hematol, 1983;20(2):61-
80.

Lipschitz DA. The anemia of chronic disease. J Am Geriatr Soc. 1990;
38: 1258-64.

Chopra J. Prevention of iron-deficiency anemia. En: Iron Metabolism
and  Anemia. PAHO/WHO. Washington, D. C, 1969; 78-80.
Cook JD y Reusser ME. Iron fortification: an update. Am J Clin Nutr,
1983; 38: 648-59.

Martinez-Torres C, Racca EC, Rivero F, Cano M, Leets I, Tropper E,
Garcia MN, Ramirez J y Layrisse M. Iron fortification of pre-cooked
maize flour. Interciencia. 1991;16(5): 254-60..

Taylor PG, Méndez-Castellanos H, Lépez-Blanco M. Relacién entre la
prevalencia de deficiencia de hierro en nifios y adolescentes pertene-
cientes a estratos socioecondmicos bajos de la poblacién Venezolana
y la absorcién de la dieta que consumen. En: Méndez-Castellano, H.,
}%d. Simposio internacional sobre la familia y el nifio Iberoamericano
y del Caribe. Caracas, Venezuela. Fundacredesa, 323-36. 1991.
Taylor PG, Martinez-Torres C, Méndez-Castellanos H, Bosch V, Leets
1, Trooper E y Layrisse M. The relationship betwen iron deficiency
anemia in Venezuelan children. Am J Clin Nutr, 1993; 58:215-8.
Diez-Ewald M, Fernandez G, Negrete E. Reserva de hierro en pobla-
ciones de clase pobre en Maracaibo. Invest Clin. 1983; 24:69-82.
Layrisse M, Chévez JF, Méndez-Castellano H, Bosh V, Tropper E,
Bastardo B y Gonzalez E. Early response to the effect of iron fortification
in the Venezuelan population, Am J Clin Nutr, 1996; 64:903-07.
Paez M, Solano L, Llovera D, Portillo Z. Anemia y deficiencia de
hierro en preescolares de bajos recursos socioeconémicos. Venezuela.
CV105. Restimenes. XI Congreso Sociedad Latinoamericana de Nu-
tricién. Guatemala. 1997.

Solano L, PeiaE, Argiiello F, y col. Evaluacién del estado de hierro de
escolares de la zona marginal de Valencia. Datos propios no publica-
dos.

Meertens L, Pontiles M, Sanchez A, Solano L, Marcano M. Evaluacién
nutricional integral del binomio madre-recién nacido. Datos propios
no publicados.

Pefia E, Sdnchez A, Solano L. Factores de riesgo nutricional de la
adolescente embarazada. Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria. En imprenta.




54

31.

32

33.

34.

35.

36.

37.

38.

SOLANO ET AL.

Meertens L, Sdanchez A, Solano L y Pontiles M. Hemoglobina y
ferritina de madres en el post parto inmediato. Su asociacién con
antropometria del neonato. CM115. Restimenes. XI Congreso Socie-
dad Latinoamericana de Nutricién. Guatemala. 1997.

Argiiello FR. Evaluaci6n integral del estado de hierro en adultos
mayores institucionalizados. Valencia, Venezuela. Tesis de Magister
en Nutricion. Universidad de Carabobo. 1997.

Nishi Y. Zinc and growth. J Am Coli Nutr, 1996; 15(4):340-44.
BergJy ShiY. The galvanization of biology: Appreciation for the
roles of zinc. Science; 1996; 271:1081-85.

Oteiza P, Olin K, Fraga C, Keen C. Zinc deficiency causes oxidative
damage to proteins, lipids and DNA in rat tests. J Nutr, 1995; 125:823-
29.

Cornell P, Yoring V, Toborek M, Cohen D, Barbe S, Mc Clain C,
Henning B. Zinc attenuates tumor necrosis factor mediated activation
of transcription factors in endothelial cells. J Amer Coll Nutr, 1997,
16:36-42.

Sandstead H. Is zinc deficiency a public health problem?.
Nutrition.1995. 11 (1 Suppl): 87-92.

Meertens L. Evaluacién del estado de zinc en ancianos
institucionalizados. (Tesis de Magister en Nutricién). Valencia, Vene-

39.

40.

41.

42.

43.

zuela. Area de Estudios de Post Grado. Universidad de Carabobo.
1995. 104 pp.

Meertens L y Tortolero M. Evaluacién nutricional integral de escola-
res de la zona sur de Valencia. Trabajo de Ascenso a la categorfa de
Profesor Titular de la Universidad de Carabobo. 1996.

Solano L. Vitamin A, Iron, Iodine and zinc status of preschoolers of
slum area of Valencia, Venezuela. Reporte Final de Proyecto. Finan-
ciado y Aprobado por International Development Research Centre,
Canadd. Unidad de Investigaciones en Nutricién. Universidad de
Carabobo. 1997

Meertens L, Sanchez A y Solano L. Zinc sérico en el post parto
inmediato y su relacién con la antropometria neonatal. CMO9I.
Restimenes. XI Congreso Sociedad Latinoamericana de Nutricion.
Guatemala. 1997.

Meertens L, Solano L y Pefia E. Evaluacién del estado de zinc en
adultos mayores institucionalizados. Arch Latinoam Nutr. 1998;
47(4):311-14.

Zambrano N, Quintero J, Falque L, Souki A, Ardas N, Piiero M.
Consumo de alimentos y variables bioquimicas: reflejo del estado
metabdlico y nutricional de un grupo de adultos mayores de vida libre
en Venezuela. Arch Latinoam Nutr, 1996; 46(3):196-202.

Micronutrients deficiencies. Current situation

ABSTRACT. Vitamin A is an essential nutrient, necessary for normal vision, growth and development,-and immune and reproductive
function. Research performed in Unidad de Investigaciones en Nutricién on vulnerable groups showed that 65% of the studied preschool
children presented serum levels at the deficiency range. From the school children, 2% were in situation of deficiency and 10% were marginal
for this vitamin. Iron deficiency is the most common nutritional deficit in the world. The most important clinical manifestation is anemia. When
evaluating susceptible groups to this deficit, prevalence of anemia and iron deficiency in preschoolers was 10.8% and 24.4% respectively.
Women in reproductive age and pregnant adolescents had a similar prevalence of anemia (13,3%}), being due to iron deficiency in the totality
of the women in reproductive age. Zinc is an essential micronutrient that intervenes in the processes of growth and development, sexual
maturity, immune response and gustative and olfatory sensibility. Evaluations carried out in susceptible groups for zinc deficit reported 38,5%
and 18% of low zinc levels in preschool and older adults respectively. Venezuela, country in epidemiologic transition, is at a moderate risk
of deficiency for these micronutrients, regarding public health problems. An Venez Nutr 1998; 11(1):48-54.

Key words: Vitamin A deficiency, iron deficiency, zinc deficiency, Venezuela.






